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Bevezetés

A plakk okozta akut vagy krónikus gingivitis egyik tü-
nete a gyulladásos ödéma és sejtes infiltráció miatt ki-
alakult mérsékelt vagy súlyosabb lokalizált vagy gene-
ralizált ínymegnagyobbodás. Több páciensnél viszont 
az ínyduzzanat fokozott gingivális kötőszövet-termelés-
sel társul, fibrotikus ínyduzzanatot eredményezve. A fib - 
rotikus ínymegnagyobbodás oka lehet pusztán egyéni, 
genetikai hajlam alapján kifejlődő, gyulladás okozta kö-
tőszöveti túlburjánzás vagy szájlégzés okozta krónikus 
irritáció, amelynél elsősorban a felső frontfogak érintet-
tek [19]. Sokszor az ínyhiperplázia hátterében sziszté-
más betegség áll. Egyik gyakori oka a terhesség, ahol 
a megemelkedett ösztrogén/progeszteron szint követ-
keztében a plakk okozta gyulladás kifejezett ödémával, 

szöveti capilláris állomány felszaporodásával és jelen-
tős sejtes infiltrációval jár [34]. Ennek jellegzetes képe 
az íny generalizált málnaszerű megvastagodása, vagy 
a lokális tumorszerű ínyduzzanat, amelyet terhességi 
epulisnak vagy piogén granulomának nevez az iroda-
lom [19]. A középkorú és ennél idősebb lakosság köré-
ben az ínyhiperplázia leggyakoribb formája a gyógyszer 
okozta ínyelváltozás [40]. Több olyan gyógyszercsa-
lád ismert, amely tartós szedése lassan kialakuló és 
néha extrém méreteket elérő ínyduzzanatot eredmé-
nyez. Napjainkban a Ca-csatornablokkoló szerek [29] 
és a transzplantált betegek által szedett, a szerv ki-
lökődését gátló speciális immunszuppresszív szerek,  
a cyclosporin származékok társulnak ínyduzzanattal [4].

Az ínymegnagyobbodás oka lehet örökletes, gene-
tikai, ez azonban már fiatal korban a fogváltást követő  
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A hirtelen kialakuló ínyhiperplázia aggodalomra adhat okot, mivel gyakran malignus vérképzőszervi megbetegedések 
első tünete, például akut mieloid, monociter vagy limfoid leukémiának. Cikkünk egy 35 éves nő páciens esetét mutatja 
be, aki két nap alatt kialakult „strawberry gingivitis” tüneteivel jelentkezett 2016 októberében. A különböző hematológiai 
és immunológiai vizsgálatok azonban kizárták a rosszindulatú vérképzőszervi betegség lehetőségét. Ezt követően he-
lyi érzéstelenítésben hagyományos gingivektómiát végeztünk, majd a teljes eltávolított szövetet hisztológiai vizsgálatra 
küldtük. A szövettani diagnózis nem specifikus piogén granulóma volt. A beavatkozást követő gyógyulás zavartalan volt, 
három hét alatt teljes reepithelializáció következett be, recidiva pedig nem alakult ki. Azonban a páciens fizikai állapota 
tovább romlott és egyre több szerv vált érintetté. Kiegészítő vérvizsgálatok, immunológiai tesztek és egy EBV infekcióra 
pozitív teszt eredményeként a mononucleosis infectiosa lehetősége merült fel, amely több hétre hátráltatta az adekvát 
terápia kezdetét. Végül január közepén a klinikai tünetek (strawberry gingivitis, sinus- és fülfertőzés, nyeregorr, tüdő-
gyulladás, nyálmirigy duzzanat) alapján megszületett a Wegener granulomatosis diagnózisa, melyet az anti-neutrophil 
citoplazmatikus antitest (c-ANCA teszt) és a submandibularis nyálmirigyből vett pozitív biopszia igazolt. Ekkorra a páci-
ens nagyon súlyos állapotban a Semmelweis Egyetem Belgyógyászati Klinikájára került, ahol masszív kortikoszteroid és 
immunszuppresszív terápiában részesült. A GPA szokatlanul generalizált formát öltött, a legtöbb szervet és a láb nagy 
ereit is érintette, az alsó végtag véráramlása megszűnt. Végül a hatékony immunszuppresszív és vazodilatációs terápiá-
nak köszönhetően a páciens általános állapota és tüdőérintettsége javult, a láb vérkeringése helyreállt és a nyálmirigy-
duzzanat megszűnt. Esetünkben többhetes késlekedést okozott a nem specifikus hisztológiai eredmény és a magas 
anti-EBV és anti-CMV antitest titer, mely felvetette a mononucleosis infectiosa lehetőségét. A GPA gyors progressziója, 
generalizálódása és potenciálisan halálos volta miatt létfontosságú, hogy a fogorvosok felismerjék a betegség tüneteit és 
a helyes diagnózis mielőbb megszülessen. Az ínyhiperplázia tehát egy szisztémás betegség első jele lehet, és az idő-
ben felállított helyes diagnózis lehetővé teszi az adekvát terápia mielőbbi elkezdését.
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időben manifesztálódik, és klinikai formájában jól elkü lö- 
nül a többi ínymegnagyobbodás klinikai képétől, ameny- 
nyiben a gingiva teljes állománya vastagodik meg, 
a szövet sejtben szegény, halvány színű és közel porc-
kemény tapintatú [25].

Az eddig tárgyalt ínyduzzanatok lassan, hónapok alatt  
alakulnak ki. Az ínymegnagyobbodás csupán kis szá-
zalékát alkotják az akut módon, néhány nap vagy hét 
alatt kialakuló generalizált ínyduzzanatok, amelyek nem  
tévesztendők össze a lokalizált parodontális tályoggal [19].  
A hirtelen kifejlődő generalizált ínymegnagyobbodás  
min dig komoly szisztémás háttérbetegségre utalhat, leg- 
 gyakrabban malignus hematológiai kórképek gyanúját 
keltik [56]. Mivel gyakran az akut, akár limfoid, mieloid 
vagy monociter leukémia egyik korai tünete a hirtelen 
kifejlődő, sokszor extrém méretű, spontán ínyvérzéssel  
társuló ínyduzzanat, a páciens elsőnek fogorvoshoz for- 
dul [49]. A fogorvos feladata, hogy felismerje a bajt és  
haladéktalanul a páciens belgyógyászati és hematoló-
giai kivizsgálását kezdeményezze. Klinikai statisztikák  
szerint az akut leukémia 10–60%-ban társul íny hi per-
plá ziával. Egy USA-beli közlemény szerint 1076 akut 
mi elo blasztos leukémiás pácienst vizsgálva 66,7%-ban 
találtak ínyduzzanatot [12]. Akut mielomonocitás leuké-
miában az incidencia (18,5 %) volt, és akut mielocitás 
leukémiában ritkábban fordul elő ínyduzzanat (3,7%) [7].  
Krónikus leukémia is társulhat, bár ritkábban, masszív 
ínyhiperpláziával, azonban az lassan fejlődik ki és több-
nyire a fogorvoshoz érkező páciens már tudatában van 
betegségének [19].

Bizonyos gasztrointesztinális kórképekkel, elsősorban  
a Crohn betegséggel, vagy colitis ulcerosával is társul-
hat ínyduzzanat, amely az ún. piostomatitis vegetans 
tünetcsoport egyik része, amelyben az íny megduzzad 
és milliáris pusztulák alakulnak ki a gingiva propriában. 
Klinikai képe jellegzetes, a laza szerkezetű vörös szí-
nű ínyszövet felszínét sok, gombostűfejnyi pusztula bo- 
rítja [32].

Igen ritkán találkozunk olyan akut generalizált íny-
megnagyobbodással, ahol a hagyományos rutin hema-
tológiai vagy immunológiai kivizsgálás sem vezet korai 
diagnózishoz. Egy korábbi cikkünkben beszámoltunk 
egy fiatal nő esetéről, aki anamnézisében három éve 
fennálló trombocitopénia miatt nagyon sokszor, néha 

havonta kapott vért vagy vérkészítményeket [9]. Az ext-
rém méretű ínyduzzanata néhány nap alatt fejlődött ki. 
Az elsődleges szövettani lelet nem specifikus piogén 
granulomát igazolt. A mind a két állcsontot elborító, 
spontán vérző szövetszaporulatot altatásban, hagyo-
mányos gingivectómiával a perioszteum szintjéig tá-
volítottuk el, amely szépen gyógyult, de néhány nap 
múlva folyamatosan recidivált (1. ábra a, b). Végül a  
hematológussal történt konzultációt követően, szisztémás 
kortikoszteroid kezelést kezdtek el (32 mg Medrol/nap).  
A szteroid kezelés 7. napján a recidivált duzzanat tel-
jesen eltűnt, panaszai megszűntek [9]. Azonban a pá-
ciens továbbra is kortikoszteroid kezelés alatt állt, és  
csak így maradt tünetmentes. A beteg hematológiai be-
tegsége és anamnézise, valamint a rendelkezésre álló 
irodalmi adatok alapján a feltételezett diagnózisunk a 
politranszfundált betegben kialakult autoimmun vas cu-
li tis volt, aminek hátterében feltételeztük a graft versus 
host reakciót [9, 38, 41, 50].

Az immunvasculitisekhez társuló ínyhiperplázia ritka,  
de ha előfordul, nagyon jellegzetes klinikai képet ad, 
amely ilyenkor segít a súlyos háttérbetegség korai di-
ag nosz ti kájában [6, 14, 39, 50].

Az antineutrofil citoplazmatikus antitesthez (ANCA)  
köthető autoimmun vasculitisek csoportjához több, ha-
sonló patogenezisű ritka kórkép tartozik. Ide sorolható  
az antineutrophil citoplasmic antibody associated vas-
cu litides (AAV), microscopic polyangiitis (MPA), az eosi-
nophil granulomatosis with polyangiitis (EGPA), valamint  
a granulomatosis with polyangiitis (GPA), szerzői nevén  
a Wegener gramulomatosis [8]. A kórképet patológiai  
esetek feldolgozása után Wegener írta le 1939-ben [54, 
55]. Pontos etiológiája és patomechanizmusa még ma 
sem tisztázott, de az tény, hogy immunvasculitisek kö-
zé sorolt, nekrotizáló, granulomatosus kisérgyulladás [8,  
10, 18, 42]. A Wegener granuomatozis, amelyet az utóbbi  
időkben az angolszász irodalom „Granulomatosis with 
polyangiitis” (GPA) diagnózissal illet, nagyon ritka beteg- 
ség. Európában a GPA prevalenciája 1–9 /millió lakos 
között mozog [17, 36, 42, 53], a többi előbb felsorolt im- 
mun vasculitisek még ritkábbak [18]. Egy magyarorszá-
gi statisztika szerint az Országos Korányi Pulmonológiai  
Intézetben harminc év alatt 15 Wegener gra nu lo ma tó-
zis ban szenvedő esetet diagnosztizáltak [10].

1. ábra a), b) Az öt évvel korábban észlelt immunvasculitiszes betegünk kiindulási és a kezelés utáni képe
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A GPA patogenezise nem pontosan tisztázott, va-
lószínűsíthető, hogy bakteriális vagy vírusinfekció ak-
tiválja a folyamatot, de több bizonyíték szól amellett is, 
hogy bizonyos örökletes genetikai hajlam vagy a gyul-
ladásos citokineket kódoló gének polimorfizmusa haj-
lamosíthat e ritka betegségre [18, 37]. A GPA minden-
képpen egy B-sejt mediált humorális immunreakció, 
amely nagy mennyiségben pro-inflammatorikus citokin 
expresszióhoz vezet (TNF-α és IFN-γ), amely azután 
az aktiválódott PMN leukociták felszínén speciális fel-
színi antigének expresszálódását váltja ki. Ugyanakkor  
a petogenezisben érintett a celluláris immunrendszer és  
a komplement rendszer is [18]. Az autoantigének egyike  
a szerin-protenináz 3, az ún. antineutrofil cito plaz ma-
ti kus antigén (ANCA), amely az antineutrofil cito plaz-
ma tikus antitestek (c-ANCA) target antigénje. A másik 
a PMN leukociták és monociták mielperoxidáz enzi-
me (MPO) ellen irányuló antitestek, a p-ANKA target 
antigénje. Ez a komplex 2-/3-as típusú immunreakció  
a PMN leukociták degranulációjához vezet, nagy meny-
nyiségben szabadítva fel mátrix metalloproteináz en-
zimeket, valamint reaktív oxigéngyököket, amelyek  
a kiserek endothel sejtjeinek pusztulását okozzák, s ez 
végül a környező szövetek pusztulásához és krónikus 
gyulladásos granulomatózus szövetszaporulathoz ve-
zet [10, 18, 26, 27, 45].

A GPA-nak újabban két típusát különítik el, az egyik 
a klasszikus, generalizált forma, amely régen halálos 
betegség volt. Ennek jellegzetes tünetegyüttese: nek-
ro ti záló, granulomatosus érgyulladás a felső és alsó 
légutakban, valamint a vesékben zajló autoimmun glo - 
me ruon ephritis, valamint súlyos neurológiai panaszok.  
A lo kalizált forma klinikai tünetei is változatosak, alap-
vetően a felső légutakat, az arctájékot érinti, és prognó-
zisa jobb [5]. A szájtünetek viszonylag gyakran fordul-
nak elő, irodalmi adatok szerint a szájüreg érintettsége  
10–62% között mozog [42, 50]. Gyakori orális tünete  
a nem specifikus szájnyálkahártya erózió, vagy aphtha 
szerű ulceráció, de előfordul faciális parézis is [16, 33].  
Ritkán társulhat vele súlyos ínymegnagyobbodás, an-
nak egy jellegzetes, lágy, livid, eperszerű gingiva hi per-
plázia formája, amelyet az angolszász irodalom „straw-
berry gingivitis” névvel írt le [6, 14, 39, 50]. Klinikailag 
a gingiva diffúzan duzzadt, sötétvörös színű és apró, 
pusztulaszerű hólyagocskák és mikro bevérzések bo-
rítják. Az irodalomban több esettanulmányt találhatunk, 
melyek rámutatnak arra, hogy a „strawberry gingivitis” 
sokszor a GPA első klinikai jele lehet [2, 6, 14, 24, 35, 
39, 47, 50, 51, 52]. Mivel a jellegzetes „hyperplasticus 
strawberry gingivitis” a Wegener granulomatosis egyik 
korai tünete és ezzel a beteg elsőnek fogorvoshoz/száj-
sebészhez fordulhat, fontos, hogy a fogorvos ismerje 
e kórképet, mert ezzel segíthet e potenciálisan letális 
kimenetű betegség korai felismerésében, pontos klini-
kai diagnosztikájában és az időben elkezdett adekvát 
kezelésben.

Nincsenek specifikus laboratóriumi eltérések, leírtak 
fokozott vörösvértest süllyedést, jelentősen megemel-

kedet akut fázisfehérje (CRP)-szintet, leukocitózist és 
ezzel társuló relatív és abszolút limfopéniát, mérsékelt 
anémiát, hématúriát, cilindrúriát, és proteinuriát [18].

A klinikai tünetek és rutin laboratóriumi leletek mellett 
pontos diagnosztikus értékkel a keringő, magas spe-
ci fi citású antineutrofil citoplazmatikus autoantitestek 
(c-ANCA) kimutatásának van döntő jelentősége [33, 48].  
Ugyanakkor az érintett szerv szövettani vizsgálatával 
spe ci fikus immunofluorescens technikával kimutatható 
a fehérvérsejtekben, a citoplazmában az ANCA jelenlé-
te. A legtöbb ANCA vasculitisben a betegből vett biop-
sziás lelet, vagy a perinukleáris (p-ANCA) vagy a ci to-
plaz ma ti kus (c-ANCA) antitesttel ad pozitív reakciót.  
A GPA-ban elsősorban a c-ANCA a citplazmában lévő 
cisteinproteinaz-3 ellen termelődik, míg egyéb im mun-
vasculitisben a p-ANCA a PMN leukocita és mo no cita 
primer (azurofil) granulumaiban raktározott mie lo pe roxi-
dáz (MOP) enzim ellen irányul. GPA betegségben tipi-
kus a szövettani c-ANCA pozitív szövettani lelet [1, 18,  
48]. A rutin HE festés mellett a szövettani lelet sok eset- 
ben nem specifikus, mert elsősorban a felső légutak-
ban és a szájüregben zajló másodlagos gyulladás mó-
dosítja a jellegzetes szövettani képet, és az innen vett 
biopsziás anyag nem mindig patognosztikus. A bőrben 
zajló angiitis szövettanilag aspecifikus, úgynevezett leu - 
kocy toclasticus angiitis, így a biopsziának nem túl nagy 
a diagnosztikus értéke [18].

Kezelése tüneti. Korábban a betegség halálos volt, 
veseelégtelenség vagy súlyos tüdőkárosodás miatt lég-
zési elégtelenségben haltak meg a betegek [1, 18]. Ma 
az immunszuppresszív kezeléssel a tünetek javíthatók 
és hosszas kezelés után remissziók érhetők el. A szu-
verén gyógyszere a kortikoszteroid és a ciklofoszfamid. 
Idővel a tünetek újra fellángolhatnak, ezért nagyon fon-
tos a betegek folyamatos monitorozása és a fenntartó 
terápia pontos beállítása [18, 21].

Esetismertetés

A következőkben a korábban közölt [9] esetünkhöz sok- 
ban hasonló páciensről számolunk be, akinél napok 
alatt fejlődött ki extrém méretű generalizált, pusztulózus 
ínyhiperplázia, és amelynek a kivizsgálása és a feltéte-
lezett okok kiderítése közel kéthónapos hematológiai, 
virológiai és immunológiai kivizsgálást igényelt, amely 
végül elvezetett a GPA klinikai diagnózisához és az 
adekvát terápiához.

Páciensünk, egy 35 éves nőbeteg 2016. október 12-
én jelentkezett a Semmelweis Egyetem Parodontológiai  
Klinika ambulanciáján. A páciens fő panasza, hogy két 
nappal korábban a felső ínye, esősorban a két szem-
foga között hirtelen jelentős mértékben megduzzadt, 
fájdalmas lett, az ínyből rossz szagú gennyes váladék 
szivárgott. Nagyon rossz közérzete volt, és a nyaki nyi-
rokcsomók is megduzzadtak. Általános állapotát illető-
en napok óta nagyon elesett, gyenge volt, nem tudott 
aludni, hőemelkedése volt. Erős fejfájás kínozta és a  
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fejbőrén furcsa bizsergő érzése volt, olyan, mintha bo-
garak szaladgáltak volna a hajában. Az orra eldugult, 
mindkét oldali arctájon nyomásra fájdalmat érzett. A vég - 
tagjai is fájtak és nagyon erőtlenek voltak.

Anamnézisében komolyabb szisztémás betegség  
nem szerepelt. Két gyermek anyja, az egyik 12, a má-
sik 15 éves. Mindkét terhessége zavartalan volt, a ter-
hesség kapcsán nem tapasztalt súlyos ínygyulladást 
vagy ínyduzzanatot. Korábban csak ritkán volt beteg,  
amely többnyire a szokásos légúti betegség volt. Ko-
rábban gyógyszert nem szedett. Fogorvoshoz rendsze-
resen járt, de nem voltak különösebb fogászati pana-
szai, tud néhány letörött vagy szuvas fogáról, azonban  
az elmúlt hónapokban nem volt fogorvosnál. Most azon- 
ban azonnal felkereste a körzeti fogorvosát, aki a Pa ro-
dontológiai Klinikára utalta.

Felvételkor a fiatal, közepesen fejlett és táplált nő ext - 
ra orá lis vizsgálatakor duzzadt, nyomásra érzékeny sub - 
man di bu laris nyirokcsomókat tapintottunk, láztalan volt,  
az arcon egyéb kóros eltérést nem észleltünk. Intra- 
orális vizsgálat során a felső fogsor mentén a gingiva 
propria a premolárisok közötti területen duzzadt, fella-
zult szerkezű, ödémás, livid színű, melynek felszínén 
milliáris, apró, tűszúrásnyi sárgás sipolyok voltak lát-
hatók, amelyekből enyhe nyomásra híg, sárgás vála-
dék ürült (2. ábra a, b). A duzzadt ínyszél vonala he- 
lyenként több milliméterrel a zománc–cement-határtól 
koronálisabban húzódott. Szondázáskor a parodontális 
szonda ellenállás nélkül hatolt az ínyszél alatt az orr-
alapig. Palatinálisan a gingiva nem mutatott kóros el-
változást, szorosan tapadt a fognyakon, tasak nem 
volt szondázható. A moláris régióban az íny állapota 
nem mutatott kóros eltérést, szondázáskor helyenként 
a gingiva pozitív BOP értéket produkált, de a PPD ér-
tékek 1–3 mm között mozogtak. Az alsó fogsor men-
tén a gingiva teljesen ép, nem mutatott gyulladásos je-
leket. Az OP felvételen a felső moláris régióban több 
carieses fogat észleltünk, valamint inkomplett gyökér-
töméssel ellátott moláris fogakat előrehaladott pe ri api-
ca lis léziókkal [26, 27, 28, 48]. Az 14, 38, 36, 46, 47 fo- 
gak hiányoznak (3. ábra). Ugyanakkor a röntgenfelvé-
tel szerint a felső frontfogak körül az alveoláris csont-

állomány megtartott, periapikális csontléziók ellenére 
interproximális csontpusztulással járó parodontális be-
tegség nem volt diagnosztizálható.

A nagyon laza szerkezetű, livid színű ínyduzzanat és  
a rapid kialakulás miatt elsődleges feltételezett diag-
nózisunk hematológiai vagy immunológiai szisztémás 
állapothoz társuló gingivahiperplázia volt. Ennek értel-
mében a pácienst azonnal sürgősségi belgyógyászati 
kivizsgálásra és laboratóriumi vizsgálatra küldtük akut  
leukémia-irány diagnózissal. A még aznap elvégzett vér - 
képvizsgálat kizárta a malignus vérképzőrendszeri be-
tegség gyanúját, ugyanakkor a laboreredmények igen 
magas CRP-értéket 93,5 mg/l (normál 0–5 mg/l) és mér-
sékelten emelkedett fehérvérsejtszámot 14,8 g/l (nor - 
mál érték 4–9 g/l) mutattak. A következő napon a gin gi va  
még duzzadtabb lett (4. ábra a). Ekkor helyi érzéste-
lenítésben és antibiotikus védelemben (2 g Clavunált 
Amo xy cillin egy órával műtét előtt) sub gin gi vális óvatos 
kürettálást végeztünk és két, viszonylag jobban meg-
tartott ínypapillából biopsziás mintát vettünk szövettani 
vizsgálat céljából (4. ábra b). A sebet 06 monofil fonallal 
zártuk. A páciensnek naponta 2 × 1 tabletta Augmentin 
duo szedését rendeltük és további hematológiai kivizs-
gálást kértünk. Két nap múlva a páciens általános ál-
lapota tovább romlott, az ínyduzzanat súlyosbodott és 
nyomásra a felszínéből még erősebb véres, sárgás vá-
ladék ürült (5. ábra a). Az ismételten elvégzett labora­
tóriumi vizsgálati eredmények több paraméterben igen  

2. ábra a), b) A páciens jelentkezésekor észlelt, a felső front és premoláris fogak területére lokalizálódó  
fellazult szerkezű livid színű, apró, tűszúrásnyi sárgás sipolyokkal borított ínyduzzanata

3. ábra: A páciens felvételekor készült OP felvételén  
a front régióban nem látszik jelentős approximális tapadásveszteség.
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jelentős romlást mutattak (FVS 10,7 g/l, neutrofil 86,6 %,  
limfocita 9,9 %, monocita 3,5 %, süllyedés 75 mm/h, 
CRP 99,6 mg/l). Mivel a szérum-fehérjeértékek igen ma-
gas eredményt adtak (összefehérje 92,2 g/l, GOT91 U/l,  
GPT 283 U/l), mely az immunológus szerint lehetett az 
Augmentin mellékhatása is, ezért az Augmentinről 3 × 
300 mg clindamycin (DalacinC) alkalmazásra tértünk 
át. A páciensünknek, okulva korábbi esetünkön, ahol a 
kortikoszteroid alkalmazása gyors javulást eredménye-
zett, mi ekkor naponta 32 mg Medrolt rendeltünk. Bár 
ennek hatására általános állapota kicsit javult, de négy-
napos szedés után az őt vizsgáló immunológus ezt le-
állította, mivel még korántsem volt biztos a gyulladás 
okában és nem volt kizárható a mikrobiális ok. A beteg 
parodontális állapotát naponta ellenőriztük. Általános 
és parodontális állapota tovább romlott, az ínyduzzanat 
pedig jelentős mértékben fokozódott (5. ábra a).

A felvételt követő 10. napon megérkezett a biopsziás 

szövettani lelet, amely nem specifikus diffúz ínygyulla-
dás képét mutatta, malignus vérképzőrendszeri beteg- 
ségre vagy tumorra utaló szövettani elváltozást azon-
ban nem igazoltak, a szövettani diagnózis: acut pyo gen  
granulóma volt. A biopsziás eredmény birtokában már  
vállalkoztunk invazívabb műtéti beavatkozásra, és így  
a felső frontfogak területén helyi érzéstelenítésben még 
aznap magas-frekvenciás rádiósebészeti műszerrel,  
a hiperplasztikus ínyszövetet premoláristól pre mo lá ri sig  
eltávolítottuk (5. ábra b, c, d). A műtét során derült ki,  
hogy a gingiva tunica propria tejesen ép volt és a pe ri-
osz teum szorosan tapadt az alveoláris csonton és lé-
nyegében az egész folyamat csupán a gin giva propria 
hámjában és a közvetlen alatta húzódó kötőszövetben  
zajlott (5. ábra b). Tehát valódi tasakképződésről nem  
volt szó, annak ellenére, hogy még pre ope ra tí van is több  
mint 15 mm szondázási mélységet mértük, és a paro-
don tális szonda ellenállás nélkül hatolt be apicalisan  

4. ábra: A gingivából az 5. napon biopsziás mintavétel

5. ábra: A hiperplasiás ínytömeg eltávolítása rádiófrekvenciás rádiósebészeti szikével:  
a) az íny állapota műtét előtt, b) közvetlenül műtét után,  

c) parodontális sebvédő pakolás a seben (CoePack), d) egy nappal a műtét után, a sebvédő pakolás eltávolítása után.
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a mucogingivális határvonalon túl. Látva a tunica pro-
pria megtartott állapotát, a maradék granulációs szö-
vetet Gracey kürettel távolítottuk el, minimális vérzés 
kíséretében (5. ábra b). A sebre parodontális sebvédő 
pakolást helyeztünk (CoePak) (5. ábra c). Post ope ra tí-
van a páciensnek chlorhexidines szájöblítést és szük-
ség esetén Cataflam V fájdalomcsillapítót rendeltünk. 
Egy nappal később, október 25-én a parodontális pa-
kolóanyagot eltávolítottuk, hogy ellenőrizzük a gyógy-
ulást. A gingiva propria gyógyulása már egy nap után 
megnyugtatónak tűnt (5. ábra d).

Közben tovább folyt a páciens hematológiai–immu­
nológiai kivizsgálása, vérképét hetente kétszer ellen-
őrizték, és állandó kapcsolatot tartottunk fent a beteg 
orvosaival. Az újabb laboratóriumi vizsgálat szerint  
a páciens szérumfehérje értékei normalizálódtak, felte- 
hetően az Augmentin elhagyása miatt, ugyanakkor ve-
sefunkciós értékei romlottak, enyhén hiperglikémiás lett,  
a még mindig magas CRP 44,9 mg/l mellett, a leu ko ci-
tózist továbbra is relatív limfopénia és a PMN leukocita 
magas aránya 83,9% jellemezte. A még októberben a 
gingivális lézióból vett bakteriológiai leoltás nem muta-
tott ki specifikus baktériumtörzset. Az október 27-i labo-
ratóriumi eredmények további javulást mutattak, a CRP  
7,6 mg/l értékre, a vérsejtsüllyedés 29 mm/h értékre  
csökkent, továbbra is emelkedett fehérvérsejtszám mel- 

lett. Közben a műtét után 10 nappal a gingiva sebfel- 
szín kezdett behámosodni és megkezdődött a gin gi va  
propria keratinizációja, amelyet 1%-os ZnCL2 ad sztrin-
gens ecseteléssel is elősegítettünk [19] (6. ábra a). 
Ugyanakkor az addig ép jobb oldali front régióban laza 
szerkezetű ínyduzzanat alakult ki (7. ábra a, b). Meg-
érkezett a második szövettani lelet, most már a teljes  
eltávolított ínyszövetet értékelve, továbbra sem állapí-
tottak meg specifikus eltérést és a következő leírást ad-
ták: a metszetekben látható gingiva részleteket masz­
szívan infiltrált hám borítja, kitöltve granulocitákkal,  
a mélyebb rétegekben pedig abscessusszerű beolvadt 
területek láthatók. Szövettani diagnózis: gingivitis acuta 

7. ábra: A gyógyuló maxilláris régió mellett az addig ép jobb oldali 
szemfog régióban lokalizált laza szerkezetű livid ínyduzzanat

6. ábra: A per secundam sebgyógyulás  
és az íny kezdődő epithelializációja

8. ábra: A második in totó eltávolított szövet szövettani eredménye:  
a gingivát masszívan infiltrált hám borítja, kitöltve granulocitákkal,  
a mélyebb rétegekben pedig abscessusszerű beolvadt területeket 

láthatók. Szövettani diagnózis: gingivitis acuta abscedens
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abscedens (8. ábra a, b). A műtét után két héttel a felső 
frontrégióban a gingiva propria behámosodott, a jobb 
alsó szemfog körüli ínyduzzanat spontán visszafejlő-
dött. A páciens szuper puha fogkefével már tudott fogat 
mosni, azonban általános rossz közérzete nem javult 
és a jobb alsó szemfog környékén a gingiva minimális 
mértékben ismételten megduzzadt és vörhenyes színű-
vé vált (9. ábra a, b). A beteget kétnaponta ellenőriztük 
és figyeltük a felső gingiva sebgyógyulását és az alsó 
ínyduzzanat alakulását. November 24. és december 8. 
közötti időben a gingiva hámja teljesen megerősödött, 
a keratinizáció befejeződött, amit napi kétszeri 1%-os 
cinkklorid oldatos ecseteléssel is siettettük (9. ábra a, 
b, c, d). A november 21-i laboratóriumi leletei sem mu-
tatnak további javulást. A fehérvérsejtszám 11,23 g/l,  
a neturofil arány 80%, a limfocita 11%. a vérsejtsüllye-
dés 33 mm/h és a CRP megint emelkedett 22,9 mg/l.

Bár december közepére a gingiva teljesen gyógyult,  
ugyanakkor általános állapota tovább romlott és új, ad- 
dig nem észlelt tünetek jelentek meg. Továbbra is duz-
zadtak voltak a regionális nyirokcsomói, de már mindkét  
oldali arcürege fájt, az orra eldugult, és az orrnyergen 
szimmetrikus tömött tapintatú duzzanat jelent meg. Tel- 
jes arcmimikája megváltozott, az arcbőre kifeszült. Köz-
ben az immunológus és infektológus által elrendelt vi­
rológiai vizsgálat magas anti-CMV IgG szintet mutatott 
ki (51 UA/ml ELFA), amely az immunológusok szerint 
lezajlott primer CMV infekcióra utal, és az EBV elleni 
antitest titere is igen magas volt (EBNA IgG, IgM ELISA 

pozitív). A vírus elleni magas antitest titer eredmények 
a CMV-EBV okozta mononucleosis infectiosa diagnó- 
zist valószínűsítették, amely súlyos akut abscedáló gin-
givahiperpláziával társulhatott.

December 22-i és a 2017. január 19-i klinikai vizs-
gálat szerint a gingiva teljesen gyógyult, a páciens jó 
szájhigiéniát tudott fenntartani, és minden orális pana-
sza megszűnt (10. ábra a, b). Ugyanakkor január elején 
mellkasröntgen alapján kétoldali pneumoniát diagnosz-
tizáltak a betegnél, melyre lakóhelyén 4 alkalommal ka-
pott Rocephin injectiót intramuscularisan. Az újabb im-
mu no lógiai vizsgálat szerint az immunpanel negatív volt  
(HIV-negatív, CMV IgM neg, IgG poz, EBV IgM neg, 
IgG poz).

A felvételt követő 60. napon (január 10.) körül a sub-
mandibularis és sublingualis nyálmirigyek megduzzad-
tak, az egész szájfenék deszkakemény lett, a betegnek 
komoly nyelési és szájnyitási akadályt okozva (11. ábra).  
A nyálmirigyduzzanat még mindig magyarázható lett  
volna a CMV-EBV infekcióval, de január második he-
tében olyan, elsősorban az alsó végtagokra lokalizáló-
dó panaszai alakultak ki, amely miatt járni alig tudott, 
teljesen erőtlen volt és nagy fájdalmai voltak. Ekkor je-
lent meg ismételten a Parodontológiai Klinikán kont-
roll vizsgálatra. Ekkor a 48 fog körül akut periapicalis 
periodontitis alakult ki, ami miatt ez a fog eltávolításra 
került. Parodontálisan teljesen rendben volt, azonban  
a beteget nagymértékben romlott általános állapota és 
végtagpanaszai miatt január 19-én sürgősséggel be-

9. ábra: A gingiva állapotának változása november közepe és december eleje között
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utaltuk a SE III. sz. Belgyógyászati Klinika Immonológiai 
osztályára. Felvételkor elvégzett laboratóriumi vizsgá-
latok eredménye: Fvs. 12000, Sü: 83 mm/h Kreatinin  
52 umol/l, CRP: 125–165 mg/l, Vizeletüledék: ismétel-

ten 25–30 vvt. 24 órás vizelet fehérje: 252 mg (norm. 
0–120) Vér Quantiferon TB teszt: negatív.

Az immunológiai laboratóriumi vizsgálat ANCA szű-
rőteszt, IIF: c-ANCA erősen poz. 1:40 és az Anti-Pro-
tei náz-3 at. EIA/CIA 416 U (norm. O-20). Közben a ke-
mény, tömött nyálmirigyből tűbiopsziás mintavétel is 
történt. A mindkét oldali megnagyobbodott inhomogén 
echoszegény submandibularis nyálmirigyből vett ult-
rahangvezérelt vékonytű biopsziás anyag HE citoló-
gia lelet nagy mennyiségű granulomatózus histiociter 
sejtcsoportokat, több többmagvú histiociter óriássejtet 
és nagyszámú PMN leukocitát mutatott ki. A vizsgá-
lat nekrotizáló granulomatózus gyulladást mutatott ki 
(12. ábra a, b), amely a c-ANKA pozitív lelet birtokában 
megerősítette a Wegener granulomatózis diagnózisát.

A most már biztos diagnózis birtokában megkezdő-
dött a beteg lege artis immunszuppresszív kezelése  
(80 mg Sulo-Medrol iv, Pantopropazole 2 × 20 mg). A te - 
rápia ellenére a hospitalizáció első hetében (január 20– 
26.) általános állapota tovább romlott, a folyamat még 
inkább generalizálódott, egyre súlyosbodó pul mo ná lis 
tünetei voltak, és a többször megismételt pulmonológiai  
képalkotó vizsgálatok eredménye és a pulmonológiai kon- 

10. ábra: December végére az íny közel teljesen begyógyult  
és újabb recidíva nem alakult ki.

11. ábra a) Az gingiva állapota január 10-én, b) ugyanakkor súlyos kétoldali submandibuláris kemény duzzanat fejlődött ki.

12. ábra a), b) A submandibuláris nyálmirigyből vett ultrahang-vezérelt vékonytű biopsziás anyag hisztológiai vizsgálat  
necrotizáló granulomatózus gyulladást mutatott ki, amely megerősítette GPA diagnózisát.
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zílium is megerősítette a GPA diagnózist. A mellkasi 
röntgenfelvétel szerint dorsalisan a 6-os segmentumban 
bal oldalon a hílus alsó pólusa alatt egy kb. 5 cm át-
mérőjű, jobb oldalon craniálisabban és ventrálisabban 
egy kb. 4,7 × 3 cm-es gyűrűárnyék figyelhető meg.  
A CT- vizsgálat bal oldalon dorsobasalisan egy kb. 58 ×  
40 mm-es, vaskos fallal körülvett, cavitálódó képletet 
azonosított. Jobb oldalon parahilárisan egy 33 × 28 mm- 
es hasonló képlet volt azonosítható. Mindkét oldalon  
elszórtan további néhány cavitálódó képlet látható 6– 
15 mm átmérővel. Radiológiai diagnózis: a látott kép We- 
 gener granulomatosisnak megfelelhet. (13. ábra a, b).

Az alsó végtagi keringési elégtelenségre mutató alsó 
végtagi fájdalom és a lábujjak livid elszíneződése mi-
att páciensünk a SE Kardiológiai Központ Érsebészeti  
osztályára került. A hospitalizáció 10. napján a bal tal-
pán zsibbadásérzésre panaszkodott, és a bal nagy 
lábujj körmétől laterálisan foltozott lividitás jelent meg. 
Fizikális vizsgálat során a bal oldali artéria dorsalis pe-
dis ben (ADP) és az artéria tibialis anteriorban (ATP) 
pulzáció nem volt tapintható. Az elvégzett lézer dopp-
ler és angiográfiás vizsgálatok jelentős érelzáródást 
mutattak ki a bal oldali lábszárban. A Doppler-vizsgálat 
eredménye: RR: 100/60 Hgmm, jobb oldali: 80, ATP: 80,  
bal oldali ADP: nem detektálható, bal oldali ATP: nem 
detektálható. Kapillármikroszkópia eredménye: a kapil-
lá ris vérteltség alacsony, több kóros morfoló giá jú, go-
molyagszerű kapilláris látható. Az elvégzett an gio grá fiás  
vizsgálat eredménye: az aorta bifurkáció és az ar té ria  
poplitea oszlás között ép érrendszer ábrázolódott meg-
lassult áramlással. A panaszosabb bal oldalon a. pe ro-
nea követhető a lábszár középső harmadáig, itt azon-
ban elzáródott. Ettől distalisan csak gyér kol la te rálisok 
telődnek. A másik két ér teljesen elzáródott. Sem az 
a. dor salis pedis, sem a talpi artériák nem telődnek.  
Jobb oldalon az a. tibialis anterior és a peronea telő-
dik, a posterior elzáródott. A bal arteria brachialis lu-
me ne megtartott. Az a. radialis és a. ulnaris telődése 
megtartott, a tenyéri ív átjárható. Az érsebész a műtéti  
vagy egyéb invazív intervenciós beavatkozásra nem lá-
tott esélyt. Terápiás dózisú LMWH (heparin), napi 100 mg  
ASA, 21 napos, napi 20 mikrogrammos Alprestil infúzi-
ós kúra javasolt. Néhány nap alatt a Wegener gra nu lo- 
 matózisra szintén jellemző nyeregorr alakult ki (14. ábra).

Az agresszív immunszuppresszív terápia és az alsó 
végtag keringését javító gyógyszeres kezelés hatására  
állapota fokozatosan javult. A február közepén elvégzett 
mellkasi röntgen kontrollfelvétel szerint a tüdőstátusz 
javult. Jobb oldalon dorsalisan már csak kb. 36 mm-es  
vékony falú gyűrűárnyék, bal oldalon a hílus alsó pólu-
sánál kb. 30 mm-es, szintén vékony falú gyűrűárnyék  
volt látható (15. ábra). Hasonlóan javultak az alsó vég-
tagok keringési paraméterei is. A február végén elvég-
zett lézerdoppler vizsgálat szerint a jobb lábban a ke-
ringés teljesen helyreállt, a bal lábban jelentős javulást  
mutatott. Elbocsátáskor a kétoldali submandibuláris nyál- 
 mirigyduzzanat spontán remisszióba ment át és már  
nem volt tapintható. A páciens 2017. február 24-én hagy- 

ta el a kórházi ágyat. Otthonában a következő fenn-
tartó gyógyszeres kezelésben részesül: napi 32 mg 
Medrol, 2 × 100 mg Noclaud, 100 mg Aspirin pro tect,  

13. ábra a), b) pulmonológiai képalkotó vizsgálatok eredménye:  
a) A mellkasi röntgenfelvétel: dorsalisan a 6-os segmentumban  

bal oldalon a hílus alsó pólusa alatt egy kb. 5 cm átmérőjű,  
jobb oldalon cranialisabban és ventrálisabban  

egy kb. 4,7 × 3 cm-es gyűrűárnyék figyelhető meg.  
b) A CT-vizsgálat: Bal oldalon dorsobasalisan  

egy kb. 58 × 40 mm-es, vaskos fallal körülvett, cavitálódó képlet 
azonosított. Jobb oldalon parahilarisan egy 33 × 28 mm-es  

hasonló képlet volt azonosítható.

14. ábra: január végére néhány nap alatt  
a Wegener granulomatózisra szintén jellemző nyeregorr alakult ki.
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target szövetet (orrmelléküreg, nyálmirigyek, tüdő, ideg - 
rendszer). Bár a GPA elsősorban a kis erek auto im  mun  
betegsége, de esetünkben jelentősen károsodott több 
nagy artéria is, veszélyeztetve a végtagok teljes vérel-
látását. Az a. tibialis anterior, a. dorsalis pedis obli te rá- 
 ciója következtében gyakorlatilag a bal alsó lábszár ke-
ringése teljesen leállt, a jobb jelentősen korlátozódott.  

2 mg Syncumar mite, reggel 2,5 mg Concor és 2 × 40 mg  
Pantoprazol. A cyclophsophamid kezelés havonta egy 
alkalommal folyik tovább. A páciens március 14-én je-
lent meg parodontális kontrollvizsgálaton. Orá lis állapo-
ta kielégítő, a gingiva teljesen ép, a nyaki és sub man-
di bu la ris fizikális tapintási lelete negatív. Az egyedüli 
maxillofaciális eltérést a jelentős mértékben besüppedt 
orr nyereg jelenti, amelynek későbbi plasztikai korrek-
ciója szóba jöhet (16. ábra a, b). Egyébként a páciens 
fájdalmai megszűntek, járása jó, kedélyállapota vidám 
és bizakodó. Úgy tűnik, hogy a négyhónapos, nagyon 
súlyos és kritikus betegség nyugvópontra került, azon-
ban páciensünk legalább kétéves utókezelésre és tar-
tós fenntartó gyógyszeres kezelésre szorul, és a re-
misszió veszélye bármikor fennáll.

Megbeszélés

Antineutrophil cytoplasmic autoantibodies (ANCAs) az  
oka, de legalábbis társul számos különböző típusú vas-
culitisszel, amely számos szervet érinthet. Bár a primer 
„target organ” a leukociták antigénjei és ennek révén a 
kis erek hálózata, azonban az ANCA okozta vasculitis 
(ANCA-associated vasculitis (AAV) kiterjedhet a nagy 
erekre, károsíthatja az arteriákat, arteriolákat, vénákat  
és vénulákat is [18, 48]. Az ANCA-asszociált vas cu li tis  
extravaszkuláris károsodásokat okoz, amely leggyak-
rabban a felső vagy alsó légutakat érinti, valamint a 
vesét, a bőrt és a periférikus idegrendszert. A vas cu li-
tis ben szenvedő páciensek esetében a két legjobban  
dokumentált autoantigén a PMN leukocita mie lo peroxi-
dáz (MPO) és a proteináz 3 (PR3). A kifejlődése idő-
pontjában az AAV korlátozódhat csak egy szervre (pl. 
tüdő vagy vesekárosodás) de lehet sokkal kiterjedtebb, 
generalizált forma is. Esetünkben olyan generalizált for - 
mával találkoztunk, amely a szájüregben a gingiva gyul- 
ladásával kezdődött és végighaladt az egész szerve-
zeten a veséket kivéve, érintve a legtöbb klasszikus  

15. ábra: A február közepén elvégzett röntgenkontroll eredménye 
szerint a tüdőstatus javult. Jobb oldalon dorsalisan kb. 36 mm-es 
vékony falú gyűrűárnyék van. Bal oldalon a hílus alsó pólusánál  

kb. 30 mm-es, szintén vékony falú gyűrűárnyék látható.

16. ábra a), b) A páciens emittálásakor  
a submandibuláris nyálmirigy duzzanat spontán visszafejlődött,  

az íny állapota stabil volt,  
azonban az orr deformitása (nyeregorr) még tovább romlott.
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GPA betegségben a nagy erek érintettsége igen ritka,  
csak elvétve találkozhatunk az irodalomban olyan eset-
tanulmányokkal, ahol a mi esetünkhöz hasonlóan We-
ge ner granulomatosis végtaggangrénával társult [3, 22, 
28, 30].

Esetünkben a GPA rapid módon kifejlődő, kezdetben  
fájdalmatlan ínyhiperpláziával kezdődött, amelyet lé-
pésről lépésre követtek az egyre súlyosbodó általános  
tünetek és más szervek érintettsége. A Wegener gra-
nu lo ma to sis irodalmában csak néhány közlemény szá-
mol be az ún. „strawberry gingivitisről”, mint az im mun-
vasculitis egyik iniciális jellegzetes orális tünetéről. Eddig  
összesen 10-12 olyan esetről olvashattunk a nemzetközi  
irodalomban, ahol az ínyhiperplázia (strawberry gin gi­
vitis) az immun vasculitis egyik legelső tünete volt [2, 6,  
14, 47, 52]. Egy közleményben olyan esetről számol-
tak be, ahol egy hat éve WG miatt kezelt, tartós kor ti ko - 
szteroid fenntartó kezelés alatt álló betegben a folyamat 
fellángolásával párhuzamosan fejlődött ki a „strawberry 
gingivitis” [23]. Egy negyven WG esetet feldolgozó köz-
leményben két esetben találtak orális tüneteket és ket-
tőben fordult elő orális és bőr lézió, ebből egy esetben 
fordult elő gingivahiperplázia [43]. Csiszér és munkatár-
sai 30 évet felölelő statisztikájában a 15 esetből egyik 
betegnek sem volt orális elváltozása [10].

Minden szerző kiemeli a korai diagnózis és az időben  
megkezdett adekvát immunszuppresszív kezelés fon-
tosságát. Jelen esetünkben, miután az azonnal elvég-
zett hematológiai vizsgálatok kizárták a leukémia gya-
núját, okulva előző esetünkön és a nagyfokú klinikai 
hasonlóságon, a betegünknek napi 2 × 32 mg Med rolt  
rendeltünk. Ezt a beteg egyik immunológus orvosa leál-
lította, arra hivatkozva, hogy nem kizárható a mik ro biá- 
 lis infekció. Ezt igazolni látszott a később kapott im mun- 
virológiai lelet is, miszerint a december elején elvégzett  
szerovirológiai vizsgálatok igen magas anti-cit o me ga lo- 
 vírus CMV és anti-Epstein-Barr vírus EBV ellenanyag  
titert mutattak ki betegünkben, amely valószínűsítette  
a mononucleosis infectiosa diagnózisát [13]. A külön-
le ges ínyduzzanatot leszámítva a páciens összes jel-
lemző tünete elvileg mind megfelelhettek a súlyos mo-
no nucleoisis infectiosa tüneteinek (nagyon fájdalmas 
torokgyulladás, cervicalis limfadenopátia, láz, elesett-
ség, abdominális fájdalom, nausea, orális petechiák, 
periorbitalis ödéma, és bőrpír [13]. Sajnálatos módon 
ez a szerovirológiai lelet elterelte a figyelmet az első-
nek feltételezett autoimmun folyamatról, és ezzel saj-
nálatos módon adekvát terápia hiányában a betegsé-
ge december–január fordulóján tovább súlyosbodott és 
generalizálódott. 2017 januárjában tüdőgyulladást di-
agnosztizáltak betegünknél, és a submandibuláris és 
sublingualis nyálmirigyduzzanat olyan mértéket ért el, 
hogy ez már táplálkozási nehézséget okozott. A beteg 
olyan gyenge volt, hogy már járni sem volt képes. Ekkor  
került betegünk a III. Belgyógyászati Klinika Immunoló- 
giai Osztályára, ahol kimutatták a c-ANCA jelenlétét és 
az elvégzett nyálmirigy tűbiopszia is alátámasztotta  
a Wegener granulomatozis dignózisát. A hospitalizáció 

első hetében megkezdett szteroid (130 mg/nap) és cyc-
lo phosphamid kezelés ellenére alakult ki az alsó vég-
tag ereiben a súlyos obliteráló vasculitis, amely csak 
nagyon határozott és célzott immunszuppreszív és va-
zo dilatációs kezeléssel lassan helyreállította az alsó 
végtagok keringését, és végül ez mentette meg a fiatal  
asszony lábait. Csak napokon múlott, hogy nem került  
sor amputációra. Február végére a beteg állapota las-
san rendeződött, március elején állapota rohamosan ja- 
vult, spontán gyógyult a nyálmirigyduzzanat és jelentő-
sen javult a pulmonális állapot is. Fájdalmai megszűntek,  
azonban a Wegener granulomatozisra jellemző késői 
tünet, a „nyereg orr” képe megmaradt (16. ábra). Ennek 
plasztikai korrekciója szóba jöhet az általános tünetek 
stabilizálódása után [15].

Tanulságul kell megjegyezni, hogy mindkét biopsziás  
lelet eredménye nem specifikus piogén granulóma volt  
a szövettanász szerint. Irodalmi adatok is alátámaszt-
ják, hogy a bőrből vagy gingivából vett szövettani minta  
diagnosztikus értéke csekély, mivel a felszínes szöve-
tekben zajló gyulladásos jelek elfedik az immun vas cu - 
litis jellegzetes szövettani képét [18, 42]. Esetünkben  
a nyálmirigy-biopszia volt diagnosztikus értékű, amely 
a pozitív c-ANCA lelet birtokában megerősítette a We-
gener granulomatózist. Sajnálatos módon az iniciális 
„strawberry gingivitis” megjelenése után több mint két 
hónapnak kellett eltelnie, amíg a pontos diagnózis meg-
született és a beteg adekvát immunszuppresszív ke-
zelésben részesülhetett, annak ellenére, hogy nagyon 
sok immunológus, hematológus és infektológus látta ez 
idő alatt. A páciens általános állapotának stabilizálódá-
sával teljeskörű fogászati szanálásra szorul, terveink  
szerint a 28 fog extrakciója, több gyökértömés revíziója 
lesz szükséges.
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gera i, Bognár Vl, kristóf V, istók r, jakaB l

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.
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