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A periapikalis gyulladasok etiolégidjaban legjelentésebb oki tényezd a caries
[17]. A carieses 1ézi6ébdl baktériumok és szolubilis medidtoranyagai jutnak a
pulpéba, ahol pulpitis tdmad. A periapikalis szévetek kozé terjedd gyulladés
jellegzetes patologiai elvaltozasokat hoz létre periapikalis granuloma, ciszta,
alveolaris abszcesszus forméajaban.

Az idilt periapikalis 1éziék legnagyobb hianyaddban nem lehet koérokozo-
kat kimutatni [4]. A periapikalis gyulladas kialakulasdért ujabban immunolé-
giai mechanizmusokat tesznek feleléssé [16, 17, 27]. Tébb munkacsoportnak
sikeriilt a négyféle klasszikus immunreakcié sejtes és humoralis elemeit ki-
mutatni a granuloméban [10, 20, 24, 25]. A specifikus immunvéalasz eredmé-
nyeképpen megszaporodik a polymorphonuclearis leukocytdk és mononuclearis
phagocytasejtek szama, bel6lik proteolitikus enzimek, toxikus oxigénszarma-
zékok, arachidonsav-metabolitok és citokinek szabadulnak fel, amelyek sz6-
veti karosodast és csontfelszivodast okoznak a periapikélis térben [15, 22, 23, 25].

Az immunfolyamat nem korlatozoédik a periapikalis szovetekre. Allatkisér-
letekkel igazoltdk, hogy ha a gyodkércsatornabol szdrmazé antigéneket a peri-
apikdlis térbe juttatjak, szisztémdas immunvélasz alakul ki [8, 19]. A szervezet
egészét érinté lobos folyamatok kivaltasa periapikdlis granulomas betegekben
a periapikalis lézioban fellelheté aktivalt macrophagokbél felszabadulé inter-
leukin—1 (IL—1) kozvetitésével is elképzelhets. Az IL—1 hatasira a szervezet
egyéb sejtrendszerei granulocyta—macrophag kolénia stimulalé faktort (GM—
CSF), interleukin—2-t (IL—2) és interleukin—6-ot (IL—6) termelnek [29]. A
GM—CSF a granulocyta és macrophag sejtek csontvelSi termelédését, kidram-
lasat és funkciojat serkenti [29]. Az IL—2 a T-lymphocytdk aktivalédasaért fe-
lelés [2, 3]. Az IL—6 pedig az akut fazis fehérjék szintézisét fokozza a majban
[18]. Korabbi munkank soran gyokértoméssel és apicoectomiaval kezelt peri-
apikalis granulomas betegekben az aktiv T-lymphocytdk aranyanak és a szé-
rum o6ssz-komplement aktivitdsadnak szignifikans emelkedését figyeltiik meg
az apicoectomiat kovetéen [14]. Ez az adat a periapikalis 1ézi6 ,,tavolhatasara”
utalt. Mas szerzék a szérum opszonizdlé képességének és egyes akut fazis fe-
hérjék szintjének megvaltozasarol szamoltak be egyéb, kronikus gyulladassal
jaro sztomatologiai betegségekben [13, 22]. A szervezetben zajlé gyulladédsos
folyamatok legérzékenyebb indikatora az akut fazis reakcié [7].

Jelen munkdnk sordn hat pozitiv akut fazis fehérje szérumszintjének meg-
hatarozasaval vizsgaltuk, hogy van-e kimutathaté hatdsa a periapikalis gra-
nuloma meglétének, illetve sebészi eltavolitdsdnak a szervezet homeosztazisa-
ra, gyulladdsos rendszereire, egyébként egészséges egyénekben. A vizsgalt akut
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fazis fehérjék a kovetkezék voltak: g-l-antitripszin (AAT), a-2-makroglobulin
(AMG), C-reaktiv protein (CRP), haptoglobin (HPT), C 3 komplement kompo-
nens (C 3) és coeruloplasmin) (CER). Hasonlé tanulményt eddig mdas munka-
csoport nem folytatott. ¥

Anyagok és médszerek

Vizsgalatainkhoz a DOTE Stomatologiai Klnikajan megjelené 36 granuloma api-
cales beteget véalasztottunk ki: 22 nét és 14 férfit, atlagos életkoruk 25,2 év, ille-
téleg 28,1 év volt. A betcgek erésen destrualt szuvas foga kopogtatdsi érzékenysé-
get mutatott, vitalitds vizsgdlattal avitdlis volt, az elkészitett rontgenfelvételen
periapikalis csontritkulds volt megfigyelheté. A vizsgdlt személyek tobbi foga ko-
pogtatasi érzékenységet nem mutatott, vitalitas vizsgalattal vitdlis volt. Parodon-
titisre utalé jelet nem észleltiink. A vizsgalt személyeknek mds betegségre utald
panasza nem volt, nem 4alltak orvosi kezelés alatt. Az érintett fogakat gyokértom-
tiilk AHy-tal és guttaperchaval, majd apicoectomia tortént, A diagnoézist szovettani
vizsgalattal tamasztottuk ald. Az akut-fazis fehérjék szérumszintjét néhdny ml
konyokvénabél nyert vérb6l hataroztuk meg 3 id6pontban: az apicoectomia elG6tt,
az azt kovetd 7. napon, illetéleg 3 honap eltelével. Az AAT, AMG, CRP, HPT és
C 3 meghatarozasat kinetikus nefelometrids modszerrel, a gyari el6irds szerint vé-
geztiik el (Beckman Immunochemistry Analyzer II., Beckman Instruments, Fuller-
ton CA). A mérés soran a Beckman cég altal kiadott savékat, kalibraciés oldato-
kat és puffereket hasznaltunk. A CER-meghatarozds sordn a coeruloplasmin oxidaz
aktivitds a Boyett altal leirt kinetikus fotometrids tton tortént [6]. Roviden, 50 wul
szérumot inkubaltunk 950 wumol o-dianizidin szubsztrattal (2,04 wumol/L o-dianizi-
din Fluka 0,1 mol/La Na acetat pufferben pH 5,0) 30 °C-on 5 percig. Az optikai
denzitas id6 fliggvényében valé valtozdsait 435 nm hulldmhosszon olvastuk le. Az
eredményeket nemzetkozi egységben (IU/L, 1 IU =1 umol) (szubsztrat/min) fejez-
tiilk ki. A statisztikai szignifikancia szintjét a Student-féle t-préba segitségével
hataroztuk meg.

Eredmények

Az utédnkovetéses vizsgalat soran 36 granuloma apicales beteg 6 akut fazis
fehérje szérumszintjének alakuldsat figyeltiik meg a sebészi kezelést megels-
z6 idSponttol kezdve, az azt kovetd 3. honap elteltéig. Ez Osszesen 444 méreést
jelentett. Az eredményeket az I. tdbldzatban foglaltuk Ossze. Az apicoectomia
elétt 3 akut fazis fehérje: az AAT, a CRP és a CER szérumszintje a normal
referenciatartomanynal szignifikdnsan magasabbnak bizonyult, mig a HPT-
koncentracié a normal tartoméanyon belili volt. Az AMG értéke a normal tar-

1. tabldzat
Akutfdzis fehérjék szérumszintjei a sebészeti kezelés el6tt és utan

Mintavételi idépont

Fehérje Normal érték I II. III.
AAT (g/L)  1,08—2,90 3,0241,01 2,26+1,00% 2,1340,73*
AMG ©L)  1,04—2,80 2,80+1,01 1,78+1,13* 1,8110,70*
CRP (mg/L) >5,00 6,58+4,15 6,4446,70 3,904-1,84%
HPT @€/L)  0,550—2,20 0,99+ 0,26 0,89+0,39 0,68--0,37*
Cc3 (/L)  0,83—1,77 1,6540,39 1,5340,44 1,3840,43*
CER (IU/L) 80—144 184+27 143+45* 140432+

* Szignifikdnsan alacsonyabb szérumszint (p<<0,05)
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tomény felsé értékét mutatta, a C 3-szint pedig a normal tartomany fels6
értékének kozelében helyezkedett el. A mutétet kovetd 7. napon a 3 akut fazis
fehérje, az AAT, az AMG ¢és a CER értékének szignifikans (p<0,05) csokke-
nése volt megfigyelhetd. A tobbi akut fazis fehérje szérumszintje ebben a mé-
rési idépontban még nem valtozott lényegesen. 3 honap elteltével azonban,
valamennyi akut fazis fehérje szignifikdns (p<C0,05) csokkenését észleltik. A
szérumszintesokkenés mértéke a CRP esetében volt a legkifejezettebb, mint-
egy 41%-os (I. tdbldzat).

Megbeszélés

Jelen munkank soran elséként vizsgaltuk és kovettitk nyomon akut fazis
tehérjék szérumszintjét granuloma apicales betegekben, a lézié gyokértomés-
sel és apicoectomiaval térténd gyogyitasa elétt és azt kovetben 7 nappal, il-
letéleg 3 hoénappal. Néhany maés, krénikus sztomatolégiai gyulladas esetében
korabban mar kozoltek adatokat ezen fehérjék jellegzetes szérumszint-véalto-
zasarél [1, 5, 21]. A kezelés el6tt 3 akut fazis fehérje, a CRP, az AAT és a
CER szintjét korosan emelkedettnek taldltuk, két tovabbi fehérje, az AMG
és a C 3 koncentraciéja a normal referenciatartomany felsé hataranak felelt
meg. Ez a megfigyelés nmagaban is kisfoku akut fazis reakci6é megléte, altala-
nos, a szervezetet érinté gyulladas fennallasa mellett sz6l. Még meggy6z6bben
bizonyitjak az akut fazis reakci¢ fennalldsanak szerepét utankovetéses ada-
taink. A kezelést kovetSen 7 nappal harom: AAT, AMG és CER, mig a kezelést
kovetéen 3 hénappal, valamennyi vizsgalt fehérje szérumszintjében statiszti-
kailag szignifikdns csokkenést talaltunk. A kezelést 3 honappal kovetéen meért
eredményeink egyuttal arra utalnak, hogy a gydkértémeés és az apicoectomia
elvégzésével a szervezetben levs gyulladasos allapot megszint, gybégyulas ko-
vetkezett be. Az akut fazis fehérjék nemcsak jelzéfunkciot toltenek be, ha-
nem szerepilk van magdban a gyulladasos folyamatban is. Ebben a vonatko-
zasban kiillonosen jelents a protedzgatlo hatasu AAT és AMG. Az alveolaris
szdvetkarosodasban mind a baktériumokbdl, mind pedig a gazdaszervezetbdl
szdrmaz6 proteazok részt vesznek [13, 15, 22]. Az AAT elsésorban a human
szerint proteazokat gatolja jelentésebben, mig az AMG inkabb fert6z6 mikro-
organizmusok és a nem szerin tipusi huméan protedzok eliminalasdban jatszik
szerepet [22, 28]. Ezt a két fehérjét kimutattdk mar sulcus-folyadékban, s6t
sikertilt a helyi AMG-koncentracié és az alveolaris csontlebomlas Osszefliggé-
sét is bizonyitani [22, 23]. A CER antioxidans funkciét tolt be, igy a szovet-
karosodas és a csontlebomléds kialakuldsdnak megelézésében jelentés [26]. A
HPT szintén antioxidans hatast fejt ki a hemoglobinnal indukalt lipid-peroxi-
daciéra [9]. A C 3 komplement komponens szérumszintje akut fazis reakcio
soran akar 50%-kal is megnévekedhet [12]. Granuloma apicaleban mar sza-
mos szerzé kimutatta a C 3 komplement komponens jelenlétét [10, 11, 20, 31].
A C 3-molekula a komplement rendszer aktivalédasdnak mind a klasszikus,
mind pedig az alternativ utjaban részt vesz. Ennek soran bioaktiv molekularis
fragmentumok szabadulnak fel, fokozodik a kapillaris permeabilitas, né a
phagocytasejtek szama és aktivitidsa az elvéltozas teriiletén, ez pedig szoveti
karosodds létrejottéhez és csontlebomlds kialakulasidhoz vezet. A CRP be-
folyasolja a lobos reakciét és maga is kimutathaté a gyulladasos 1ézi6 teruletén
[12]. Ez az akut fazis fehérje reagal a leggyorsabban, legérzékenyebben és leg-
kifejezettebb mértékben a szoveti karosodasokra [12, 30]. A mi betegeinkben
is a CRP szérumszintcsbkkenése volt a legnagyobb mértékd, szignifikdns val-
tozast azonban csupan az apicectomia elvégzését kovetéen 3 honappal észlel-
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tink. Ez a megfigyelés azzal magyarazhaté, hogy feltehetéen van még a CRP-
szintézishez vezet antigén-kidramlds a mfitéti teriiletr6l az apicoectomiat ko-
vetd 7. napon. A granuloma apicale olyan lokalizalt széveti kérosodas, mely a
krénikus gyulladas jeleit viseli. Jelen tanulményunk eredményei azt igazoljak,
hogy ennek a helyi elvaltozasnak az egész szervezetet érints, kimutathats, ha-
bar csekély mértékl kovetkezményei vannak. A kialakult akut fazis reakcid
feltehetSleg maga is részt vesz a lobos folyamat szabalyozasidban. A granuloma
apicales fogak gyokér-, majd mitéti kezelésével gyégyulas kiovetkezett be.*

* Koszonetnyilvdnitds: Szeretnénk koszénetet mondani Kériné Dr. Fiilép Ildikénak
a statisztikai feldolgozas elkészitéséért.
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Marton, I. Dr, Kiss, Cs. Dr. and Szabé T. Dr.: The roel of acute
phase proteins in the pathogenesis of chronical periapical granuloma

Alpha-1-antitripsin, alpha-2-macroglobulin, C-reactive protein, haptoglobin and
complement component C 3 concentrations and oxidase axtivity of ceruloplasmin
were studied in sera of 36 patients with chronic periapical granuloma before and
after surgical treatment. Mean serum concentrations of the investigated proteins
were slightly elevated at diagnosis, with the exception of haptoglobin. Alpha-1-
antitripsin and ceruloplasmin levels decreased significantly 7 days after apicectomy,
the four other proteins were unchanged at this sampling time. Each investigated
protein decreased significantly 3 months after apicectomy. This is the first longi-
tudinal study of “acute-phase proteins” in chronic periapical granuloma. The results
suggest that inflammatory reactions contribute to the maintenance of chronic peri-

apical lesion.
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