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1. Bevezetés 

A periapikális tér gyulladása leggyakrabban a fogbél kevert bakteriális 

fertQzQdésének következtében jön létre [94, 119]. 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 ]72,119_. 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 ]117]. 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 ]49, 119_. A periapikális térben zajló védekezQ reakciót jellegzetes szövettani 

változások kísérik, amelyet az immunsejteket jelentQs arányban tartalmazó gyulladásos 
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sarjszövet megjelenése és ezzel egy idQben az anatómiai struktúrák destrukciója 

jellemez [38, 78, 92_. A periapikális tér leggyakoribb gyulladásos kórformái a 

periapikális granuloma és a radikuláris ciszta, amely léziókat jellegzetes klinikai és 

radiológiai tünetek jellemeznek ]119_. 

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 indítja el, amelyek másodlagos kórformák 

kialakulásának alapját képezhetik ]97_. 
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2. Irodalmi áttekintés 

 

 

2. 1. Az apikális periodontitis etiológiája 

 

A pulpa illetve a periapikális tér gyulladása és a bakteriális fertQzés közötti ok-

okozati összefüggés régóta bizonyított ]61_. A fertQzés leggyakrabban a fog carieses 

destrukciójából vagy a fertQzött, gyulladt parodontális szövetek felQl jut a fogbélbe. 

Esetenként a fog traumás sérülése vagy a pulpa iatrogén (mechanikai, termikus vagy 

kémiai) ártalma elQzi meg a gyulladás kialakulását ]72, 146_. A pulpális eredet_ 

kórformák esetében a kontamináció a dentin tubulusokon át, a pulpa közvetlen 

expozíciója révén, ritkán a fognyak mikrorepedésein keresztül következik be. A 

marginális parodoncium gyulladásos kórformáinak a fogbél károsodását kiváltó 

eseteiben a fertQzés az interradicularis vertikális csatornákon vagy a gyökércsatorna 

tágabb oldalcsatornáin át, elQrehaladott kórformák esetében a csúcsi harmadban lévQ 

apikális foramenen keresztül éri el a pulpa szövetet. Ismert, ritka lehetQsége a pulpitis 

kialakulásának az anachoresis: ekkor a tartósan irritált, steril körülmények között 

többnyire már elhalt fogbél a véráram útján, tranziens bakteriémia idején fertQzQdik ]6, 

49, 137, 142_. 

A gyökércsatorna rigid dentin falak által határolt szövevényes üregrendszere kedvez az 

anaerob túlsúlyú multibakteriális fertQzés kialakulásának. A fertQzött 

gyökércsatornában nemcsak baktériumok találhatók meg, hanem egyéb patogén 

kórokozók is, köztük gombák, vírusok, amelyek jelenlétét az utóbbi idQkben több 

munkacsoport is igazolta ]69, 94, 117_. A mikroorganizmusok által termelt 

proteolítikus enzimek, az endo- és exotoxinok direkt szövetkárosító hatást fejtenek ki. 
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A kórokozók által kiváltott közvetlen szövetkárosító hatásnál sokkal nagyobb 

jelentQség_ a gyulladásos történések során, a késQbbiekben kibontakozó mitogén, 

kemotaktikus, vazoaktív, valamint a szervezet immunrendszerét aktiváló hatásuk. A 

specifikus és nem-specifikus immunreakciók során képzQdQ és felszabaduló szolubilis 

mediátor anyagok a baktériumok közvetlen hatásához képest nagyságrendekkel 

fokozzák a lobos folyamat intenzitását, a szövetkárosodás mértékét [100, 146 159]. A 

marginális parodoncium gyulladásos kórformáihoz hasonlóan a periapikális térben 

zajló gyulladásos immunválasz hevességét, a szövetdestrukció mértékét a környezeti 

és szerzett, valamint a genetikai rizikófaktorok is nagyban befolyásolhatják [47, 121]. 

A periapikális tér gyulladásos történéseit kísérQ szövetdestrukciót súlyosbíthatják még 

a kezeletlen vagy nem megfelelQen kezelt fogban perzisztáló elhalt fogbélszövet, 

valamint a gyökércsatornába a periapikális térbQl bejutó gyulladásos exudátum 

ismételten a gyökércsúcs körüli szövetek közé kijutó degradációs termékei. További 

károsító hatást válthat ki a gyökérkezelés során felhasznált fertQtlenítQ szerek és 

gyökértömQ anyagok szövetirritációja ]22, 119, 146_.  

 

 

2. 1. 1. A fertQzött gyökércsatorna és a periapikális tér mikrobiológiája 

 

A gyökércsatorna és a periapikális régió bakterológiai vizsgálata nagy 

körültekintést igénylQ feladat. A szükséges metódusok optimalizálását csak az utóbbi 

három évtized fejlesztései tették lehetQvé. A korábbi próbálkozások sikertelenségét az 

anaerob körülmények megteremtésének nehézségei és a mintavétel közben történQ 

kontamináció okozta ]63, 184_. Az anaerob technológia két legjelentQsebb vívmánya 
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az anaerob „keszty_sdoboz” és a preredukált, anaerobokra sterilizált táptalaj azonban 

segített kiküszöbölni ezeket a problémákat ]26_.  

A pulpa közvetlen expozíciója során az emberi szájüreget kolonizáló több mint 

450 féle mikroorganizmus bármelyike bejuthat a fogbélüregbe ]111_. A periapikális 

lézióval rendelkezQ gyökércsatornákból konzisztensen kitenyészthetQ flóra azonban 

relative kis species spektrummal rendelkezik. A periapikális lézióval bíró 

gyökércsatornák mikroflórájának összetétele a mély parodontális tasakok flórájához 

hasonlít, azzal a különbséggel, hogy az elQbb említettek kevesebb baktériumfajt 

tartalmaznak.  

A gyökércsatorna mikroflórája a pulpaexpozíciót követQen jellegzetes érési 

folyamaton megy keresztül. A pulpainfekció korai szakaszában az aerob és a fakultatív 

anaerob baktérium törzsek uralják a képet, majd felhasználva a rendelkezésükre álló 

oxigén nagy részét, helyüket átadják az obligát anaerob törzseknek ]41, 84_. Az 

endodonciai flóra összetétele nagyban függ a körülményektQl. A szuvas koronájú, 

elhalt és periapikális lézióval rendelkezQ fogak gyökércsatornájában kevésbé 

dominálnak az obligát anaerob baktériumok, arányuk még az apikális harmadban is 

kevesebb, mint 70%. Ezzel szemben a carieses lézióval nem rendelkezQ, elhalt pulpájú 

és periapikális lézióval rendelkezQ fogak gyökércsatornájából kimutatható 

baktériumok közel 90%-a obligát anaerob baktérium, közülük is a legjellemzQbb a 

Fusobaktérium, a Porphyromonas, Prevotella, Eubaktérium és Peptostreptococcus 

törzsek jelenléte. A megfelelQ endodonciai terápián átesett, de tünetmentes perzisztáló 

periapikális lézióval rendelkezQ fogak gyökércsatornájából mikrobiológiai 

módszerekkel nem, csupán elektromikroszkópos vizsgálattal mutatható ki igen 

korlátozott számú species ]117_. A transzmissziós elektromikroszkópos képet a gram-
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pozitív filamentumok, pálcák és coccusok uralják, de azonosítatlan intraradikuláris 

gombák jelenlétét is leírták ]117_. 

 

 

2. 1. 2. Az endodonciai flóra patogenitása 

 

 Megfigyelték, illetve állatkísérletekben igazolták, hogy mind a gyökércsatorna 

mikroflórájának érési folyamata során, mind a kialakult gyökércsatorna flóra speciesei 

között mikrobiális interakció áll fönn. Egyes speciesek, így a Prevotella oralis nem 

képesek önállóan perzisztálni a gyökércsatornában. Más fajok megtelepednek és 

szaporodnak ugyan, de míg monoinfekcióként csupán gyenge periapikális reakciót 

képesek kiváltani, egyéb fajokkal történQ kombinált fertQzésben sokkal súlyosabb 

hatást fejtenek ki. Némely fajok megtelepedésének feltétele egy másik jelenléte, mivel 

táplálkozásukban igénylik annak metabolikus végtermékeit ]40_. 

A mikroorganizmusok számos módon képesek akadályozni a gazdaszervezet védekezQ 

mechanizmusait. Az endodonciai flóra patogenitását fokozza exotoxin termelQ 

képessége. Az exotoxinok magas antigenitással rendelkezQ, nem pirogén hatású, 

termolabilis polipeptidek. Közülük a leukotoxinról feltételezik, hogy részt vesz a 

marginális- és apikális periodontitisz fenntartásában. A Fusobaktérium és az 

Actinobacillus actimomycetemcomitans képes aktív elQállítására. Hatására a 

leukociták sejtmembránján apró lyukak keletkeznek, majd a sejtek lízise következik be 

]136, 156_. 

A bakteriális eredet_, igen pirogén, termostabil molekulákat Richard Pfeiffer nevezte 

el tévesen endotoxinoknak mintegy száz évvel ezelQtt ]131_. KésQbb kiderült, hogy 

ezek a lipopoliszaharidok (LPS) a gram-negatív baktériumok külsQ sejtfalrétegének 
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alkotóelemei. Az LPS hatására a makrofágok aktivációja, gyulladásos mediátor 

termelése következik be, így az LPS képes a periapikális gyulladás kiváltására és 

fenntartására. Az LPS nem csupán a gram-negatív baktériumok pusztulását követQ 

dezintegrációjukkor szabadul fel, a baktériumok szaporodását és növekedését is kíséri 

membránrészletek és szolubilis antigének felszabadulása. Ezek a bakteriális termékek 

az ellenük termelt antitestekhez kötQdve, azokat mintegy lefoglalva, akadályozzák a 

gazdaszervezetet a hatékony védekezésben. A fog szövevényes gyökércsatorna 

rendszerében meghúzódó gram-negatív baktériumok ilyen módon képesek kiváltani a 

periapikális tér tartós irritációját anélkül, hogy maguk a baktériumok az 

extraradikuláris térbe kerülnének ]110_. 

Egyes mikroorganizmusok képesek enzimek termelésével elQsegíteni a gazdaszervezet 

szöveteiben való terjedésüket. Ilyen enzimek például a mikrobális kollagenáz, 

hyaluronidáz, fibrinolizinek és számos proteáz enzim ]26, 27_. A Porphyromonas és a 

Prevotella fajok képesek az immunglobulinok (IgA, IgG, IgM) és a C3 complement 

faktor destruálására, így akadályozzák a humorális immunválaszt és a fagociták 

védekezését ]71_. Az egyesével elhelyezkedQ Actinomyces israelii egyedek in vitro 

körülmények között könnyen a neutrofil granulociták áldozatául esnek. Az élQ 

szövetekben azonban összefüggQ kolóniákat alkotnak, amelyek ellenállóak a 

fagocitózissal szemben ]43, 167_. 

 

 

2. 2. A gyulladásos immunválasz 

 

A periapikális tér krónikus gyulladásos kórformái labilis egyensúlyi állapotot 

reprezentálnak a fertQzött gyökércsatornából származó tartós irritáció, és a szervezet 
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védekezQ mechanizmusai között. A periapikális térben létrejövQ gyulladásos 

immunválaszt Qsi, sztereotip, filogenetikailag meghatározott mechanizmusok sorozata 

tartja fönn, melyeket komplex és diverz elemek építenek fel ]131, 146, 167_. 

 

 

2. 2. 1. A vaszkuláris válasz 

 

 A vaszkuláris válasz kiváltását elQidézQ ágensek nem csak a bakteriális endo- 

és exotoxinok, mechanikus-, vegyi- és hQártalmak, allergének, de lehetnek a 

komplementrendszer elemei, a saját proteolítikus enzimek, a neutrofil granulociták 

alappeptidjei, a plazmin és a fibrinfragmentumok is. A pulpát illetve a periapikális 

szöveteket ért ártalom hatására azonnal kialakuló vaszkuláris válasz vazodilatációban 

és fokozott ér-permeabilitásban nyilvánul meg. Ezek a jelenségek a kiserek fokozott 

hidrosztatikai nyomásához, valamint vérplazma, plazmaproteinek, albumin, 

fibrinogén, immunglobulinok és más nagy molekulasúlyú fehérjék extravazációjához, 

ennek következtében a gyulladt szövetek ödémájához vezetnek. Mivel a venulákból a 

vörösvérsejtek és a marginálódó leukociták hátrahagyásával nagy mennyiség_ 

folyadék távozik, a vér viszkozitása megnQ. Az így kialakult hemokoncentráció lassítja 

a véráramot, s ez a folyamat elQrehaladtával teljes stagnációhoz: sztázishoz vezethet, 

különösen a merev falakkal határolt pulpa esetében. A pulpa keringésének megsz_nése 

szöveti hipoxiát, majd nekrózist eredményez ]42, 167_. A kedvezQbb anatómiai 

feltételekkel rendelkezQ periapikális térben azonban a vaszkuláris válasz kialakulása 

fokozza az érintett szövetek túlélési esélyeit, hiszen a perfúzió fokozásával lehetQvé 

válik a bakteriális toxinok, ártalmas anyagok felhígulása, a leukociták extravazációja, 

és a fertQzés helyén történQ akkumulációja. A vaszkuláris válasz jelenségei közvetett 
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módon segítik a fagociták táplálását és az extrcacelluláris térbe jutó fibrinnek 

köszöhetQen a megfelelQ helyre történQ transzportjukat is ]152, 167_. A vaszkuláris 

választ a mediátor anyagok széles skálája jellemzi: a neuropeptidek, a hízósejtekbQl 

felszabaduló hisztamin, a kininek, prosztaglandinok, leukotriének, anafilatoxinok, 

szabad gyökök ]165_. A periapikális térben a vaszkuláris válasz kialakulását a 

hatékony védekezés egyéb elemeinek megjelenése követi ]165_. 

 

 

2. 2. 1. 1. A neuropeptidek szerepe a vaszkuláris válaszban 

 

 A pulpális és periapikális innerváció nem csupán a fájdalom percepciójában 

vesz részt, a neuropeptidek szekréciójának segítségével képes a gyulladásos válasz 

hatékony szabályozására is ]23, 24_. A folyamatnak Jancsó és munkatársai a neurogén 

gyulladás nevet adták ]58, 164_.  

A neuropeptidek a trigeminális ganglion idegsejtjeiben termelQdnek, majd az axonon 

át a perifériára transzportálódnak és az érzQidegek terminális szakaszában tárolódnak. 

Elektromos, kémiai vagy immunológiai stimulusok hatására, az axon reflex 

kiváltásával szabadulnak fel ]124_. A pulpális érzQideg sejtek a calcitonin gén-relációs 

peptid (CGRP) neuropeptidet tartalmazzák a legnagyobb koncentrációban. 

Mennyisége a gyulladt pulpában a szubsztancia P (SP) neuropeptid 17-szerese, ezért a 

pulpa és a periapikális tér gyulladásának szabályozásában való részvétele 

feltételezhetQen predomináns a többi neuropeptidével szemben ]150_. A neurokinin A 

(NKA) szintén kimutatható a dentális érzQidegrostokból ]176_. A vazoaktív 

intesztinális peptid (VIP) a paraszimpatikus, a neuropeptid Y (NPY) a szimpatikus 

idegrostok jellemzQ neuropeptidje ]173, 174_. 
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Az SP, CGRP és VIP a pulpa vazodilatációját kiváltó neuropeptidek, melyek 

emelkedett koncentrációban találhatóak a gyulladt szövetekben. Ezzel szemben az 

NPY az ellentétes, vazokonstriktor hatással rendelkezik ]36_. Az SP nem csupán a 

vazodilatációt stimulálja, hanem erQs, hosszantartó inger hatására elQsegíti a plazma és 

leukociták extravazációját, a hízósejtekbQl történQ hisztamin felszabadulást, vagyis 

hatására a vaszkuláris válasz minden jelensége kialakul ]68_. 

A CGRP és az SP is fokozza a polimorfonukleáris (PMN) sejtek és a monociták 

kemotaxisát és az oxidatív metabolizmusukat, ezzel segítve a nem specifikus 

immunválaszt ]12_. 

A neuropeptidek közül a CGRP direkt hatással bír a csontreszorpcióra. A calcitoninhoz 

hasonlóan gátolja az IL-1-c által kiváltott csontfelszívódást az oszteoklasztok 

pszeudopodia-retrakciójával és sejtfelszínük csökkentésével ]188_. 

A CGRP tartalmú idegrostok m_ködése összefüggésbe hozható a sebgyógyulással is. 

Míg a fogakban segítik a reparatív dentin képzQdését, a szervezet egyéb részein és így 

a periapikális térben is stimulálják az angiogenezist ]188_. 

Bár a neurogén mechanizmusokkal kapcsolatos vizsgálatok elsQsorban a fogbélre 

irányultak, a periapikális térben található hasonló idegrostok és azok hasonló 

neuropeptid tartalma miatt feltételezhetQ, hogy a periapikális neuromoduláció is 

hasonló módon zajlik ]150_. Ezt az elképzelést támasztja alá az a megfigyelés is, hogy 

a sérülés vagy infekció következtében kialakult fogbél elhalás a periapikális régió 

érzQideg végzQdéseinek lokális proliferációjához vezet ]23, 54, 56, 70, 82, 90_. 
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2. 2. 1. 2. A hisztamin szerepe a vaszkuláris válaszban 

 

 A hisztamin a kötQszövetekben mindenütt, de elsQsorban a bQr- és nyálkahártya 

felszínek és a venulák közelében elhelyezkedQ hízósejtek granulumaiban raktározódik 

heparin-protein-hisztamin komplex formájában. A degranuláció útján felszabadult 

hisztamin az epitel sejtek H1 receptorához kötQdik. A kötQdés hatására az epitel sejtek 

kontrakciója, s ennek következtében az intercelluláris junkciók megnyílása jön létre, 

utat engedve az intersticiumba jutó anyagoknak. A hisztamin gyorsan keletkezQ, 

úgynevezett ”ready to go” mediátor. Bár gyorsan inaktiválódó, átmeneti hatású 

molekula, az érpermeabilitás fokozásával lehetQvé teszi újabb mediátoranyagok, így a 

kininek keletkezését. A hisztamint az akut gyulladás iniciátorának is nevezik, mivel 

gyakran a gyulladásos folyamatokban felszabaduló elsQ mediátor ]165_. 

 

 

2. 2. 1. 3. A kininek és a fibrinolítikus rendszer szerepe a vaszkuláris válaszban 

 

 A kininek vazoaktív hatású molekulák, melyek a vérplazmában egy inaktív 

plazma glykoprotein, a kininogén formájában vannak jelen. A kininek keletkezéséhez 

vezetQ kaszkád a véralvadásban és a fibrinolítikus rendszer m_ködésében is 

kulcsszerepet játszó Hageman (XII) faktor aktiválódásával kezdQdik. A kaszkád 

elsQsorban szöveti sérülés, illetve antigén-antitest komplex jelenlétében indul be, de 

hisztamin, PMN sejt lizoszómális enzimek, vagy plazmin jelenléte is kininek 

keletkezéséhez vezet. A kininek az arteriolák dilatációját, és a venulák 

permeabilitásának növekedését okozzák. A szintén az aktivált Hageman faktor 

hatására, a fibrinolítikus rendszer végtermékeként keletkezQ plazmin a fibrinhálóból 

hasonló hatással rendelkezQ fragmentumokat képes lehasítani. A plazmin másik 
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közvetett vazoaktív hatása, hogy aktiválja a komplement rendszert, mely folyamat 

során anafilatoxinok szabadulnak fel (C3a, C5a) ]165_. Az anafilatoxinok hatására a 

hízósejtekbQl és bazofil granulocitákból hisztamin szabadul fel, vazodilatációt és 

fokozott érpermeabilitást kiváltva ]165_. 

 

 

 

2. 2. 1. 4. A prosztaglandinok és leukotriének szerepe a vaszkuláris válaszban 

 

A prosztaglandinok és leukotriének bármely emberi szövetben elQforduló 

biológiailag aktív molekuák. A legtöbb sejtféleség, különösen a neutofil granulociták 

és a makrofágok képesek másodpercek alatt szintetizálni prekurzor molekulájukból, az 

arachidonsavból. Az arachidonsavat a sejtmembránok foszfolipidjeibQl a celluláris 

foszfolipázok állítják elQ, melyek az aktivált neutrofil granulociták lizoszómáiból 

szabadulnak fel ]165_. A belQlük ciklooxigenáz úton képzQdQ prosztaglandinok (PG), 

köztük a PGE2, PGD2, PGF2 és PGI2, vazodilatációt okoznak és fokozzák az 

érpermeabilitást ]102, 119, 123_. A lipoxigenáz úton keletkezQ leukotriének (LT) 

közül a periapikális lézióban magas koncentrációt ér el az LTB4 és C4 ]38, 119_. A 

leukotriének legfQbb hatása a helyi ödéma képzQdés és a fájdalomérzet kialakulása.  
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2. 2. 2. A nem specifikus és specifikus immunválasz immunválasz szerepe a 

periapikális gyulladás kiváltásában, és fenntartásában 

 

A krónikus apikális periodontitiszt jellemzQ sejtes infiltrátum az 

immunrendszer specifikus és nem specifikus ágának valamennyi sejtféleségét 

tartalmazza az immunkompetens sejtek m_ködését szabályozni képes egyéb sejtes 

elemekkel -így endotel, epitel sejtekkel, fibroblasztokkal, oszteoklasztokkal, 

oszteoblsztokkal- együtt ]113, 168_. A nem specifikus immunválasz során a bakteriális 

endo- (LPS) és exotoxinok, proteolítikus enzimek, valamint egyéb antigének hatására a 

szöveti irritáció helyére PMN és monocita sejtek migrálnak, aktiválódnak, 

fagocitálnak, majd beindítják a specifikus immunválaszt. A humorális immunválasz 

jelentQs szerepe ellenére a periapikális léziókban a sejtes immunválasznak feltehetQen 

nagyobb jelentQsége van, hiszen a T sejtek aránya következetesen meghaladja a B 

sejtekét. A sikeres baktériumelimináció mellett azonban a lézióban szövetkárosodás, 

csontlebomlás is zajlik. Az immun-inflammatorikus sejtek szolubilis mediátorok útján, 

vagy sejt-sejtes kölcsönhatások révén megvalósuló kommunikációja olyan autokrin és 

parakrin amplifikációs hurkokat hoznak létre, amelyek hozzájárulnak a periapikális 

lézió fenntartásához, növekedéséhez, sQt anatómiailag távol esQ szervek, 

szervrendszerek m_ködését is befolyásolhatják ]100, 119, 152, 160_. 

 

 

2. 2. 2. 1. A szöveti destrukció hisztopatológiája, kórélettana 

 

A keringéssel is bíró periapikális térben a fertQzéssel szembeni védekezés 

lehetQségei jóval kedvezQbbek, mint a pulpa_rben. Ez a magyarázata annak, hogy a 
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gyökércsúcs körül az esetek többségében idült gyulladásos kórformák fejlQdnek ki. A 

szervezet védekezQ képességének meggyengülése vagy extrém virulens kórokozó 

jelenléte esetén azonban heveny kórforma, akut apikális periodontitis alakul ki, amely 

késQbb idültté válhat. A periapikális szövetekre ható irritációt követQen kialakuló 

szövettani változások elsQ jeleként a periapikális térben jelentQsen megnQ a 

granulociták és monociták száma, amelyet az oszteoklaszt sejtek számának növekedése 

követ ]119, 151_. A krónikus periradikuláris gyulladás gyökércsúcshoz legközelebb 

esQ nekrotikus és az azt körülölelQ exudatív zónáiban a neutrofil leukociták 

(mikrofágok) képviselik a védelem elsQ vonalát a fertQzött gyökércsatorna irányából 

beáramló kórokozókkal szemben. Hatékony fagocita és pusztító (killing) 

aktivitásuknak köszönhetQen a kórokozók többségét eliminálják, ilyen módon 

megelQzik a granulációs szövet, illetQleg a környezQ ép struktúrák fertQzQdését ]9, 64, 

180_. A késQbbiekben kifejlQdQ krónikus léziók szöveti képét uraló granulomatózus 

zóna, mely a nekrotikus és exudatív zónákhoz képest perifériásabban helyezkedik el, 

szintén tartalmaz neutrofil leukocitákat, bár csekélyebb arányban ]76, 98, 130_. Itt, a 

gyulladásos sarjszövetben a neutrofil leukociták egyenletesen keverednek más 

sejtféleségekkel, így makrofágokkal, limfocitákkal, plazmasejtekkel, eozinofil 

granulocitákkal és fibrovaszkuláris elemekkel. Protektív szerepük e kórokozókban 

szegény zónában kevésbé látványos, bár  antimikrobiális funkciójuk feltehetQleg 

hozzájárul a lobos sarjszövet és a távolabbi struktúrák fertQzés mentesen tartásához, a 

gyökércsatorna, valamint a nekrotikus és exudációs zónák felQl beszivárgó patogén 

bakteriális sejtfal komponensek, toxinok, enzimek és egyéb antigének 

semlegesítéséhez és „eltakarításához” ]110, 186_. A neutrofil granulociták fagocita 

tevékenységével párhuzamosan fokozódik IL-1 és IL-6 termelésük is, amely 

mediátorok helyi szövetkárosító hatása lényegesen erQsebb, mint a védekezésben 
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kifejtett hatásuk. A neutrofilek pozitív visszacsatolással szinergista módon serkentik a 

légzési robbanást és egyéb citotoxikus effektor mechanizmusok m_ködését, 

stimulálják újabb neutrofil sejtek migrációját, a csontlebomlás effektor sejtjeinek, az 

oszteoklasztoknak a „toborzását” és érését ]100, 109, 155, 159_. A szövetek védelmi 

válaszában közrem_ködQ ölQ sejtek általában rövid élettartamúak. Hatékony effektor 

m_ködésük közben, majd pusztulásukat követQen belQlük a szervezet saját szöveteinek 

destrukcióját is okozó termékek, köztük elasztáz, katepszin-G, leukotrién-B4 és 

metalloproteázok szabadulnak fel belQlük ]30, 150_.  

A gyulladásos történések kulcsfontosságú sejtes szereplQi a makrofágok. 

Szerepük mind a védekezQ történésekben, mind a szöveti destrukció elQidézésben igen 

sokrét_. M_ködésük alapvetQ feltétele az immunválasz kialakulásának, mivel ezek a 

sejtek mutatják fel a major hisztokompatibilitási komplexum (MHC) II. típusú 

molekuláival együtt azokat az antigéneket, amelyek a specifikus immunválaszt 

megindítják. A patkány apikális periodontitis modell tanúsága szerint az egészséges, 

lobmentes periapikális szövetben makrofágok csupán kevés számban, elsQsorban a 

periapikális ligamentumban és az erek mentén fordulnak elQ. A pulpa expozíció után, 

röviddel a neutrofilek invázióját követQen a morfológiailag viszonylag kicsiny, 

kerekded sejtek, az úgynevezett fiatal makrofágok száma jelentQsen megemelkedik. A 

pulpaexpozíció 28. napja körül megfigyelhetQ a CD68-pozitivitásuk alapján 

identifikált makrofágok morfológiai és immunkémiai diverzifikálódása. A lézió 

egészét infiltráló fiatal makrofágok mellett a nekrotikus és exudatív zóna közvetlen 

környezetében a leggyakoribb sejtféleséget a fiatal makrofágoknál kissé nagyobb, 

kerekded vagy irreguláris morfológiájú, a fagocitózis mikroszkópos jeleit mutató, 

elektronmikroszkópos vizsgálatok szerint határozott fagolizoszómális struktúrával 

rendelkezQ makrofágok képviselik. Immunhisztokémiailag ezek a sejtek erQsen CD68-
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pozitívak, kifejezik az indukálható nitrogén monoxid szintázt (iNOS), nem 

expresszálják az MHC-II-t. A granulációs szövet perifériásabb részeiben, ahol a 

domináns sejtféleséget a T -limfociták képezik, elsQsorban dendritikus 

citomorfológiájú, CD68+/MHC-II+/CD11a+/NOS- makrofágok fordulnak elQ. A 

dendritikus makrofágok és a T-limfociták között sejt-sejtes kapcsolat mutatható ki.  Az 

MHC-II+ makrofágok aránya - kvantitatív immunhisztokémiai vizsgálatok szerint - 

szignifikánsan emelkedik a lézió aktív növekedésének idQszakában, ami az antigén-

prezentáló makrofágok és a számarányukban ugyancsak ekkor növekvQ T-limfociták 

kölcsönhatásának a periapikális lézió expanziójára gyakorolt alapvetQ szerepére utal 

]4, 62, 65, 155_. A makrofágok a humán periapikális elváltozásokban is 

következetesen megtalálhatók, a többi sejtkomponenshez viszonyított arányuk a 

közlemények szerint 4%-os és 50%-ot meghaladó gyakoriság között ingadozik ]19, 75, 

77, 93, 98, 130, 161_. Az egyes munkacsoportok adatai között található jelentQs 

különbségek a különbözQ kimutatási módszerek alkalmazása mellett annak is 

tulajdoníthatók, hogy a vizsgált léziók morfológiai és klinikai karakterizálását nem 

minden publikáció közli pontosan, illetQleg a vizsgált léziók heterogén szöveti 

struktúrájúak és különbözQ perzisztációs idej_ek voltak. Az eredményt befolyásolhatja 

a markerként kiválasztott sejtfelszíni molekula is. A sejt-sejtes kapcsolatot igénylQ 

intercelluláris kommunikáción túl a makrofágok számos szolubilis mediátort 

termelnek. A védekezQ válasz kezdeti szakaszában a fagocita sejtekbQl 

proinflammatorikus citokinek, így interleukin-1 (IL-1), interleukin-6 (IL-6), 

tumornekrózis faktor-alfa (TNF-c) szabadulnak fel, amelyek elindítják, hatékonnyá 

teszik, késQbb összehangolják a gyulladásos- és immunválaszok komplex, az egész 

szervezetet védQ történéseit ]81, 104, 105_. A sikeres védQ hatás mellett azonban a 

sejtek által termelt mediátorok szövetkárosító hatás elQidézésére is képesek, amelyek 
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közül a periapikális kórformák esetében a csontlebomlást kiváltó hatás a 

legjelentQsebb. Nem elhanyagolható emellett a fagociták lágy szövetekre kifejtett 

károsító hatása sem, amely a granulumaikból származó lizoszómális enzimek, a sejtek 

által termelt reaktív oxigén és nitrogén intermedierek révén valósul meg ]3, 20_. 

 A krónikus periapikális lézió gyulladásos infiltrátumának közel 50 %-át 

képezik a limfociták ]98, 130_. A limfociták közül a T-limfociták száma meghaladja a 

B-sejtekét. A T- és B-limfociták a specifikus sejtes, illetQleg humorális immunválasz 

kialakításáért felelQsek. M_ködésük során számos szolubilis molekulát termelnek, 

amelyek mind a csontszövetet mind a jelen lévQ lágy szöveteket képesek destruálni 

]151, 155_. A jelen lévQ T-sejtek között a CD4-pozitív („helper/inducer”) és a CD8-

pozitív (citotoxikus/szuppresszor”) sejtek aránya a léziókban erQsen változó ]98, 119_. 

Kísérletes megfigyelések alapján a korai akut léziókra az elQbbi, a védekezQ 

immunválaszok intenzitását fokozó CD4-pozitív T-limfociták, míg az elQrehaladott 

késQi, krónikus periradikuláris elváltozásokra az CD8-pozitív, a szövetkárosodás 

mértékét csökkentQ T sejtek túlsúlya jellemzQ ]100, 151_. A B sejtekhez kötött 

humorális védekezés effektor sejtjei a plazma sejtek, amelyek immunglobulinokat 

termelnek IgG1, IgG2 és IgA predominanciával ]157, 158_. Az immunglobulinok és a 

lézióban ugyancsak kimutatható komplement komponensek az opszonizáció, a 

komplement-mediált lízis és az antitest-dependens celluláris citotoxicitás (ADCC) 

mechanizmusaival járulhatnak hozzá a gyökércsatornából a periapikális régióba 

irányuló multibakteriális invázió megakadályozásához ]8, 150_. A plazmasejtek 

protektív hatása mellett csontkárosító hatásuk is jelentQs, amely antigén-antitest 

komplexek, valamint a sejtek által termelt prosztaglandin révén idézi elQ a 

csontlebomlást. ]102, 169_. Egyes szerzQk szerint részvételük a szöveti reparációs 

mechanizmusokban jelentQsebb, mint a szövetkárosodás kialakításában ]2_. 
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A periapikális granulómát felépítQ sarjszövetet a fentiekben említett sejteken 

kívül egyéb gyulladásos sejtek népesítik be, köztük az ugyancsak fagocita funkciót 

betöltQ granulociták, a bazofil granulociták szöveti megfelelQi a hízósejtek, valamint a 

nem-specifikus ölQ hatást kifejtQ „natural killer” (NK) sejtek. A hízósejtek a krónikus 

gyulladásos léziókban következetesen jelen vannak, ezért egyes szerzQk felvetették az 

anafilaxiás reakció szövetkárosító hatásának lehetQségét. A késQbbiekben közölt 

vizsgálati eredmények azonban ezt a felvetést megkérdQjelezték a jelen lévQ hízósejtek 

és az IgE-t termelQ plazmasejtek igen alacsony elQfordulási aránya, valamint a 

lézióban megfigyelhetQ eltérQ lokalizációja alapján ]98, 101_. Az NK sejteknek 

feltehetQleg a radikuláris ciszták progressziójának megakadályozásában van szerepe 

]112_. A léziókban a gyulladásos sejtek mellett jelentQs számban figyelhetünk meg 

kötQszöveti sejteket, vaszkuláris endotél sejteket, az epitelializált kórformákban 

árkádszer_ elrendezésben proliferáló epiteliális sejteket, valamint oszteoblasztokat és 

oszteoklasztokat ]78, 100, 101, 150_. A periapikális kórformában elhelyezkedQ egyéb 

sejtek közül az epitél és endotel sejtek többféle citokint, köztük proinflammatorikus 

hatású, valamint a fagocita sejtek és egyéb immunsejtek rekrutálását, aktivitását 

fokozó kemoattraktáns molekulákat, úgynevezett kemokineket termelnek ]86, 100_. 

A radikuláris ciszták szövettani képét a granuloma apicaléhoz hasonló 

felépítés_ kötQszövetes tokkal körülvett cisztafal megjelenése jellemzi a lézió 

centruában található epitéliummal bélelt _rrel, folyékony vagy félfolyékony bennék 

maradványaival, esetleg koleszterinkristályokkal. Az öböl- vagy másnéven 

tasakciszták ürege a valódi cisztákéval ellentétben közlekedik a gyökércsatornával 

]119, 148_. A radikuláris ciszták falát alkotó epitél sejtek citokin termelése 

különlegesen segíti elQ a lézió növekedését, mivel saját sejtjeire visszahatva, autokrin 

módon fokozza a sejtek proliferációját ]160_. 
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A periapikális (secunder) abscessusra jellemzQ a granulációs szövetben a 

forámen apikále körül megjelenQ abscedáló régió, amely neutrofil granulociták nagy 

tömegébQl, baktériumokból, nekrotizált szövettörmelékbQl áll. 

A fentiekbQl kit_nik, hogy a periapikális térben a pulpa üregrendszerébQl 

származó, a szervezetbe behatolni igyekvQ fertQzés gyulladásos, immunológiai 

reakciók egész sorozatát indítja el a gyökércsúcs körüli térben. A kibontakozó szöveti 

válaszok elsQsorban a szervezetet védQ hatásúak, ez a hatás azonban „Janus” arcú. A 

védQ hatás mellett a gyulladásos történések nem kis hányadban felelQsök a helyi 

szövetkárosodás, és csontfelszívódás elQidézésében ]80, 119, 160, 185_. 

 

 

2. 2. 2. 2. A szövetkárosodáshoz vezetQ lobos reakció szolubilis tényezQi   

 

A gyökércsúcsot körülvevQ alveolaris csont lebontását a csontvelQ eredet_, 

sokmagvú oszteoklaszt sejtek végzik. A kemény szöveteket a sejt körüli sz_k 

lakunákba bocsátott lizoszomalis proteázok segítségével exkaválják. A 

csontlebomlással egyidQben az oszteoblaszt sejtek m_ködésének eredményeként 

csontképzés is zajlik. A két egymással ellentétes irányú funkció dinamikus egyensúlyát 

a periapikális gyulladás során termelQdQ szabályozó anyagok befolyásolják, amelyek 

közül számos a csontlebomlás irányába hat. A csontlebomlást elQsegítQ hatású 

anyagok között bakteriális és gazdaszervezet eredet_ek is találhatók. A bakteriális 

eredet_ek közül legnagyobb jelentQséggel a sejtfal felépítésében résztvevQ 

lipopoliszaccharidok (LPS) és rövid láncú zsírsavak bírnak, míg a gazdaszervezet 

eredet_ek a védekezQ reakciók során termelQdnek. Ez utóbbiak közül kiemelt 

fontossággal bírnak a korai proinflamatorikus citokinek, a károsodott sejtek falából 
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felszabaduló arachidonsav származékok, metalloproteáz enzimek, valamint a reaktív 

oxigén intermedierek ]141, 175, 184_. 

 

 

2. 2. 2. 2. 1. Citokinek 

 

A sejtek közötti jelátvitelben jelentQs szerepet töltenek be az igen kicsiny 

koncentrációban is hatékony glikopeptid molekulák, a citokinek. A citokin családba 

tartozó növekedési faktorok és interleukinok számos biológiai hatást közvetítenek, 

leggyakrabban a célsejtek biológiai aktivitását, szaporodását fokozzák ]114_. Apikális 

periodontitisben legkorábban a parodoncium, valamint a periradikuláris szövet 

epiteliális elemeiben és endotél sejtjeiben mutatható ki az úgynevezett korai 

proinflammatorikus citokinek kifejezQdése és termelQdése a bakteriális LPS-ok 

indukáló hatásának következtében ]141, 183_. Ezt követQen a lézióban kaszkád-

szer_en jelennek meg az egyéb infiltráló sejtek által termelt további citokinek, amelyek 

egymással több ponton kölcsönhatást létesítenek ]100, 114_. A serkentQ és gátló 

interakciók révén m_ködQ „citokin háló” felerQsíti és állandósítja a lokális gyulladást, 

valamint befolyásolja a távoli szervek, így a májsejtek, a csontvelQi vérképzQ sejtek és 

a keringQ vér granulocitáinak m_ködését ]97, 100_. A citokin kaszkád a periradikuláris 

szövetkárosodásban legnyilvánvalóbb módon a csontlebomlás folyamatában játszott 

szerepe révén vesz részt. A korábban összefoglaló néven oszteoklaszt aktiváló 

faktornak (OAF) nevezett, a gazdaszervezet által termelt csontdestrukciót kiváltó 

anyag citokinek együttesének bizonyult. Az egyes molekulák csontlebomlást fokozó 

hatása eltérQ. A leghatékonyabb közülük az IL-1d és az IL-1c, de az „OAF citokinek” 

között tartják számon a TNF-t, az IL-6-ot és az IL-11-et is. Ezek a molekulák serkentik 
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az oszteoklasztok m_ködését, indukálják a prosztaglandin E2 (PGE2), valamint a 

gyulladásban résztvevQ védekezQ sejtek, elsQsorban fagocita sejtekbQl felszabaduló, 

szövetbontó  matrix metalloproteinázok termelQdését illetve gátolják a csont 

újaképzQdését ]140, 181_. 

 

 

2. 2. 2. 2. 2. Arachidonsav metabolitok 

 

A ciklooxigenáz úton képzQdQ prosztaglandinok (PG) köztük a PGE2 és PGI2 

fokozza az oszteoklasztok aktiválásán keresztül a csontfelszívódást ]102, 119, 123_. A 

lipoxigenáz úton keletkezQ leukotriének (LT) közül a periapikális lézióban magas 

koncentrációt ér el az LTB4 és C4 ]38, 119_. A leukotriének legfQbb hatása a helyi 

ödéma képzQdés és a fájdalomérzet kialakulása. Emellett az LTB4 a fagocitózis 

folyamatában neutrofil granulociták kemotaxisát és az érendotélhez történQ adhézióját 

is fokozza ]160, 172_. 

 

 

2. 2. 2. 2. 3. Matrix metalloproteázok 

  

A fagocita sejtek degranulációját, a sejtek pusztulását követQen belQlük matrix 

metalloproteázok (MMP) szabadulnak fel, amelyek elsQsorban az extracelluláris 

matrix degradációjáért felelQs enzimek. A három kiemelt fontosságú MMP a gelatináz, 

a stromelizin és a kollagenáz. A fagocita sejtek MMP termelését a gyulladásos 

történésekben résztvevQ egyéb sejtek által termelt citokinek, növekedési faktorok és 

hormonok szabályozzák. LegfQbb hatásuk a gyökércsúcs körül elhelyezkedQ lágy 
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szövetek károsítása. A radikuláris ciszta bennék magas proteáz tartalmának csupán kis 

hányada származik a behatoló baktériumokból, jelentQsebb részét a rezidens és 

immigráló gyulladásos, immunsejtek termelik. Ez a megfigyelés alátámasztja azt a 

feltételezést, hogy a cisztaképzQdéssel együtt járó szöveti destrukcióért elsQsorban a 

lokális védekezQ mechanizmusok tehetQk felelQssé ]20, 119_. 

 

 

2. 2. 2. 2. 4. Reaktiv oxigén intermedierek 

 

A fagocita sejtek legjelentQsebb m_ködése a fagocitózis. A fagocita sejtek a 

behatolni igyekvQ kórokozókat kétféle úton károsítják. Az enzimatikus út során az 

intracitoplazmatikus granulumokból kiszabaduló bontó enzimek pusztítják el a 

mikróbákat. A védekezés másik, igen effektív, oxigén jelenlétéhez kötött folyamata 

során a fagocitózis kezdetekor ugrásszer_en megnQ a sejtek oxigén fogyasztása  és 

bennük egy összehangolt metabolikus reakció sor megy végbe. Ezt a jelenséget légzési 

robbanásnak („respiratory burst”) nevezik. E reakciósor eredményeként a sejtek 

biológialag igen aktív, úgynevezett reaktív oxigén intermediereket termelnek. Közülük 

legnagyobb jelentQséggel a szuperoxid anion és a hidroxil gyök bír. A reaktív oxigén 

intermedierek elsQsorban a célsejtek sejtmembránját és a DNS-ét károsítják, ezen 

alapszik sejtpusztító hatásuk. Bár a folyamat célja a baktériumok gyors és hatékony 

eliminációja, a reaktív oxigén intermedierek a felszabadulás helyén a környezQ 

szövetek sejtjeit is károsítják. Szövetkárosító hatásukat a szervezet antioxidáns 

rendszere, köztük az antioxidáns hatású enzimek tevékenysége képes bizonyos határon 

belül kivédeni. A reaktív oxigén intermedierek szintjének jelentQs megemelkedése azt 

eredményezi, hogy az ellenük védQ antioxidáns enzimek aktivitása elégtelenné válik. 

Ennek eredményeként a reaktív oxigén intermedierek direkt szövetkárosító hatása 
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felerQsödik a gyökércsúcs körüli térben, a bakteriális invázió által kiváltott fagocitózis 

színhelyén ]9, 96_. 

 

 

2. 3. Az apikális periodontitis szervezetre gyakorolt hatása 

Régóta ismerünk számos, szájüregi vonatkozással is bíró szisztémás 

megbetegedést, így fertQzQ betegségeket, veleszületett és szerzett immundeficiens 

állapotokat, egyéb immunpatomechanizmusú kórfolyamatokat, anyagcsere 

betegségeket, vagy a Ca homeosztázis zavarait ]5, 74_. A fordított összefüggés 

gondolatát, vagyis az apikális és marginális parodoncium primer megbetegedéseinek a 

szervezet egészének állapotára gyakorolt káros, sQt patogén hatásának lehetQségét a 

XIX. század végének és a XX. század elejének kórélettanilag megalapozatlan, 

„gócfertQzés” elmélete vetette fel ]57_. Sajnos az elméletet igazoló tények hiányában a 

„góckutatás, góctalanítás” gyakorlata az orvoslás divatos, kritikátlanul alkalmazott 

szokásává alacsonyodott. Az utolsó évtizedben számos olyan hitelt érdemlQ 

epidemiológiai megfigyelést, kontrolált klinikai tanulmányt közöltek, amelyek 

megalapozottan vetik fel a közepesen súlyos és súlyos idült stomatológiai gyulladások 

etiológiai szerepét, egyéb kóroki tényezQkhöz társulva, a szájüregtQl távol esQ szervek, 

szervrendszerek megbetegedéseiben ]1, 163_. 

 A szájüreg lokális gyulladásos betegségeinek többsége fertQzésés eredet_.  A 

helyi lobos elváltozás három feltételezett módon gyakorolhat hatást a szervezet távoli 

szerveire, szöveteire. Az elsQ bizonyított, de ritkán elQforduló mechanizmus létrejötte 

során a helyi gyulladásos lézióból a mikrobák per kontinuitatem, hematogén, vagy 

limfogén úton terjednek tova a szomszédos, vagy távoli szövetekbe, ahol metasztatikus 

fertQzQdést idéznek elQ. Bizonyítást nyert, hogy nemcsak szövetsérüléssel, érrendszer 
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megnyílással járó fogászati beavatkozások alatt, hanem a noninvazív ellátás során is, 

mint pl. depurálás, vagy a foramen fiziologikumot meg nem haladó gyökérkezelés, 

illetQleg a parodontális és periapikális infekcióban szenvedQ beteg mindennapos 

tevékenységeihez kapcsolódva is (fogmosás, rágás) bejutnak orális baktériumok a 

keringQ vérbe ]144_. A bakteriémia incidenciája, tartama és mértéke a szövetsérülés 

mértékével és a szájüreg állapotával korrelál, így foghúzás kapcsán csaknem 100%-os 

gyakorisággal lép fel ]163_. Mértéke összefügg a beteg életkorával, a társuló 

gingivitisz súlyosságával, az eltávolított fogak számával és az extrakció idQtartamával. 

Apikális periodontitisz miatt gyökérkezelt betegek hemokultúrájában kitenyésztett 

baktériumokról kétséget kizáróan sikerült bizonyítani, hogy a fertQzött 

gyökércsatornából származnak ]33_. A szájüregi léziónak a kórokozó forrásaként 

betöltött szerepe infektiv endocarditisben, krónikus vesebetegségekben kétséget 

kizáróan bizonyítást nyert, ezért a magas rizikó csoportú betegek esetében a fogászati 

beavatkozások kapcsán kötelezQ a profilaktikus anti-infektív kezelés ]107_.  

A helyi szájüregi gyulladás és szisztémás megbetegedés egyidej_ fennállásának másik, 

feltehetQen ritkán elQforduló oka lehet a közös etiológiai tényezQ, vagy rizikó faktor. 

Ilyenek a már említett lokális tünetekkel is rendelkezQ szisztémás megbetegedések. 

Számos, a szájüregbQl kimutatható baktériumtörzs kóroki szerepét bizonyították 

immunkomplex glomerulonephritisek elQidézésében ]95_. A hiperszekretoros  

fenotípusú monocita sejtekkel rendelkezQ, valamint az IL-1 gén polimorfizmusával 

jellemzett egyének periapikális szövetkárosodásának mértéke, intenzitása, valamint 

bizonyos kardiovaszkuláris betegségek közötti összefüggések feltárására még további 

vizsgálatokra van szükség ]18, 21, 34, 146, 162_. 

A harmadik feltételezett mechanizmus szerint a pulpában, periapikális infiltrátumban 

vagy a gyulladt marginális parodonciumban található antigének szisztémás 
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immunválaszt váltanak ki, illetQleg a gyulladás során keletkezQ szolubilis mediátorok 

hatást gyakorolnak a gazdaszervezet általános immun-inflammatorikus rendszereire és 

ezek közvetítésével, távoli szerveire. E vonatkozásban alapvetQ kérdés, hogy a 

behatárolt anatómiai térben zajló lobos folyamat idéz-e elQ számottevQ, mérhetQ 

változást az egyébként egészséges gazdaszervezetben. Barnes és Langeland 

kísérletükkel elsQként igazolták, hogy a majmok gyökércsatornájába juttatott bovin 

szérum albumin, valamint birka vörösvérsejtek specifikus keringQ antitestek 

képzQdését váltják ki ]14_. További tanulmányok megerQsítették a szisztémás 

humorális immunválasz tényét LPS-sel és más bakteriális antigénekkek szemben ]31, 

32, 122_. Munkacsoportunk korábbi vizsgálataiban elsQként mutatott ki akut-fázis-

reakciót, valamint fokozott teljes vér kemilumineszcenciát krónikus apikális 

periodontitiszes betegekben. A periapikális lézió m_téti eltávolítását követQen mind a 

vizsgált pozitív akut-fázis-fehérjék szintje, mind a spontán kemilumineszcencia 

mértéke szignifikánsan csökkent ]99_. Az akut-fázis-fehérjék szintézisét a 

májsejtekben az IL-6 serkenti ]101_. Az IL-6 jelentQs mennyiség_ lokális termelQdését 

a gyulladt fogbélben és a periapikális lézióban már korábban kimutatták ]13, 39_. A 

teljes vér kemilumineszcencia jelenségét elsQsorban a funkcionálisan és metabolikusan 

aktivált neutrofil polimorfonukleáris leukociták idézik elQ. Aktiválódásukat elsQsorban 

a mielopoetikus citokinek, a granulocita kolóniastimuláló faktor (G-CSF) és a 

granulocita makrofág kolóniastimuláló faktor (GM-CSF) serkentik. A mielopoetikus 

növekedési faktorok nemcsak az érett végtermék sejtek funkcionális aktivitását 

fokozzák hatékonyan, hanem a mieloid progenitor és prekurzor sejtek csontvelQi 

termelQdését is, ilyen módon biztosítva a leukociták utánpótlását, tartós beáramlásuk 

lehetQségét a periapikális lézió területére ]44, 45, 48, 100, 106_. FeltételezhetQen az 

apikális- és marginális parodoncium gyulladása az IL-1/TNFc/prosztaglandin 
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felszabadulás amplifikálásával fokozza a krónikus obstruktív tüdQbetegség és a 

koraszülés kockázatát ]51, 142_. A szolubilis lobos faktorok mellett a sejtes immunitás 

lehetséges mediátor szerepére utal az a tény, hogy ateroszklerotikus plakkokból 

citokineket termelQ, a pulpo-parodontális kórformákban gyakran jelen lévQ kórokozó, 

a Porphyromonas gingivalis antigénjével specifikus T-sejt klónokat izoláltak ]29_. 

 

 

2. 4. A periapikális lézió gyógyulása, korszer_ kezelése 

 

 A krónikus gyulladásban szereplQ sejtek, molekulák nem csupán a gyulladás 

beindításában, amplifikálásában vesznek részt. Az immunrendszer kontroll 

mechanizmusai révén, többek között a proinfammatorikus ágensek gyors enzimatikus 

bontásával (hisztamináz, kinináz, szuperoxid diszmutáz), a komplement rendszer- 

vagy a citokin háló gátló funkciójú molekuláinak m_ködésével képes a fennálló 

gyulladásos folyamatok csendesítésére, akár befejezésére is. 

 A periapikális térben zajló krónikus gyulladást „frusztrált” gyógyulásnak is 

felfoghatjuk, hiszen valójában a szövetdestrukcióval is járó immunreakciókkal 

párhuzamosan a reparációs mechanizmusok is folyamatosan jelen vannak a lézióban, 

amely tartalmazza a gyógyuláshoz szükséges minden résztvevQ struktúrát, sejtet, 

molekulát (kis erek, fibroblasztok, makrofágok, egyes növekedési faktorok).  A teljes 

gyógyulást a gyökércsatorna felQl ható tartós irritáció gátolja meg, így ez a két 

egymással ellentétes irányú folyamat: szöveti destrukció és reparáció, egy finoman 

szabályozott dinamikus egyensúlyi állapotba kerül. Míg az egyensúlyi állapotot az 

irritáció kiküszöbölésével a gyógyulás irányába mozdíthatjuk, a reparációhoz 

szükséges feltételek romlása (helyi-, általános tényezQk), vagy az irritáció fokozódása 
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a lézió méretének növekedését, sejtes összetételének megváltozását, esetleg a 

gyulladás akut exacerbációját („flare-up”) eredményezi.  

 Az irritáló ágens eliminálása utáni gyógyulás létrejöhet a periapikális tér 

csontos visszaépülése (csontos reparáció) formájában, vagy a gyógyulás optimális 

feltételeinek hiányában fibrotikus periapikális szövet, periapikális heg alakul ki ]166_. 

A periapikális léziók oki terápáját végezhetjük endodonciai módszerekkel, mely 

beavatkozások sikerrátája 85-90%-ra tehetQ ]67_. Az eredményes endodonciai 

kezeléssel nemcsak a pulpát fertQzQ baktériumok jelentQs eliminációját érjük el, hanem 

a gyökércsatorna komplex mikrobiális ökológiáját a gyógyulás szempontjából kedvezQ 

irányba változtatva, a visszamaradó kórokozók táplálékforrásait is felszámoljuk ]87, 

154_. A sikeres beavatkozás kulcsa a gyökércsatorna effektív megmunkálása, 

fertQtlenítése, majd hermetikus, szivárgásmentes tömése ]25, 60, 89, 126, 128_. A 

gyökércsatorna egyre tökéletesebb megmunkálását, ezáltal a csíraszám egyre 

hatékonyabb redukcióját teszik lehetQvé, még bonyolult csatornarendszerek esetében is 

az 1988-ban bevezetett nikkel-titánium (Ni-Ti) kézi eszközök. Napjainkban a kézi 

megmunkáló eszközök mellett egyre kiterjedtebben alkalmazzák a NiTi gépi 

gyökércsatorna megmunkáló m_szereket és a velük párhuzamosan megjelenQ, teret 

nyerQ lézeres gyökércsatorna megmunkáló m_szereket/eszközöket és az egyéb 

korszer_ gyökércsatorna tágító m_szereket, eljárásokat ]35, 73, 128, 147_. 

 A periapikális elváltozás teljes gyógyulása akár 2-4 évet is igénybe vehet. Egy 

évvel a gyökérkezelés után a gyógyulás jeleit az esetek mintegy 90%-ában észleljük. 

Ez a többiek által megerQsített klinikai megfigyelés arra utal, hogy a gyökércsatorna 

dezinfektálása szükséges, de nem elégséges feltétele a gyógyulásnak. Bekövetkeztéhez 

a fertQzés mentessé tett gyökércsatorna mellett a gazdaszervezet szöveti reparációs 

mechanizmusainak helyes m_ködése is szükséges ]83, 126_. 
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 A konzervatív endodonciai kezelés sikertelenségét biológiai és technikai 

tényezQk egyaránt okozhatják. A gyógyulás folyamatát meggátolja a hibás 

metodikával végzett, vagy a gyökér komplex anatómiájából adódó, elégtelen 

gyökércsatorna megmunkálás és dezinfektálás, rejtve maradt repedések és 

gyökértörések, járulékos gyökércsatornák kezelésének elmulsztása, valamint álutak 

képzése, nem megfelelQen kondenzált gyökértömés, elégtelen koronális lezárás 

készítése, a sinus maxillárissal való közlekedés ]1, 2, 10, 16,134, 178, 182_. Az 

endodonciai kezelés sikertelenségét nemcsak a gyökércsatorna rendszer elégtelen 

megmunkálása, fertQtlenítése és megtömése, hanem a csatornarendszer túltömése is 

okozhatja ]22, 55, 79, 127_. 

 A szisztémás antibiotikum bevezetése kérdéses érték_ lehet perzisztáló 

periapikális léziók esetén. A periapikális gyulladásos infiltrátum többnyire nincs 

súlyosan baktériumokkal kontaminálva, ezért a gyógyszeres anti-infektív kezelés 

hatástalan maradhat ]52, 103, 135_. A konzervatív kezeléssel szemben refrakter 

periapikális elváltozások kezelésének elfogadott módszere a gyökércsúcs eltávolítás, 

esetenként retrográd gyökértöméssel kombinálva ]1, 15, 37_. Különösen kedvezQtlenül 

reagálnak a konzervatív endodonciai kezelésre a valódi radikuláris ciszták, 

koleszteatomák ]120, 132_. A periapikális térben neoplasztikus elváltozások is 

kifejlQdhetnek, jelentQs differenciáldiagnosztikai problémákat okozva. A pontos 

diagnózis ezekben az esetekben csak a lézió eltávolítását követQ szövettani vizsgálattal 

állapítható meg ]59_. A periapikális tér gyulladásos kórformái sebészi kezelésének 

eredményességét különbözQ szerzQk 65-99%-ra teszik ]133, 179_. A gyökércsúcs 

eltávolításához jelenleg alkalmazott gyakorlat szerint általában periapikális kürettázs is 

társul, ám a kivitelezés fokozott figyelmet igényel, mivel a granulációs szövet a 

reparáció folyamatában is részt vesz, kiterjedt eltávolítása szükségtelen, felesleges, 
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esetenként káros, különösen, ha a beavatkozás szomszédos fog vitalitását vagy más 

anatómiai képlet épségét veszélyezteti ]83_. 

A sebészi beavatkozás elkerülését, a konzervatív endodonciai kezelés sikerét 

jelentQsen növeli a gyökércsatornában ideiglenesen elhelyezett Ca(OH)2, amelynek 

használata a nemzetközi gyakorlatban általánosan elterjedt és a nátrium-hipokloritos 

gyökércsatorna öblítéssel együtt, hazánkban is egyre inkább elfogadott gyökércsatorna 

fertQtlenítQ eljárássá válik ]50, 53, 88, 91, 125, 149, 171, 177_. A Ca(OH)2 

alkalmazását a korszer_ gyökércsatorna megmunkáló technika használata sem teszi 

feleslegessé ]147_. Hatásmechanizmusa sokrét_, nemcsak antibakteriális és 

gyulladásgátló hatással bír, de gátolja a csontfelszívódást és serkenti a remineralizációt 

is ]87_. 
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3. Célkit_zések 

Munkám során célul t_ztem ki: 

 

3.1. 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. 

 

3.2. A krónikus apikális periodontitis léziók szövettani típusainak elkülönítését, az 

egyes típusok prevalenciájának meghatározását beteganyagunkban, összehasonlítva 

más munkacsoportok eredményeivel. 

 

3.3. 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. 

 

3.4. 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.  

 

3.5. 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.  
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4. Módszerek 

 

 

4.1. A stomatológiai betegek áttekintQ vizsgálata 

 

Az anamnézis felvételét követQen fizikális vizsgálatot végeztünk, melynek során 

vizsgáltuk és rögzítettük a betegetek kariológiai, protetikai és parogontológiai 

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. 

 

 

4.2. Az apikális periodontitisz kórismézése, m_téti indikációk 

 

A diagnózist Torabinejad [170], a m_téti indikációkat Arens [7] 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.  
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4.3. 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.  

 

 

4.4. 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) abszcesssusra a granulációs 

szövetben, a forámen apikále körül megjelenQ abscedáló régió volt jellemzQ, amely 
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neutrofil granulociták nagy tömegébQl, baktériumokból, nekrotizált szövettörmelékbQl 

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

Yanagisawa [187] 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.  

 

 

4.5. 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.  
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4.6. 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 különbözQ koncentrációjú IL-6 

és GM-CSF standardokat és a mintákat duplikátumként pipettáztuk a citokin-

specifikus, monoklonális antitestekkel gyárilag bevont lemezekre. Mosást követQen 

citokin-specifikus, enzim-kötött monoklonális antitesteket majd ismételt mosás után 

szubsztrátumot adtunk a rendszerhez. Az inkubálást követQ színreakció kifejlQdése 

után a reakciót 2N kénsavval leállítottuk. 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 [85] 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. 
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5. Eredmények 

 

 

5.1. 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 (1.táblázat ). 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 
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autoimmun betegek, 73% az ekcémás betegek, 72% a vesebetegek, 71% a vegyes 

bQrgyógyászati kórképekben szenvedQ betegek csoportjában. 

 

 

5.2. 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 (2. táblázat ). 

 

5.3. 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, 
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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_ - (sejmembrán) - 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 
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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. 

 

 

5.4. 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 
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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. 

 

5.5. 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). 
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Szignifikáns volt a különbség (p<0,05) az elsQ csoportba sorolt granuloma 

homogenizátumok és a kontroll szövet-homogenizátumok között is. 
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6. Megbeszélés 

 

 

6.1.  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 

[29, 51]. Tanulmányunk célja az volt, hogy jól definiált betegcsoportokban 

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. 

6.2. 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 
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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 [17, 120]. 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 [118, 120]. A pontos diagnózist 

azonban csak a lézió gyökércsúccsal egy darabban történQ eltávolításával, majd 

sorozatmetszéssel lehet megállapítani [78].  

Az elmúlt 40 évben a periapicalis kórformák szövettani kiértékelésével kapcsolatban 

számos, egymásnak ellentmondó eredmény látott napvilágot [17, 78, 108, 116, 120, 

145, 148, 153]. 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 [78, 119, 120]. 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 
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granuloma apikále aránya (90-95%) az eltávolított léziók tekintetében a radikuláris 

ciszta javára tolódik el [120, 126]. 

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

periodontitisz 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 

munktársainak patkánykísérlete szerint csupán a lézó kialakulásának kezdetén 

figyelhetQ meg, majd a lézió állandósulásakor megfordul és CD8-pozitív túlsúly alakul 

ki [151]. 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 
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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.  

6.4. 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 [132, 170]. 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 [100, 114]. Az 

általunk vizsgált IL-8, MCP-1 és RANTES a kemokinek különbözQ funkciójú 

molekulacsoportjainak egy-egy tagját képviselik. Az IL-8 a neutrofil granulociták 
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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 [138, 139, 143]. 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. 

6.5. 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 [97]. 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, 
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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. 
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7. Új megállapítások 

 

7.1. 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.  

7.2. 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. 

7.3. 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. 

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

létrejöttéhez is hozzájáruló kemokinek szöveti megjelenési mintázatát krónikus humán 
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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. 

7.5. 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 granuloma szövet-homogenizátumoké. 
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8. Az eredmények gyakorlati hasznosítása 

 

8.1. 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. 

Retrospektív 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.  

8.2. 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 koszer_ 

oki terápia célja a fertQzés minél hatékonyabb felszámolása, majd a szájüreg felQli 

reinfekció kivédésére hermetikusan záró gyökértömés készítésével. 

8.3. 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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9. Összefoglalás 

 Munkám során célul t_ztem ki, hogy munkatársaimmal együtt újabb adatokat 

nyerjünk a krónikus apikális periodontitisz kóreredetének, a helyi szövetkárosodás és 

védekezés, valamint a távoli szöveteket megbetegítQ „távolhatás” mechanizmusainak 

tisztázására. Az értekezésben közölt eredmények megerQsítik azt a megállapítást, 

amely szerint a periapikális tér krónikus gyulladásai következményes kórformák, s a 

kiváltó ok a fog üregrendszerének fertQzQdése. Bizonyítást nyert, hogy a krónikusan 

gyulladt lézió domináns sejtjei a T limfociták és a makrofágok, amelyek többsége 

aktivált állapotú. A krónikus lézióban zajló aktív gyulladásos immunfolyamatok a meg 

nem sz_nQ irritációra adott válaszként perzisztálnak, s a védekezés mellett 

szövetkárosító hatással is bírnak. Napjainkban egyre bQvül azoknak a betegségeknek a 

köre, amelyek kialakulását összefüggésbe hozzák a szájüregben perzisztáló krónikus 

gyulladások oki szerepével. Az érelmeszesedés, a koraszülés és/vagy kis súlyú 

újszülött világra hozatala, valamint a már korábban „szekunder betegségként” igazolt 

infektív endokarditisz és veseléziók széles néptömegeket érintQ, ezért nagy 

jelentQséggel bíró egészségügyi problémát képviselnek. A távolhatás kérdésében 

látható, hogy a góckutatás céljából beutalt, jól definiált betegcsoportok többségében 

kimutatható a perszisztáló, lokális, krónikus odontogén gyulladás. Az akutfázis reakció 

és neutrofil leukocita aktiválódás kiváltására képes mediátorok, a GM-CSF és IL-6 a 

periapikális léziókban konzekvensen kimutathatók, s a fokozott aktivitást mutató 

léziókban szignifikánsan nagyobb mennyiségben vannak jelen, mint az egészséges, 

lobmentes kontroll szövetben. Az elért eredmények hatással vannak terápiás- és 

oktatási szemléletünkre. A gyógyításban a konzervatív terápiát kell elQnyben 

részesítenünk, melynek célja a fertQzés eliminálása, és a szájüreg felQl történQ 

újrafertQzQdés megakadályozása. Jelen eredményekre alapozva munkacsoportunk 

újabb kutatási célokat készül megfogalmazni. 
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Inflammatory and immunological changes in chronic apical periodontitis 

 
Tünde Radics DDS, 
University of Debrecen Medical and Health Science Center Faculty of Dentistry 
 

  

We aimed to reveal additional data on the etiology of chronic apical periodontitis and 

modulation of periapical inflammatory responses. We also investigated the mechanism of focal 

infection in apical periodontitis. Similarly to others, we found that periapical lesions result 

from chronic bacterial irritation originating in the infected root canal. According to our studies, 

in these lesions the predominantly infiltrating cell types are T lymphocytes and macrophages, 

and most of these cells are in the activated state. As microorganisms of the infected root canals 

cannot be eliminated by the host defense mechanisms, periapical lesions tend to persist. 

Although immunological responses can prevent the host from invading microorganisms 

derived from the root canal, destructive changes may also accompany protective responses. 

The recent linking of chronic oral infections with an increasing number of systemic diseases 

(such as cardiovascular disease, spontaneous preterm birth and delivery of low-birthweight 

babies) demonstrates the importance of periapical lesions as potentially serious medical 

conditions. We demonstrated that most of the patients, suffering from well circumscribed 

secondary focal diseases, presented persisting chronic inflammatory disorders in the oral 

cavity. We verified that mediators GM-CSF and IL-6 –able to induce acute phase-reaction and 

functionally activate neutrophil leukocytes- are consistently present in chronic periapical 

lesions. Moreover, we found higher cytokine levels in the group of lesions of more advanced 

state of periradicular inflammation. The results of our studies have both therapeutical and 

educational consequences. We prefer applying conservative therapy unless there are technical 

difficulties or the tooth in question is useless, or the patient is in bad general health. The aims 

of conservative therapy are to disinfect root canal(s) and to prevent it from reinfection. The 

future investigations, we are planning to perform, are based on our previous results. 
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10. Táblázatok 
 

 

1. Táblázat 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

gangréna szim
plex 

periapikális granulom
a 

parodontitisz kom
plikáta 

inkom
plett gyökértöm

és 

gyökértöm
és periapikális 

 granulom
ával 

im
paktált fogak, radix relikta 

szemészeti betegek 
pszoriázis 
urtikária 
vaszkulitis 
ekcéma 
egyéb bQrgyulladás 
autoimmun betegek 
vesebetegek  
szívbetegek 

6 
6 

12 
4 
4 

16 
4 

13 
29 

3 
3 
3 
8 
1 
6 
4 
4 

24 

4 
4 
6 
1 
6 
5 
3 
3 

21 

7 
7 
3 
3 
3 
9 
4 
2 
8 

0 
0 
1 
1 
0 
0 
1 
6 
6 

2 
2 
4 
3 
1 
5 
3 
6 
10 

összesen 92 54 52 41 15 35 

 
Az észlelt kóros fogászati elváltozások szám szerinti eloszlása az egyes 

betegségcsoportokban 
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2. Táblázat 

 

 

 

 

periapikális granuloma radikuláris ciszta 
egyéb periapikális elváltozás 
(reziduális ciszta, periapikális 

abszcesszus) év 

esetszám 
%-os elQfordulási 

arány 
esetszám 

%-os 
elQfordulás

i arány 
esetszám 

%-os 
elQfordulási 

arány 

1992   6 20.6% 23 79.4% ̋ ̋% 

1993   8 27.6% 21 72.4% ̋ ̋% 

1994   5 16.1% 24 77.5% 2    6.4% 

1995   9 20.5% 35 79.5% ̋ ̋% 

1996 23 34.3% 40 59.6% 4    6.1% 

1997 45 45.5% 52 52.5% 2 2% 

Az elmúlt 
6 évben 

összesen 299 
eset 

96 32.1% 195 65.2% 8 2.7% 

 
A kapott szövettani diagnózisok szám szerinti és százalékos megoszlása évekre 

lebontva 
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