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A fogagybetegség és a kronikus obstruktiv tidébetegség (COPD) is a leggyakrabban megjelend kronikus betegségek
csoportjaba tartozik. A fogelvesztéssel jard el6rehaladott fogagybetegség a vilag 6. leggyakrabban el6forduld kronikus
betegsége, mely kb. 743 millié embert érint, mig a COPD vilagszerte évente atlagosan 3 millié emberéletet kdvetel (ez
5,3%-a az 6sszes halaloknak vilagszerte) és 2016 6ta a vilag 3. vezet6 halalokava valt. Egy norvég tanulmany szerint
a nagyon sulyos COPD-ben szenved§, tlid6transzplantacio el6tt all6 betegek esetén a parodontitisz prevalencigja meg-
kozeliti a 44%-ot, szemben a nem COPD-s kontrollcsoport 7,3%-0s gyakorisagaval. A két betegség dsszefliggése je-
lenleg direkt médon nem bizonyitott, am egyre tdbb tanulmany tdmasztja ala a két betegség kdzti kapcsolat lehetsé-
gét. Tanulmanyunkban dsszegezni szeretnénk a jelenleg elérheté szakirodalmi adatokat és ez éaltal betekintést nyujtani
a két betegség kdlcsdnhatasaba és feltételezett patomechanizmuséba. Szikség lenne olyan klinikai vizsgalatokra, me-
lyekben nagy esetszammal vizsgalnak parodontélisan érintett COPD-s betegeket, igy megerdsitve vagy cafolva azt
a feltevést, miszerint a fogagybetegek parodontalis terapiaja hozzajarulhat-e a COPD-ben szenvedd betegek életmind-
ségének javitdsahoz.

Kulcsszavak: krénikus obstruktiv tlid6betegség, COPD, parodontitisz, patomechanizmus, prevalencia

Bevezetés

A fogelvesztéssel jaro el6érehaladott fogagybetegség
a vilag 6. leggyakrabban el&forduld krénikus betegsé-
ge, mely kb. 743 millio embert érint (11,2%) [26]. A fog-
agybetegség a fog rogzité apparatusanak irreverzibilis
karosodasaval jaro krénikus gyulladasa, ahol a gingi-
valis szulkuszban a parodontopatogén mikrofléra java-
ra bakterialis eltolédas kdvetkezményeként alakul ki a
szervezet valaszreakcidja [51]. Magyarorszagon utol-
jara 2009-ben végeztek teljes orszagot lefedd epide-
mioldgiai vizsgalatot fogyagybetegség prevalenciaval
kapcsolatban. A klinikai dllapotokat az Egészségugyi
Vilagszervezet (WHO) altal bevezetett, nagy populéci-
ok sz(irésére alkalmas, Community Periodontal Index
(CPI-index) alapjan rangsoroltak [36]. A vizsgalt popu-
lacié csupan 12%-anal volt CPI-0 az érték, azaz klinika-
ilag telijesen egészséges a fogagy. A CPI-1 megoszlasa
8% volt, vagyis csak inyvérzés volt jelen parodontalis
szondazast kévet6en, mig CPI-2 a populacio 49%-anal
fordult el6. CPI-2 esetén szondazast kdvetéen inyvér-
zés jelent meg és fogkd is észlelhet volt. Mérsékelt
parodontitisz esetén a 4-5 mm-es tasakmélység (CPI-3)
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a populacié 23%-anal, mig sulyos parodontitisz, tehat
5,5 mm-es tasakmélységnél magasabb érték (CPI-4)
a populacio 7%-anal volt jelen. A férfiak esetében 34%,
a n6k esetén 28%-nal fordult el§ a CPI-2-nél magasabb
érték. Korcsoportok alapjan a CPI-2 vagy annal ma-
gasabb érték a 45 évnél id6sebb lakossagot érinti na-
gyobb mértékben [14].

Fogagybetegség és a szisztémas betegségek
kapcsolata

A fogagybetegséggel 6sszefliggésbe hoztak olyan be-
tegségeket és allapotokat, mint a sziv- és érrend-
szeri megbetegedések csoportja [9], a diabétesz mel-
litusz [44], a reumathoid arthritis [3], gyomorfekély [4],
a terhesség sz6védmeényei [35], valamint a légz6szerv-
rendszeri megbetegedések kozul az aspiraciés pneu-
monia és a kronikus obstruktiv tidébetegség (chronic
obstructive pulmonary disease, COPD) [16]. Szamos
tanulmany bizonyitotta indirekt médon a fogagybeteg-
ség és a COPD 06sszefliggését, habar a pontos pato-
mechanizmus a mai napig nem tisztazott [52].
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A COPD gyakorisaga, jellemzéi és ismert
kockazati tényez6i

A COPD gyulladasos eredet(i, megel6zhet6 korkép,
melyet progressziv bronchidlis obstrukcid jellemez [5].
Definicid szerint akkor bizonyitott a tiidébetegség fenn-
allasa, ha horgétagité aeroszol inhalacidja utdan mérve
az erdltetett kilégzési masodperctérfogat (forced expir-
atory volume in one second, FEV1) és erGltetett kilég-
zési vitalkapacitas (forced vital capacity, FVC) aranya
kisebb mint 0,7, valamint a FEV1 értéke alacsonyabb,
mint a referencia-érték 80%-a [22]. A COPD vilagszerte
évente atlagosan 3 millio emberéletet kdvetel (ez 5,3%-
a az 0sszes halaloknak vilagszerte) és 2016 6ta a vilag
3. vezet6 halalokava valt [24]. A COPD prevalenciaja
a 40 évnél id6sebb koru lakossag kérében 9-10%-ra te-
het6 és vilagszerte kbzegészséglgyi problémat okoz
magas el6fordulasi és halalozasi aranya miatt [49]. Az
eurodpai férfiak tekintetében a halalozasi aranyok a leg-
tobb orszagban csékkend tendenciat mutatnak, am Ma-
gyarorszagon ez az érték 2005 d6ta valtozatlan [29].
Vilagviszonylatban 2016 és 2018 kdz6tt COPD kovet-
keztében a legmagasabb haldlozasi arany a férfiak ko-
rében Magyarorszagon és Kirgizisztan teriletén volt,
ami atlagosan 141 és 135 halaleset/100000 f6/évet je-
lent. A n6k esetében, vilagviszonylatban a COPD és
szOvédmeényei miatt bekdvetkez8 halalesetek szama az
Egyesiilt Allamokban és Magyarorszagon a legmaga-
sabb, mely atlagosan 75, illetve 71 halaleset/100000 f6
/évet jelent [29]. Tovabba fontos, hogy a COPD és
kdévetkezményei miatt bekdvetkez§ halalozéasi arany
emelkedik Eurdpa-szerte, Ausztriaban évente 2%-kal,
Csehorszagban 4,2%-kal és Magyarorszagon 4,8%-
kal [29]. Magyarorszagon 2000-ben 48000 [5], 2013-
ban 174949 [5], mig 2015-ben 183800 COPD-s bete-
get regisztraltak a tidégyogyaszati adatbazisban [23].
A COPD-s betegek valds szama a becslések alapjan
akar az 500000 f6t is elérheti [5]. A betegség aluldiag-
nosztizaltsaganak feltételezett okai kdzott szerepel az
alapellatasban kapott tlineti szerek alkalmazéasa, vala-
mint hogy a COPD gyakran masodik és harmadik diag-
nézisként jelenik meg, igy a betegeket kardiovaszkula-
ris, anyagcsere és mozgasszervi megbetegedésekkel
gondozzak elsésorban [5].

A klasszikus kockazati tényez8k, mint példaul a ge-
netikai tényez&k, a dohanyzas, a szennyezett levegd,
a munkahelyi por és a vegyianyag-artalom jelentésen be-
folyasoljak a COPD kialakulasat [49]. Egy metaanalizis
arra a kdvetkeztetésre jutott, hogy a COVID-19 fert6-
z6ttség rontja a COPD-ben szenvedd betegek tulélési
esélyeit, csakugy, mint az aktiv dohanyzas [1]. Becslé-
sek szerint a krénikus dohanyzok 15-20%-anal alakul
ki COPD és a betegek 80-90%-a régebben dohanyzott
vagy jelenleg is dohanyzik. A dohanyzas vilagviszony-
latban Eurépaban a legelterjedtebb. A kdzép- és kelet-
eurdpai orszagokban a népesség 30%-at meghaladd
dohanyzasi gyakorisag figyelheté meg. A dohanyzas az
eurodpai férfiak kdrében 2000 és 2015 kodzott csdkkend
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tendenciat mutatott. A csdkkenés median értéke 1,5%
/év, habar a megoszlas orszagonként szignifikansan el-
téré (Ausztriaban szignifikdns prevalencia csdkkenés
tapasztalhato, mig Kirgizisztan teriiletén jelenleg is to-
vabb emelkedik a dohanyosok szama). Azokban az or-
szagokban, melyek 2004 utan csatlakoztak az Eurdpai
Uniéhoz (EU13), a n6k atlagosan tébbet dohanyoznak,
mint a Fliggetlen Allamok Kozossége (FAK) orszagai-
ban. Ebbdl kdvetkezik, hogy a férfiak és a nék dohany-
zasi szokasai kozotti kilonbség az EU13 orszagaiban
kevésbé markans (példaul Horvatorszagban a férfiak
37,9%, a n6k 28,9%-a dohanyzott 2015-ben) [18].

Magyarorszagon 2012 [19] és 2013 [20] k6z6tt a do-
hanyzdk prevalenciaja csdkkend tendenciat mutatott.
Egy 2012-es felmérés alapjan a nem dohanyzok aranya
55%, a dohanyzdk aranya 29%, mig a leszokottak aranya
16% volt a vizsgalati populacidoban. A 2013-ban kapott
eredmények szerint a nem dohanyzok aranya 57%,
a dohanyzdéké 21%, mig a leszokottak aranya 22%
volt. A nemi killénbségeket vizsgalva elmondhato, hogy
a n6k 24%-a, a férfiak 32%-a napi rendszerességgel do-
hanyzott a 2012-es felmérés alapjan. 2013-ban ugyanez
az adat a férfiak esetében 23%-ra, nék esetében 15%-ra
csokkent. Ami az életkori megoszlasokat illeti, 2012-ben
a naponta dohanyzék zéme (32,4%) kézépkoru, azaz
35-64 év kdzotti, mig tovabbi 30%-uk 18 és 24 év ko-
z6tti fiatal feln6tt volt [21].

A légszennyezés, valamint a munkahelyi por és ve-
gyi artalom alacsony szamu megbetegedésért szintén
felel6ssé tehetd [45].

A COPD patogenezise soran a belélegzett karos ga-
zok (pl. dohanyflist) gyulladasos kaszkadot inditanak
el a légz8rendszerben. A kaszkad tulmikodése a tu-
dé kotészdvetének pusztulasat (emfizéma), a szévetek
regeneracios funkcidjanak meghibasodasat, kisléguti
fibrozist és annak kévetkezményeként bronchialis ob-
strukciot eredményez [5]. A COPD-s betegek 97%-a
szenved legalabb egy tarsbetegségben és 50%-uk leg-
alabb négy masik tarsbetegségben [48]. Emellett fontos
kiemelni, hogy a COPD-ben szenved§ betegek egész-
séglgyi ellatasanak koltségeit mintegy 4,7-szeresére
emeli a tdbbsz6rdés komorbiditas jelenléte a tarsbeteg-
ség nélkili COPD-s csoport kezelési koltségeihez ké-
pest [31].

A leggyakrabban el&fordulé tarsbetegségek a kardio-
vaszkularis betegségek, diabétesz és metabolikus szind-
réma, kahexia, csontritkulas, anémia, reflux, fekélybe-
tegségek és depresszio [32].

A fogagybetegség és COPD kapcsolata

A COPD és a fogagybetegség 6sszefliggését szamos
tanulmany vizsgalta. Egy norvég tanulmany szerint a na-
gyon sulyos COPD-ben szenvedd, tidétranszplantacio
el6tt allo betegek esetén a parodontitisz prevalenciaja
megkdzeliti a 44%-ot, szemben a nem COPD-s kont-
rollcsoport 7,3%-0s gyakorisagaval [27].
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Deo és munkatarsai arra a kévetkeztetésre jutottak,
hogy a minimum 20%-o0s alveolaris csontveszteség ko-
vetkezményeként 60%-kal n6 a COPD kialakulasanak
kockazata [7]. Wang és munkatarsai kovetkeztetése
szerint a COPD el6fordulasa és a szajhigiéné allapo-
ta direkt kapcsolatban allnak egymassal [50]. Takeuchi
és munkatarsai bizonyitottak, hogy a parodontalis be-
tegség megjelenése hozzajarulhat a FEV1 jelent6sebb
csokkenéséhez, ami a COPD kifejl6désére utalhat [47].
A kronikus fogagybetegség és a COPD kdz6tti lehetsé-
ges Osszefliggés felismerésének ellenére eddig kevés
tanulmany foglalkozott azzal a kérdéssel, hogy a paro-
dontalis betegség kezelése javulast idéz-e el6 a COPD-s
rohamok el6fordulasaban, valamint a kezelt COPD ha-
tassal van-e a fogagy altalanos allapotara. Zhou X. és
munkatarsai egy el6zetes tanulmanyban arra a ké-
vetkeztetésre jutottak, hogy a parodontdlis oki terapia
csokkenti a COPD-s rohamok gyakorisagat és sulyos-
sagat [52].

Feltételezett patomechanizmus

Mind a fogagybetegség, mind a COPD krénikus, gyak-
ran évekig fennalld progressziv neutrofil jellegl gyulla-
dasos allapotok [43], melyek a két6szdvet proteolitikus
destrukciojat vonjak maguk utan [33]. Szamos mecha-
nizmus feltételezhet6 arra nézve, hogy a két betegség
milyen befolyassal lehet egymasra. A két leginkabb el-
fogadott utvonal a patogén baktériumok belégzése, va-
lamint a gyulladasos mediatorok és mikroorganizmusok
hematogén terjedése a parodontalis tasakfal fekélyein
keresztil [28].

A szajlregben lév6 patogén flora belégzése Iéguti
gyulladashoz vezethet. Az oralis mikroorganizmusok a
[éguti ham felszinének megvaltoztatasa révén elésegit-
hetik a léguti patogének adhézidjat és kolonizacidjat,
ezaltal hajlamosabba téve azt az infekciokra. Mikro-as-
piraciok az egészséges emberben is gyakran megtor-
ténnek, els6sorban alvas kdézben. Az egészséges em-
berek kérében a normalis sajat védelmi mechanizmus
gondoskodik arrél, hogy a belélegzett kérokozdok ne
okozzanak a léguti ham felszinén eltéréseket [2]. Ezek
a tisztulasi folyamatok mind mechanikai, mind immu-
noldgiai folyamatok, melyek magukba foglaljak a ké-
hégeést, valamint a kérokozok fagocitézisat is [12]. Ha a
folyamatok hatterében valamilyen kronikus betegség is
medfigyelhetd, akkor az oralis patogén baktériumok be-
légzése utan a tisztulas valdszinlsége kisebb lesz [39].
A karosodas jellemzé a kézepes és a sulyos dohanyo-
sokra, aminek az eredménye a szervezet fertzésre va-
16 hajlamanak fokozédasa. Irodalmi adatok alapjan kije-
lenthet6, hogy a COPD akut fellangolasainak 70%-aért
egyes virusok és/vagy baktériumok tehetdk feleléssé [30].
A parodoncium baktérium-rezervoirként szolgalhat, mely
masodlagosan fokozza a Iégutak kolonizaciojat és gyul-
ladasat. A COPD akut exacerbacioja alatt a beteg al-
lapotanak elhizddo, legalabb két napja fokozodd rom-

lasat értjuk, amely hirtelen kezdédik, és meghaladja
a panaszok napi ingadozasara jellemz6 minéséget [10].
A nem megfelel6 szajhigiéné és a parodontalis beteg-
ség Osszefliggésbe hozhatd a nozokomialis pneumo-
niaval és feltételezhetben a Iélegeztetéssel 6sszefliggd
tiidégyulladas (ventillation associated pneumonia, VAP)
megjelenésével is [6]. EgQy metaanalizis szerint a fog-
agybetegségben szenveddk esetében intubalast kdve-
t6éen nagy valdszinlséggel alakult ki léguti megbete-
gedés [41]. Masik kutatécsoport metaanalizise arra a
kévetkeztésre jutott, hogy az oralis higiéne javitdsa és
az oralis antimikrobidlis terapia szignifikdnsan csékken-
ti a pneumoniara valé hajlamot [41], igy a direkt kap-
csolat bizonyitottnak tekinthet6. Ezek a pneumoniara
hajlamosité szajlregi putativ baktériumok féleg gram-
negativ baktériumtérzsek, melyek magukba foglaljak
az Aggregatibacter actinomycetemcomitanst agressziv
fogagybetegségben és a Porphyromonas gingivalist,
Treponema denticolat és Tanerella forsythiat kronikus
fogagybetegségben [13]. Am ezek a baktériumok nem
hozhatok 6sszefliggésbe alsé léguti fert6zésben szen-
ved6 populacidval (fiiggetlenil a paciensek COPD sta-
tuszatdl), és jelenleg nincs olyan tanulmany, amely di-
rekten bizonyitana a COPD fellangolasai és az oralis
patogén baktériumok direkt kélcsdnhatasat. Egyes fel-
tevések szerint a baktériumok belégzése nem szlksé-
ges ahhoz, hogy a két betegség kdlcsénhatasba lépjen
egymassal [12].

A parodontitisz egy kézismert, bizonyitott dentalis
goc [34]. Harom f6 lehetséges haematogén utvonalat
emel ki a szakirodalom a gocok altal kifejtett hatas te-
kintetében: a metasztatikus fert6zés, a metasztatikus
karositas, valamint a metasztatikus gyulladas utvona-
lat [38]. Metasztatikus fert6zésrél akkor beszéllink, ha
a parodontalis tasakbdl id6szakosan baktériumok Gril-
nek a véraramba és azzal tavoli szévetekhez jutnak el.
Etkezés és fogmosas soran baktériumok keriilhetnek
a véraramba, ami az akut fazis fehérjék fokozott kép-
z6déséhez vezethet [17]. A metasztatikus karositas so-
ran a parodontalis gocbdl bakteridlis anyagcsere ter-
mékek, enzimek, endo- és exotoxinok kerilhetnek a
véraramba, és azon keresztul jutnak el mas szervekbe
és szovetekbe. A szakirodalomban jelenleg nincs olyan
kutatasi eredmény, amely ala tudna tamasztani ezen
utvonal meglétét a COPD és parodontitisz kapcso-
lataban.

A metasztatikus gyulladas esetén a parodontalis
[ézi6 kdvetkezményeként az aktivalddott komplement
rendszer faktorok és immunkomplexek (antigén-anti-
test komplexek) a véraram utjan jutnak el tavoli szer-
vekbe, ahol a sejtek legyengulését, megbetegedését
okozzak [11].

A parodontitisz sujtotta szévetekben mar tdbbféle gyul-
ladasos citokint mutattak ki [40], melyek nagy részét
sikerllt azonositani a véraramban [25] és a COPD-s
betegek tidészekrétumaban egyarant [46]. A fogagy-
betegségben szenvedd betegek hiperreakciét (hiper-
reaktiv monocyta makrofag fenotipus) mutatnak a ke-



ringésben megjelend baktériumok hatasara, melynek
koévetkezményeként fokozddik a reaktiv oxidativ gyo-
kok és proinflammatorikus citokinek felszabadulasa [8].
A parodontalis betegségben lokalisan felszabaduld
citokinek a véraramba jutva tavoli szervrendszereknél
okozhatnak gyulladast.

A gyulladasos folyamatok esetén mind a parodonti-
tisz kotészdveti destrukcidjaban, mind pedig a COPD
kialakulasaban és akut fellangolasaban is fontos sze-
repet jatszanak a nagy szamban megjelené neutrophil
granulocytak. A parodontitiszben szenved§ betegek vé-
rébdl szarmazo neutrofil granulocytak bakterialis ingerre
hiperreaktivitast mutatnak. Ezek a fehérvérsejtek nagyobb
mennyiségu reaktiv oxigéngydkot és proinflammatérikus
citokint szabaditanak fel, mint a nem tulmdk6dé tarsaik.
A neutrofil granulocytak lokalizalt fogagybetegségben
a fokozott miikddésiik kovetkezményeként nagy meny-
nyiségl gyulladasos citokint adnak le a keringési rend-
szerbe, melyek igy a tidd széveteihez is eljuthatnak [16].

A COPD-s betegek keringésében cirkulalé neutrofil
granulocytak sokkal érzékenyebben reagalnak a gyulla-
dasos mediatorokra, mint az egészséges nem dohanyzé
egyénekben. A degranulacios folyamatokat csak sulyos-
bitja, ha az adott egyén a COPD mellett még dohany-
zik is. Ebbél kdvetkezik, hogy a dohanyzé COPD-s be-
tegek egészséglgyi allapota gyorsabban romlik, mint
a nem dohanyzoékeé [27]. A neutrofil granulocytak ké-
pesek extracellularis csapdakat Iétrehozni (neutrophil
extracellular trap, NET). A NET bizonyos alkot6elemei
szerepet jatszanak az immunvalasz generalasaban [16].
Egyes parodontalis baktériumok, mint a Porphyromonas
gingivalis és a Fusobacterium nucleatum képesek a
NET-et lebontani és a szisztémas keringésbe juttatni [16].
Ezek a bomlastermékek feltehet6en a tiid6 széveteinek
destrukcidjaban is részt vesznek [42]. A parodontitisz-
ben a neutrofil granulocytak kemoattraktansok iranyaba
térténd mozgasi sebessége és pontossaga rosszabb,
mint a parodontalis terapia utan. Hasonld neutrofil moz-
gasmintazatokat lehet a COPD-s betegek esetében is
felismerni [16].

A nyalban mérhet6 szialsav koncentracié normal ér-
téke 39,05 mg/dl, mely krénikus parodontitisz esetén a
76 mg/dl-t is elérheti. Abban az esetben, ha az egyén
a fogagybetegség mellett COPD-ben is szenved, akkor
a nyalban mérhet6 szialsav koncentracioja kdzel 25%-
kal nagyobb, mint gyulladasmentes fogagy esetén [15].
Elképzelhetd, hogy a COPD és a parodontitisz kdzotti
kapcsolatelemzd kutatdsokban ez a laboranalizis elja-
ras is elterjedhet [37].

Megbeszélés

A fogagybetegség és a COPD 06sszefliggése jelenleg
direkt médon nem bizonyitott, am egyre t6bb tanulmany
tamasztja ala a két betegség kozti 6sszefliggés jelen-
létét. Ha feltarasra ker(ll tényleges kapcsolat, akkor a
COPD-ben és parodontitiszben szenved6 populacio te-
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rapiajanak elmaradhatatlan alapkévét képezheti mind-
két betegség komplex kezelése, igy javitva a betegek
allapotat és a két betegség jovébeli progndzisat. Nagy
szlkség lenne olyan klinikai vizsgalatokra, melyekben
nagy esetszammal vizsgalnak parodontalisan érintett
COPD-s betegeket, igy megerdsitve vagy cafolva azt
a feltevést, miszerint a fogagybetegek parodontalis te-
rapiaja hozzajarulhat a COPD-ben szenvedd betegek
életmindéségének javitasahoz [52].
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TiAN T, Gorzo |, Osze G, Somray A, Rapnal M

The importance of the relationship between chronic periodontitis and chronic obstructive pulmonary disease
Review of literature

Periodontitis is one of the most common human chronic inflammatory diseases and about 11% of adults develop its clini-
cal signs. Untreated periodontitis ultimately leads to inflammation and destruction of the periodontium leading to the loss
of the teeth. Periodontitis is considered as a dental focal infection. The foci can influence other diseases in different ar-
eas of the body through different pathways. Diseases and conditions such as cardiovascular disease, diabetes mellitus,
rheumatoid arthritis, gastric ulcer, pregnancy complications and respiratory diseases such as aspiration pneumonia and
chronic obstructive pulmonary disease (COPD) have been proven to be affected by the condition of the periodontium.

COPD is an inflammatory disease characterized by progressive deterioration of pulmonary function and increasing
airway obstruction, including chronic bronchitis and emphysema. It has a worldwide prevalence in adults at the age of
40 years or older in about 9%—10%, and it is currently the third leading cause of death worldwide. In addition, the inci-
dence and mortality of COPD are continually increasing. An observational study found that 97% of a COPD cohort had
at least one other comorbidity, with 50% having at least four. This impacts the health care costs of COPD patients with
multiple comorbidities that are 4,7 times higher than those with no comorbidity.

As periodontitis and COPD are both chronic, progressive conditions characterized by neutrophilic inflammation with
subsequent proteolytic destruction of connective tissue, it has been proposed that they share common pathophysiologic
processes. Several mechanisms have been proposed to explain the association of periodontal disease and COPD. As
summarized by the European Federation of Periodontology and American Academy of Periodontology (EFP/AAP), COPD
inflammatory status may be modified either by aspiration of bacteria from the oral cavity and/or haematogenous dissemi-
nation of inflammatory mediators and plaque organisms from periodontal pockets. The present review of literature aims
to investigate the potential connection between periodontal disease and COPD.

Keywords: chronic obstructive pulmonary disease, COPD, chronic periodontitis, focal infection, prevalence
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