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1. Bevezetés 

A periapikális tér gyulladása leggyakrabban a fogbél kevert bakteriális fertQzQdésének 

következtében jön létre. A fogbélben zajló védekezQ folyamatok az esetek döntQ többségében 

sikertelenek a fertQzés leküzdésében, amelynek következtében a pulpa elhal. A fertQzött 

pulpaelhalás ismert oka a pulpa_r kedvezQtlen anatómiai környezete. A merev dentin falak 

nem tudnak helyet biztosítani a pulpitist kísérQ térfogat növekedésnek, így a pulpa_r nyomása 

jelentQsen megemelkedik. A fokozott pulpa nyomás mellé hamarosan a hipoxia szövet 

károsító hatása is társul. A fertQzött pulpából a baktériumok a periapikális térbe jutnak. A fog 

üregrendszerébQl származó baktériumok irritáló hatása állandósul, mivel a kezeletlen fogban a 

fertQzést a szervezet védekezQ erQi nem képesek leküzdeni. A gyökércsatorna szövevényes 

üregrendszere „holt teret” képez, amely a gazdaszervezet védekezése számára nem érhetQ el 

kellQ eredményességgel, így az ott megtelepedQ baktériumok akadály nélkül szaporodnak. A 

periapikális teret érQ károsító hatások eredményeként gyulladásos kórfolyamatok 

bontakoznak ki. A gyökércsúcs körüli gyulladásos immunfolyamatok az esetek többségében 

hosszú ideig gátat vetnek a behatolni igyekvQ fertQzésnek, annak maradéktalan eliminációjára 

azonban nem képesek. A periapikális térben zajló védekezQ reakciót jellegzetes szövettani 

változások kísérik, amelyet, az immunsejteket jelentQs arányban tartalmazó gyulladásos 

sarjszövet megjelenése és ezzel egy idQben az anatómiai struktúrák destrukciója jellemez. A 

periapikális tér leggyakoribb gyulladásos kórformái a periapikális granuloma és a radikuláris 

ciszta, amely léziókat jellegzetes klinikai és radiológiai tünetek jellemeznek. 

A pulpa és a periapikális tér gyulladásai nemcsak a helyi szöveteket károsítják. A 

fennálló fertQzéssel együtt járó, a szervezet egészét érintQ tartós irritáció szisztémás 

gyulladásos válaszok komplex sorozatát indíthatja el, amelyek másodlagos kórformák 

kialakulásának alapját képezhetik. 



 

2. Célkit_zések 

Munkám során célul t_ztem ki: 

1. Az apikális periodontitis hatásának vizsgálatát a szervezet egészének egészségére, ezen 

belül felmérni a gócvizsgálat céljából intézetünkbe irányított betegek állapotát alapbetegségük 

és szájüregi gyulladásos lézióik alapján. 

2. A krónikus apikális periodontitis léziók szövettani típusainak elkülönítését, az egyes 

típusok prevalenciájának meghatározását beteganyagunkban, összehasonlítva más 

munkacsoportok eredményeivel. 

3. A granulomatózus és granulofibrotikus típusú periapikális granulomák sejtes összetevQinek 

kvantitatív meghatározását hisztotechnikai, immunhisztokémiai jelölQ módszerek 

segítségével. A léziókban az immunrendszer sejtes elemeinek aktivált állapotát jellemzQ 

sejtfelszíni molekulák (IL-2Rc, HLA-DR) megjelenésének vizsgálatát immunhisztokémiai 

módszerrel. 

4. Az immunrendszer sejtes elemeinek (polimorfonukleáris leukociták, makrofágok, T-

limfociták) periapikális lézióba történQ vándorlását, s az ott kialakuló sejtes infiltrátum 

összetételét alapvetQen befolyásoló kemotaktikus citokinek (IL-8, MCP-1, RANTES) 

jelenlétének vizsgálatát immunhisztokémiai módszerrel.  

5. Két gyulladásos citokin, az IL-6 és a GM-CSF szintjének kvantitatív meghatározását 

immunkémiai módszerrel különféle szöveti szerkezet_ periapikális granuloma szövet-

homogenizátumában, valamint az eredmények összehasonlító értékelését különbözQ 

betegcsoportokban.  

 



3. Módszerek 

1. A stomatológiai betegek áttekintQ vizsgálata 

Az anamnézis felvételét követQen fizikális vizsgálatot végeztünk, melynek során 

vizsgáltuk és rögzítettük a betegetek kariológiai, protetikai és parodontológiai státuszát, 

valamint a szájnyálkahártya állapotát. Ezt követQen érzésvizsgálatot, majd hagyományos 

ortoradiális felvételt, szükség esetén excentrikus felvételt, illetQleg ortopantomogrammot 

készítettünk. A betegek státuszát és annak a szükséges kezeléseket követQ változásait 1999. 

12. 31-ig beteg-kartonon, majd 2000. 01. 01-tQl a Debreceni Egyetem Orvos és 

Egészségtudományi Centrumában az erre a célra rendszeresített számítógépes program 

(„DMS V. 3. 4. eNET”) segítségével rögzítettük, illetQleg tekintettük át retrospektív klinikai 

adatfeldolgozásra épülQ tanulmányunk során. 

2. Az apikális periodontitisz kórismézése, m_téti indikációk 

A diagnózist Torabinejad, a m_téti indikációkat Arens szerint állapítottuk meg. 

Szimptómásnak tekintettük a beteget, amennyiben a pozitív radiológiai lelethez fájdalom 

és/vagy duzzanat társult. Az aszimptómás csoportba a periapikális radiolucenciát mutató, de 

tünetmentes betegeket soroltuk.  

3. Vizsgálati anyagok nyerése, tárolása 

A periapikális léziókat extrakció, periapikális kürettázs vagy gyökércsúcs rezekció 

során nyertük. Az extrakció során eltávolított gyulladásos szövetet csak abban az esetben 

használtuk fel vizsgálatainkhoz, ha az egy darabban, az exrtahált fog gyökeréhez kötötten 

távozott a periapikális térbQl. A betegek a kezelés elvégzéséhez, orvosi felvilágosítást 

követQen beleegyezésüket adták. A periapikális szövetmintákat hossztengelyük mentén 

feleztük. Az egyik mintafél valamennyi esetben standard hisztológiai feldolgozásra került, a 

másik mintafelet gyorsfagyasztás után feldolgozásukig tároltuk.  



4. A periapikális léziók szövettani értékelése, osztályozása 

A szövettani minták elQkészítése 10 %-os formalinos fixálás, paraffinos beágyazás és 

hagyományos technikával történQ metszés utáni hematoxilin-eozin festéssel történt. 

Granuloma apikále volt a diagnózis abban az esetben, amikor a minta szöveti képét 

sarjszövetképzQdés jellemezte kapilláris-, és fibroblasztos proliferációval, limfo-plazmasejtes 

besz_rQdéssel, elszórtan neutrofil granulociták megjelenésével társulva. A granulációs szövet 

esetenként proliferáló hámsejteket tartalmazott árkádszer_ elrendezQdésben, emellett habos 

sejteket, Russel testeket. A radikuláris és reziduális ciszta szövettani képét a granuloma 

apikáléhoz hasonló felépítés_ kötQszövetes tokkal körülvett cisztafal megjelenése jellemezte a 

lézió centrumában található epitéliummal bélelt _rrel, folyékony vagy félfolyékony bennék 

maradványaival, esetleg koleszterinkristályokkal. A periapikális (szekunder) abszcesszusra a 

granulációs szövetben, a forámen apikále körül megjelenQ abscedáló régió volt jellemzQ, 

amely neutrofil granulociták nagy tömegébQl, baktériumokból, nekrotizált szövettörmelékbQl 

állt. A léziók polimorfonukleáris (PMN)- és epitél sejt tartalmának vizsgálatára a Yanagisawa 

által leírt három reprezentatív zóna mindegyikében két-két látóteret  értékeltünk. A 20%-nál 

kevesebb számú PMN sejtet tartalmazó léziókat PMN sejtben szegénynek, míg a 20%-ot elérQ 

PMN sejtarány esetén PMN sejtben gazdagnak tekintettük. Az árkádokban vagy szigetekben 

megjelenQ epitél sejtek esetén a lézió az epitelializált, míg ezen sejtek hiányában a nem 

epitelializált csoportba került.  

5. Szövetminták immunhisztokémiai vizsgálata 

A gyorsfagyasztott szövetmintákból 4-6om vastagságú kriosztát metszeteket 

készítettünk, amelyeket feldolgozásukig alumínium fóliába csomagoltunk és /20flC-on 

tároltunk. A jelölés elsQ lépéseként a vizsgálat tárgyát képezQ molekula ellen termelt, 

kereskedelmi forgalomban hozzáférhetQ jelöletlen poliklonális és monoklonális 

immunsavókat használtunk az aspecifikus kötQdés gátlását biztosító közegben, megfelelQ 



kontrollok alkalmazása mellett. A jelölés a különbözQ vizsgálat-sorozatok alkalmával az 

avidin-biotin-peroxidáz komplex (ABC), valamint az alkálikus foszfatáz anti-alkalikus 

foszfatáz (APAAP) módszerek szerint történt gyári kitek felhasználásával, azok utasításait 

követve. Haemalaunnal történQ háttérfestést követQen a keletkezett színreakciókat 

fénymikroszkóp alatt értékeltük. A morfológiai vizsgálat során az immunhisztokémiai jelölés 

mellett hematoxylin-eozin, Giemsa és van Gieson festett metszeteket is értékeltünk.  

6. Citokinek kvantitatív kimutatása periapikális granuloma minták szövet-

homogenizátumából enzim-kötött immunoszorbens esszé (ELISA) módszerrel  

A folyékony N2-ben tárolt szövetmintákat olvadó jég között kiolvasztottuk, majd 

proteáz inhibitor jelenlétében elQször mechanikusan, majd ultrahangos feltáró segítségével 

homogenizáltuk. A homogenizátumokat centrifugáltuk, a felülúszót szétosztottuk és 

meghatározásukig /80flC-on tároltuk. Az IL-6 és a GM-CSF koncentrációt ELISA kitek 

(R(D Systems, Minneapolis, MN) alkalmazásával határoztuk meg. A citokin koncentrációval 

arányos optikai denzitást, megfelelQ hullámhosszon, a lemezek értékelésére alkalmas 

fotométerben (Microplate Reader; Molecular Devices, Menlo Park, CA) olvastuk le. A minták 

IL-6, illetQleg GM-CSF koncentrációját a különbözQ koncentrációjú standardok optikai 

denzitás értékeihez illesztett görbe alapján határoztuk meg. A citokin szinteket a minták 

fehérje koncentrációjára normalizáltuk, amelyeket Lowry módszerével határoztunk meg. Az 

eredményt ]pg IL-6/GM-CSF/g fehérje_ mértékegységben fejeztük ki. Az adathalmazok 

statisztikai eloszlását a Kolmogorov-Szmirnov teszttel ellenQriztük. A normál eloszlású 

halmazokat a Student féle t-teszttel, a normál eloszlást nem követQ halmazokat a Mann-

Whitney teszttel vizsgáltuk. A vizsgált halmazok közötti különbséget p<0,05 érték esetén 

tartottuk szignifikánsnak. 

 



4. Eredmények 

1. Az apikális periodontitis hatásának vizsgálata a szervezet egészének állapotára 

A szájüreg lokális gyulladásainak és a szervezet egyéb betegségeinek az összefüggése 

és annak patomechanizmusa hosszú évtizedek óta vitatott, ugyanakkor jelentQs gyakorlati 

fontosságú területe az orvostudománynak. 1997. szeptember 1. és 1998. január 31. között 

összesen 261, góckutatás céljából beutalt beteg vizsgálatát végeztük el a társklinikák kérésére. 

A vizsgált betegek közül 216 esetben (83%) diagnosztizáltunk odontogén gócot, míg 45 beteg 

(17%) stomatológiai státusza odontogén góc negatív volt. A leggyakrabban észlelt odontogén 

gócként szóba jövQ elváltozás 92 esetben (36%) gangréna szimplex volt, amelyet a granuloma 

apikále követett 54 esetben (21%), majd a parodontitisz komplikáta 52 esetben (20%). 

Inkomplett gyökértömést találtunk 41 beteg vizsgálatakor (10%), impakció dentisz és radix 

relikta volt a diagnózis 35 esetben (9%), valamint sikertelen gyökértömés 15 alkalommal 

(4%). A gangréna szimplex és az inkomplett gyökértömés eseteiben, összesen 107 esetben 

(46%) radiológiailag ép periapikális teret diagnosztizáltunk. Ezzel szemben 69 esetben (25%), 

a „granuloma periapikále” és a „gyökértömés granuloma apikáléval” csoportok minden 

esetében krónikus apikális periodontitiszre utaló periapikális transzlucenciát találtunk. 

Figyelemre méltó, hogy az összes vizsgált betegcsoportban magas volt a fogászati gócként 

számba jövQ elváltozások gyakorisága. Az odontogén góc-pozitív betegek aránya 100% volt a 

beutalt szemészeti betegek, 91% a szívbetegek, 89% a vaszkulitiszes betegek, 74% az 

autoimmun betegek, 73% az ekcémás betegek, 72% a vesebetegek, 71% a vegyes 

bQrgyógyászati kórképekben szenvedQ betegek csoportjában. 

2. A periapikális léziók típusainak prevalenciája  

Intézetünkben 1992. és 1997. között 299 periapikális léziót távolítottunk el. A vizsgált 

szövetek mindegyike a gyulladásos periapikális kórformák valamelyikének bizonyult. Az 

összes minta 65,2%-a (195 eset) radikuláris ciszta volt, amelyek közül a valódi radikuláris 



ciszták epitelium bélése önmagába záródott, a zsák- vagy öbölciszták ürege pedig a 

gyökércsatornával közlekedett. Ezen két ciszta-féleség egymáshoz  viszonyított arányát 

pontosan nem sikerült megállapítanunk, mivel a biztos elkülönítéshez a léziók egészének a 

gyökércsúccsal egy darabban történQ eltávolítása, és e minták sorozat- vagy step-

sorozatmetszet vizsgálata lett volna szükséges. A vizsgált anyag 32,1%-a (96 lézió) 

granuloma apikálénak  bizonyult.  Az eltávolított krónikus apikális léziók csekély hányada 

felelt meg reziduális cisztának vagy periapikális (szekunder) abszcesszusnak, ezek az összes 

lézió 2,7%-át (8 minta) tették ki. 

3. A periapikális granulomák sejtes összetevQinek kvantitatív meghatározása 

A periapikális granulomák sejtes összetevQinek kvantitatív meghatározására a 

hisztológiai vizsgálattal granulomatózus és granulofibrotikus típusú periapikális granuloma 

mintákat választottuk. A léziók granulomatózus zónája gazdagon tartalmazott limfocitákat, 

plazmasejteket, makrofágokat, polimorfonukleáris leukocitákat, kisebb számban habos 

sejteket, Malassez-féle epiteloid maradványokat, elvétve Russel-testeket, a sejtes elemek 

jelentQs szegregációja nélkül. Esetenként kapilláris, illetQleg epiteliális proliferáció, valamint 

perivaszkulitisz jeleit észleltük. Az aktivált hám a granulomatózus zónába terjedQ keskeny 

árkádokat, néhol szigeteket alkotott. A granulomatózus zónát tokszer_ fibrotikus zóna övezte. 

Ebben a sejtszegény zónában a kollagén rostok között kis számban oszteoblasztokat és 10-70 

sejtbQl álló csoportokba rendezQdött hízósejteket láttunk. A granulomatózus és fibrotikus zóna 

átmenetét képezQ granulofibrotikus övezetben is találtunk néhány kevéssé granulált hízósejtet, 

de a granulomatózus zóna hízósejtet nem tartalmazott. A sejtfelszíni sejtvonal-specifikus 

szöveti differenciálódási antigének - CD markerek - kimutatását több sorozatban, fagyasztott 

metszeteken, CD2-, CD3-, CD4-, CD8-, CD56-, CD14-, CD25- és CD68-ellenes 

monoklonális antitestekkel végeztük. A reakció pozitivitását gy_r_ - (sejtmembrán) - típusú 

színreakció jelezte. Minden antitesttel történQ jelölésbQl 2-2 metszetet kiválasztva 10-10 



random módon választott centrális és perifériás mezQben kapott arányból átlagot számolva 

kaptuk meg a pozitív sejtek végsQ arányát. 

A T-limfocitákat az egyik vizsgálatsorozatban a CD2+, a másikban a CD3+ sejtek 

képviselték. A CD2+ és CD3+ T-limfociták képezték a granulomatózus zónát infiltráló sejtek 

mintegy felét (55%). A CD2+ és CD3+ jelölés eredményei között nem találtunk lényeges 

eltérést. A CD4+ és CD8+ limfociták összesített elQfordulási gyakorisága egyezést mutatott a 

T-limfociták (CD2+ vagy CD3+) arányával. A lézióban a CD4+ és CD8+ limfociták 

következetesen egyenletes eloszlásban, döntQen a granulomatózus zónában voltak jelen. A 

CD8+ sejtek elQfordulási gyakorisága (34%) kis fokban meghaladta a CD4+ sejtek arányát 

(22%). Egyenletes eloszlásban, de a T-limfocitáknál jóval ritkábban fordultak elQ NK sejtek. 

Az ugyancsak egyenletes eloszlásban elhelyezkedQ makrofágok gyakorisága jellegzetesen 

különbözött annak függvényében, hogy kimutatásukra CD14 (átlagosan 22%), vagy CD68 

(átlagosan 55%) differenciálódási antigén-specifikus monoklonális ellenanyagot használtunk. 

A léziók granulomatózus zónájában többnyire kerekded, vagy poligonális makrofágok 

fordultak elQ, míg a perifériásabb területekre fQleg a dendritikus morfológiájú makrofágok 

jelenléte volt a jellemzQ. Az ezeken a sejteken megjelenQ, a CD4+ T-limfociták felé történQ 

antigén-prezentációban szerepet játszó, és egyúttal a sejtek aktivált állapotát jelzQ humán 

major hisztokompatibilitási complex II. típusú molekulájának (MHC-II) kimutatását szintén 

monoklonális antitesttel történQ jelöléssel végeztük. A HLA-DR-ellenes monoklonális 

antitesttel történQ jelölést követQen az erQs festQdést mutató makrofágok mellett a limfocita 

morfológiájú sejtek is jellegzetes sejtmembrán típusú jelölQdést mutattak. A HLA-DR 

antigénhez hasonlóan T-limfocita sejtaktivitási antigénként viselkedQ CD25 antigént, az IL-2 

receptor c polipeptid láncát (IL-2Rc) monoklonális jelölést követQen alkalmazott ABC 

módszerrel mutattuk ki. A CD25 monoklonális antitesttel reagáló sejtek kis limfocita 



morfológiájú sejtek voltak, s a limfociták többségén (átlagosan 48%) erQs, vagy mérsékelt 

jelölQdést észleltünk. 

4. A kemotaktikus citokinek szöveti megjelenésének kimutatása, az aktivált állapotú sejtek 

vizsgálata apikális periodontitisben 

Munkacsoportunk a kemokin család három funkcionális prototípusának sejtes 

kifejezQdését, illetQleg a periapikális granuloma matrixához való kötQdését 

immunhisztokémiai módszerrel mutatta ki. Az IL-8-, MCP-1- és RANTES-ellenes 

monoklonális antitestekkel való jelölést követQen a vizsgált molekulákat APAAP módszerrel 

vizualizáltuk. Az IL-8-, az MCP-1- és a RANTES jellegzetes mintázatot mutatott. Mindhárom 

kemokin finom granuláris jelölQdés formájában jelent meg a granulomák extracelluláris 

matrixához kötQdve. Ezen felül erQs intracitoplazmatikus IL-8 pozitivitást észleltünk a 

morfológiailag a Malassez-féle epiteliális sejtmaradványoknak megfelelQ nagy poligonális 

sejtekben. Az MCP-1 az extracelluláris matrix negatívan töltött molekuláin kívül kötQdött a 

granulációs szövetet penetráló venulák endotel sejtjeinek felszínéhez is, azok jellegzetes 

lineáris jelölQdését eredményezve. A RANTES esetében nem találtunk sejttel kapcsolatos 

kötQdést. 

5. Interleukin-6 (IL-6) és granulocita monocita- stimuláló faktor (GM-CSF) kvantitatív 

kimutatása periapikális granuloma minták szövet-homogenizátumából enzim-kötött 

immunoszorbens esszé (ELISA) módszerrel 

Az IL-6 és GM-CSF kvantitatív kimutatását ELISA módszerrel végeztük periapikális 

léziók homogenizátumából. Megállapítottuk, hogy mind az IL-6 (átlag 236 pg/og protein), 

mind a GM-CSF (átlag: 207pg/og protein) következetesen kimutatható, és a mért 

koncentráció meghaladja a kontroll szövetként alkalmazott lobmentes pulpa szövet IL-6 

(átlag: 9 pg/og protein) és GM-CSF (átlag: 200pg/og protein) koncentrációját. A különbség 



nem bizonyult statisztikailag szignifikánsnak, mivel az individuális periapikális granuloma 

homogenizátumok IL-6 és GM-CSF koncentrációi nem követték a normál eloszlást. JelentQs 

különbség mutatkozott azonban a periradikuláris gyulladás különbözQ stádiumait reprezentáló 

altípusok között. Így a klinikailag szimptómás, szövetileg epitelializált granulomák IL-6 

(átlag: 778 pg/og protein) és GM-CSF (átlag: 363pg/og protein) koncentrációi szignifikánsan 

magasabbak (p<0,05) voltak, mint az aszimptómás, röntgen filmen 3 mm legnagyobb átmérQt 

meg nem haladó, szövetileg nem epitelializált és polimorfonukleáris leukocitákban szegény 

lézióké (átlag: 45 pg/og protein és 135 pg/og protein). Szignifikáns volt a különbség (p<0,05) 

az elsQ csoportba sorolt granuloma homogenizátumok és a kontroll szövet-homogenizátumok 

között is. 

 

5. Megbeszélés 

 

1.  Az utóbbi években a góceredettel összefüggésbe hozott betegségek számának rohamos 

gyarapodása és a „góckérdés” újbóli fellángolása ismét sürgetQvé tette a góc és egy távoli 

szerv megbetegedése között fennálló patogenetikai kapcsolat tisztázását. Tanulmányunk célja 

az volt, hogy jól definiált betegcsoportok felállításával megállapítsuk, melyek azok a 

betegségek, amelyek esetében a leggyakrabban találunk odontogén gócot, és melyek azok a 

odontogén gócok, amelyek a leggyakrabban diagnosztizálhatók e betegek vizsgálatakor. 

Retrospektív klinikai tanulmány keretében megállapítottuk, hogy perzisztáló, lokális, krónikus 

odontogén gyulladás a társszakmák által „góckutatás” céljából stomatológiai szakvizsgálatra 

beutalt szemészeti-, bQr-, autoimmun-, vese- és szívbetegek többségében (83%) kimutatható. 

A leggyakrabban odontogén gócként szóbajövQ elváltozások a gangréna szimplex, granuloma 

apikále, és a parodontitisz komplikáta volt. Bár az összes vizsgált betegcsoportban magas volt 



a fogászati gócként számba jövQ elváltozások gyakorisága, ezek közül kiemelkedett három 

csoport. A vizsgált szemészeti betegek 100%-ában, az ischaemiás szívbetegek 91%-ában, míg 

a bQrgyógyászati betegek 78%-ában találtunk odontogén gócot. Munkacsoportunk a jövQben 

gócbetegek utánkövetéses vizsgálatát tervezi elvégezni, amelyben a góctalanítást követQ 

gyulladásos vér- és szérumparaméterek változásainak elemzésével a gócfertQzés 

mechanizmusának jobb megértését kívánjuk elérni. E vizsgálatainkban kiemelt figyelmet 

szentelünk majd az említett három betegcsoport megfigyelésének. 

2. A tanulmányunkban második leggyakrabban elQforduló odontogén gócként szóbajövQ 

elváltozás megnevezése, a granuloma apikále nem teljesen pontos, hagyományQrzQ kifejezés. 

A granuloma apikále helyett egyre inkább elfogadottá válik a krónikus apikális periodontitisz 

(CAP) klinikai diagnózis. A gyökércsúcs körül kialakult idült lobos lézió hisztológiailag a 

néhány mm-20mm nagyságot elérQ granuloma apikále vagy a néhány mm-25mm méret_ 

radikuláris ciszta is lehet. Ezen kórformák differenciál diagnózisa nem állapítható meg csupán 

a klinikai és radiológiai tünetek ismeretében. Klinikai elkülönítésüknek gyakorlati jelentQsége 

az alkalmazandó terápia megválasztásában volna, hiszen a gyökércsatornával nem közlekedQ 

hámbéléssel bíró valódi ciszták, s köztük különösen a koleszteatómák képesek a kiváltó októl 

függetlenül perzisztálni. Rossz gyógyhajlamuk sebészi eltávolítást tesz indokolttá, míg az 

egyéb krónikus apikális léziók esetében a konzervatív terápia önmagában eredményes lehet. 

A pontos diagnózist azonban csak a lézió gyökércsúccsal egy darabban történQ 

eltávolításával, majd sorozatmetszéssel lehet megállapítani.  

Az elmúlt 40 évben a periapicalis kórformák szövettani kiértékelésével kapcsolatban 

számos, egymásnak ellentmondó eredmény látott napvilágot. A radikuláris ciszták 

prevalenciája 6-54% között, míg az apikális granuloma elQfordulása 34-94% között 

ingadozott. Az ellentmondásos adatokat magyarázza, hogy a mintavétel és a szövettani 

feldolgozás során számos tényezQ vezethet helytelen szövettani diagnózishoz, valamint, hogy 



a vizsgálatok mindegyikét eltérQ összetétel_ populációban végezték. Retrospektív klinikai 

tanulmány keretében megállapítottuk, hogy az intézetünkben eltávolított periapikális léziók 

65,2%-a radikuláris ciszta, 32,1%-a apikális granuloma, 2,7%-a reziduális ciszta, vagy 

szekunder abszcesszus. Hasonlóan néhány más szerzQhöz, vizsgálatunkban a ciszták magas 

elQfordulási arányát találtuk, az öböl- és valódi ciszták elkülönítésére nem végeztünk sorozat 

metszet vizsgálatokat. Eredményünk igazolni látszik azt a feltételezést, hogy a valódi ciszták 

az esetek többségében eltávolításra kerülnek, így az összes periapikális lézió feltételezhetQen 

magas granuloma apikále aránya (90-95%) az eltávolított léziók tekintetében a radikuláris 

ciszta javára tolódik el. 

3. Az egyik leggyakoribb odontogén „góc”-ként felmerülQ krónikus apikális periodontitis 

távoli szerveket megbetegítQ képességét nem lehet megítélni a szövetet fölépítQ sejtek 

ismerete nélkül. A lézió domináns immunsejtjei által kiváltott immunreakciók és az 

immunfolyamatokat kísérQ citokintermelQdés feltételezhetQen nélkülözhetetlenek a tartós 

irritációt kiváltó kórokozók inváziójának megakadályozásában és a helyi szövetkárosodás 

fenntartásában is. Vizsgálatunk során bebizonyosodott, hogy a felépítQ sejtek között a T 

limfociták fordulnak elQ a leggyakrabban, a sejtek közel 50%-át teszik ki. A T 

limfocitacsoportot alkotó CD4-pozitív helper/inducer és CD8-pozitív citotoxikus/szupressszor 

sejtek aránya egészséges körülmények között a perifériás vérben és a nyirokszövetekben 2:1 a 

CD4-pozitív sejtek javára. A periapikális léziókban ez a sejtarány Stashenko és 

munkatársainak patkánykísérlete szerint csupán a lézó kialakulásának kezdetén figyelhetQ 

meg, majd a lézió állandósulásakor megfordul és CD8-pozitív túlsúly alakul ki. A jelenség 

magyarázata, hogy a lézió kialakulásának kezdetén a behatoló kórokozók eliminálását a 

szervezet a CD4-pozitív sejtek által irányított immunreakciók segítségével érheti el. A 

krónikus szakban azonban, miután az irritáció mértéke csökken, a szövetkárosodással is járó 

heves immunfolyamatok háttérbe szorítását a többségbe kerülQ CD8-pozitív sejtek m_ködése 



biztosítja. Munkacsoportunk a krónikus léziók sejtes összetételének vizsgálata során az 

állandósult lézióknak megfelelQ CD8-pozitív sejtek túlsúlyát figyelte meg. Vizsgálatunkban 

megállapítottuk továbbá, hogy jelentQs számban vannak jelen a CD14-pozitív makrofág 

sejtek, míg a CD56-pozitív természetes ölQ sejtek arányát alacsonyabbnak találtuk. A lézió 

helyi és távolhatásának megítélésében a sejtes összetétel mellett további hasznos információt 

jelent az aktivált állapotú sejtek arányának ismerete, ezért immunhisztokémiai módszerrel 

vizsgáltuk a sejtek aktivált állapotát jelzQ molekulák megjelenését a krónikus humán apikális 

periodontitisz lézió domináns sejtjein, a makrofágokon és a T-limfocitákon. ElsQk között írtuk 

le a HLA-DR molekulák kifejezQdését a lézió mononukleáris sejtjein. ElsQkként észleltük az 

IL-2 receptor alfa lánc (IL-2Rc vagy CD25) megjelenését a periradikuláris lobos infiltrátum 

limfocitáin. Az IL-2Rc-t kifejezQ sejtek gyakorisága pozitív visszacsatolási hurok 

m_ködésére utal a krónikus lézió domináns, IL-2Rc-pozitív, de IL-2-t lényeges 

mennyiségben nem termelQ CD8-pozitív szubpopuláció és az IL-2-t termelQ, a CD4-pozitív 

szubpopuláció részét képezQ Th 1 típusú sejtek között. A CD68-pozitív sejtek magas 

elQfordulási aránya a jelenlévQ makrofág sejtek többségének aktivált állapotát jelzi.  

4. A periapikális tér gyulladásának kezdetekor a gyökércsatornából beáramló antigének a 

makrofágok, fibroblasztok, neutrofil granulociták, oszteoklaszt sejtek IL-1 és tumor-nekrózis-

faktor-alfa (TNF-c) termelését váltják ki. A korai proinflammatorikus citokinek nem csupán a 

helyi szövetkárosodás kulcsszereplQi, de feltételezhetQen stimulálják a kemokinek 

expresszióját is. A kemokinek, vagy kemotaktikus citokinek döntQ szerepet játszanak a 

krónikus periapikális granuloma sejtes komponenseinek irányított beáramlásában, 

toborzásában, így jelenlétükkel alapvetQ hatást fejtenek ki a lobos léziót infiltráló sejtek 

minQségére és elrendezQdésére. Az újabb gyulladásos sejtek megjelésükkel a citokin 

molekulák expressziójának kaszkádját és ezzel a helyi gyulladásos folyamat intenzitásának 

növekedését váltják ki. A kemokinek ilyen módon hozzájárulhatnak a helyi szövetkárosodás 



és az esetleg kialakuló távolhatás létrejöttéhez is. Az általunk vizsgált IL-8, MCP-1 és 

RANTES a kemokinek különbözQ funkciójú molekulacsoportjainak egy-egy tagját képviselik. 

Az IL-8 a neutrofil granulociták rekrutálásán kívül az endo- és epitel sejtek proliferációjának 

stimulálását is kiváltja. Az utóbbi két hatásának köszönhetQ a Malassez-féle hámsejtek 

esetleges elszaporodása és a lézió jó vérellátását biztosító véredények angiogén növekedése. 

A monociták és eozinofil granulociták periapikális lézióban való megjelenéséért az MCP-1, a 

memória T-sejtek beáramlásáért a RANTES felelhet. A kemotaktikus citokinek, kemokinek 

kifejezQdését és extracelluláris matrix molekulákhoz kapcsolt megjelenését krónikus humán 

apikális periodontitisz lézióban elsQként vizsgáltuk. RANTES jelenlétét más munkacsoport 

korábban állatkísérletes periapikális granuloma modellben sem vizsgálta. Az általunk 

immunhisztokémiai módszerrel vizsgált IL-8, MCP-1 és RANTES jellegzetes és egymástól 

különbözQ megjelenési mintázatot mutat a periradikuláris léziót felépítQ sejtekben, azok 

felszínén és az extracelluláris matrixban. A mindhárom kemokin extracelluláris matrixban 

való megjelenése utalhat szabályozó szerepükre, melyet a lézió leukocita szubpopulációinak 

elosztásában töltenek be. Bár az IL-8-at és RANTES-t nem tudtuk a véredényekhez kötötten 

kimutatni, feltételezhetQen szintén rendelkeznek - ha nem is állandó - toborzó hatással. Az 

MCP-1 jelenléte a venulák endotel sejtjeinek felszínén és a környezQ extracelluláris matrixban 

helyi koncentrációgradiens meglétére és a leukociták folyamatos rekrutálására utal. 

5. A krónikus apikális periodontitisz lézióval bíró betegeket vizsgálva, munkacsoportunk 

korábbi tanulmányai alapján megállapította, hogy ezen betegcsoport vérszérumában a pozitív 

akut fázis fehérjék szintje emelkedett volt, és ez a szérumszint szignifikánsan csökkent három 

hónappal a léziók eliminálása után. A reakció kiváltásában oki szerepet játszó korai 

proinflammatokikus citokinek, mint az interleukin-6 (IL-6), interleukin-1 (IL-1), vagy a tumor 

nekrózis faktor (TNF) auto- és parakrin hatásuk mellett hormonszer_ távolhatásra is képesek. 

A véráramba jutva befolyásolják a hepatociták akut-fázis fehérje termelését, melynek 



eredményeként láz, fokozott vérsüllyedés alakulhat ki. A korábbi vizsgálatokban a kezelés 

elQtt álló betegek spontán vér kemilumineszcenciája szintén nagyobb volt, mint az egészséges 

kontroll csoporté, és ezek az értékek 3 hónappal a kezelést követQen szignifikáns csökkenést 

mutattak. A jelenség a betegek perifériás vérében keringQ neutrofil granulociták fokozott 

metabolikus aktivitását jelzi, amelyet okozhatnak a lézióban termelQdQ növekedési faktorok, 

így a granulocita- kolóniastimuláló faktor (G-CSF), vagy a granulocita makrofág- 

kolóniastimuláló faktor GM-CSF. Velük szinergizmusban az IL-6 fokozza a neutrofil 

leukociták citotoxikus aktivitását és a hematopoezist, ami leukocitózishoz vezet. 

Feltételezéseink igazolására elsQkként határoztuk meg a krónikus humán apikális 

periodontitisz lézióból készített szövethomogenizátum IL-6 és GM-CSF koncentrációját. A 

GM-CSF kifejezQdését periradikuláris léziókban más munkacsoport még nem vizsgálta. 

Megállapítottuk, hogy a klinikailag aktív, szimptómás, epitelializált és nagy méret_ 

elváltozások IL-6 és GM-CSF szöveti koncentrációja szignifikánsan nagyobb, mint a 

kontrollszövetként vizsgált lobmentes pulpaszövet, illetQleg a klinikailag inaktív, 

aszimptómás, nem epitelializált, kevés polimorfonukleáris leukocitát tartalmazó, kis méret_ 

periapikális pranuloma szövet-homogenizátumoké. Eredményeink szerint a periradikuláris 

betegség aktív stádiumában a jelentQs helyi IL-6 és GM-CSF produkció hozzájárulhat a lézió 

sejtes összetételének kialakulásához, az alkotó sejtek aktivált állapotba kerüléséhez és ilyen 

módon a folyamat szövetdestrukcióval járó progressziójához. A lokálisan termelQdQ IL-6 és 

GM-CSF nemcsak az infiltráló sejtek kölcsönhatásait közvetítheti, hanem a véráramba jutva 

távoli sejtek, szövetek m_ködését is befolyásolhatja. 

 



6. Új megállapítások 

 

1. Retrospektív klinikai tanulmány keretében megállapítottuk, hogy a társszakmák által 

góckutatás céljából beutalt betegek többsége rendelkezik kimutatható perzisztáló krónikus 

szájüregi gyulladással (83%). A leggyakrabban odontogén gócként szóbajövQ elváltozások a 

gangréna szimplex, granuloma apikále és a parodontitisz komplikáta volt.  

2. Rertrospektív klinikai tanulmány keretében megállapítottuk, hogy az intézetben 

eltávolításra került periapikális léziók többsége, 65.2%-a radikuláris ciszta. Eredményünk 

igazolni látszik azt a feltételezést, hogy a valódi ciszták az esetek többségében eltávolításra 

kerülnek, így az összes periapikális lézió feltételezhetQen magas granuloma apikále aránya 

(90-95%) az eltávolított léziók tekintetében a radikuláris ciszta javára tolódik el. 

3. Immunhisztokémiai módszerrel vizsgáltuk a granulomatózus és granulofibrotikus 

típusú humán periapikális léziók sejtes összetételét. ElsQk között állapítottuk meg, hogy a 

felépítQ sejtek között a T-limfociták és a makrofágok fordulnak elQ a leggyakrabban. A T-

limfociták között a CD8-pozitív citotoxikus/szupresszor sejtek aránya meghaladta a CD4-

pozitív helper/inducer sejtekét. Immunhisztokémiai módszerrel vizsgáltuk a sejtek aktivált 

állapotát jelzQ molekulák megjelenését a krónikus humán apikális periodontitisz lézió 

domináns sejtjein, a makrofágokon és a T-limfocitákon. ElsQk között írtuk le a HLA-DR 

molekulák kifejezQdését a lézió mononukleáris sejtjein. ElsQkként észleltük az IL-2 receptor 

alfa lánc (IL-2Rc vagy CD25) megjelenését a periradikuláris lobos infiltrátum limfocitáin. 

4. ElsQkként vizsgáltuk a helyi szövetkárosodás és az esetleg kialakuló távolhatás 

létrejöttéhez is hozzájáruló kemokinek szöveti megjelenési mintázatát krónikus humán 

periapikális lézióban. RANTES jelenlétét más munkacsoport korábban állatkísérletes 

periapikális granuloma modellben sem vizsgálta. Megállapítottuk, hogy az általunk 



immunhisztokémiai módszerrel vizsgált IL-8, MCP-1 és RANTES jellegzetes és egymástól 

különbözQ megjelenési mintázatot mutat a periradikuláris léziót felépítQ sejtekben, azok 

felszínén és az extracelluláris matrixban. 

5. ElsQkként határoztuk meg a krónikus humán apikális periodontitisz lézióból készített 

szövethomogenizátum IL-6 és GM-CSF koncentrációját. A GM-CSF kifejezQdését 

periradikuláris léziókban más munkacsoport még nem vizsgálta. Megállapítottuk, hogy a 

klinikailag aktív, szimptómás, epitelializált és nagy méret_ elváltozások IL-6 és GM-CSF 

szöveti koncentrációja szignifikánsan nagyobb, mint a kontrollszövetként vizsgált lobmentes 

pulpaszövet, illetQleg a klinikailag inaktív, aszimptómás, nem epitelializált, kevés 

polimorfonukleáris leukocitát tartalmazó, kis méret_ periapikális pranuloma szövet-

homogenizátumoké. 

 



8. Az eredmények hasznosítása 

 

1. A góckutatással kapcsolatos vizsgálatunk eredményeit a témával kapcsolatos jövQbeli 

kutatómunkánk tervezésekor kívánjuk felhasználni, így ezek közvetve segítenek közelebb 

jutni a gócfertQzés mechanizmusának jobb megértéséhez és ezen keresztül a hatékonyabb 

terápiás megközelítéshez. 

2. Hisztológiai vizsgálatunk eredménye felhívja a figyelmet arra a tényre, hogy a 

periapikális léziók 10-15%-a a lege artis  végzett endodonciai beavatkozás ellenére sem 

gyógyul, ezért még nagyobb hangsúlyt kell fektetnünk az ellenQrzQ vizsgálatok végzésére.  

3. A krónikus humán apikális periodontitisz sejtes összetevQinek, az aktivált sejtek 

arányának vizsgálatával nyert új eredményeink alapvetQen befolyásolták terápiás 

szemléletünket. Minthogy eredményeink megerQsítették azt a megállapítást, amely szerint a 

periapikális tér krónikus gyulladásai következményes kórformák, a korszer_ oki terápia célja 

a fertQzés minél hatékonyabb felszámolása, majd a szájüreg felQli reinfekció kivédésére 

hermetikusan záró gyökértömés készítésével. 

A krónikus humán apikális periodontitisz szisztémás hatásának kimutatása szintén fölhívja a 

figyelmet az endodonciai kezelésen átesett fogak ellenQrzésének szükségességére, valamint 

arra, hogy az alkalmazandó terápia megválasztásakor figyelembe kell vennünk a beteg 

általános állapotát is. Egészséges, jó immunitású egyének esetében a periapikális lézió 

korszer_ konzervatív kezelését kell elQnyben részesítenünk. Sérült immunitású és egyes 

súlyos szervi elváltozással terhelt betegek esetében is helye lehet a konzervatív endodonciai 

beavatkozásnak, de szükség van az alapbetegséget kezelQ orvossal történQ folyamatos 

konzultációra, és a terápiát követQ gyakoribb klinikai és radiológiai ellenQrzések elvégzésére.  
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