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A gyermekkori halalozéasok jelentSs részéeért a rosszindulati daganatos elvaltozasok tehetdk felelSssé. Ebben az élet-
korban a malignus elvaltozésok leggyakrabban a hemopoetikus rendszert érintik.

A korszer( terdpidanak készénhetden a halélozési arany nagymértékben csdkkenthetd. A kezelés nemkivanatos vele-
jaréjakeént azonban azonnali és késdi oralis szov8dmények is kialakulhatnak, melyek nagymértékben ronthatjak az

életminéséget.

Mig a korai ordlis komplikdciok a nyalkahdrtyat, a mucosa védekezd rendszerét, a nyaltermelést érintik, a késdiek

csont-fogazati elvaltozasok kialakulasat idézhetik elé.
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A gyermekkori halalozasok jelentds részéért a rosszin-
dulatl daganatos elvaltozasok teheték feleldssé. Ebben
az életkorban a malignus elvaltozasok leggyakrabban
a hemopoetikus rendszert érintik. A rosszindulatd he-
mopoetikus betegségek kdzbtt elsé helyen a leukémiak
allnak 33%-os el6fordulasi gyakorisaggal. Az esetek
75%-ban akut lymphoblastos leukémia (ALL) alakul ki,
leggyakrabban a negyedik életév korll. A leukémias
sejtpopulaciét valdszindleg egyetlen kéros Gssejt vagy
progenitor sejt klonalis proliferacidja hozza létre soro-
zatos osztédasok uUtjan. Csontvel8i felszaporodasuk
sorén a normalis hemopoetikus prekurzor sejtek helyét
foglaljak el, ami végul csontvelG-elégtelenséghez vezet.
Amennyiben a leukémias sejtpopulacié meghaladja
a csontvel6 sejtes allomanyanak 60%-at, a kéros sej-
tek a periférias vérben is megjelennek. Az ALL oszta-
lyozésa a sejtek citologiai, immunoldgiai és kariotipus
tulajdonsagainak egyliittes figyelembevételével térténik.
A legtdbb blastsejt B-progenitor sejtekbd! szarmazik, a
sejtek mintegy 15%-a T progenitor és 1%-a viszonylag
érett B-sejt eredeti. Az immunfenotipus meghataroza-
sanak prognosztikai és terapias jelentGsége van. A leu-
kémidk kezelésében alkalmazott kemoterdpids szerek
a sejtek reproduktiv képességet karositjak, de nem sze-
lektivek a tumor sejtekre, igy a szervezet sejtjeinek
egészére is képesek hatni. A jelenleg elfogadott keze-
lési sémakban tébb szer kombinacidjat alkalmazzak,
ezzel csbkkentve a rezisztencia kialakulasanak lehetd-
seégeét, novelve a citosztatikus hatds er§sségét. Egyes
esetekben, kildndsen magas rizikdju péacienseknél
a kemoterapiat radioterapiaval egészitik ki [1, 2].
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A korszerl terdpidnak készonhetden a halalozasi
ardny nagymértékben csokkenthetd. A kezelés nemki-
vanatos velejarojaként azonnali és kés6i szisztémas,
igy oralis szév6dmények is kialakulhatnak.

Mig a korai ordlis komplikaciok a nyélkahartyat,
a mucosa vedekez® rendszerét, a nyaltermelést érin-
tik, a késbiek csont-fogazati elvéltozasok kialakulasat
idézhetik eld.

Az orélis mellékhatasok tipusat és sulyossagat a pri-
mer elvaltozés, annak lokalizacidja, a beteg életkora,
az alkalmazott terdpia, annak idSpontja és idétartama
hatarozza meg.

A primer elvaltozas és a kezelés eredményeként ki-
alakuld immunszuppresszié kdvetkeztében létrejovd neut-
ropénia, lymphopenia, T-sejt-defektus miatt csdkken
a védekezbképesseg. Mind az antigénspecifikus, mind
a nem specifikus miikodés karosodik, ami fogékonnya
teszi a szervezetet a fertézésekkel szemben. A cyto-
statikumok nem specifikusak a tumor sejtekre, a szer-
vezet egészeére hatnak. A nyalkahéartyara kifejtett hata-
sakeént, mucositis, fekélyek keletkezhetnek [3].

A sugarterapia kévetkezményeként atmeneti vagy
maradandd nyalmirigy destrukcié johet létre, amit gyul-
ladés, xerostomia kisérhet. A kemoterédpia — a sugarte-
répiaval ellenétében — kevésbé karositia a nyalmiri-
gyeket, de a kemoterépidban részestil§ betegek atme-
neti valtozast tapasztalnak a nyal mennyiségében és
mindségében, az megkevesbedik, siirlivé és viszkd-
zussé valik [4].

A kialakul6 thrombocytopenia, neutropenia miatt fo-
kozodik a vérzékenység, spontan vérzésre val hajlam.
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Az akut leukémiak gyakori szajtlnete a leukémids gin-
givitis. A duzzadt iny livid vorés, lagy tapintatd, allo-
manya szakadékony és vérzékeny [5].

A sugérterapia kdvetkezmenyeként hypovasculari-
tas, fibrosis és hypoxia alakul ki az irradiélt szovetekben.
Ezek a terliletek csokkent gydgyhajlammal rendelkez-
nek, megné az osteoradionecrosis veszélye. A TM {zu-
lettokjaban megjelend fibrotikus elvaltozds korlatozott
szajnyitast eredményez, ami neheziti a taplalkozast és
a fogak apolasat [6].

A koponya besugarzasa csokkenti a hypohysis-hy-
pothalamus rendszer miikodését, aminek kdvetkezté-
ben csokkent novekedésihormon-termelés alakul Kki.
Ez kedvezétlenil befolyasolja a craniofaciélis fejlddést
és odontogenesist. A fogak attérése elhtizodik [7].

Attol fliggen, hogy mikor éri a fogat a kérositd hatés,
kialakulhat aplasia, valamint szerkezeti rendellenessé-
gek, gyokéri elvaltozasok, elszinezédések [8].

A korai és kés6 szdvdédmények egymasra épiilve
egymas hatasat fokozzak, néha az életet veszélyeztetd
folyamathoz vagy maskor az élet mindséget rontd el-
valtozasokhoz vezethetnek.

Esetismertetés

K. K. kilencéves lanygyermek fogainak ellendrzése cél-
jabol érkezett klinikankra.

Altalanos anamnézis: A gyermek zavartalan terhes-
ség utan 3150 grammal sziletett. Csecsemdkora ese-
ménytelen, négyéves kordban scarlat volt az egyetlen
megbetegedése, korhdzi apolasra nem szorult. Hat-
éves koraban makacs, nem szUiné felsé léguti hurut miatt
kezelték (Augmentin-kira), majd par nap maltan a szilék
a gyermek labszaran bevérzéseket észleltek. Kivizs-
galasra a DEQEC Gyermekklinikara utaltdk. Fizikalis
vizsgalata idejében a maj két centiméterrel, a Iép harom
és fél centiméterrel haladta meg a bordaivet. Labain 2-3
cm atmeérdji suffiziok, haematdmak voltak l[athatok.

Laboratériumi eredményei a kdvetkezdk voltak:

HT: 27%, Hgb: 7.5 g/dl, Fvs:26.6 G/I, Thrombocyta:
40 G/l

Qualitativ verkép: Se:0.12 %, Ly:0.42% Lymphoid
(blast sejtek) 0.36

We: 65 mm/o

A csontvel§ immunfenotipus vizsgalataval jelentés
B-sejt tulsuly (84-85%), CD19, CD 22 és HLA-RD po-
zitivitas volt kimutathato.

A gyermek 1997 6ta a DEOEC Gyermekklinika He-
matolégiai Osztalydnak gondozasaban all akut lympho-
blastos leukémia diagnozisaval.

Kezelése az ALL-BFM 95 protokol szerint zajlott (Pred-
nisolon, Vincristin, Asparginase, Daunorubicin, Cyclo-
phosphamid, 6-mercaptopurin, Cytarubin, Methotre-
xat). A corticosteroid készitményt a gyermek nehezen
toleralta, igy annak elhagyasa mellett dontéttek.

Egy évvel késtbb a protokol II-blokkjat kapta meg a
klinikan (Ifosfamid, Uromitexan, Asparaginase, Vinde-
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sin, Daunorubicin). A nehezitett jaras és a csont-izom
fajdalmak miatt Gjra kivizsgaltak. Difftz, minden cson-
tot érinté osteoporézist allapitottak meg. Két hénappal
kés6bb preventive 12 Gy koponya-besugarzast kapott.

Fogaszati anamnézis: A tejfogak attérése a szUldk
elmondésa szerint normalis idében és Utemben, zavar-
talanul zajlott le, bar édesapja szerint a tejfogai elég
gyorsan romlottak. A fogvaltas kb. hétéves korban
kezdGdott.

Az arc szimmetrikus volt, a lagyrészeken elvaltozas
nem volt lathatd.

A szdjlregi vizsgalat soran a nyalkahartyak vérbek,
a gingiva duzzadt volt, a meglév tejfogak mellett spon-
tan, a marado fogak mellett pedig szondézasra vérzés
jelentkezett. A frontfogak teriiletén krdnikus gingivitis
volt észlelhetd. A rossz szajhigiének megfelelden a fo-
gakat jelent6s mennyisegl |athato plakk fedte, az also
front fogak teriiletén sub- és supragingivalis fogké volt
észlelhetd. Loe—Siiness Gingivalis-index (Gl) 2,25 a Sil-
ness—Loe Plakk-index (Pll) 2,5-nek bizonyult. Az atla-
gos szondazasi mélység 3,76 mm volt.

Fogészati statuszat tekintve korai vegyes fogazati
allapotot talaltunk. Carieses tejfogai [55, 54, 74, 75, 84,
85] és abradalt tejszemfogai mellett az el6tdrt marads
fogai a kdvetkezd szerkezeti rendellenességet mutat-
tak. Az 11, 21 fogan az incizalis harmadban krétafehér
homogén elszinezddés volt lathatd, amelyet apicalis
irdnyban séargds-barna sav valtott fel (1. dbra).

el
1. dbra. Az 11, 21 fogak incizélis harmadi krétafehér homogén
elszinez6dését apicalis irdnyban sargas — barna sav véltotta fel.

Ugyanilyen barnés elszinezédes volt tapasztalhato
az 12, 22 fogakon az incizalis harmadban. Az alsé met-
széfogakon az elszinez&dés nem volt ilyen nagymér-
tekli. A fogak felszinén kerek, korllirt terlileteken hi-
anyzott a zomancboriték. Az 16 és 26 fogain szuvas
destrukcid volt jelen.

Orthodontiai anomalia nem volt észlehetd. A sz(il6
elmondésa szerint a gyermek az ujjat nem szopta, nem
csikorgatott. A csaladban hasonlé fogazati elvaltozast
nem tapasztaltak.

Az elkészitett OPT felvételen, bar a kamrai pulpa-
{rok kissé tagabbnak imponaltak az atlagosnal, csira-



hiany, korai apexifikacié, rovid gydkerek jelenléte ki-
zarhato volt.

Stomatoldgiai kezelés: A fogaszati kezelés elsd sza-
kaszdban a gondos szajhigiénés kezelés, instrualds,
motivalas utdn a maradé fogakat professzionalis lokalis
fluor terapiaban részesitettlk (Duraphat lakk, Rhone-
Poulence Rorer GmbH, Kdéln), mig az ép 36 és 46
fogak barazdait zartuk (Helioseal, Vivadent). Az erfsen
destrualt, felszivédoban évd tejfogakat a sulyos dest-
rukcidjuk és a fennallé panaszok miatt Lidocain ér-
zéstelenitésben extrahaltuk.

Mivel a gyermek a kezelés idején remissziéban volt,
normalis vérképpel és laborértékekkel rendelkezett,
utévérzést, problémat egyetlen esetben sem tapasz-
taltunk.

A kovetkezG kezelés alkalmaval az 16 és 26 fogakat
amalgamtdméssel allitottuk helyre. Ujabb szajhigiénés
oktatds utdn a fogakat professzionalis lokalis fluor
védelemben részesitettik.

A harom hoénappal kés8bbre tervezett kontrollvizs-
galaton a gyermek felsd légudti hurutja miatt nem tudott
megjelenni.

Hat honappal késtébb a 25 fogban kiterjedt okklu-
zélis cariest talaltunk, melyet amalgam témeéssel alli-
tottunk helyre. Id6kozben az 11 fog mezialis sarka ca-
rieses destrukcio miatt letdrétt, melyet élpotlassal lat-
tunk el. A professzionalis lokalis flour terapiat megis-
meételtlk. Az eltelt id6szakban a szajhigiéne jelentGsen
javult, a nyalkahartyak kbzepesen vérbbek voltak, vér-
zés még szondazasra sem volt tapasztalhato.

A legutébbi visszahivas idejéig, az eltelt hat hénap
alatt a fogvaltas megtortént. Az attdrt premolarisokon
az occlusalis harmadban az el8bbiekben mar tapasztalt
krétafehér elszinez6dés volt lathatd, a masodik molari-
sokon a disztalis és lingvalis felszinek, valamint a disz-
to-lingvalis cslicstk volt érintett, a zomancboriték hi-
anyzott, az alatta fekv dentin azonban kemeénynek
imponalt (2. dbra). A hetes fogak gytkeri fejlédéslket
meg nem fejezték be.

A masodik molarison a cslcsok érintett, a zomanc-
boriték hianyzott, de az alatta fekvé dentin keménynek

2. dbra. A masodik moldrison a csiicsok érintett, a zomancboriték
hidnyzott, de az alatta fekvd dentin keménynek imponalt.
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imponélt. A fogakat a fejlédés befejeztéig folyamato-
san kévetjik, s professzionalis lokalis flour terapiaval
védijllk, majd koronapotlasokat tervezlink az erdsen
destrualt fogak funkcionalis és esztétikai helyreéllitasa
céljabol.

Megbeszélés

A zomanc hypoplasia és elszinezddés gyakorta észlel-
het6 daganatok kezelése soran [9]. A tartds remisszidban
lévs, kemoterdpiaval kezelt gyermekek 80%-ban talal-
tak zomancszerkezeti rendellenességet [10].

Allatkisérletek mar korabban is igazoltak, hogy ezek
a szerek kvantitativ és kvalitativ elvaltozast okoznak a
dentalis szévetekben [11]. A vincristin, actinomycin, cyc-
lophosphamid megzavarja az odontogenesist, amelynek
kbvetkeztében a gydkerek hosszfejl6dése megakad,
az apexek koran zarédnak. Mindemellett az ameloge-
nesis is zavarttd valik, s ez hypomineralizalt zomanc
kialakulasat eredmeényezi [12, 13].

A kemoterdpia mellett alkalmazott sugarkezelés to-
vabb noveli a fogfejlédési rendellenességek kialakula-
sanak rizikojat. Leggyakrabban a zoméancon fehér/krém-
szinli opacitas jelentkezik, melyet gyakorisagban a sarga/
barna elszinezddés kdvet [14]. A dentalis ivekre ira-
nyitva mér csekély doézist besugarzas is (0,72 —1,22 Gy)
enyhe zomanc- és gyokéri elvaltozast okoz [13, 15, 16).

A legsulyosabb és legkiterjedtebb karosodésokat
a hat illetve hat év alatti gyermekek kezelése sorén
tapasztaltédk [17], de hypoplasia, elszinezddés megje-
lenhet kés6bbi életkorokban is [7, 14].

Dentédlis és maxillofacidlis elvaltozasok kifejlGdése
az irradialt paciensek 82%-ban kimutathatd. A leggya-
koribb eltérések az inkomplett kalcifikacié, caries, ame-
logenesis imperfecta, a megnagyobbodott pulpakamra
[18]. Bar a kemoterapia e kérformak kialakulasat on-
magaban is okozhatja, szamos szerz$ szerint az irra-
diacio a kemoterapiaval egyitt emeli a gyakorisagot [19].

Nem szilikségszer(i, de a szerkezetében meggyen-
gult zomanc esendSbbeé valhat cariessel szemben. Kii-
[6ndsen igaz ez, ha figyelembe vessziik, hogy a komplex
terapidban részesllé gyermekek esetében szamtalan
egyéb, a caries incidenciajat nével6 tényezd lehet je-
len, s hatdsuk Osszegzddhet. A terdpia alatti csokkent
nyaltermelés miatt gyakran kényszerlinek a sz&j ned-
vesitésére, amely soran a gyermekek elfszeretettel
tUdit6italokat valasztanak. Az oralis ulceraciok, muco-
sitis, xerostomia miatt fajdalmassa valhat a szilard éte-
lek fogyasztasa, s igy inkdbb a lepedéket képzé puha,
pépes taplalekot fogadjak el. Ezek a rossz szokasok
rogzlinek, s a kesdbbi életkorban is megmaradhat-
nak.

A csbkkent nyalfolyas miatt megvéltozhat az ordlis
mikrofldra, felszaporodhatnak a cariest elGidézé bakté-
riumok, esetenként gombak [20, 21). A létrejové gyul-
ladasok, vérzések miatt a szajapolas sem kielégitd,
mely tovabb ronthatja a helyzetet. Nem érvényesl
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a nyal moso, bevond pufferolé hatasa mellett minerali-
Zacios eés remineralizacios szerepe sem.

A koros dllapot sllyosabb formajaval taldlkozunk
a magas dozisl kemoterapias szerek (féleg a cyclo-
phosphamid) alkalmazasa esetén, amely a tiz év alatti
gyermekek 42,6%-nal gyakori hanyast okoz, a fogak
erdzidjat eredmeényezve.

Cariologiai szempontbdl a dentdlis erdzid kialakula-
sa igen jelentés mind gyermek-, mind felnéttkorban. Az
erodalt felszineken szabadda vald dentinfelllet, a gyer-
mekek nyéladban tapasztalt vaitozasok, mint a S. mu-
tans szam emelkedése, a puffer-kapacitas csdkkenése,
esend6bbé tehetik a fogakat cariessel szemben [22, 23].

A kezelt gyerekek eseteiben tovabbi problémat je-
lenthet a megzavart kdlcium-anyagcsere és ennek ta-
lajan kialakul6 osteoporosis.

A tumor kezelések soran hasznalatos szerek, mint
a methotrexat, ifosfamid alkalmazésa osteoporozis ki-
alakulasahoz vezethet. Maga a tumor megléte is za-
varhatja a csont metabolizaciojat. A zavart kalcium-
anyagcsere a fogak, allcsontok esetében hypokalcifikacio,
hypomineralizacio kifejlédését eredményezheti. Ugyan-
csak jol ismert az irodalombdl a steroid indukalta osteo-
porozis is [24, 25].

Sllyos alapbetegségiik tudataban a paciensek gya-
korta lebecsllik az ordlis komplikaciok veszélyeit. Annak
ellattatasa esetenként az utolsé helyre keriil. A mas,
surgbsebben megoldando szisztémas betegségek ke-
zelése miatt a megbeszélt idépontokban a paciensek
nem mindig tudnak megjelenni.

Underso [26] csontvel6-transzplantaltaknal igen ma-
gas DMF-T-szam mellett 59,2%-ban gingivitist, 3,7%-
ban parodontalis érintettséget és 77,7%-ban jelentfs
plakk-képz&dést talalt. Ugyanerre az eredményre jutott
Pajari[27, 28] is, aki szignifikdnsan t&bb carieses fogat
talalt mind a tej-, mind a marad6 fogazatban tumor
elleni terapiaban részesuléknél.

Ezek a gyermekek halmozottan veszélyeztetettek.
A paciensiinknél tapasztalhato elvaltozast egyrészt a
zavart kalcium anyagcserének tulajdonitjuk. A valdszi-
nlleg megkevesbedett dsvanyianyag-tartalom miatt
a zoménc porézusabba valt, elésegitve az antineo-
plastikus szerek karosité vagy elszinez6 hatasat [7],
mig a masodik molaris esetében az 6t-hét éves korban
kalcifikalodo disztalis és lingvalis felszin nem volt teljes
értékl, igy még az okkluzidba érésig lepattogzott
a dentinrél. Masrészt a megkevesbedett és megvalto-
zott mindségl nyal poszteruptiv mineralizaciés, remi-
neralizaciés hatasa sem érvényesiilt, fokozodott a caries-
hajlam.

Esetismertetésiinkkel szerettink volna ravilagitani ar-
ra, hogy a komplex terapiaban részesiilé gyermekek ese-
teben milyen sok tényez§ egylittes hatdsa alakithatja
a fogazat allapotat. Mig egyeseket — mint a cytostati-
kumok vagy rdéntgensugdrzas mellékhatasait — kivé-
deni nem tudjuk, addig mas, ezeket sulyosbitd tényezok
ellen rendszeres ellenérzéssel, motivaciéval, profesz-
szionalis szajhigienével és fluor-terapiaval, a léziok
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minél korabbi ellatdsdval tehetink, ezzel javitva az
életmindséget.
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Antineoplastic Therapy Induced Structural Disease
A Case Report

Cancer is the second most common cause of mortality in childhood. Complex therapy decreases the rate of mortality,
but chemotherapy and irradiation may, however, create acute and long-term side effects. Although immuno- and
myelo-suppressive side effects of anti-neoplastic therapy are unavoidable, their detrimental impact on oral health can
and should be avoided contributing to a better quality of life of these children.




