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A hirtelen kialakuld inyhiperplazia aggodalomra adhat okot, mivel gyakran malignus vérképzdszervi megbetegedések
elsé tlnete, példdul akut mieloid, monociter vagy limfoid leukémianak. Cikklink egy 35 éves nd péaciens esetét mutatja
be, aki két nap alatt kialakult ,strawberry gingivitis” tiineteivel jelentkezett 2016 oktdberében. A kilénbdz8 hematoldgiai
és immunoldgiai vizsgalatok azonban kizartak a rosszindulatu vérképz&szervi betegség lehetéségét. Ezt kovetben he-
lyi érzéstelenitésben hagyomanyos gingivektdmiat végeztiink, majd a teljes eltavolitott sz6vetet hisztoldgiai vizsgalatra
klldtuk. A szdvettani diagndzis nem specifikus piogén granuldma volt. A beavatkozast kdvet6 gydgyulas zavartalan volt,
harom hét alatt teljes reepithelializacio kévetkezett be, recidiva pedig nem alakult ki. Azonban a péciens fizikai allapota
tovabb romlott és egyre tobb szerv valt érintetté. Kiegészit6 vérvizsgalatok, immunoldgiai tesztek és egy EBV infekciora
pozitiv teszt eredményeként a mononucleosis infectiosa lehet6sége merult fel, amely toébb hétre hatraltatta az adekvat
terapia kezdetét. Végll januar kézepén a klinikai tlinetek (strawberry gingivitis, sinus- és fiilfertézés, nyeregorr, tid6-
gyulladas, nyalmirigy duzzanat) alapjan megsziletett a Wegener granulomatosis diagndzisa, melyet az anti-neutrophil
citoplazmatikus antitest (c-ANCA teszt) és a submandibularis nyalmirigybdl vett pozitiv biopszia igazolt. Ekkorra a paci-
ens nagyon sulyos allapotban a Semmelweis Egyetem Belgydgyéaszati Klinikajara ker(lt, ahol massziv kortikoszteroid és
immunszuppressziv terapidban részesiilt. A GPA szokatlanul generalizalt forméat 6ltétt, a legtdbb szervet és a 1ab nagy
ereit is érintette, az also végtag véraramlasa megsziint. Végul a hatékony immunszuppressziv és vazodilatacios terapia-
nak készonhetben a paciens altalanos allapota és tidGérintettsége javult, a lab vérkeringése helyredllt és a nyalmirigy-
duzzanat megsz(int. Esetiinkben tébbhetes késlekedést okozott a nem specifikus hisztoldgiai eredmény és a magas
anti-EBV és anti-CMV antitest titer, mely felvetette a mononucleosis infectiosa lehet6ségét. A GPA gyors progresszidja,
generalizalddasa és potencialisan halélos volta miatt Iétfontossagu, hogy a fogorvosok felismerjék a betegség tineteit és
a helyes diagndzis miel6bb megszillessen. Az inyhiperplazia tehat egy szisztémas betegség elsd jele lehet, és az id6-
ben felallitott helyes diagndzis lehetévé teszi az adekvat terapia mielébbi elkezdését.

Kulcsszo: inyhiperplazia, Wegener granulomatosis, Granulomatosis with Polyangiitis, anti-neutrofil citoplazmatikus antitest

Bevezetés

A plakk okozta akut vagy kronikus gingivitis egyik tu-
nete a gyulladasos 6déma és sejtes infiltracié miatt ki-
alakult mérsékelt vagy sulyosabb lokalizalt vagy gene-
ralizalt inymegnagyobbodas. Tébb paciensnél viszont
az inyduzzanat fokozott gingivalis kétészdvet-termelés-
sel tarsul, fibrotikus inyduzzanatot eredményezve. A fib-
rotikus inymegnagyobbodas oka lehet pusztan egyéni,
genetikai hajlam alapjan kifejl6d8, gyulladas okozta ké-
t6szoveti tulburjanzas vagy szajlégzés okozta kronikus
irritacio, amelynél els6sorban a fels6 frontfogak érintet-
tek [19]. Sokszor az inyhiperplazia hatterében sziszté-
mas betegség all. Egyik gyakori oka a terhesség, ahol
a megemelkedett 8sztrogén/progeszteron szint kdvet-
keztében a plakk okozta gyulladas kifejezett 6démaval,
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szOveti capillaris dllomany felszaporodasaval és jelen-
t6s sejtes infiltracidval jar [34]. Ennek jellegzetes képe
az iny generalizalt malnaszer(i megvastagodasa, vagy
a lokalis tumorszer(i inyduzzanat, amelyet terhességi
epulisnak vagy piogén granuloméanak nevez az iroda-
lom [19]. A kb6zépkoru és ennél id6sebb lakossag koré-
ben az inyhiperplazia leggyakoribb formaja a gyégyszer
okozta inyelvaltozas [40]. Tébb olyan gyégyszercsa-
lad ismert, amely tartés szedése lassan kialakulo és
néha extrém méreteket elérd inyduzzanatot eredmé-
nyez. Napjainkban a Ca-csatornablokkol6 szerek [29]
és a transzplantalt betegek altal szedett, a szerv ki-
I6k6dését gatld specialis immunszuppressziv szerek,
a cyclosporin szarmazékok tarsulnak inyduzzanattal [4].

Az inymegnagyobbodas oka lehet 6rdkletes, gene-
tikai, ez azonban mar fiatal korban a fogvaltast kévetd
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id6ben manifesztalédik, és klinikai formajaban jol elkiilo-
nil a t&bbi inymegnagyobbodas klinikai képétél, ameny-
nyiben a gingiva teljes allomanya vastagodik meg,
a szbvet sejtben szegény, halvany szini és kdzel porc-
kemény tapintatu [25].

Az eddig targyalt inyduzzanatok lassan, hdnapok alatt
alakulnak ki. Az inymegnagyobbodas csupan kis sza-
zalékat alkotjak az akut moédon, néhany nap vagy hét
alatt kialakulo generalizalt inyduzzanatok, amelyek nem
tévesztenddk dssze a lokalizalt parodontalis talyoggal [19].
A hirtelen kifejl6d6 generalizalt inymegnagyobbodas
mindig komoly szisztémas hattérbetegségre utalhat, leg-
gyakrabban malignus hematoldgiai korképek gyanujat
keltik [56]. Mivel gyakran az akut, akar limfoid, mieloid
vagy monociter leukémia egyik korai tinete a hirtelen
kifejl6d6, sokszor extrém méretl, spontan inyvérzéssel
tarsuld inyduzzanat, a paciens els6nek fogorvoshoz for-
dul [49]. A fogorvos feladata, hogy felismerje a bajt és
haladéktalanul a paciens belgydégyaszati és hematold-
giai kivizsgalasat kezdeményezze. Klinikai statisztikak
szerint az akut leukémia 10—60%-ban tarsul inyhiper-
plaziaval. EQy USA-beli kézlemény szerint 1076 akut
mieloblasztos leukémias pacienst vizsgalva 66,7%-ban
talaltak inyduzzanatot [12]. Akut mielomonocitas leuké-
miaban az incidencia (18,5 %) volt, és akut mielocitas
leukémiaban ritkabban fordul el6 inyduzzanat (3,7%) [7].
Kronikus leukémia is tarsulhat, bar ritkabban, massziv
inyhiperplaziaval, azonban az lassan fejlédik ki és t6bb-
nyire a fogorvoshoz érkez6 paciens mar tudataban van
betegségének [19].

Bizonyos gasztrointesztinalis korképekkel, elsésorban
a Crohn betegséggel, vagy colitis ulcerosaval is tarsul-
hat inyduzzanat, amely az un. piostomatitis vegetans
tinetcsoport egyik része, amelyben az iny megduzzad
és milliaris pusztulak alakulnak ki a gingiva propriaban.
Klinikai képe jellegzetes, a laza szerkezet( vords szi-
ni inyszoévet felszinét sok, gombost(ifejnyi pusztula bo-
ritja [32].

Igen ritkan taldlkozunk olyan akut generalizalt iny-
megnagyobbodassal, ahol a hagyomanyos rutin hema-
toldgiai vagy immunoldégiai kivizsgalas sem vezet korai
diagndzishoz. Egy korabbi cikkiinkben beszamoltunk
egy fiatal n6 esetérdl, aki anamnézisében harom éve
fennallo trombocitopénia miatt nagyon sokszor, néha
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havonta kapott vért vagy vérkészitményeket [9]. Az ext-
rém méretli inyduzzanata néhany nap alatt fejl6détt ki.
Az elsédleges szOvettani lelet nem specifikus piogén
granulomat igazolt. A mind a két allcsontot elborito,
spontan vérz§ szovetszaporulatot altatasban, hagyo-
manyos gingivectomiaval a perioszteum szintjéig ta-
volitottuk el, amely szépen gyogyult, de néhany nap
mulva folyamatosan recidivalt (1. abra a, b). Végul a
hematolégussal tortént konzultaciot kévetben, szisztémas
kortikoszteroid kezelést kezdtek el (32 mg Medrol/nap).
A szteroid kezelés 7. napjan a recidivalt duzzanat tel-
jesen eltlint, panaszai megsz(ntek [9]. Azonban a pa-
ciens tovabbra is kortikoszteroid kezelés alatt allt, és
csak igy maradt tiinetmentes. A beteg hematoldgiai be-
tegsége és anamnézise, valamint a rendelkezésre allo
irodalmi adatok alapjan a feltételezett diagndzisunk a
politranszfundalt betegben kialakult autoimmun vascu-
litis volt, aminek hatterében feltételeztik a graft versus
host reakciét [9, 38, 41, 50].

Az immunvasculitisekhez tarsulo inyhiperplazia ritka,
de ha el6fordul, nagyon jellegzetes klinikai képet ad,
amely ilyenkor segit a sulyos hattérbetegség korai di-
agnosztikajaban [6, 14, 39, 50].

Az antineutrofil citoplazmatikus antitesthez (ANCA)
koéthet6é autoimmun vasculitisek csoportjahoz tébb, ha-
sonlé patogenezisi ritka korkép tartozik. Ide sorolhaté
az antineutrophil citoplasmic antibody associated vas-
culitides (AAV), microscopic polyangiitis (MPA), az eosi-
nophil granulomatosis with polyangiitis (EGPA), valamint
a granulomatosis with polyangiitis (GPA), szerz6i nevén
a Wegener gramulomatosis [8]. A kérképet patoldgiai
esetek feldolgozasa utan Wegener irta le 1939-ben [54,
55]. Pontos etioldgidja és patomechanizmusa még ma
sem tisztazott, de az tény, hogy immunvasculitisek ko-
z€ sorolt, nekrotizald, granulomatosus kisérgyulladas [8,
10, 18, 42]. A Wegener granuomatozis, amelyet az utobbi
id6kben az angolszasz irodalom ,Granulomatosis with
polyangiitis” (GPA) diagndzissal illet, nagyon ritka beteg-
ség. Eurépaban a GPA prevalenciaja 1-9 /milli6 lakos
kdzott mozog [17, 36, 42, 53], a tébbi el6bb felsorolt im-
mun vasculitisek még ritkabbak [18]. Egy magyarorsza-
gi statisztika szerint az Orszagos Koranyi Pulmonolégiai
Intézetben harminc év alatt 15 Wegener granulomato-
zisban szenved6 esetet diagnosztizaltak [10].

1. dbra a), b) Az 6t évvel korabban észlelt immunvasculitiszes beteglink kiindulasi és a kezelés utani képe
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A GPA patogenezise nem pontosan tisztazott, va-
[6szin(isithet6, hogy bakterialis vagy virusinfekcio ak-
tivalja a folyamatot, de tdbb bizonyiték szl amellett is,
hogy bizonyos 6rdkletes genetikai hajlam vagy a gyul-
ladasos citokineket kddold gének polimorfizmusa haj-
lamosithat e ritka betegségre [18, 37]. A GPA minden-
képpen egy B-sejt medialt humoralis immunreakcio,
amely nagy mennyiségben pro-inflammatorikus citokin
expressziohoz vezet (TNF-a és IFN-y), amely azutan
az aktivalédott PMN leukocitak felszinén specidlis fel-
szini antigének expresszalddasat valtja ki. Ugyanakkor
a petogenezisben érintett a cellularis immunrendszer és
a komplement rendszer is [18]. Az autoantigének egyike
a szerin-proteninaz 3, az un. antineutrofil citoplazma-
tikus antigén (ANCA), amely az antineutrofil citoplaz-
matikus antitestek (c-ANCA) target antigénje. A masik
a PMN leukocitdk és monocitak mielperoxidaz enzi-
me (MPO) ellen iranyulé antitestek, a p-ANKA target
antigénje. Ez a komplex 2-/3-as tipusu immunreakcio
a PMN leukocitak degranulacidjahoz vezet, nagy meny-
nyiségben szabaditva fel matrix metalloproteinaz en-
zimeket, valamint reaktiv oxigéngydkdket, amelyek
a kiserek endothel sejtjeinek pusztulasat okozzak, s ez
végul a kérnyez8 szévetek pusztulasahoz és krénikus
gyulladasos granulomatézus szévetszaporulathoz ve-
zet [10, 18, 26, 27, 45].

A GPA-nak Ujabban két tipusat kuldnitik el, az egyik
a klasszikus, generalizalt forma, amely régen halalos
betegség volt. Ennek jellegzetes tiinetegyuttese: nek-
rotizald, granulomatosus érgyulladas a felsé és alsé
légutakban, valamint a vesékben zajlé autoimmun glo-
meruonephritis, valamint sulyos neuroldgiai panaszok.
A lokalizalt forma klinikai tlinetei is valtozatosak, alap-
vet6en a fels6 légutakat, az arctajékot érinti, és progno-
zisa jobb [5]. A szajtlinetek viszonylag gyakran fordul-
nak eld, irodalmi adatok szerint a szajlreg érintettsége
10-62% k6z6tt mozog [42, 50]. Gyakori oralis tlinete
a nem specifikus szajnyalkahartya er6zid, vagy aphtha
szer( ulceracio, de el6fordul facidlis parézis is [16, 33].
Ritkan tarsulhat vele sulyos inymegnagyobbodas, an-
nak egy jellegzetes, lagy, livid, eperszeri gingiva hiper-
plazia formaja, amelyet az angolszasz irodalom ,straw-
berry gingivitis” névvel irt le [6, 14, 39, 50]. Klinikailag
a gingiva diffizan duzzadt, s6tétvords szinl és apro,
pusztulaszeril hdlyagocskak és mikro bevérzések bo-
ritiak. Az irodalomban t6bb esettanulmanyt talalhatunk,
melyek ramutatnak arra, hogy a ,strawberry gingivitis”
sokszor a GPA elsé klinikai jele lehet [2, 6, 14, 24, 35,
39, 47, 50, 51, 52]. Mivel a jellegzetes ,hyperplasticus
strawberry gingivitis” a Wegener granulomatosis egyik
korai tiinete és ezzel a beteg elsének fogorvoshoz/szaj-
sebészhez fordulhat, fontos, hogy a fogorvos ismerje
e korképet, mert ezzel segithet e potencialisan letalis
kimenetl betegség korai felismerésében, pontos klini-
kai diagnosztikajaban és az id6ben elkezdett adekvat
kezelésben.

Nincsenek specifikus laboratoriumi eltérések, leirtak
fokozott vorosveértest slllyedést, jelentésen megemel-

kedet akut fazisfehérje (CRP)-szintet, leukocitézist és
ezzel tarsulo relativ és abszolut limfopéniat, mérsékelt
anémiat, hématuriat, cilindruriat, és proteinuriat [18].

A klinikai tlinetek és rutin laboratériumi leletek mellett
pontos diagnosztikus értékkel a keringé, magas spe-
cificitdsu antineutrofil citoplazmatikus autoantitestek
(c-ANCA) kimutatasanak van donté jelentésége [33, 48].
Ugyanakkor az érintett szerv sz6vettani vizsgalataval
specifikus immunofluorescens technikaval kimutathaté
a fehérvérsejtekben, a citoplazmaban az ANCA jelenlé-
te. A legtébb ANCA vasculitisben a betegbdl vett biop-
szias lelet, vagy a perinuklearis (p-ANCA) vagy a cito-
plazmatikus (c-ANCA) antitesttel ad pozitiv reakciot.
A GPA-ban els6sorban a c-ANCA a citplazmaban lévé
cisteinproteinaz-3 ellen termel&dik, mig egyéb immun-
vasculitisben a p-ANCA a PMN leukocita és monocita
primer (azurofil) granulumaiban raktarozott mieloperoxi-
daz (MOP) enzim ellen iranyul. GPA betegségben tipi-
kus a szévettani c-ANCA pozitiv szévettani lelet [1, 18,
48]. A rutin HE festés mellett a szdvettani lelet sok eset-
ben nem specifikus, mert els6sorban a felsé légutak-
ban és a szajlregben zajl6 masodlagos gyulladas mo-
dositja a jellegzetes szovettani képet, és az innen vett
biopszias anyag nem mindig patognosztikus. A b&rben
zajl6 angiitis szévettanilag aspecifikus, ugynevezett leu-
kocytoclasticus angiitis, igy a biopszidnak nem tul nagy
a diagnosztikus értéke [18].

Kezelése tiineti. Korabban a betegség halalos volt,
veseelégtelenség vagy sulyos tiidékarosodas miatt lég-
zési elégtelenségben haltak meg a betegek [1, 18]. Ma
az immunszuppressziv kezeléssel a tlinetek javithatok
és hosszas kezelés utan remisszidk érhetbk el. A szu-
verén gyogyszere a kortikoszteroid és a ciklofoszfamid.
Id6vel a tunetek ujra fellangolhatnak, ezért nagyon fon-
tos a betegek folyamatos monitorozasa és a fenntarto
terapia pontos beallitasa [18, 21].

Esetismertetés

A kbvetkez6kben a korabban kdzolt [9] esetlinkhdz sok-
ban hasonld paciensrél szamolunk be, akinél napok
alatt fejl6dott ki extrém méretl generalizalt, pusztuldézus
inyhiperplazia, és amelynek a kivizsgalasa és a feltéte-
lezett okok kideritése kézel kéthonapos hematoldgiai,
virologiai és immunoldgiai kivizsgalast igényelt, amely
végul elvezetett a GPA klinikai diagnézisahoz és az
adekvat terapiahoz.

P4cienstink, egy 35 éves n6beteg 2016. oktéber 12-
én jelentkezett a Semmelweis Egyetem Parodontologiai
Klinika ambulanciajan. A paciens f6 panasza, hogy két
nappal korabban a felsé inye, es6sorban a két szem-
foga k6z6tt hirtelen jelent6s mértékben megduzzadt,
fajdalmas lett, az inybdl rossz szagu gennyes valadék
szivargott. Nagyon rossz kdzérzete volt, és a nyaki nyi-
rokcsomok is megduzzadtak. Altalanos &llapotat illets-
en napok 6ta nagyon elesett, gyenge volt, nem tudott
aludni, h6emelkedése volt. Erés fejfajas kinozta és a
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2. abra a), b) A paciens jelentkezésekor észlelt, a felsé front és premolaris fogak tertletére lokalizal6dé
fellazult szerkezd livid szind, apro, tliszurasnyi sargas sipolyokkal boritott inyduzzanata

fejb6rén furcsa bizsergb érzése volt, olyan, mintha bo-
garak szaladgaltak volna a hajaban. Az orra eldugult,
mindkét oldali arctajon nyomasra fajdalmat érzett. A vég-
tagjai is fajtak és nagyon erétlenek voltak.

Anamnézisében komolyabb szisztémas betegség
nem szerepelt. Két gyermek anyja, az egyik 12, a ma-
sik 15 éves. Mindkét terhessége zavartalan volt, a ter-
hesség kapcsan nem tapasztalt sulyos inygyulladast
vagy inyduzzanatot. Korabban csak ritkan volt beteg,
amely tébbnyire a szokasos léguti betegség volt. Ko-
rabban gyégyszert nem szedett. Fogorvoshoz rendsze-
resen jart, de nem voltak kiléndsebb fogaszati pana-
szai, tud néhany letérott vagy szuvas fogardl, azonban
az elmult hdnapokban nem volt fogorvosnal. Most azon-
ban azonnal felkereste a kdrzeti fogorvosat, aki a Paro-
dontologiai Klinikara utalta.

Felvételkor a fiatal, k6zepesen fejlett és taplalt n6 ext-
raoralis vizsgalatakor duzzadt, nyomasra érzékeny sub-
mandibularis nyirokcsomokat tapintottunk, laztalan volt,
az arcon egyéb kdros eltérést nem észleltink. Intra-
oralis vizsgalat soran a felsé fogsor mentén a gingiva
propria a premolarisok kdz6tti terlileten duzzadt, fella-
zult szerkezil, 6démas, livid szind, melynek felszinén
milliaris, apro, tliszdrasnyi sargas sipolyok voltak lat-
hatok, amelyekbdl enyhe nyomasra hig, sargas vala-
dék urilt (2. abra a, b). A duzzadt inyszél vonala he-
lyenként tdbb milliméterrel a zomanc—cement-hatartdl
koronalisabban huzddott. Szondazaskor a parodontalis
szonda ellenallas nélkil hatolt az inyszél alatt az orr-
alapig. Palatinalisan a gingiva nem mutatott kéros el-
valtozast, szorosan tapadt a fognyakon, tasak nem
volt szondazhat6. A molaris régidban az iny allapota
nem mutatott kéros eltérést, szondazaskor helyenként
a gingiva pozitiv BOP értéket produkalt, de a PPD ér-
tékek 1-3 mm koéz6tt mozogtak. Az alsé fogsor men-
tén a gingiva teljesen ép, nem mutatott gyulladasos je-
leket. Az OP felvételen a fels6 molaris régidban t6bb
carieses fogat észleltlink, valamint inkomplett gyokér-
tdméssel ellatott molaris fogakat elérehaladott periapi-
calis léziokkal [26, 27, 28, 48]. Az 14, 38, 36, 46, 47 fo-
gak hianyoznak (3. abra). Ugyanakkor a rontgenfelvé-
tel szerint a fels6 frontfogak kériil az alveolaris csont-

3. abra: A péciens felvételekor készilt OP felvételén
a front régiéban nem latszik jelentés approximalis tapadasveszteség.

allomany megtartott, periapikalis csontléziok ellenére
interproximalis csontpusztulassal jard parodontalis be-
tegség nem volt diagnosztizalhato.

A nagyon laza szerkezetd, livid szin( inyduzzanat és
a rapid kialakulas miatt els6dleges feltételezett diag-
nézisunk hematoldgiai vagy immunolégiai szisztémas
allapothoz tarsulé gingivahiperplazia volt. Ennek értel-
mében a pacienst azonnal slirgdsségi belgydgyaszati
kivizsgaldsra és laboratdriumi vizsgdlatra kuldtuk akut
leukémia-irany diagndzissal. A még aznap elvégzett vér-
képvizsgalat kizarta a malignus vérképz6rendszeri be-
tegség gyanujat, ugyanakkor a laboreredmények igen
magas CRP-értéket 93,5 mg/l (normal 0-5 mg/l) és mér-
sékelten emelkedett fehérvérsejtszamot 14,8 g/l (nor-
mal érték 4—9 g/l) mutattak. A kdvetkezd napon a gingiva
még duzzadtabb lett (4. abra a). Ekkor helyi érzéste-
lenitésben és antibiotikus védelemben (2 g Clavunalt
Amoxycillin egy éraval m(itét el6tt) subgingivalis 6vatos
kirettalast végeztink és két, viszonylag jobban meg-
tartott inypapillabdl biopszias mintat vettiink szévettani
vizsgalat céljabol (4. abra b). A sebet 06 monofil fonallal
zartuk. A paciensnek naponta 2 x 1 tabletta Augmentin
duo szedését rendeltiik és tovabbi hematolégiai kivizs-
galast kértiink. Két nap mulva a paciens altalanos al-
lapota tovabb romlott, az inyduzzanat sulyosbodott és
nyomasra a felszinébdl még erésebb véres, sargas va-
ladék urdlt (5. abra a). Az ismételten elvégzett labora-
toériumi vizsgalati eredmények tébb paraméterben igen
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4. abra: A gingivabol az 5. napon biopszias mintavétel

5. dbra: A hiperplasias inytdmeg eltavolitasa radiéfrekvencias radidsebészeti szikével:
a) az iny allapota mitét el6tt, b) kozvetlenil miitét utan,
c¢) parodontalis sebvédé pakolas a seben (CoePack), d) egy nappal a m(itét utan, a sebvédé pakolas eltavolitdsa utan.

jelentés romlast mutattak (FVS 10,7 g/l, neutrofil 86,6 %,
limfocita 9,9 %, monocita 3,5 %, slllyedés 75 mm/h,
CRP 99,6 mg/l). Mivel a szérum-fehérjeértékek igen ma-
gas eredményt adtak (6sszefehérje 92,2 g/l, GOT91 U/,
GPT 283 U/l), mely az immunolégus szerint lehetett az
Augmentin mellékhatasa is, ezért az Augmentinrél 3 x
300 mg clindamycin (DalacinC) alkalmazasra tértiink
at. A pacienslinknek, okulva korabbi esetlinkén, ahol a
kortikoszteroid alkalmazasa gyors javulast eredménye-
zett, mi ekkor naponta 32 mg Medrolt rendeltiink. Bar
ennek hatasara altalanos allapota kicsit javult, de négy-
napos szedés utan az 6t vizsgalé immunolégus ezt le-
allitotta, mivel még korantsem volt biztos a gyulladas
okaban és nem volt kizarhat6 a mikrobidlis ok. A beteg
parodontalis allapotat naponta ellenériztiik. Altalanos
és parodontalis allapota tovabb romlott, az inyduzzanat
pedig jelent6s mértékben fokozddott (5. abra a).

A felvételt kbvet6 10. napon megérkezett a biopszias

szOvettani lelet, amely nem specifikus diffuz inygyulla-
das képét mutatta, malignus vérképz&rendszeri beteg-
ségre vagy tumorra utalé szovettani elvaltozast azon-
ban nem igazoltak, a szévettani diagndzis: acut pyogen
granuléma volt. A biopszias eredmény birtokaban mar
vallalkoztunk invazivabb mtéti beavatkozasra, és igy
a felsd frontfogak teriiletén helyi érzéstelenitésben még
aznap magas-frekvencias radidsebészeti miszerrel,
a hiperplasztikus inyszdvetet premolaristol premolarisig
eltavolitottuk (5. abra b, c, d). A m(itét soran deriilt ki,
hogy a gingiva tunica propria tejesen ép volt és a peri-
oszteum szorosan tapadt az alveolaris csonton és lé-
nyegében az egész folyamat csupan a gingiva propria
hamjaban és a kdzvetlen alatta hizédo kétészévetben
zajlott (5. abra b). Tehat valodi tasakképz&désrél nem
volt sz6, annak ellenére, hogy még preoperativan is toébb
mint 15 mm szondazasi mélységet mértik, és a paro-
dontalis szonda ellendllas nélkil hatolt be apicalisan



a mucogingivalis hatarvonalon tul. Latva a tunica pro-
pria megtartott allapotat, a maradék granulacios sz6-
vetet Gracey kirettel tavolitottuk el, minimalis vérzés
kiséretében (5. dbra b). A sebre parodontalis sebvédd
pakolast helyeztiink (CoePak) (5. dbra c). Postoperati-
van a paciensnek chlorhexidines szajoblitést és szlk-
ség esetén Cataflam V fajdalomcsillapitét rendeltiink.
Egy nappal kés6bb, oktdber 25-én a parodontalis pa-
koléanyagot eltavolitottuk, hogy ellen6rizziik a gyogy-
ulast. A gingiva propria gyogyulasa mar egy nap utan
megnyugtatonak tlnt (5. dbra d).

K&zben tovabb folyt a paciens hematolégiai—-immu-
noldgiai kivizsgdldsa, vérképét hetente kétszer ellen-
Orizték, és allando kapcsolatot tartottunk fent a beteg
orvosaival. Az Ujabb laboratériumi vizsgalat szerint
a paciens szérumfehérje értékei normalizalodtak, felte-
het6en az Augmentin elhagyasa miatt, ugyanakkor ve-
sefunkcids értékei romlottak, enyhén hiperglikémias lett,
a még mindig magas CRP 44,9 mg/l mellett, a leukoci-
tozist tovabbra is relativ limfopénia és a PMN leukocita
magas aranya 83,9% jellemezte. A még oktéberben a
gingivalis 16zidbdl vett bakterioldgiai leoltds nem muta-
tott ki specifikus baktériumtérzset. Az oktéber 27-i labo-
ratériumi eredmények tovabbi javulast mutattak, a CRP
7,6 mg/l értékre, a vérsejtsullyedés 29 mm/h értékre
csOkkent, tovabbra is emelkedett fehérvérsejtszam mel-

6. dbra: A per secundam sebgydgyulas
és az iny kezddd6 epithelializacidja

7. abra: A gyogyuld maxillaris régié mellett az addig ép jobb oldali
szemfog régidban lokalizalt laza szerkezet(i livid inyduzzanat
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8. dbra: A méasodik in toto eltavolitott szévet szévettani eredménye:
a gingivat masszivan infiltralt ham boritja, kitdltve granulocitakkal,
a mélyebb rétegekben pedig abscessusszerii beolvadt teriileteket

lathatok. Szévettani diagndzis: gingivitis acuta abscedens

lett. Kézben a mitét utan 10 nappal a gingiva sebfel-
szin kezdett behamosodni és megkezd&détt a gingiva
propria keratinizacidja, amelyet 1%-o0os ZnCL2 adsztrin-
gens ecseteléssel is el6segitettiink [19] (6. dbra a).
Ugyanakkor az addig ép jobb oldali front régioban laza
szerkezetl inyduzzanat alakult ki (7. abra a, b). Meg-
érkezett a masodik szdvettani lelet, most mar a teljes
eltavolitott inyszovetet értékelve, tovabbra sem allapi-
tottak meg specifikus eltérést és a kdvetkez6 leirast ad-
tak: a metszetekben lathato gingiva részleteket masz-
szivan infiltralt ham boritja, kitbltve granulocitakkal,
a mélyebb rétegekben pedig abscessusszerti beolvadt
terliletek lathatok. Szévettani diagndzis: gingivitis acuta
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abscedens (8. dbra a, b). A m(itét utan két héttel a fels6
frontrégidban a gingiva propria behamosodott, a jobb
alsé szemfog koéruli inyduzzanat spontan visszafejl§-
dott. A paciens szuper puha fogkefével mar tudott fogat
mosni, azonban altalanos rossz kdzérzete nem javult
és a jobb als6 szemfog kérnyékén a gingiva minimalis
mértékben ismételten megduzzadt és vOrhenyes szind-
vé valt (9. abra a, b). A beteget kétnaponta ellendriztik
és figyeltik a fels6 gingiva sebgydgyulasat és az alsé
inyduzzanat alakulasat. November 24. és december 8.
koz6tti idében a gingiva hamja teljesen meger6sdott,
a keratinizacio befejez6dott, amit napi kétszeri 1%-os
cinkklorid oldatos ecseteléssel is siettettik (9. abra a,
b, ¢, d). A november 21-i laboratériumi leletei sem mu-
tatnak tovabbi javulast. A fehérvérsejtszam 11,23 g/,
a neturofil arany 80%, a limfocita 11%. a vérsejtsiillye-
dés 33 mm/h és a CRP megint emelkedett 22,9 mg/l.

Bar december kdzepére a gingiva teljesen gyogyult,
ugyanakkor altalanos allapota tovabb romlott és ], ad-
dig nem észlelt tiinetek jelentek meg. Tovabbra is duz-
zadtak voltak a regionalis nyirokcsomadi, de mar mindkét
oldali arciirege fajt, az orra eldugult, és az orrnyergen
szimmetrikus tdmott tapintatu duzzanat jelent meg. Tel-
jes arcmimikaja megvaltozott, az arcbére kifeszilt. Kdz-
ben az immunoldgus és infektologus altal elrendelt vi-
roldgiai vizsgalat magas anti-CMV IgG szintet mutatott
ki (51 UA/ml ELFA), amely az immunolégusok szerint
lezajlott primer CMV infekcidra utal, és az EBV elleni
antitest titere is igen magas volt (EBNA IgG, IgM ELISA

pozitiv). A virus elleni magas antitest titer eredmények
a CMV-EBV okozta mononucleosis infectiosa diagno-
zist valészin(sitették, amely sulyos akut abscedalo gin-
givahiperplaziaval tarsulhatott.

December 22-i és a 2017. januar 19-i klinikai vizs-
galat szerint a gingiva teljesen gyogyult, a paciens j6
szajhigiéniat tudott fenntartani, és minden ordlis pana-
sza megsz(nt (10. dbra a, b). Ugyanakkor januar elején
mellkasréntgen alapjan kétoldali pneumoniat diagnosz-
tizaltak a betegnél, melyre lakéhelyén 4 alkalommal ka-
pott Rocephin injectiot intramuscularisan. Az tjabb im-
munoldgiai vizsgalat szerint az immunpanel negativ volt
(HIV-negativ, CMV IgM neg, I1gG poz, EBV IgM neg,
IgG poz).

A felvételt kévetd 60. napon (januar 10.) kéril a sub-
mandibularis és sublingualis nyalmirigyek megduzzad-
tak, az egész szajfenék deszkakemény lett, a betegnek
komoly nyelési és szajnyitasi akadalyt okozva (11. dbra).
A nyéalmirigyduzzanat még mindig magyarazhato lett
volna a CMV-EBYV infekcioval, de januar masodik he-
tében olyan, elsésorban az alsé végtagokra lokalizalo-
do panaszai alakultak ki, amely miatt jarni alig tudott,
teljesen erétlen volt és nagy fajdalmai voltak. Ekkor je-
lent meg ismételten a Parodontoldgiai Klinikan kont-
roll vizsgalatra. Ekkor a 48 fog korul akut periapicalis
periodontitis alakult ki, ami miatt ez a fog eltavolitasra
kerult. Parodontélisan teljesen rendben volt, azonban
a beteget nagymértékben romlott altalanos allapota és
végtagpanaszai miatt januar 19-én slirgésséggel be-

9. dbra: A gingiva allapotanak véaltozdsa november kdzepe és december eleje kdzott



10. dbra: December végére az iny kdzel teljesen begyogyult
és Ujabb recidiva nem alakult ki.

utaltuk a SE Ill. sz. Belgydgyaszati Klinika Immonoldgiai
osztalyara. Felvételkor elvégzett laboratériumi vizsga-
latok eredménye: Fvs. 12000, Si: 83 mm/h Kreatinin
52 umol/l, CRP: 125—-165 mg/l, Vizeletlledék: ismétel-
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ten 25-30 vvt. 24 6ras vizelet fehérje: 252 mg (norm.
0-120) Vér Quantiferon TB teszt: negativ.

Az immunoldgiai laboratdriumi vizsgalat ANCA sz(-
réteszt, IIF: c-ANCA er6sen poz. 1:40 és az Anti-Pro-
teinaz-3 at. EIA/CIA 416 U (norm. O-20). Kézben a ke-
mény, tdmoétt nyalmirigybdl tlibiopszias mintavétel is
tortént. A mindkét oldali megnagyobbodott inhomogén
echoszegény submandibularis nyalmirigybdl vett ult-
rahangvezérelt vékonytl biopszias anyag HE citolo-
gia lelet nagy mennyiségi granulomatézus histiociter
sejtcsoportokat, tobb tébbmagvu histiociter driassejtet
és nagyszamu PMN leukocitat mutatott ki. A vizsga-
lat nekrotizalé granulomatézus gyulladast mutatott ki
(12. dabra a, b), amely a c-ANKA pozitiv lelet birtokaban
megerdsitette a Wegener granulomatdézis diagnézisat.

A most mar biztos diagndzis birtokaban megkezdé-
dott a beteg lege artis immunszuppressziv kezelése
(80 mg Sulo-Medrol iv, Pantopropazole 2 x 20 mg). A te-
rapia ellenére a hospitalizacio els6 hetében (januar 20—
26.) altalanos allapota tovabb romlott, a folyamat még
inkabb generalizalédott, egyre sulyosbodd pulmonalis
tlinetei voltak, és a tdbbszdér megismételt pulmonoldgiai
képalkoto vizsgalatok eredménye és a pulmonoldgiai kon-

11. abra a) Az gingiva éallapota januar 10-én, b) ugyanakkor sulyos kétoldali submandibularis kemény duzzanat fejl6détt ki.

12. abra a), b) A submandibuléaris nyalmirigybdl vett ultrahang-vezérelt vékonytl biopszias anyag hisztoldgiai vizsgalat
necrotizalé granulomatézus gyulladast mutatott ki, amely megerdsitette GPA diagndzisat.
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zilium is megerdsitette a GPA diagndzist. A mellkasi
rontgenfelvétel szerint dorsalisan a 6-os segmentumban
bal oldalon a hilus alsé podlusa alatt egy kb. 5 cm at-
mérdjd, jobb oldalon cranialisabban és ventralisabban
egy kb. 4,7 x 3 cm-es gydrliarnyék figyelheté meg.
A CT- vizsgalat bal oldalon dorsobasalisan egy kb. 58 x
40 mme-es, vaskos fallal kérilvett, cavitalodo képletet
azonositott. Jobb oldalon parahilarisan egy 33 x 28 mm-
es hasonlé képlet volt azonosithaté. Mindkét oldalon
elszortan tovabbi néhany cavitalodé képlet lathatd 6—
15 mm atmérével. Radioldgiai diagndzis: a latott kép We-
gener granulomatosisnak megfelelhet. (13. dbra a, b).

Az also végtagi keringési elégtelenségre mutato alsé
végtagi fajdalom és a labujjak livid elszinez6dése mi-
att paciensiink a SE Kardiolégiai Kézpont Ersebészeti
osztalyara kerUlt. A hospitalizacié 10. napjan a bal tal-
pan zsibbadasérzésre panaszkodott, és a bal nagy
labujj kérmétél lateralisan foltozott lividitas jelent meg.
Fizikalis vizsgalat soran a bal oldali artéria dorsalis pe-
disben (ADP) és az artéria tibialis anteriorban (ATP)
pulzacié nem volt tapinthatd. Az elvégzett Iézer dopp-
ler és angiografias vizsgalatok jelents érelzarodast
mutattak ki a bal oldali labszarban. A Doppler-vizsgalat
eredmeénye: RR: 100/60 Hgmm, jobb oldali: 80, ATP: 80,
bal oldali ADP: nem detektalhatd, bal oldali ATP: nem
detektalhato. Kapillarmikroszkopia eredménye: a kapil-
laris vérteltség alacsony, tdbb kéros morfoldgiaju, go-
molyagszeri kapillaris lathat6. Az elvégzett angiografias
vizsgalat eredménye: az aorta bifurkacio és az artéria
poplitea oszlas k6zott ép érrendszer abrazolédott meg-
lassult a&ramlassal. A panaszosabb bal oldalon a. pero-
nea kdvethet6 a labszar k6zéps6 harmadaig, itt azon-
ban elzarddott. Ett6l distalisan csak gyér kollateralisok
telédnek. A masik két ér teljesen elzarddott. Sem az
a. dorsalis pedis, sem a talpi artériak nem tel6dnek.
Jobb oldalon az a. tibialis anterior és a peronea tel6-
dik, a posterior elzarédott. A bal arteria brachialis lu-
mene megtartott. Az a. radialis és a. ulnaris tel6dése
megtartott, a tenyéri iv atjarhatd. Az érsebész a miitéti
vagy egyeéb invaziv intervencids beavatkozasra nem la-
tott esélyt. Terapias dézisu LMWH (heparin), napi 100 mg
ASA, 21 napos, napi 20 mikrogrammos Alprestil infuzi-
0s kura javasolt. Néhany nap alatt a Wegener granulo-
matdzisra szintén jellemzd nyeregorr alakult ki (14. dbra).

Az agressziv immunszuppressziv terapia és az als6
végtag keringését javitd gyogyszeres kezelés hatasara
allapota fokozatosan javult. A februar kbzepén elvégzett
mellkasi réntgen kontrollfelvétel szerint a tidéstatusz
javult. Jobb oldalon dorsalisan mar csak kb. 36 mm-es
vékony falu gydrdarnyék, bal oldalon a hilus als6 polu-
sanal kb. 30 mm-es, szintén vékony falu gydriarnyék
volt lathato (15. abra). Hasonldan javultak az also vég-
tagok keringési paraméterei is. A februar végén elvég-
zett Iézerdoppler vizsgalat szerint a jobb labban a ke-
ringés teljesen helyreallt, a bal labban jelentés javulast
mutatott. Elbocsataskor a kétoldali submandibularis nyal-
mirigyduzzanat spontan remisszidba ment at és mar
nem volt tapinthatd. A paciens 2017. februar 24-én hagy-
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13. dbra a), b) pulmonoldgiai képalkoté vizsgalatok eredménye:
a) A mellkasi réntgenfelvétel: dorsalisan a 6-os segmentumban
bal oldalon a hilus als6 pdlusa alatt egy kb. 5 cm atmérdjd,
jobb oldalon cranialisabban és ventralisabban
egy kb. 4,7 x 3 cm-es gydrliarnyék figyelheté meg.

b) A CT-vizsgalat: Bal oldalon dorsobasalisan
egy kb. 58 x 40 mm-es, vaskos fallal korllvett, cavitalodé képlet
azonositott. Jobb oldalon parahilarisan egy 33 x 28 mm-es
hasonlé képlet volt azonosithato.

14. abra: januar végére néhany nap alatt
a Wegener granulomatézisra szintén jellemzé nyeregorr alakult ki.

ta el a kérhazi agyat. Otthonaban a kovetkez§ fenn-
tarté gydgyszeres kezelésben részesiil: napi 32 mg
Medrol, 2 x 100 mg Noclaud, 100 mg Aspirin protect,
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15. dbra: A februar kdzepén elvégzett rontgenkontroll eredménye

szerint a tiddstatus javult. Jobb oldalon dorsalisan kb. 36 mm-es

vékony falu gydriiarnyék van. Bal oldalon a hilus alsé pélusanal
kb. 30 mm-es, szintén vékony falu gy(irliarnyék lathato.

2 mg Syncumar mite, reggel 2,5 mg Concor és 2 x 40 mg
Pantoprazol. A cyclophsophamid kezelés havonta egy
alkalommal folyik tovabb. A paciens marcius 14-én je-
lent meg parodontdlis kontrollvizsgalaton. Oralis allapo-
ta kielégit6, a gingiva teljesen ép, a nyaki és subman-
dibularis fizikalis tapintasi lelete negativ. Az egyeduili
maxillofacidlis eltérést a jelentés mértékben beslippedt
orrnyereg jelenti, amelynek késébbi plasztikai korrek-
cioja szbba j6het (16. dbra a, b). Egyébként a paciens
fajdalmai megsz(intek, jarasa jo, kedélyallapota vidam
és bizakodé. Ugy t(inik, hogy a négyhénapos, nagyon
sulyos és kritikus betegség nyugvépontra ker(lt, azon-
ban paciensiink legalabb kétéves utokezelésre és tar-
tés fenntarté gyégyszeres kezelésre szorul, és a re-
misszid veszélye barmikor fennall.

Megbeszélés

Antineutrophil cytoplasmic autoantibodies (ANCAs) az
oka, de legalabbis tarsul szamos kiilénbdz§ tipusu vas-
culitisszel, amely szamos szervet érinthet. Bar a primer
starget organ” a leukocitak antigénjei és ennek révén a
kis erek halézata, azonban az ANCA okozta vasculitis
(ANCA-associated vasculitis (AAV) kiterjedhet a nagy
erekre, karosithatja az arteriakat, arteriolakat, vénakat
és vénulakat is [18, 48]. Az ANCA-asszocialt vasculitis
extravaszkularis karosodasokat okoz, amely leggyak-
rabban a fels vagy alsé légutakat érinti, valamint a
vesét, a bort és a periférikus idegrendszert. A vasculi-
tisben szenvedd paciensek esetében a két legjobban
dokumentalt autoantigén a PMN leukocita mieloperoxi-
daz (MPO) és a proteinaz 3 (PR3). A kifejlédése id6-
pontjaban az AAV korlatozédhat csak egy szervre (pl.
tid6 vagy vesekarosodas) de lehet sokkal kiterjedtebb,
generalizalt forma is. Esetlinkben olyan generalizalt for-
maval talalkoztunk, amely a szajliregben a gingiva gyul-
ladasaval kezd6dott és végighaladt az egész szerve-
zeten a veséket kivéve, érintve a legtdébb klasszikus

16. abra a), b) A paciens emittalasakor
a submandibularis nyalmirigy duzzanat spontan visszafejl6dott,
az iny allapota stabil volt,
azonban az orr deformitasa (nyeregorr) még tovabb romlott.

target szévetet (orrmellékiireg, nyalmirigyek, tidé, ideg-
rendszer). Bar a GPA elsésorban a kis erek autoimmun
betegsége, de esetiinkben jelentésen karosodott tobb
nagy artéria is, veszélyeztetve a végtagok teljes vérel-
latasat. Az a. tibialis anterior, a. dorsalis pedis oblitera-
cioja kdvetkeztében gyakorlatilag a bal alsé labszar ke-
ringése teljesen leallt, a jobb jelentésen korlatozddott.
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GPA betegségben a nagy erek érintettsége igen ritka,
csak elvétve talalkozhatunk az irodalomban olyan eset-
tanulmanyokkal, ahol a mi esetlinkhéz hasonléan We-
gener granulomatosis végtaggangrénaval tarsult [3, 22,
28, 30].

Esetlinkben a GPA rapid médon kifejlédé, kezdetben
fajdalmatlan inyhiperplaziaval kezd6détt, amelyet lé-
pésrol Iépésre kdvettek az egyre sulyosbodé altalanos
tinetek és mas szervek érintettsége. A Wegener gra-
nulomatosis irodalmaban csak néhany kézlemény sza-
mol be az un. ,strawberry gingivitisrél”, mint az immun-
vasculitis egyik inicialis jellegzetes oralis tlinetérdl. Eddig
0sszesen 10-12 olyan esetrdl olvashattunk a nemzetkozi
irodalomban, ahol az inyhiperplazia (strawberry gingi-
vitis) az immun vasculitis egyik legelsé tiinete volt [2, 6,
14, 47, 52]. Egy kdzleményben olyan esetrdl szamol-
tak be, ahol egy hat éve WG miatt kezelt, tartds kortiko-
szteroid fenntarté kezelés alatt all6 betegben a folyamat
fellangolasaval parhuzamosan fejl6détt ki a ,strawberry
gingivitis” [23]. Egy negyven WG esetet feldolgozo kdz-
leményben két esetben talaltak oralis tiineteket és ket-
t6ben fordult el oralis és bér 1ézid, ebbdl egy esetben
fordult el6 gingivahiperplazia [43]. Csiszér és munkatar-
sai 30 évet feldlels statisztikdjaban a 15 esetbdl egyik
betegnek sem volt ordlis elvaltozasa [10].

Minden szerz6 kiemeli a korai diagnézis és az id6ben
megkezdett adekvat immunszuppressziv kezelés fon-
tossagat. Jelen esetlinkben, miutan az azonnal elvég-
zett hematoldgiai vizsgalatok kizartak a leukémia gya-
nujat, okulva el6zé esetlinkdn és a nagyfoku klinikai
hasonlosagon, a betegiinknek napi 2 x 32 mg Medrolt
rendeltiink. Ezt a beteg egyik immunolégus orvosa ledl-
litotta, arra hivatkozva, hogy nem kizarhat6 a mikrobia-
lis infekcid. Ezt igazolni latszott a késébb kapott immun-
viroldgiai lelet is, miszerint a december elején elvégzett
szeroviroldgiai vizsgalatok igen magas anti-citomegalo-
virus CMV és anti-Epstein-Barr virus EBV ellenanyag
titert mutattak ki beteglinkben, amely valdszindsitette
a mononucleosis infectiosa diagndzisat [13]. A kilon-
leges inyduzzanatot leszamitva a paciens 6sszes jel-
lemz6 tinete elvileg mind megfelelhettek a sulyos mo-
nonucleoisis infectiosa tlineteinek (nagyon fajdalmas
torokgyulladas, cervicalis limfadenopatia, laz, elesett-
ség, abdominalis fajdalom, nausea, oralis petechiak,
periorbitalis 6déma, és bérpir [13]. Sajnalatos mddon
ez a szerovirologiai lelet elterelte a figyelmet az elsé-
nek feltételezett autoimmun folyamatrdl, és ezzel saj-
nalatos médon adekvat terapia hianyaban a betegsé-
ge december—januar forduldjan tovabb sulyosbodott és
generalizalédott. 2017 januarjaban tliidégyulladast di-
agnosztizaltak beteglinknél, és a submandibularis és
sublingualis nyalmirigyduzzanat olyan mértéket ért el,
hogy ez mar taplalkozasi nehézséget okozott. A beteg
olyan gyenge volt, hogy mar jarni sem volt képes. Ekkor
ker(lt beteglink a lll. Belgyégyaszati Klinika Immunolo-
giai Osztalyara, ahol kimutattak a c-ANCA jelenlétét és
az elvégzett nyalmirigy tlibiopszia is alatamasztotta
a Wegener granulomatozis digndzisat. A hospitalizacio
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els6 hetében megkezdett szteroid (130 mg/nap) és cyc-
lophosphamid kezelés ellenére alakult ki az alsé vég-
tag ereiben a sulyos obliterald vasculitis, amely csak
nagyon hatarozott és célzott immunszuppresziv és va-
zodilatacios kezeléssel lassan helyreadllitotta az alsé
végtagok keringését, és végll ez mentette meg a fiatal
asszony labait. Csak napokon mulott, hogy nem kerdilt
sor amputaciéra. Februar végére a beteg allapota las-
san rendez8dott, marcius elején allapota rohamosan ja-
vult, spontan gydgyult a nyalmirigyduzzanat és jelent6-
sen javult a pulmonalis allapot is. Fajdalmai megsziintek,
azonban a Wegener granulomatozisra jellemz6 késéi
tlinet, a ,nyereg orr” képe megmaradt (16. abra). Ennek
plasztikai korrekcidja szdba jéhet az altalanos tiinetek
stabilizalédasa utan [15].

Tanulsagul kell megjegyezni, hogy mindkét biopszias
lelet eredménye nem specifikus piogén granuléma volt
a szdvettanasz szerint. Irodalmi adatok is alatamaszt-
jak, hogy a bérbél vagy gingivabdl vett szévettani minta
diagnosztikus értéke csekély, mivel a felszines széve-
tekben zajlo gyulladasos jelek elfedik az immun vascu-
litis jellegzetes szdvettani képét [18, 42]. Esetilinkben
a nyalmirigy-biopszia volt diagnosztikus érték(i, amely
a pozitiv c-ANCA lelet birtokaban meger6sitette a We-
gener granulomatoézist. Sajnalatos modon az inicialis
~strawberry gingivitis” megjelenése utan t6bb mint két
hénapnak kellett eltelnie, amig a pontos diagnézis meg-
sziletett és a beteg adekvat immunszuppressziv ke-
zelésben részesilhetett, annak ellenére, hogy nagyon
sok immunolégus, hematoldgus és infektoldgus latta ez
id6 alatt. A paciens altalanos allapotanak stabilizaléda-
saval teljeskori fogaszati szandlasra szorul, terveink
szerint a 28 fog extrakcidja, tébb gyokeértdémeés revizidja
lesz sziikséges.
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A rare case of (Strawberry Gingivitis) associated with
Wegener granulomatosis (Granulomatosis with polyangiitis GPA)
Review of the literature and case presentation

Rapidly developing gingival hyperplasia is always an alarming periodontal condition because of being the first clinical
sign of several malignant hematological diseases: notably acute myeloid, monocyter and lymphoid leukemia. This paper
describes a 35-year-old female patient’s case who presented the typical form of the so called “strawberry gingivitis” that
developed within two days in mid October 2016. After several detailed medical and immunological examinations the pos-
sibility of any malignant hematological diseases was excluded and therefore conventional gingivectomy was performed
under local anaesthesia. The total excised tissue was sent to histology. The histology resulted in the diagnosis of a non-
specific pyogenic granuloma. After gingivectomia the gingival healing was very uneventful leading to total re-epithelializa-
tion of the gum in three weeks, and no recurrence occurred afterwards. Nevertheless, patient’s general physical condition
further deteriorated and more and more organs were involved in the process. After several additional blood tests, immu-
nological examinations and a positive test for EBV-infection a tentative diagnosis of infective mononucleosis was set up
that lead to several weeks of delay in the indication of appropriate therapy. Finally, in mid January it was diagnosed as
GPA (Wegener’s granulomatosis) on the basis of the plethora of characteristic clinical symptoms (strawberry gingivitis,
sinus and ear infection, saddle nose, pneumonia and salivary gland swelling) but finally verified by the presence of the
anti-neutrophil cytoplasmic antibody (c-ANCA test) and a positive biopsy from the submandibular salivary gland. Then
the patient in very serious physical condition was admitted to the Clinic of Internal Medicine, Semmelweis University and
subsequently placed on a massive corticosteroid and immunosuppressive regiments of therapy. The GPA showed an
unusual generalization pattern affecting practically all tissues and also the major blood vessel in the lover extremities,
leading to the halt of circulation. Due to an effective immuno-suppressive therapy combined with vasodilatation patient’s
general physical condition improved, the circulation was restored in her legs, the pulmonary involvement improved and
the salivary gland hyperplasia receded.

The early diagnosis is crucial in this potentially fatal disease to apply an adequate therapy and control the rapid pro-
gression and the generalization of disease. In our case there have been several weeks of delay because of the non spe-
cific histological results from the gingival biopsy and the very high circulating anti-EBV and CMV antibody titer, that pre-
dicted the possibility of infectious mononucleosis. Because of GPA’s rapid progression and potentially fatal outcome, an
early diagnosis of GPA is vital and very important. Therefore, dentists should be aware of the oral signs, notably the very
rare but very characteristic strawberry gingivitis and the complex symptoms of such systemic immune vasculitis. This
case report shows that the gingival hyperplasia may represent an initial manifestation of an underlying systemic disease
and if it properly recognized can accelerate the final diagnosis and the administration of proper therapy.

Keywords: gingival hyperplasia, Wegener’'s granulomatosis, Granulomatosis with Polyangiitis,
the anti-neutrophil cytoplasmic antibody




