Immunologia alapjai

25. elbadas:
Fogagybetegsegek immunologiaja



Periodontalis betegsegek

Gingivat és a fogak rogzité apparatusat erintd betegsegek

Tapadasvesztéshez és alveolaris csont destrukciojahoz
vezet(het)nek

Megfelelb kezeléshez szukséges ismerni az etiologiat

Marginalis gingivitis

Diagnosis and classification of periodontal disease. Highfield J, Aus Dent J. 2009.



Periodontalis betegségek klasszifikacioja (AAP, 1999)

|. Gingiva betegségei
A. Plakk-indukalta
B. Nem plakk-indukalta
ll. Kronikus parodontitis
A. Lokalizalt
B. Generalizalt
lll. Aggressziv parodontitis
A. Lokalizalt
B. Generalizalt
|\VV. Parodontitis szisztémas hattérrel
V. Nekrotizal6 fogagybetegség
VI. Parodontium abscessusai
VIl. Endodontalis karosodashoz tarsulé parodontitis
VIIl. Fejlédési és szerzett parodontalis defektusok és allapotok



Periodontalis betegségek klasszifikacioja (AAP, 1999)

Leggyakoribb:

-Kronikus marginalis gingivitis
Plakk ellen fellép6 gyulladasos reakcio
Reverzibilis

-Krénikus parodontitis
Felnbttkori (altalaban)
Irreverzibliis
Dohanyzas fontos exacerbal6 tényez6



Patofiziologia

Baktériumok

<700 faj a szajuregben
~200 azonosithatd egyénenkeént

8 baktérium fajt tarsitottak parodontalis betegségekhez
pl.: Prevotella intermedia — akut necrotizald ulcerativ gingivitis
Porphyromonas gingivalis — aggressziv parodontitis
Egészséges és karosodott részeken is jelen vannak...
Plakk baktériumok ~ 50%-t lehet tenyészteni, a tobbi ismeretlen

Pathogen faktorok:
-leukotoxinok
-endotoxin
-tok részei (csont rezorpciot aktivalhatjak)
-hydrolitikus enzimek (kollagenaz, foszfolipaz, proteaz... stb)

Baktérium + bakterialis toxin is karosithatja a periodontalis epitheliumot



TABLE 1 | The predominant human oral microbiota.

Microbial group Microbial genus/species

Gram-positive
Aerobic or facultative  Streptococcus (S. gordonii, S. mitis, S. auralis, S. salivarius)
Staphylococcus (S. aureus, S. epidermidis)
Enterococcus (E. faaecalis)
Lactobacillus (L. casel, L. fermentum)
Corynebacterium (C. matruchotii)
Actinomyces (A. naeslundii, A. israelli, A. viscosus)
Arachnia (A. propionica)
Rothia (R. dentocariosa)
Obligate anaerobes  Bacillus (B. cereus)
Propionibacterium (P acnes)
Peptostreptococcus (P micros, P anaerobius)
Gram-negative
Aerobic or facultative  Campylobacter (C. rectus, C. concisus, C. gracilis)
Actinobacillus (A. actinomycetemcomitans)
Obligate anaerobes  Fusobacterium (F. nucleatum)
Porphyromonas (P gingivalis)
Prevotella (P melaninogenica, P. oralis, R intermedia)



Patofiziologia

Immungenetikai tényezok

-HLA asszociacio
HLA-A9: kronikus parodontitis, aggresssiv parodontitis magasabb rizikdja
HLA-A9 — periodontalis destrukcié kapcsolata?

-Genotipus variansok (SNP)
IL-1a, IL-1B, TNFa; IL-4, IL-10

-lker vizsgalatok

Gingivitis el6fordulasaban, tapadasvesztésben és plakkokban nincs kilonbség
egypetéjl ikrek kozott, ha kalon nevelték Gket

Genetika fontosabb, mint a kornyezet!

-Antitest valasz
Altalaban Gram- bakteriumok ellen; AT szint korrelal a betegség sulyossagaval
pl. emelkedett anti-P. gingivalis AT szint kronikus parodontitisben
Szisztémas és lokalis antitestvalasz is



Patofiziologia

Stadiumok (gingivitis mindig megel6zi a fogagybetegségeket!)

l. Inicialis lézi6: gingiva sulcus reverzibilis karosodasa, gyulladasos
reakcio, gyulladasos sejtek (neutrofil granulocita, makrofag) infiltracioja

Il. Korai lézié: még reverzibilis. Gyulladasos sejtek helyét limfocitak
veszik at: féleg T-sejtek, kevés plazma sejt

lll. Kialakult 1ézi6: predominans plazmasejt infiltracio, féleg IgG*

IV. Elorehaladott 1ézi6: destruktiv allapot; tasak kialakulas, epithél
ulceracigja, periodontalis ligamentumok destrukcioja, csont rezorpcio

“PSD” modell: polimikrobialis szinergia és dysbiosis



Citokinek

Cytokines & Periodontal Disease

* BACTERIAL CHALLENGE

CYTOKINE RESPONSE
INNATE IMMUNITY ADAPTIVE IMMUNITY
Th17 Tregs
CHARACTERISTIC TNF-a,IL-1, IL-6 IFN-y IL-17 IL-10, TGF-B
CYTOKINES
PROTECTIVE No literature Anti-osteoclastogenic No literature evidences Anti-osteoclastogenic
FEATURES sulderice IFN-y in vitro Th1/Th2 inhibition (?) IL-4 and IL-10 - in vivo & in vitro
DESTRUCTIVE Pro-inflammatory Pro-inflammatory  Pro-inflammatory B-cell lesion hypothesis No literature
FEATURES RANKL inducers Th1 cells: RANKL+ Th7 cells: RANKL+ B cells: RANKL+ evidence

& RANKL inducers

Host response mechanisms in periodontal diseases. Silva N et al, J Appl Oral Sci. 2015.



Osteoimmunologia

v v

IL-6, IL-17,

IL-21, IL-23
Inflammatory Bone
process resorption
- -

Osteoblast — Osteoclast egyensuly:

-RANKL: RANK-hoz kotédik - Osteoclast differenciacio, aktivacio
-Osteoprotegerin: RANKL-t kot - osteoclast aktivaciot gatolja
-Ty17 sejtek: kozvetlen RANKL termelés is

Host response mechanisms in periodontal diseases. Silva N et al, J Appl Oral Sci. 2015.



Osteoimmunologia

Periodontal Diseaie Osteoimmunology

PERIODONTAL HEALTH

Arank Prance Aope
A=

preOSTEOCLAST

PHYSIOLOGIC
BONE RESORPTION

PATHOLOGIC
BONE RESORPTION

Host response mechanisms in periodontal diseases. Silva N et al, J Appl Oral Sci. 2015.



Periodontitis Risk factors Arthritis
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Citrullination (deimination) 1.
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Citrullinated proteins:
MBP, filagrin, histon proteins, vimentin, fibrin, firbrinogen

MCV=modified citrullinated l . . .
. . Intermediate filament family -
vimentin

connective tissue, cytoskeleton




@ Periodontal tissue

P. gingivalis
A. actinomicetemcomitans
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