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A kézlemény célja bemutatni egy hidantoin szarmazékkal kezelt 14 éves kislany sulyos inyhiperplazias esetét, teljeskor(
parodontalis és fogszabalyozé kezelésének menetét és eredményét, valamint attekinteni a gyégyszer okozta inymegna-
gyobbodasok feltételezett patomechanizmusanak irodalmat.

Az inymegnagyobbodas gyakori mellékhatasa tébb kronikusan alkalmazott gydgyszernek. Korabban gyakori volt epi-
lepszias gyermekek hidantoin szarmazékok okozta fibrotikus inymegnagyobbodasa, viszont a terapias protokollok valtoza-
sa kovetkeztében az utdbbi években mér alig talalkozhatunk ilyen fiatal epilepszids pacienssel. Ezért tartjuk érdemesnek
egy hidantoin szarmazékkal kezelt epilepszias kislany esetének bemutatasat, ahol a kdzel 6 éves komplex parodontalis
és fogszabalyozé kezeléssel sikerlilt visszaadni a kislany életkedvét, 6nbecstilését és javitani pszichés allapotat.

Esetismertetés: EQy 14 éves epilepszias leanygyermek 2013-ban jelentkezett sulyos, mind a két allcsontra kiterjedd,
homogén, fibrotikus inymegnagyobbodassal. A nagyrohamos epilepszia miatt a gyermek nyolcéves kora 6ta szedett
hidantoin szarmazékokat. A jelentds inyduzzanat korlatozta a fogak el6térését, jelentés fonacios zavart okozott, valamint
lelkileg is megterhelte a kis pacienst. Helyi érzéstelenitésben a maxilla frontalis szextansaban, apicélisan elcsusztatott le-
benytechnikaval lateralisan, illetve a mandibulan belsé forditott gingivectdmidval tébb Iépésben tavolitottuk el a fibrotikus
inytdmeget. Mivel a megnagyobbodott iny jelent6s mértékben zavarta a fogak el6tdrését, és a gyermeknek Angle Il tipu-
su szkeletalis ortodonciai rendellenessége volt, a sebészi fazist kdvetéen a két fels6 caninus buccalis ektdpias pozicio-
jat bimaxillaris direktbond készUlékkel korrigaltuk, és kdzel haroméves fogszabalyozo kezelést kdvetéen, az akkor mar

bimaxillaris direktbond készlilék

19. életévébe Iép6 fiatal fogaszati-parodontalis statusa, okkluzidja teljesen rendezddét.

Kulcsszavak: inymegnagyobbodas, hidantoin, belsé forditott gingivectomia, Angle Il rendellenesség,

Bevezetés

Gyermekkorban viszonylag gyakran talalkozhatunk ext-
rém méretl inyduzzanattal, ez sokszor 6rokletes, fami-
liaris inyfibrozis eredménye (1. dbra) [16, 19, 45, 52].
Az elmult évtizedekben, amig epilepszias gyermekek
kezelésében a hidantoin szarmazékokat rutinszer(ien
alkalmaztak, gyakori volt serdil6 korban az iny papilla-
ris, fibrotikus megvastagodasa [3, 8, 11, 21, 29]. A tera-
pias protokollok valtozasa kdvetkeztében az utébbi
években mar alig talalkozhatunk ilyen fiatal epilepszias
pacienssel. Ugyanakkor a szerv-transzplantacio elterje-
dése miatt egyre t6bb fiatal, vese vagy egyéb szerv-
transzplantacion atesett gyermek szed Calcineurin-anta-
gonista készitményeket (cyclosporin-A, pimecrolimus és
tacrolimus) [5, 13, 36]. A vesetranszplantaltak raadasul,
sokszor még Cat*"csatornablokkold vérnyomascsok-
kentdé szereket is szednek. Mindkett6 gydgyszer-
csalad egyik jol ismert mellékhatasa az inymegna-
gyobbodas (2. abra) [10, 12], amely ilyen esetben
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is papillaris jellegli és els6sorban a bukkalis oldalt
érinti [32, 36].

A gyodgyszer okozta inyhiperplaziat el6szér a hidan-
toin szarmazékok szedésével kapcsolatban 1939-ben
Kimball irta le [34]. Kés&bb a cyclosporin-A tartés hasz-
nalatat kévetéen szamoltak be hasonlé mellékhatasok-
rél [13]. A nifedipin okozta inymegnagyobbodasrdél az
els6 kézlemény 1984-ben jelent meg [37].

Mindharom gyodgyszercsalad mellékhatasaként kli-
nikailag hasonld, papillaris jelleg(i inyduzzanat alakul
ki (2. dbra), ami sokkal inkabb érinti a bukkalis oldalt, mint
az oralis inyfelszineket. A patomechanizmus még a mai
napig sem teljesen tisztazott [10]. Ugy t(inik, hogy a ha-
rom vegyulet-csalad valami modon ugy befolyasolja az
iny kétészdvetének normal megujulasi folyamatat, hogy
Iényegesen kevesebb kollagén bomlik le, mint ameny-
nyi képz6dik. Azonban az elmult évtized kutatasai sok-
kal kdzelebb vittek a gydgyszer okozta inymegnagyob-
bodas patomechanizmusanak megértéséhez [1, 2, 14,
17,18, 20, 24].
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1. dbra: Familiaris Or6kletes fibromatdsis gingivae jellegzetes klinikai képe, egy 14 éves fiu esete

Tudnunk kell, hogy a gingiva kollagénstrémaja a csont-
részt, de csontszdvetektél eltér6en mind a kollagén-
szintézist, mind pedig az eléregedett kollagén lebon-
tasat részben, vagy teljes egészében ugyanaz a sejt-
csoport, a fibroblastok végzik [27, 58]. Harom, latszdlag
teliesen mas kémiai szerkezet(i gydgyszercsoport ora-
lis mellékhatasa hasonlé. Kérdés, hogy a mellékhatas-
ban mi lehet a k6z6s hatdsmechanizmus. Az elmult
évtizedekben szamos hipotézis szlletett, ami magya-
razatot keresett arra, hogy milyen biokémiai mechaniz-
musok révén avatkozik be a gyégyszer a gingiva koété-
szOvet atépulési mechanizmusaba [7, 50, 51].

Ma mar vilagos, hogy a harom gyogyszer farmako-
I6giai mechanizmuséaban kdz6s vonas, hogy mindegyik
kation-csatorna (Na*/Ca** ion) blokkol6 [10, 20, 39].
Mar a 80-as években felismerték, hogy a hidantoin ga-
tolja a sejtekben a nyugalmi Na* ion-csatornat, és az
akcids potencial lefutdsa soran blokkolja a Na* ion-
aramlast és a depolarizaciot [29]. Hasonldan kimutat-
tak, hogy a Calcineurin-antagonistak (Cyclosporin-A,
tacrolimus) gatoljak a Ca** ion-csatornat [15]. A Calci-
neurin Ca** és calmodium fliggd szerin/treonin protein
foszfatdz molekula, amely aktivalja a T-sejteket és vé-
gul interleukin-2 (IL-2) expressziot valt ki, ami fokozza
a T-sejtes immunvalaszt [10, 15].

Szovetkulturakon kimutattak, hogy a hidantoin és Ca-
antagonistak gatoljak a gingivalis fibroblastok Ca** ion
felvételét [20]. Mivel a gingivalis fibroblastok igen hete-
rogén csaladot alkotnak, ezek kilénb6z6 affinitassal re-
agalnak a gyégyszermellékhatasra [22, 23, 36, 40, 53].
Igazolt, hogy csak bizonyos fibroblast sejtvonalak rea-
galnak a Calcineurin-antagonista, hidantoin, vagy Ca-
antagonista molekulakra [6, 22, 39]. Ennek magyara-
zataként feltételezhetd, hogy bizonyos genetikai héttér
is szerepet jatszik a gyégyszer okozta inyduzzanat
etiopatogenezisében [50, 51]. Valdban, klinikailag is,
egyes paciensek jobban, masok kevéshé érzékenyek
a gyogyszer-mellékhatasra, és vannak olyanok is, akik-
ben tartés kezelés ellenére sem fejlédik ki inymegna-
gyobbodas [10, 21, 22, 57, 61].

2. abra: Cylosporin-A okozta papillaris tipusu inymegnagyobbodas
egy vesetranszplantalt 19 éves paciens szajaban

Osszefoglalva tehat megallapithaté, hogy mind a ha-
rom gyégyszer alapjaban hasonlé tamadasponton ga-
tolja a Na* vagy Ca** ionok bearamlasat a sejtekbe [56].
Azonban kérdés, hogy a gingivalis fibroblastok Ca**/Na*-
csatorna gatlasa milyen modon vezet fokozott kollagén-
felszaporodashoz. Korabban igazolddott, hogy a sejtek
folsavfelvétele egy kation-szabalyozott csatorna akti-
vitasatol, valamint passziv diffaziétdl figg [9, 10]. igy
a gingivalis fibroblastok csdkkent kationcsatorna akti-
vitasa blokkolja az aktiv folsavfelvételt, ami a sejtek-
ben folsavhianyt okoz, és ennek révén csdkken a sejtek
MMP termelése és a kollagenaz aktivitas [14, 25, 55].
A folsavhianynak mar a nyolcvanas években, empirikus
uton, komoly jelent6séget tulajdonitottak az inyduzza-
nat kifejlédésében, mivel lokalis és szisztémas folsav-
kezeléssel csbkkenteni lehetett az inyduzzanat mérté-
két [4, 44, 46, 47, 48].

Ugyancsak sok klinikai megfigyelés tamasztotta ala
azt, hogy a lokalis plakk okozta inygyulladas sulyosbité
tényezd, és nem sebészi tasakkezeléssel mérsékelni
lehet az inyduzzanatot [28, 41, 50, 51]. Mint k6ztudott,
hisztolégiai értelemben nem beszélhetiink teljesen ép,
gyulladasmentes inyr6l. Még a klinikailag épnek tling gin-
giva szbvetében is bizonyos gyulladasos folyamat zaj-
lik, ami ellensulyozza a dentalis biofilm baktériumokat.



inygyulladasban fokozédik a gingiva kétészévetében
a matrix atépulése és a glycosaminoglycans (GAGs)
szintézise. Ha ez parosul a gyégyszer mellékhatasa-
ként fellépd, csdkkent cellularis folsavfelvétellel, a fol-
savhiany kdévetkeztében csdkken bizonyos MMP en-
zimaktivitas, ami sziikséges ahhoz, hogy az inaktiv
kollagenaz aktiv enzimmé konvertalddjon [10, 31]. Az
elégtelen kollagenaz aktivitas nem képes lebontani a
gyulladas kévetkeztében megnévekedett gingivalis ko-
tGszbvetet, s ennek kdvetkeztében a gingiva kollagén-
matrix tartalma megné [2, 10].

A lokdlisan, vagy szisztémasan alkalmazott folsavke-
zelés terapias hatasa pedig azzal magyarazhato, hogy a
megemelkedett lokalis folsavkoncentracio-gradiens fo-
kozza a passziv folsavfelvételt, ami helyredllitjia a MMP
aktivitast [35, 38].

Ugyanakkor sok kdzlemény megerdsiti, hogy a harom
gyogyszercsalad molekuldi direkt médon is fokozzak
a gingivalis fibroblastok aktivitasat és kollagéntermelé-
sét [8, 17, 51]. A Ca-antagonista altal fokozott fibro-
blast aktivitasban tdbb gyulladasos cytokin IL-6, IL-8,
IL-1beta, transforming growth factor- (TGF), fibro-
blast growth factor (FGF) platelet-derived growth factor
(PDGF) és connective tissue growth factor (CTGF), va-
lamint a PGE, expresszioja fokozodott [40, 49, 54, 60].
A harom gyogyszercsalad bizonyos mértékben eltéré
citokin expressziot produkal. Ezért a hidantoin okozta
inymegnagyobbodas sokkal keményebb és fibrotikus,
ellentétben a Ca-antagonista és Cyclosporin okozta iny-
megnagyobbodassal, ami sokkal lazabb szerkezetd,
sejtdus [9, 10]. Ma az inyfibrdzis kialakulasaban egy-
re fontosabb szerepet tulajdonitanak egy kézelmult-
ban felfedezett citokin molekulanak, a connective tis-
sue growth factornak (CTGF). Kimutatott, hogy a CTGF
aktivitas a legmagasabb volt a hidantoin okozta inyfib-
rézisban, ezt kdvette a nifedipine és a cyclosporine.
A cyclosporin okozta inyduzzanat sokkal tébb gyullada-
sos elemet tartalmaz, szemben a hidantoinnal, ahol a
szovet sokkal kiérettebb és kollagénrostokban gazda-
gabb [1, 10, 18].

Tehat 6sszességében olyan komplex hatassal allunk
szemben, ahol egyfeldl a kollagénlebontas blokkolt,
ugyanakkor a gingivalis fibroblastok kollagénszintézise
pedig stimulalt. Ennek révén egyéni érzékenységtdl flig-
gben egyesekben tébb, masokban kevesebb mértéku
inymegnagyobbodas alakul ki a gyogyszer mellékhata-
sa kdvetkeztében [10].

Az inymegnagyobbodasok epidemioldgiai adatai a ku-
[6nb6z6 tanulmanyokban igen széles hatarok kdzott
mozognak (0—90%) [10, 30]. Talan megbizhatdbb érté-
keket kaphatunk egy, a kdzelmultban megjelent sziszte-
matikus review-k6zlemény adataibol. Az USA-beli Food
and Drug Administration (FDA) Adverse Event Reporting
System adatbazisat elemezve, amely 5821716 gyogy-
szermellékhatas esetet tarol, a gyogyszerek okozta iny-
hyperplazia el6fordulasi aranya a kdvetkez&képen ala-
kult: CsA 39,4%, phenytoin 65,4%, amlodipine 94,8%,
nifedipine, 57,9% [26]. Tovabbiakban adatokat talalha-
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tunk az els6 alkalmazas és az inyduzzanat megjelené-
se kozétt eltelt idGintervallumot illeten is. A 430587 f6s
adatbazisat elemezve a CsA esetében az atlagos id6
71 nap, a Ca-antagonistak esetében 262, a hidantoin
szarmazékok esetében 37 nap. Tehat a leggyorsabban
a hidantoin szarmazékok alkalmazasat kdvetden fejlé-
dik ki inymegnagyobbodas [26].

Gyermekkorban el6fordulé a familiaris fibromatozis
gingivae, autoszomalisan dominans vagy recessziv mo-
don 6roklédik. Eléfordulasi gyakorisaga 1:300000. Al-
taldban a fogvaltas idején manifesztalodik és a teljes fog-
sort érinti. A gyogyszer okozta inyduzzanattdl eltér6en a
gingiva propria homogén médon vastagszik meg (1. dbra),
egyenlé mértékben érintve az interdentalis papillakat és
a gingiva propriat [16]. Ugy t(inik, hogy genetikailag a
gingivalis fibroblastok aktivitasa folyamatosan felfoko-
zott, amely miatt allanddan uj kollagén és fibronectin mo-
lekulakat expresszalnak [19]. Ugyanakkor ilyen esetek-
ben a TFG-beta fokozott autokrin kontrol mechanizmusa
révén a human gingivalis fibroblastok proteolitikus ak-
tivitdsa csdkken, ami tovabb fokozza az intercellularis
matrix tdmegét.

Akar a gyogyszer okozta, akar a genetikai alapon ki-
alakul¢ inyfibrézisokban kézés, hogy amennyiben ez
a 6-10. életév el6tt alakul ki, az sulyosan befolyasolja
a fogvaltast, a maradoé fogak el6torését, és igy az iny-
mitéteket kdvetben sokszor kell szamolnunk enyhébb-
sulyosabb ortodonciai rendellenességekkel is [33]. Sze-
rencsére fiatal koriakban a Ca-csatorna-blokkoldkat csak
nagyon ritkan alkalmazza a medicina. Ugyanez a CsA
esetében nem mondhaté el. A gyermekkorban végzett
vese vagy sziv transzplantacion atesett betegek egy
életre sz6l6 immunszuppressziv kezelésre szorulnak és
ennek egyik szuverén szere a cyclosporin-A (Sandim-
mune) vagy tacrolimus (Prograf). llyenkor is taldlkozha-
tunk ortodonciai rendellenességekkel (2. dbra), de mi-
vel az iny szdveti strukturaja sokkal kevésbé fibrotikus,
ezért ez kisebb mértékben akadalyozza a normal fog-
valtast. A familiaris fibromatosis gingivae mindig fiatal
korban manifesztalédik, és a porckemény gingiva ko-
moly akaddlya a fogvaltasnak, és a sebészi kezelés vé-
geztével sulyos ortodonciai rendelleneséggel szembe-
sullink (1. abra) [42, 43]. Ez mindenképpen indikalja
minden fiatalkori inyfibrézisban szenvedd paciens ese-
tében a parodontologus és az ortodontus szakorvos
kollaboracidjat és a kombinalt parodontalis sebészi/
ortodonciai kezelés megtervezését.

Az elmult évtizedekben, amig epilepszias gyermekek
kezelésében a hidantoin szarmazékokat rutinszer(ien
alkalmaztak, gyakori volt serdil6 korban az iny papilla-
ris-fibrotikus megvastagodasa [11]. A terapias protokol-
lok valtozasa eredményeként az utébbi években mar
alig talalkozhatunk ilyen fiatal, epilepszias pacienssel.
Ezért tartjuk érdemesnek egy hidantoin szarmazékkal
kezelt epilepszias kislany esetének bemutatasat, ahol
a kozel 6 éves komplex parodontalis és fogszabalyozé
kezeléssel sikerllt visszaadni a kislany életkedvét, 6n-
becsllését és javitani pszichés allapotat.
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3. dbra: a), b), c), d) Egy 14 éves epilepszias leanygyermek
gingivalis/parodontalis allapota felvételkor.
Terapia: Diphedan (napi 2 x 100 mg) és Keppra (napi 2 x 250 mg)

4. abra: A gyermek 14 éves koraban késziilt ortopantomograf felvétele

Esetismertetés

Egy 14 éves leanygyermeket (szlletett 1999. 12. 16.)
utalt be gyermekfogorvosa a Semmelweis Egyetem Pa-
rodontolégiai Klinikara ,gingiva hyperplasia” irany-diag-
nozissal (3. a, b, ¢ dabra). A gyermek édesanyja kisé-
retében 2013. augusztus 2-an jelent meg a klinika
ambulancigjan. A kislany édesanyja elmondta, hogy gyer-
meke sziiletési komplikaciok sorozatat szenvedte el, és
mar kétéves koraban kiderlt, hogy epilepszias (grand
mal). Ugyanakkorra a gyermek személyiség-fejlédése is
kisebb zavart szenvedett, bar okos, intelligens és elég
jol tanul, azonban nagyon félénk, visszahiz6dé és ne-
hezen kommunikal. A neuroldgusok kezdetben t6bb,
hidantoint nem tartalmazé gyégyszerrel prébalkoztak,
azonban a kislany rohamait 8 éves kora 6ta mar csak
hidantoin szarmazékokkal tudtak kontrollalni. A felvé-
telkor a gyermek Diphedan (napi 2 x 100 mg) és Keppra
(napi 2 x 250 mg) gyogyszereket szedett. Az utdbbi két
évben mar nem volt rohama, allapota stabil, de allan-
do neuroldgiai kontroll alatt all. Egyéb emlitésre méltd
anamnesztikus adatrél nem szamolt be az édesanya,
azonban elmondasa szerint a gyermek t6bb antibioti-
kumra is érzékeny.

Az extraoralis vizsgalat soran koros elvaltozast nem
észleltiink. Az intraoralis vizsgalatkor, mar enyhe szaj-
nyitaskor szembet(ing volt a fels6 gingiva extrém foku
megvastagodasa, ami a nagymetsz6 fogakat az inciza-
lis harmadig eltakarta, a kismetsz6k nem tértek els, de
markansan elédomboritottak a gingivat (3. a, b abra).
Mindkeét oldalon a caninusok, a premolaris és els6 mo-
laris fogak parcialisan tortek el6, a masodik nagy&riéket
pedig teljes mértékben gingiva boritotta (3. ¢, d abra).
A gingiva kbzepesen témott tapintatu, halvany rézsaszi-
nd, teljesen gyulladasmentes volt. Az inyvérzési teszt
I[ényegében negativ volt. A fels6 inyhyperplasia jellegé-
ben sokkal inkabb a familiaris inyfibrozis képére emlé-
keztetett, mivel az inyduzzanat nem volt papillaris szer-
kezetli (3. a, b abra). A szondazasi mélység tobb fog
mentén nem volt mérhetd, Iévén, hogy a fogak nem
tortek eld, a tébbi fog mentén 3-8 mm kdz6tti szonda-
zasi mélységet mértink, ami altasakot jelzett. Az alsé
fogsor mentén a fels6hdz képest mérsékeltebb és a gydgy-
szer okozta inymegnagyobbodasra jellemzd, papillaris
szerkezetl inyduzzanatot lattunk (3. a, b dbra). Az iny-
megnagyobbodas mindkét allcsonton sokkal kifejezet-
tebb volt a bukkalis, mint a lingvalis oldalon. A pano-
rama réntgenfelvétel szerint az életkornak megfelel6é
fejlettségl, teljesen ép korondju fogakat, teljesen ki-
fejlett masodik molaris fogakat és harom fejl6d&félben
Iév6 bodlcsességfog koronacsirajat latjuk. Az alveolaris
csontnivé a zomanc-cement hatartél 1-1,5 mm-re hu-
z6dik, kéros csontreszorpcio vagy egyéb koros alveola-
ris csontelvaltozas nem lathaté. A radiologiai. felvételen
is egyértelmd a két maxillaris kismetsz§ erés bukkalis
pozicidja (4. dbra). A gyereknek kdzepes mélyharapasa
és Angle I1/2 okkluzios eltérése volt (3. ¢, d abra).

A fibrotikus inymegnagyobbodas kezelése egyértel-
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mien sebészi. Tekintettel a gyermek labilis lelki alla-
potara és betegségére, hosszabb id6t szenteltlink mo-
tivacidjara, és olyan kooperacio kialakitasara, amely
késébb lehetbvé teszi a helyi érzéstelenitésben elvég-
zend6 inymditéteket. Megfeleld szajhigiénias tanacs-
adas és szajhigiénias instrukcidok sorozatat kévetben
az elsé mutétre csak az els6 megjelenést kdvetd ko-
zel egy év utan, 2014 juniusaban keriilt sor. Ertékelve
az inyhiperplazia sulyossagat, az esztétikai és taplal-
kozasi indikaciokat, az els6 mdtétre a felsé frontrégio-
ban kerult sor (5. a, b, ¢, d, e dabra). Tekintettel arra,

hogy a két lateralis metsz6t még mindig gingiva fedte,

és klinikailag nem volt pontosan meghatarozhaté a zo-
manc-cement hatar sem, ezért ebben a régidéban bel-
s6 forditott bels6 inymetszést kdvetd gingivectomaval
egybekotott, apikalisan elcsusztatott lebenyes miitét
mellett dontéttiink. Ennek f6 oka az volt, hogy a négy
metsz6fog koril csak akkor lehetett megfelel§ széles-
ségl feszes inyt kialakitani, ha a gignivectomiat kéve-
téen verticalis segédmetszés nélkil, teljes vastagsagu
lebeny képeztlnk, és a teljes mucogingivalis egységet
apikalis iranyba athelyeztik (5. ¢ dbra). Palatinalisan
a minimalis inytdbbletet klls6 ferde gingivaplasztikaval

korrigaltuk. Az apicdlisan athelyezett teljes vastagsagu
lebenyt médositott vertikalis matracéltésekkel régzitet-
tlk, és a lebeny megfelel§ pozicidban tartasa érdekében
parodontalis sebvédd pakolast (Coe-Pack) helyeztliink
fel (5. b, c dbra). A postoperativ id6szakban a pacienst
masnaponta ellendriztlik, otthoni hasznalatra naponta
kétszeri chlorhexidines szajoblitét (0,2%-o0s Corsodyl)
rendeltiink. A kis paciens utéfajdalomrdl nem panasz-
kodott, a pakolast és a varratokat 10 nap utan tavolitot-
tuk el (5. e dbra). A masodik mtétre tébbszdri fogmo-
sasi gyakorlatot kdvetéen az els6 m(itét utan harom
hénappal késébb kerllt sor (6. abra). A két alsé premo-

laris koz6tti fibrotikus inyszdvetet konvencionalis bels6

forditott ferde gingivectomiaval korrigaltuk, a kis papilla-
lebenyeket 5/0 monofil varréanyaggal vertikalis matrac-
oltésekkel rogzitettiik (7. a abra). A sebre nem kerdlt
sebvédd pakolas, csak napi kétszeri chlorhexidines szaj-
oblitést rendeltlink el. Miutan a legsulyosabb korrekcidkat
elvégeztiik, a gyermek allapotat folyamatosan kovettiik,
kéthavonta professziondlis szajhigiénias kezelésre visz-
szarendeltiik és tovabbi fogmosasi tanacsokkal lattuk
el. 2014 novemberében a jobb felsé lateralis szextans-
ban (7. b abra) és ismételten a bal frontfogak koril egy

Ujabb, most mar hagyomanyos bels6 forditott ferde gin-

givectomiat végeztiink, a harmonikusabb inykontur ki-
alakitasara (7. ¢ dbra). A mitét utan kdzel egy évig
ellendriztik a gyégyulas folyamatat és a paciens fogmo-

5. dbra: A fels6 frontrégidban végzett apicalisan elcsusztatott
teljes vastag mucopriostealis lebenyes m(itét
a) klinikai allapot kdzvetleniil m(itét el6tt
b) apicalisan elcsusztatott lebeny
médositott vertikalis matrac-6ltésekkel régzitve
¢) Coe-Pack parodontalis sebvédé pakolas
d) 10 nappal a mdtét utan varratszedéskor
e) hat héttel a m(tét utan
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6. abra: Az egyéni szajhigiénia javitasa,
folyamatos professziondlis szajhigiénias kezelés

sasi gyakorlatat. Az utolso korrekcidés miitétre 2015.
09. 11-én kerdlt sor, amelyben a jobb felsé kvadrans-
ban végzetiink kisebb bels6, forditott ferde gingivec-
tomiat (7. d abra). Ekkor a kislany mar 16 éves lett,
altalanos neuroldgiai allapota sokban javult és a neuro-
I6gusok leallitottak a Diphedan (PannonPharma) kurat
és egy Vimpat (2 x 100 mg) (UCB Pharma), Tegretol
(2 x 200 mg) (Novartis Hu), Huma-zolamide (TEVA)
(1 x 250 mg) gyogyszer-kombinaciora tértek at. Ezek-
nek a gyogyszereknek nincs olyan ismert mellékhata-
sa, amely az inyhiperplazia recidivajanak veszélyével
jarna. A gyermek parodontalis allapota stabilizalédott,
motivacioja és otthoni fogmosasi gyakorlata kifogasta-
lan volt, plakk index értékei stabilan 10% alatt voltak és
a BOP értéke is 5% alatt volt.

Kis paciensunk tizenhat és fél éves korara valt alkal-
massa ortodonciai rehabilitaciora (8. dbra). A 16 éves
kor lanyoknal altalaban nem a legkedvez&bb életkor szke-
letalis rendellenességek korrekcidjara. Ekkor a néveke-
dés, fejlédés mar befejez6déséhez kdzeledik, sok lany
paciensnél mar le is zarult. Jelen esetben egy Angle
[I/2-es rendellenességet kellett megoldanunk, amely-
re disztal- és mélyharapas jellemzé (3. ¢, d abra).
Telerdntgen felvételen vizsgdljuk a nyakcsigolyak érett-
ségét, amely tajékoztatast adhat arrdl, hol is tart a fejlé-
désben egy gyermek, mi a ,bioldgiai” életkora. A nyak-
csigolyak vizsgalata alapjan paciensiink csontérettsége
CVM 5 stadiumba tartozott (9. abra). Ez azt jelenti,
hogy a szkeletalis eltérések konzervativ allcsont-orto-
pédiai kezelése mar nem lehetséges. Mivel epilepszias
paciensrél van szo, kivehet6 fogszabalyozo6 készilék
alkalmazasat eleve elvetettik. A telerdntgen felvételen
a metsz8k protruzidja mérések nélkil is szembetilnd,
ahogy a mélyharapas is. A diagndzis felallitasa soran
disztalis szagittalis bazalis viszonyt (ANB 7,3°, Wits 8 mm)
mértiink, neutrdlis vertikalis bazalis viszony mellett (N2),
az allcsontok normodivergensek voltak. Az alsé és fel-
s6 metsz6fogak protrudalddtak (29,9, ill. 32, 7°) az NA,
ill. NB sikhoz viszonyitva. A fels6 fogiv enyhe foku szi-
kulete allt fenn; WALA alapjan a fels6 fogiv 3,5 millimé-
terrel, az alsé fogiv 4 milliméterrel volt tagithato. Tulaj-
donképpen klasszikus II/1 osztalyu rendellenesség képe

7. dbra: Tovabbi korrekcios miitétek
a) alsé frontrégidban elvégezett belsé forditott gingivectémia
b) fél évvel az els6 miitét utan a jobb felsé
c) a bal fels6 kvadransban elvégzett belsé ferde gingivectomia
d) masfél évvel kés6bb a jobb felsé kvadransban elvégzett
Ujabb korrekcios mitét

rajzolédott ki, mikdzben a paciens névekedése, fejlédé-
se lényegében befejez6dott.

Kezelési terv: A fels6 fogivre a multibond készllék mel-
let ducos Goschgarian készliléket terveztliink, amellyel
lehetséges a felsé fogiv (konzervativ) tagitésa (10. a, b,
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8. dbra: A 16. évébe lépett leany parodontalis allapota
a parodontalis sebészi kezelési sorozat befejezésekor
a fogszabalyoz6 kezelés el6tt

9. abra: Kefalometrias teleréntgen felvétel
a fogszabalyoz6 kezelés el6tt

¢, d. dbra). A helyteremtés segitheti egyuttal a felsé
metsz6fogak helyzetének normalizalasat is. Mindkét
fogivben szikségesnek tlint ,sztrippelés” elvégzése,
annak érdekében, hogy a metsz&k bizonyos mértékui
retruzidja lehetségessé valjon. A masodosztalyu elté-
rés megoldasara intermaxillaris gumihuzast alkalmaz-
tunk abban bizva, hogy a fels6 fogiv tagitasa lehetévé
teszi a mandibula bizonyos mértékl spontan, mezialis
iranyu elmozdulasat, amelyet a Il. osztalyd gumihu-
zas segithet. Felmerilhetett volna mind a négy kvad-
ransban premolaris fog extrakcidja is, de ezt elvetettik,
egyrészt a paciens alapbetegsége, masrészt a mandi-
bula disztalis helyzete miatt, mivel az extrakciék ked-
vez6tlen profilt eredményezhettek volna. A kezelés so-
ran a paciens mindvégig maximalisan egyittm(ik6dd,
szajhigiénéje kivalo volt, inygyulladas nem lépett fel
és egyetlen alkalommal sem jelentkeztek epilepsziaval
kapcsolatos tiinetek. A fels6 fogiv tagitasa, a Il. osz-
talyu intermaxillaris gumihuzas alkalmazasa eredmé-
nyesnek bizonyult, a disztalharapas javult (11. a, b, c,

10. abra: Az ortodonciai kezelés folyamata
a) fels6 multibond késziilék kézvetlendl felragasztas utan
b) als6-fels6 multibond késziilék a szajban a kezelés 14. hénapjaban
c) status a fogszabalyozé kezelés 22 honapjaban
d) a status a multibond készilékek eltavolitasa el6tt

d, e, f dbra). A paciens jelenleg olyan bimaxillaris re-
tencios készliléket visel, amely az osztalyeltérés kor-
rekcidjat segiti (Dupla-lemez). A bélcsességfogak elta-
volitasa id6vel indokoltnak t(inik, mivel nincs szamukra
elegendd hely és recidivat is okozhatnak (711. g dbra).
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11. abra: A paciens dentalis/gingivalis statusa a sikeres ortodonciai kezelés befejezése utan
a), b) szembe és profil arcképe, ¢), d), e), f) dentalis statusa — bimaxillaris retencios késziilék (Dupla lemez)




Megbeszélés

A bemutatott eset azért is kilénleges, mert manapsag,
f6leg fiatalok esetében nagyrohamos epilepsziaban nem
megszokott gyogyszer a hidantoin szarmazék, vala-
mint azért is, mert a sziletés kézben kialakult enyhe
agyi serllést kdvetben, egészen fiatal gyermekkorban
kialakulo epilepszia bizonyos mentalis magatartasi ka-
rosodassal is tarsult, és ez els6sorban kezdetben ron-
totta a kis paciens kollaboracios készségét is. A kislany
azonban a tanitoné édesanyjaval egyiitt id6vel teljes
egyUttmiikédést mutatott, mind a haroméves sebészi
szakasz, valamint az azt kdvetd, kdzel harom évig tar-
t6 fogszabalyozo kezelés soran. A sikeres, teljes kori
kezeléssorozat befejezésekor, amikor a fogszabalyo-
z6 ivek és bracketek eltavolitasra keriiltek, az immar
19 éves fiatal lany sikeresen leérettségizett és felvé-
telt nyert egyik egyetemiinkre. Az eset is jol példazza a
parodontoldgia és orthodoncia kdzotti egyre szorosabb
szakmai egyUttm(ikddést, ami a teljeskor(i parodontalis
kezelés t6bb szakaszaban indokolt, és egyre jobban
érinti a feln6tt ortodonciai kezeléseket is.
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Case report
N Tari, G FaBiAN, M KaaN, | GERA

The case presentation of a phenytoin related gingival fibromatosis and the review of the related literature

The objective of this case presentation is to present a case of a phenytoin associated gingival fibromatosis in a 14 years
old girl and the results of its comprehensive periodontal-orthodontic therapy. An attempt was also made to summarize
the literature background of the clinical features and mechanism of drug induced gingival overgrowth.

The gingival overgrowth is a common side effect, following the long term administration of anticonvulsant drugs, calci-
um channel blockers, and immunosuppressant drugs (phenytoin, nifedipine, and cyclosporine) to control epilepsy, hyper-
tension, and organ transplant rejection respectively. The pathogenic mechanism has been intensively studied by numer-
ous authors but it is still not totally understood. It is common in the pharmacological action of the three chemically totally
different molecules that they suppress the cation channels (Na*, Ca**) in in the fibroblasts that control the active folic
acid uptakes. The folic acid has a key role in controlling the MMP enzymes expression by the gingival fibroblast. Never-
theless alteration in the expression of different pro and anti-inflammatory cytokines have also been documented. Those
molecules also have a direct stimulatory effect on the gingival fibroblast to synthesize excessive amount of collagen.

In the presented case our patient had severe postnatal complications and at the age of three developed epilepsy
(grand mal) that was difficult to control and finally at the age of 8 neurologist decided to administer phenytoin. The pa-
tient showed up at the Periodontal Department of Semmelweis University at the age of 14 complaining of severe gingival
enlargement, speech difficulties and complicated tooth eruption. After initial motivation a series of external and internal
bevel gingivectomy as well as apically repositioned flap surgeries were performed to remove the fibrotic gum, to assist
permanent tooth eruption and re-establish the normal morphology of the gingiva. Originally patient had an Angle Class
Il malocclusion but due to the fibrotic gingiva the normal tooth eruption was also severely hampered. The orthodontic
therapy was provided by the Department of Pediatric Dentistry and Orthodontics of Semmelweis University. The Angle
class two malocclusion and the buccal position of the upper front teeth were corrected with bimaxillary fixed orthodontic
appliances and after another three years the than 19 years old patient’s periodontal and dental condition as well as her
self-esteem has been finally restored.

Keywords: gingival overgrowth, phenytoin, Angle Class Il malocclusion, internal bevel gingivectomy,
bimaxillary fixed orthodontic appliances




