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A cardiovascularis betegség világszerte a halálozás és a rokkantság vezető oka. Ezen halálozások többségének hátte-
rében atheroscleroticus és thromboembolisatiós folyamatok állnak, amelyek ischaemiás szívbetegség és stroke kiala-
kulásához vezetnek. A gyulladásos folyamatok szerepe jól dokumentált mind az atherosclerosis, mind az athero-
thrombosis kialakulásában. Egyre több tudományos eredmény támasztja alá a fogágybetegség, azon belül is a 
parodontitis szerepét az atherosclerosis és így a cardiovascularis betegségek egyik potenciális rizikófaktoraként. A kró-
nikus gyulladásban lévő, fertőzött parodontalis tasakban lévő kórokozók, valamint azok toxinjai és bomlástermékei 
növelik a szervezetben zajló szisztémás gyulladásos választ. A szisztémás keringésbe jutva és magukat az atheroscle-
roticus plakkokat is infiltrálva, további lokális és szisztémás gyulladásos választ indukálnak, összességében fokozzák az 
atherosclerosis progresszióját, és potenciálisan növelik a cardiovascularis megbetegedések kialakulásának kockázatát. 
Ennek megfelelően a jó általános szájhigiénia, súlyosabb esetekben parodontalis terápiával elősegítve, potenciálisan 
csökkentheti a cardiovascularis megbetegedések kialakulásának kockázatát, és része lehet a primer és szekunder pre-
venciós tevékenységeknek is. Jelen közleményünk célja a fogágybetegség és a cardiovascularis megbetegedések közöt-
ti lehetséges patofiziológiai kapcsolatok összefoglalása epidemiológiai vizsgálatok alapján, klinikai evidenciák bemu-
tatása a fogágybetegség és bizonyos cardiovascularis kórképek között, valamint megvizsgálni a parodontalis terápia 
lehetséges hatásainak szerepét a cardiovascularis megbetegedések megelőzésében, kezelésében. 
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Periodontal disease, a risk factor for atherosclerotic cardiovascular disease
Cardiovascular disease is recognized as the leading cause of death and disability in the world. The majority of these 
deaths can be attributed to atherosclerotic disease and thromboembolic events leading to ischemic heart disease and 
stroke. The role of inflammation is well recognized in the pathogenesis of atherosclerosis and atherothrombosis. 
Increasing number of studies support the hypothesis that periodontal disease, specifically periodontitis, is a potential 
risk factor for atherosclerosis and thus cardiovascular disease. Chronic infections of periodontal pockets act as reser-
voirs for pathogenic microorganisms, their toxins and degradation products, raising the overall systemic inflamma-
tory burden. Entering the circulation and atherosclerotic lesions themselves, they lead to further local and systemic 
inflammatory response, in all contributing to atherosclerosis progression, potentially increasing cardiovascular risk. 
Along these lines, good oral health in general and the periodontal treatment in more severe cases may play a role in 
cardiovascular risk reduction, primary and secondary prevention. The present review summarizes the possible patho-
physiological mechanisms linking periodontal and cardiovascular pathology, lists clinical evidence between periodon-
titis and specific forms of cardiovascular disease and looks forward at the potential role of periodontal treatment in 
cardiovascular disease prevention and treatment.
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Rövidítések 
ADMA = aszimmetrikus dimetil-arginin; CPI = (community 
periodontal index) Parodontalis kezelés szükségességét vizs-
gáló index; CRP = C-reaktív protein; HDL = (high-density li-
poprotein) magas sűrűségű lipoprotein; Hgmm = higanymilli-
méter; ICAM1 = intercelluláris adhéziós molekula; IL6 = 
interleukin-6; LDL = (low-density lipoprotein) alacsony sűrű-
ségű lipoprotein; LPS = lipopoliszacharid; NF-κB = nukleáris-
faktor-kappa-B; PAI1 = plazminogénaktivátorinhibitor-1; PCR 
= polimeráz-láncreakció; PDSI = (periodontal severity index) 
Parodontalis pusztulás mértékét vizsgáló index; Th1 = T-hel-
per-1; TLR = (Toll-like receptor) Toll-szerű receptor; TNFα = 
tumornekrózisfaktor-alfa; VCAM1 = vascularis sejtadhéziós 
molekula; WHO = (World Health Organization) Egészségügyi 
Világszervezet

Napjainkban egyre nagyobb figyelmet kapnak a szájüregi 
gyulladásos állapotok, melyeknek gócként fontos szere-
pük lehet a távoli szervekben másodlagosan kialakuló 
megbetegedések létrejöttében. Odontogén gócként em-
líthető meg például a foggyökércsúcs körüli gyulladás, a 
postextractiós gyulladás, az át nem tört fertőzött fog, 
valamint a fertőzött parodontalis tasak és annak krónikus 
következménye, a parodontitis [1, 2]. A szájüregi infek-
cióból kiinduló távoli gyulladás többféle módon, a kór-
okozóknak, illetve azok toxinjainak és bomlástermékei-
nek terjedése, valamint speciális immunfolyamatok 
beindítása révén is létrejöhet [1], és kapcsolatba hozható 
például a krónikus plakkpsoriasissal [3], a rheumatoid 
arth ritisszel [4], a diabetes mellitusszal, bizonyos tüdő-
betegségekkel, a koraszüléssel és a kis születési súllyal 
[5], valamint a szív- és érrendszeri megbetegedésekkel 
is. Közleményünkben részletesen az utóbbi témakörrel 
foglalkozunk, irodalmi áttekintés formájában.

A parodontitis

A parodontitis olyan destruktív gyulladásos megbetege-
dés, amely hat a fogak támasztószöveteire: károsítja az 
ínyt, a parodontalis rostokat, a cementszövetet, illetve az 
alveoluscsontot is. A legtöbbször kevert bakteriális 
(Gram-negatív és Gram-pozitív baktériumok által létre-
hozott) fertőzés talaján alakul ki, melynek jellemző for-
rása a dentális plakk, azaz a fogak felszínén kialakuló 
szervült biofilmréteg. 

Különös figyelmet igényel, hogy egyes parodonta-
lisplakk-baktériumok (valamint azok endo- és exotoxin-
jai) roncsolva a fogágy szöveteit és áttörve az erek fala 
által alkotott barriert, a véráramlásba jutva akár periodi-
kus, rekurrens, tranziens bacteriaemiát is létrehozhatnak 
[6].

Egy 2011-es közlemény szerint a középsúlyos (CPI 
3.) és súlyos (CPI 4.) fogágybetegség a hazai felnőtt la-
kosságnak körülbelül a 30%-át érinti [7]. A középsúlyos 
és súlyos formák esetében a maximális parodontalistasak-
mélység a 4 mm-t is meghaladja. Az ínygyulladás foka, 
valamint a parodontalis tasak mélysége pedig hatással van 

a kialakuló bacteriaemia mértékére is [5]. Fogászati ke-
zelések, invazív beavatkozások, de bizonyos esetekben 
akár az egyszerű rágás vagy fogmosás is elősegítheti a 
szájüregi mikroorganizmusok véráramba kerülését, főleg 
azon betegeknél, akiknél ínygyulladás és/vagy parodon-
titis áll fenn. A parodontalis gyulladásban igen gyakran 
kimutatható Porphyromonas gingivalis baktérium például 
képes az érfal direkt inváziójára: virulenciafaktorainak 
(például az endotoxinja, a külső membránvesiculái, a 
fimbriái, a hemagglutininjai vagy az úgynevezett gingi-
pain enzimje) segítségével endothelsejt-irritációt és en-
nek következtében azonnali gyulladásosválasz-reakciót 
indukál. Egy másik jellegzetes parodontopathogen, az 
Aggregatibacter actinomycetemcomitans szabad szolúbi-
lis bakteriális komponensei hasonló folyamatokat indít-
hatnak be [8, 9]. A kórokozók többféle módon is 
 hathatnak az érfal gyulladásos folyamataira és az athe-
roscleroticus plakk progresszivitására: akár az érfal direkt 
kontaminációjával, endotoxinfelszabadulás útján lokáli-
san és szisztémásan, autoimmun reakció beindításával a 
Hsp60-hősokkfehérje mikrobiális homológján keresztül, 
valamint nagyfokú gyulladásos citokin felszabadulásának 
indukálásával, amely pedig a lipoproteinek metaboliz-
musát befolyásolja (1. ábra) [9].

A parodontitis és a cardiovascularis 
megbetegedések közötti kapcsolatot feltáró 
epidemiológiai vizsgálatok

A cardiovascularis megbetegedések világszerte az egyik 
leggyakoribb mortalitással járó megbetegedéseknek szá-
mítanak. Egy 2015-ös, a WHO által készített felmérés 
alapján a világon 17,7 millió ember halálát okozta vala-
milyen cardiovascularis betegség, ezek közül is jelentő-
sen kiemelkednek a szívkoszorúér-betegség okozta halál-
esetek 7,4 milliós számmal, illetve a stroke miatt 
bekövetkezett halálesetek 6,4 milliós számmal [10].

Számos epidemiológiai vizsgálat mutat rá a súlyos 
fokú fogágybetegség és az atherosclerosis közötti kap-
csolatra. A jelenlegi álláspont szerint azonban a paro-
dontitis és a cardiovascularis megbetegedések között 
 direkt ok-okozati összefüggés egyértelműen nem mutat-
ható ki, ugyanakkor számos közös rizikótényezőn osz-
toznak (például dohányzás, elhízás és a 2-es típusú dia-
betes mellitus), ami felveti annak lehetőségét, hogy a két 
állapot között bizonyos patofiziológiai kapcsolat állhat 
fent. Az egyik legkorábbi, igen nagy figyelmet keltő eset-
kontroll publikáció a lehetséges összefüggésről 1989-
ből, Mattilától és munkatársaitól származik, melyben 
leírták, hogy a vizsgált, myocardialis infarctuson átesett 
személyek szájüregi állapota (cariesek, periodontitis, pe-
riapicalis elváltozások, pericoronitis jelenléte) szignifi-
kánsan rosszabb volt, összehasonlítva azt a kontrollcso-
portéval [11]. Ezt követően, 1993-ban is megjelent 
Mattila és mtsai nevéhez fűződően egy szignifikáns pozi-
tív kapcsolatot leíró közlemény, a vizsgált személyek co-
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ronariaszűkületének mértéke és szájüregi állapota között 
[12]. 2000-ben közölt vizsgálatában Emingil is össze-
függést talált: az akut myocardialis infarctuson átesett 
személyeknél szignifikánsan magasabb arányban volt je-
len a szondázási ínyvérzés, valamint a ≥4 mm-es tasak-
mélység, összehasonlítva azt a krónikus koszorúér-be-
tegségben szenvedőknél mérttel [13]. Geerts 2004-es 
eset-kontroll vizsgálatában szintén pozitív eredményt 
kapott: a koszorúér-megbetegedésben szenvedők között 
szignifikánsan magasabb arányban fordult elő parodonti-
tis, mint az egészséges kontrollcsoportban [14].

Igen nagy számban jelentek meg a témával kapcsola-
tos keresztmetszeti vizsgálatok is, melyek közül kieme-
lendő Beck és mtsai 2001-ben közölt munkája, amelyben 
megállapították, hogy a parodontitis hatással lehet az 
atheromaformációra [15]. Shimazaki 2004-es közle-
ményében leírja, hogy a tasakmélység, a tapadásveszte-
ség, a plakkindex és a fogak száma szignifikáns összefüg-
gésben van a bal kamrai hypertrophiával, amely állapot a 
hosszan tartóan fennálló magas vérnyomás klinikai mani-
fesztációjának tekinthető [16]. Holmlund és mtsai 2006-
os közleményükben prezentálták a súlyos parodontalis 
megbetegedés (PDSI>2,9) és a magas vérnyomás, vala-
mint a myocardialis infarctus közötti szignifikáns össze-
függést [17]. Desvarieux és mtsai egy 653 beteget magá-
ban foglaló vizsgálatban találtak kapcsolatot a subgingi-
valis bakteriális fertőzöttség mértéke, a szisztolés és a 
diasztolés vérnyomás, valamint a magasvérnyomás-be-
tegség előfordulása között [18].

A kérdéskört felölelő longitudinális vizsgálatok még 
nagyobb bizonyító erővel rendelkeznek, azonban ezen 
vizsgálatok többnyire retrospektívek. Pozitív összefüg-
gést írt le például az az 1993-ban publikált közlemény, 
amelyben a nyomon követett személyeket 14 éves inter-
vallumon keresztül vizsgálva kimutatható volt, hogy a 
kezdeti parodontitis fokozta a coronariamegbetegedések 
kockázatát [19]. 

Mendez és mtsai 1998-as megjelenésű, több mint 25 
évet felölelő utánkövetéses vizsgálatuk eredményéből azt 
a következtetést vonták le, hogy a parodontitis független 
kockázati tényező a perifériás érbetegség kialakulásában 
[20].

Nem találtak azonban szignifikáns kapcsolatot Hujoel 
és mtsai utánkövetéses vizsgálatukban a coronariamegbe-
tegedés és a gingivitis, valamint a parodontitis között 
[21]. 

Lafon és mtsai 2014-es, kohorszvizsgálatok alapján ké-
szített metaanalízisközleményükben viszont megállapí-
tották, hogy a stroke kialakulásának kockázata szignifi-
kánsan magasabb parodontitis jelenlétében [22].

Az elmúlt évek egyik igen meghatározó közleménye a 
témában a PAROKRANK-vizsgálat, mely Rydén és mtsai 
nevéhez fűződik. Ezen prospektív, eset-kontroll vizsgá-
latban első myocardialis infarctuson átesett betegeknél, 
valamint egészséges kontrollcsoportnál vizsgálták a pa-
rodontalis statust, a panorámaröntgen alapján megítélt 
fogágycsontveszteség mértékét. Az első myocardialis in-

farctus rizikója a rizikófaktorokra történő illesztést köve-
tően is szignifikánsan magasabb volt a parodontitisben 
szenvedő betegeknél, igazolva a parodontitist mint füg-
getlen rizikófaktort az akut cardiovascularis események 
kialakulásában [23].

Kiemelendő emellett még Beukers és mtsai vizsgálata 
is, amelyben mintegy 15 éves intervallumban, több mint 
60 000, fogászati gondozás alatt álló betegnél hasonlí-
tották össze retrospektív módon a beteg parodontalis 
statusát és cardiovascularis megbetegedéseit, valamint 
általános rizikófaktorait. Korra, nemre és ismert rizikó-
faktorokra történő korrekció után a parodontitis függet-
len rizikófaktornak bizonyult mind az akut myocardialis 
infarctus, mind az akut cerebrovascularis események ese-
tében [24].

Összefoglalva tehát elmondható, hogy az utóbbi évek 
közleményeinek nagy része pozitív összefüggést írt le a 
parodontitis és a cardiovascularis események között, 
azonban további vizsgálatok szükségesek a pontos pato-
fiziológiai mechanizmusok tisztázása érdekében [25–
27].

Az atherosclerosis patomechanizmusa – 
potenciális kapcsolódási pontok  
a parodontitisszel

Az atherosclerosis olyan kórkép, melynél a közepes és 
nagy artériák falában progresszív atheromás plakk képző-
dik. Kialakulása a ma elfogadott elmélet szerint a kezdeti 
endothelsérülésen, a kialakult endotheldiszfunkción és 
az azt követő gyulladásos válaszon alapul. Az endotheli-
alis diszfunkció az atherosclerosis patogenezisének kez-
dőpontja, a cardiovascularis megbetegedések kialakulá-
sának egyik alappillére. A gyulladásos folyamatok követ-
keztében az érfal permeabilitása megnő, és különböző 
plazmaösszetevők (elsősorban lipoproteinek, például az 
LDL) kerülnek a subintimalis térbe (az extracelluláris 
mátrixba, illetve a simaizomsejtek proteoglikánjaihoz 
kötődve). Az LDL-partikulák így csapdába esnek, majd 
lerakódásuk után fokozott oxidálódásuk indul meg. Ez-
zel egy időben a károsodott endothelialis sejtek megkez-
dik a különböző felületaktív adhéziós molekuláik ter-
melését (mint például az ICAM1-et, a VCAM1-et és a 
P-szelektint), amelyek az immunsejtek kitapadásáért, 
migrációjáért és kumulálódásáért is felelősek. A gyulladá-
sos válaszban a makrofágok elsősorban az oxidált LDL-t 
távolítják el: bekebelezik őket LDL- és scavenger recep-
toraik segítségével. Ez az egyik fő oka a habossejt-képző-
désnek, ezáltal pedig az atheromás plakk kialakulásának 
[28].

Az atheroscleroticus folyamat lassú progressziója idő-
vel az artéria súlyos beszűküléséhez, a célszerv krónikus 
keringési elégtelenségéhez vezethet, például a krónikus 
ischaemiás szívbetegség esetén. Ugyanakkor az athero-
más plakk rupturája következményes thrombocytaaktivá-
cióval és thrombusformálódással a célszerv akut ischae-
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miás állapotát váltja ki, például akut myocardialis infarctus, 
stroke vagy akut kritikus végtagischaemia esetén [28].

A krónikus parodontalis gyulladás indukálta sziszté-
más gyulladásos válasz, továbbá maguk a parodontopa-
thogen mikroorganizmusok több támadásponton ke-
resztül is hozzájárulhatnak a fent részletezett atheroscle-
roticus folyamat progressziójához. A bakteriális lipopo-
liszacharid (endotoxin) növelheti a makrofágok 
koleszterineliminációját, ezáltal pedig hozzájárul a ha-
bossejt-képződéshez, egyúttal az atheroscleroticus plakk 
képződéséhez is [28]. A bakteriális inváziót követő 
azonnali gyulladásosválasz-reakcióban felszabaduló pro-
inflammatoricus citokinek simaizom-proliferációt iniciál-
hatnak. Ez a vasomotorfunkcióra is hatással lehet, illetve 
a proliferáció következtében létrejövő fibrosis az athe-
roscleroticus plakk progresszióját befolyásolhatja [8].

A bakteriális lipopoliszacharidok, valamint a hősokkfe-
hérjék keresztreaktív autoantitestek és T-sejtek képződé-
sét is indukálhatják, melyek az endothelsejteket károsítva 
szintén az atherosclerosis kialakulását és progresszióját 
segítik elő. Erre a folyamatra példa lehet a Porphyromo
nas gingivalis „GroEL” nevű chaperonja (dajkafehérjé-
je), amely hasonló szerkezetű, mint a humán endothel 
Hsp60-hősokkfehérjéje [9]. 

A krónikus bacteriaemia következtében termelődött 
antitestek keresztreakciót indíthatnak be az endothelsej-
tek és a módosult LDL között, ezáltal fokozzák az érfa-
lon keresztül a lipidek sejtekbe való bejutását. Ezek az 
antitestek és gyulladásos citokinek elősegítik a Th1-vá-
laszt, ezáltal további makrofágokat aktiválnak az athero-
mában, és fokozzák az atherogenesist [8].

A Toll-szerű receptorok családjának közös jellemzője a 
kórokozók elleni immunválasz megindítása. Expresszió-
juk kimutatható az antigénprezentáló sejteken, valamint 
más immunsejteken (például a hízósejteken, valamint a 
T- és B-sejteken), illetve egyéb sejteken is (például az 
endothel-, epithel- és simaizomsejteken). A különböző 
TLR-ok ligandumspecificitása eltérő, itt azonban min-
denképpen említést kell tenni a TLR2- és a TLR4-recep-
torról. A TLR2-receptor ligandjai közé tartoznak a li-
poproteinek és a Porphyromonas gingivalis LPS-ja, míg a 
TLR4-receptor ligandjai közé az egyéb Gram-negatív 
baktériumok lipopoliszacharidjai – mint idegen eredetű 
molekulák –, valamint a Hsp60-hősokkfehérje és az oxi-
dált LDL – mint a szervezet saját, veszélyt jelentő mole-
kulái – sorolhatók. A ligandumot kötött receptorok 
azonnali gyulladásos mediátor képzésére késztetik a sej-
teket a NF-κB transzkripciós faktor működésén keresz-
tül, az így kialakuló gyulladás pedig hatással lehet az at-
herosclerosis kialakulására is (1. ábra) [29].

Humán atheromás plakk – bakterológiai 
vizsgálatok

Az elmúlt nagyjából húsz évet felölelő időszakban 
 számos publikáció igazolta atheromás plakkokban paro-
dontopathogen baktériumok jelenlétét. Chiu például 
1999-ben megjelent közleményében írja le, hogy im-
munhisztokémiai módszerrel sikerült kimutatnia a Por
phyromonas gingivalis és a Streptococcus sanguis baktériu-
mot humán atheromás plakkból [30]. Haraszthy és mtsai 
PCR segítségével Actinobacillus actinomycetemcomi

1.  A krónikus gyulladásban lévő fogíny szisztémás gyulladásos 
reakciót  provokál fokozva a szervezetben zajló általános 
gyulladásos folyamatokat.

Krónikus parodontalis 
gyulladás → szisztémás 
gyulladásos reakció (IL1, 
IL6, TNFα, prosztaglandin)

2.  A fertőzött parodontalis tasakban lévő parodontopathogen 
mikroorganizmusok, valamint azok endo-, exotoxinjai és 
bomlástermékei a véráramba jutva további két lehetséges 
útvonalon, direkt és indirekt módon is hozzájárulhatnak 
a gyulladásos atheroscleroticus folyamat progressziójához. 
Egyrészt az endothel, illetve atheroscleroticus plakk 
inváziója során direkt módon károsíthatják az érfalat, 
másrészt indirekt módon szintén fokozzák a szisztémás 
gyulladásos reakció mértékét.

Bacteriaemia (Direkt útvonal: 
endothel bakteriális invázió)

Bacteriaemia (Indirekt 
útvonal: keringő baktériu-
mok, toxinok okozta 
szisztémás gyulladásos 
reakció)

3.  Potenciálisan aktiválhatják az adaptív immunrendszert is.
Adaptív immunválasz 
(Toll-like receptorok, 
molekuláris mimikri)

4.  A gyulladásos válasz részeként a májban akutfázis-válasz 
jön létre további citokinek és gyulladásos mediátorok 
felszabadulásával és dyslipidaemiával.

Akutfázis-válasz (gyulladásos 
mediátorok képződése, CRP, 
amyloid A, fibrinogén, 
dyslipidaemia)

5.  Ezen folyamatok külön-külön és együttes hatásaként endotheldiszfunkció, atherosclerosis 
progresszió, potenciálisan atherothrombosis alakulhat ki, ami olyan súlyos cardiovascularis 
kórképekben nyilvánulhat meg, mint a stroke vagy az acut és krónikus ischaemiás 
szívbetegség.

szisztémás gyulladás  

fokozása

parodontopathogen  
mikroorganizmusok

adaptív  
immunrendszer  

aktiválása

akutfázis-válasz

ath
ero

thrombosis

1. ábra A parodontitis és a cardiovascularis megbetegedés közötti patofiziológiai kapcsolat lehetséges útvonalai



423ORVOSI HETILAP  2019  ■  160. évfolyam, 11. szám

ÖSSZEFOGLALÓ KÖZLEMÉNY

tans, Tannerella forsythia, Porphyromonas gingivalis és 
Prevotella intermedia-törzseket, illetve azok antigénjeit 
izolálták [31]. Zaremba 2006-os megjelenésű vizsgálata 
nagy számban mutatott ki Porphyromonas gingivalist és 
Treponema denticolát atheromás plakkban [32].

A parodontitis és a cardiovascularis 
betegségek indirekt markereinek 
összefüggései

Gyulladásos mediátorok, szisztémás gyulladásos 
válasz

A parodontitis kapcsolatba hozható bizonyos gyulladá-
sos biomarkerek szérumszint-emelkedésével is. A meg-
emelkedett IL6-szint például a hepatocytákat CRP, 
 valamint egyéb akutfázis-fehérjék és prokoaguláns medi-
átorok (PAI1, fibrinogén) szintézisére stimulálja, melyek 
kimutathatók parodontitises betegekben (1. ábra) [33]. 
Ezt támasztja alá Schwahn és Bizzarro vizsgálata is, mely-
ben azt találták, hogy parodontológiai betegek szérum-
PAI1- és fibrinogénszintje magasabb volt az egészséges 
kontrollokhoz képest [34, 35].

A TNFα proinflammatoricus citokin fontos prediktora 
lehet a cardiovascularis eseményeknek, és Passoja vizsgá-
latában például magasabb TNFα-szérumszint volt mér-
hető azon betegeknél, akiknél egyúttal fogágybetegség is 
fennállt [36, 37].

A CRP akutfázis-fehérje egyébiránt a szisztémás gyul-
ladás és az endothelfunkció klinikai vizsgálatának egyik 
markere [8], és hozzájárulhat a magas vérnyomás kiala-
kulásához az endothelsejtek nitrogén-monoxid-produk-
ciójának csökkentésével, ami pedig így vasoconstrictió-
hoz és fokozott endothelin-1-képződéshez vezet. 
Emellett proatherogen faktorként is működhet, az angio-
tenzin-1-receptor-expresszió szabályozásán keresztül. 
Az emelkedett CRP-szint (több, mint 2,1 mg/l) kapcso-
latba hozható a fokozott incidenciájú akut thromboticus 
eseményekkel, mint például a stroke-kal és a myocardialis 
infarctussal [38]. Korábbi kutatások megállapították 
azonban, hogy az akutfázis-fehérjék szérumszintje nem 
csak akut és súlyos gyulladásos megbetegedésekben 
emelkedhet meg: hosszan tartó, krónikus gyulladások is 
befolyással lehetnek a szérumszintjükre. A szintemelke-
dés valószínűsíthetően dózisfüggő: az adott betegség 
súlyossági fokától függően változhat. Több vizsgálat 
eredménye is bizonyos fokú CRP-szérumszint-emelke-
dést mutatott ki krónikus parodontitis esetében, az ag-
resszív, gyorsan progrediáló formánál pedig szignifikáns, 
nagyfokú CRP-szint-emelkedés volt kimutatható [33]. 
A krónikus parodontitisben szenvedő betegek szérum-
CRP-szintje akár hosszan tartóan emelkedett lehet, ez 
pedig súlyosbíthatja a már folyamatban lévő gyulladásos 
folyamatokat az atheroscleroticus laesiókban, így fokoz-
va a cardio- és cerebrovascularis események kialakulásá-
nak kockázatát [39].

Szérumlipidszint

A cardiovascularis megbetegedések egyik további, igen 
jelentős rizikótényezője a magas vérzsírszint. Nepomuce
no metaanalízisközleményében, több publikációt átte-
kintve vizsgálta meg a szérumlipidszint összefüggéseit a 
parodontalis megbetegedéshez viszonyítva, és megálla-
pította, hogy krónikus parodontitises betegeknél szigni-
fikánsan emelkedett a szérum-LDL- és -triglicerid-szint, 
és szignifikánsan alacsonyabb a szérum-HDL-szint. 
Emelkedett volt a szérumtotálkoleszterin-szint is, azon-
ban nem volt szignifikáns a különbség, összehasonlítva 
az eredményt az egészségesekével [40].

Endotheldiszfunkció

Egy eset-kontroll tanulmányban az arteria brachialis en-
dotheldependens, áramlásfüggő dilatatióját mérték 
egészséges és parodontitisben szenvedő betegeknél. Az 
endothelfunkció monitorozásának ez az egyik lehetséges 
és igen gyakran alkalmazott módja. A vizsgálat során, a 
dilatatio százalékos és mm-ben kifejezett értéke is szigni-
fikánsan alacsonyabb volt az egyébként egészséges, csak 
súlyos parodontitisben szenvedő betegeknél, összeha-
sonlítva azt a kontrollcsoportéval [41]. Higashi egy 
2008-as felmérésében a normo- és hipertenzív betegek-
nél a már eleve meglévő gyenge endotheliumdependens 
vasodilatatio szintén rosszabb volt, ha egyúttal enyhe 
vagy középsúlyos fogágybetegség állt fenn. A parodonti-
tisben szenvedő betegeknél ugyanakkor gyulladásos 
markerek (CRP és IL6) szignifikánsan magasabb szé-
rumszintje is mérhető volt [42]. Az endothelsejtek által 
termelt nitrogén-monoxid képződését gátolja és ezáltal 
az endotheldiszfunkcióhoz is hozzájárul az úgynevezett 
aszimmetrikus dimetil-arginin (ADMA), melynek szintje 
kimutathatóan magas volt a magas vérnyomásban szen-
vedő parodontológiai betegekben [43]. Ez további bi-
zonyítéknak tekinthető a parodontitis és az endothel-
diszfunkció kapcsolatára.

A parodontalis terápia hatása  
a gyulladásos markerekre, potenciális 
szerepe a cardiovascularis betegségek 
primer és szekunder prevenciójában – 
humán intervenciós vizsgálatok

A parodontitis és a cardiovascularis betegségek lehetsé-
ges kapcsolata szempontjából érdekes lehet az a kérdés, 
hogy változik-e a cardiovascularis állapot a parodontitis 
javulásának hatására. Ennek közvetett bizonyítéka példá-
ul Vidal és mtsai vizsgálata, melyben a parodontalis terá-
pia szignifikánsan csökkentette a szérumfibrinogén-, 
-CRP- és -IL6-szintet, gyógyszerre nem reagáló magas 
vérnyomásos betegeknél [44.] Freitas több publikáció 
eredményeit összefoglalva írja le, hogy nem sebészi paro-
dontalis terápia hatására szignifikáns CRP-szint-csökke-
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nés érhető el [45]. D’Aiuto 2013-as metaanalízisközle-
ményében bemutatta, hogy a parodontalis terápia után 
progresszív javulás volt megfigyelhető a lipidmarkerek, a 
CRP, az IL6, a fibrinogén és a szolúbilis E-szelektin szé-
rumszintjében [46]. A TNFα-szérumszint változtatását 
célzó vizsgálatok eredményei esetében azonban ellent-
mondásosak az irodalmi adatok. Jelenleg nagyjából azo-
nos számú publikáció írja le a parodontalis terápia pozi-
tív, valamint semleges hatását is a TNFα-szérumszint 
változására. A parodontalis terápia TNFα-szintet befo-
lyásoló hatásának tisztázására ezért további vizsgálatok 
szükségesek a szakirodalomban [46]. További vizsgála-
tok szükségességére hívja fel a figyelmet egy áttekintő 
közlemény is, amely több intervenciós (nem sebészi) pa-
rodontalis beavatkozás vizsgálatait gyűjtötte egybe, és 
leírta, hogy közvetlenül a kezelések után szignifikáns 
emelkedés mutatkozott a TNFα, a CRP és az IL6 szé-
rumszintjében. Ez alátámasztja a parodontalis terápia 
következtében kialakuló bacteriaemia lehetőségét is 
[47]. A fenti eredmények alapján különbség mutatkozik 
a parodontalis terápiák rövid és hosszú távú hatásában a 
szisztémás gyulladási faktorok szintjére, ezért az eddigi 
és a jövőbeli kutatások eredményeinek értelmezése során 
érdemes ezt a két tényezőt egymástól elkülönítve figye-
lembe venni.

Míg a parodontalis kezelésnek a keringő gyulladásos 
markerekre kiváltott csökkentő hatását egyre több vizs-
gálat támasztja alá, addig hatásossága a cardiovascularis 
rizikó csökkentésében, a primer és szekunder események 
megelőzésében már jóval vitatottabb. Tonetti és mtsai 
megfigyelése szerint intenzív parodontalis terápia hatásá-
ra javulás volt megfigyelhető a kezelés után hat hónappal 
az endotheldependens vasodilatatio értékeiben normo- 
és hipertenzív betegeknél [48]. Ezzel ellentétben Saffi és 
mtsai randomizált, kontrollált, prospektív vizsgálatban 
(stabil angina pectorisban szenvedő betegeknél), amely-
nél parodontalis terápiában részesítették a betegeket, 
nem találtak szignifikáns különbséget az endotheldepen-
dens vasodilatatio mértékében a kontrollcsoporthoz vi-
szonyítva [49]. Li és mtsai 2017-ben megjelent metaana-
lízisükben felhívják a figyelmet az ennek a kérdésnek az 
egyértelmű eldöntésére alkalmas randomizált, kontrol-
lált, prospektív és klinikai végpontokra koncentráló vizs-
gálatok jelenlegi hiányára és jövőbeli szükségességére 
[50].

Következtetés

Közleményünkben epidemiológiai és klinikai vizsgálatok 
tükrében megkíséreltük bemutatni a parodontalis meg-
betegedések, kiemelten a parodontitis és az atherosclero-
sis talaján kialakult cardiovascularis betegségek közötti 
lehetséges kapcsolatot. A kérdéshez kapcsolódó szakiro-
dalom áttekintése során összefüggést találtunk a paro-
dontalis betegség megléte, annak súlyossága és olyan je-
lentős cardiovascularis kórképek, mint például a magas 
vérnyomás, a myocardialis infarctus, a stroke és a perifé-

riás érbetegség között. Számos vizsgálat nemcsak rávilá-
gított a parodontitis és bizonyos cardiovascularis beteg-
ségek együtt járására, hanem igazolta a parodontitis aktív 
kezelésének pozitív hatását a szisztémás gyulladásos re-
akció csökkentésében, felvetve ennek szerepét cardiovas-
cularis megbetegedések primer és szekunder prevenció-
jában. További kutatás szükséges azonban a pontos 
közös patofiziológiai mechanizmusok megértéséhez, il-
letve a parodontalis kezelés potenciális szerepének meg-
ítélésére a cardiovascularis rizikó csökkentésében.

Anyagi támogatás: A közlemény megírása anyagi támo-
gatásban nem részesült.

Szerzői munkamegosztás: A kézirat megszövegezésében 
mindegyik szerző részt vett. G. D. az irodalmi áttekin-
tésben, N. F. a kardiológiai vonatkozások kialakításában, 
A. M. a koncepció kidolgozásában, E. G. a végleges for-
ma kialakításában vállalt meghatározó szerepet. A cikk 
végleges változatát valamennyi szerző elolvasta és jóvá-
hagyta.

Érdekeltségek: A szerzőknek nincsenek érdekeltségeik.
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