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RÖVIDÍTÉSEK JEGYZÉKE 

Ach  acetilkolin 

bsl  baseline, kiindulási érték 

CCD  charge-coupled device, a kamera érzékelőjének típusa 

CM  kollagén mátrix 

CVD  conductiv vasodilatation, konduktív vazodilatáció 

EDHF  endothelium-derived hyperpolarizing factor, endotél eredetű   

  hiperpolarizáló faktor 

EDNO  endothelium-derived nitric oxid, endotél eredetű nitrogén-monoxid 

EDRF  endothelium-derived relaxing factor, endotél eredetű relaxáló faktor  

eNOS  endotéliális nitrogén-monoxid-szintáz 

FMBS  full mouth bleeding score, teljes szájra vonatkoztatott ínyvérzési index  

FMD  flow mediated vasodilation, áramlás-indukált vazodilatáció  

FMPS  full mouth plaque score, teljes szájra vonatkoztatott plakkérték 

HIF-1  hypoxia-inducible factor 1, hipoxia-indukált faktor 

IR  iszkémia-reperfúzió 

KG  keratinizált gingiva, feszes íny 

LDF  laser Doppler flowmetry, lézer Doppler véráramlásmérés 

LSCI  laser speckle contrast imaging, lézer speckle kontraszt leképezés 

LSPU  laser speckle perfusion unit, lézer speckle perfúziós egység 

MAP  mean arterial pressure, artériás középnyomás  

MARF  modified apically repositioned flap, módosított apikálisan elcsúsztatott  

  mukózalebeny 
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NO  nitrogén-monoxid 

NOS  nitrogén-monoxid-szintáz 

PGI2  prosztaglandin I2 

n.s.  no significance, nem szignifikáns  

PORH  post occlusive reactive hyperemia, poszt-okklúziós reaktív hiperémia 

PS  Periotron Scores, relatív térfogatérték egység 

REML  restricted maximum likelihood  

ROI  region of interest, mérési zóna 

SE  standard error, standard hiba 

SEM  standard error of mean, átlag standard hibája  

TOI  time of interest, időintevallum 

vs.  versus 

VEGF  vascular endothelial growth factor, vaszkuláris endotéliális növekedési  

  faktor 

11 fog  jobb felső nagymetsző 

12 fog  jobb felső kismetsző 

13 fog  jobb felső szemfog 
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1. BEVEZETÉS 

Az íny (gingiva) a fogmedernyúlványt fedő, a fogak nyaki részét szorosan övező, a 

rágófunkcióhoz sajátosan adaptálódott keratinizált nyálkahártya. Szerkezetileg, 

működésileg további két részre tagolódik, szabad ínyszélre (gingiva marginális) és feszes 

ínyre (gingiva propria), mely apikális irányban a mukogingivális határvonal által különül 

el a laza nyálkahártyától. A marginális gingiva legmélyebb pontjain átfektetett 

horizontális vonaltól koronálisan az approximális fogközt kitöltő ínyt interdentális 

gingivának nevezzük. Szoros kontaktpont és ép körülmények között az interdentális 

gingiva egy vesztibuláris és egy orális ínypapillából, és a két papilla közötti homorú 

területből, a col areából áll. 

1.1 Az íny érhálózatának morfológiája  

Az alveoláris nyálkahártya fő erei a maxillán nagyjából párhuzamosan futnak a fogak 

hossztengelyével. A mukogingivális határon túl, elérve a feszes íny területét elágazódnak 

és szétoszlanak az íny kötőszövetében és a csonthártya felszínén, kialakítva a lamina 

propria plexusát és a szupraperioszteális érhálózatot (1). Az íny szubepitéliális 

kapillárisai a lamina propria plexusának arterioláiból származnak (1, 2). Ismert, hogy a 

feszes íny eltérő forrásból eredő érhálózatai között rendkívül sűrűek az összeköttetések. 

A szupraperioszteális plexus anasztomizáló ágakat ad a lamina propria és a perioszteum 

plexusához (1). Kapcsolatok figyelhetők meg a fogágy erei és az íny plexusai között (3). 

A perioszteális és a parodontális plexus, - a csontvelő vérellátását elkerülve - közvetlenül 

kommunikál egymással a Volkmann csatornákon keresztül (1). Általánosan elfogadott, 

hogy a papilla - a fentieken kívül - az interdentális szeptum csúcsán kilépő erekből, és az 

alveoláris gerincet keresztező palatinális kollaterálisokból is kap vérellátást. A megfelelő 

vérellátás biztosítására tehát egy nagyon fejlett anasztomózis és natív kollaterális rendszer 

van az ínyben. Az alveoláris nyálkahártya érhálózatának morfológiáját mandibulán nem 

vizsgálta hasonló részletességű tanulmány. Feltételezhető azonban, hogy 

mikroszkópikusan éppúgy gazdag anasztomózis és natív kollaterális rendszerrel 

rendelkezik, mint a maxilla nyálkahártyája. 

A gingiva ereinek lefutására és eloszlási mintázatára vonatkozó ismereteinket mindmáig 

döntően humán kadávereken (4, 5) és állatokon (3) végzett morfológiai vizsgálatok 
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szolgáltatják. Ennek megfelelően keveset tudunk a véráramlás irányáról a feszes íny 

régióiban, és arról, hogy a különböző kollaterálisok milyen mértékben járulnak hozzá az 

íny nyugalmi vérellátásának fenntartásához, illetve a vérellátás változásainak 

kompenzálásához. A fiziológiás és különféle patofiziológiás állapotokban bekövetkező 

keringésváltozások időbeli lefolyásának és térbeli mintázatának megismerése 

funkcionális módszereket igényel. 

1.2 Az íny vérkeringés adaptációjának klinikai jelentősége  

A gingiva a napi táplálékfogyasztás, a rágás, a fogmosás és az ezekből eredő sérülések 

következtében intenzív mechanikai és kémiai igénybevételnek van kitéve, melynek akut 

keringésváltozás és sejtpusztulás a következménye. Az íny funkcionális adaptációja 

részben a megfelelő lokális vazoreguláció, az intenzív vérellátás, és az azzal párosuló 

gyors regeneráció, a 4-6 napos sejt turnover (6) eredménye.  

Fenti, a mindennapi életet kísérő behatásokból adódóan az íny véráramlása időben nagy 

eltéréseket mutat. Összefüggést találtak a cirkadián ritmus (7), a vérnyomás (8), a 

hőmérséklet (9, 10), a mechanikai nyomás (11), a fogmosás (12-14) és a gingiva 

véráramlása között. 

Fogászati beavatkozások, például az érszűkítőt tartalmazó helyi érzéstelenítő beadása 

(15, 16), az approximális töméskészítés során használt ékek behelyezése, az ínybarázda 

tágítása lenyomatvétel előtt (17, 18), vagy fogszabályozó kezelés (19) már szélsőséges 

stimulust jelentenek az íny szöveti perfúziójának zavartalan fenntartásáért felelős 

szabályozó rendszereknek. 

Empirikus ismereteink szerint a parodontális és orális sebészi gyakorlatban alkalmazott 

nyálkahártyalebenyek képzése során ejtett metszések helye, iránya és hossza befolyásolja 

a műtét utáni sebgyógyulást. Magyarázatként feltételezik, hogy különböző metszések 

eltérő mértékben változtatják meg a lebeny mikrocirkulációját. Minthogy a sebgyógyulás 

jelentős mértékben az aktuális vérellátástól függ, logikus következtetés, hogy a megfelelő 

metszés kiválasztásához lényeges az erek lefutásának és ellátási területük 

elhelyezkedésének, kiterjedésének ismerete. Hasonlóan érdekes a lebenyképzés során 
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részben gátolt vérkeringés kompenzálására a kollaterálisok besorozásának (angolul: 

collateral recruitment) feltérképezése. 

Patológiás eltérések, mint például a szájüregben előforduló egyik leggyakoribb 

megbetegedés, az ínygyulladás tünetei (ödéma, vérbőség, ínyvérzés) szintén vaszkuláris 

elváltozásokhoz kötöttek (10, 13, 20). Míg az előbbi még reverzibilis folyamat (3, 21), 

parodontitiszben már az erek morfológiája is megváltozik (22-25). Vizsgálatok igazolták, 

hogy ezek a morfológiai eltérések megváltoztatják a szöveti perfúzió mértékét is (26, 27). 

Fenti összefüggés alapján feltételezhető, hogy az íny véráramlásának meghatározása 

segítségével e megbetegedések (akár már korai stádiumban) diagnosztizálhatók, 

prognosztizálhatók lennének. 

A gingiva érrendszerének reakcióképességét továbbá, - a fogágybetegségen túl (28) - más 

szisztémás állapotok is befolyásolhatják, mint például a cukorbetegség (29), vagy a 

dohányzás (10, 16). 

A gingivális erek funkcionális képességének individuális felmérése - a páciens 

érrendszeri és szisztémás állapotát is tükrözve - segíthet például a műtéti beavatkozások 

során szükségszerű döntések személyre szabott meghozatalában. 

1.3 Az íny vérellátását szabályozó lokális mechanizmusok 

Az ínyben megfigyelhető érreakciókat szisztémás szabályozó mechanizmusok lokális 

tényezőkkel együtt alakítják ki. Az előbbiek rövid áttekintése előtt meg kell jegyezni, 

hogy a szisztémás vérkeringés (más mechanizmusok mellett) leginkább az arteriolák 

(rezisztenciaerek) átmérőjének változtatásával szabályozható. A feszes íny 10-100 µm 

átmérőjű arteriolákat tartalmaz (3), tehát ez a terület már a mikrocirkuláció része. Az 

arteriolák átmérőjének változásában szisztémás szabályozó szerepe van az arteriolákat 

beidegző idegeknek, és a keringésben lévő vazoaktív anyagoknak. A kapillárisokat 

kivéve mindegyik ér simaizmot is tartalmaz, és motoros beidegzést kap az autonóm 

idegrendszer szimpatikus rostjai felől. A szimpatikus noradrenerg érszűkítő hatás a 

simaizmokon lévő 1 és - egyes szövetekben - 2- adrenerg  receptorokon (30) keresztül 

érvényesül. A szervezet nagy részén, így az ínyben is, az érkaliber változását a 

szimpatikus tónus szabályozza, és vazodilatációt legfőképpen a vazokonstriktor tónus 
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gátlásával lehet kiváltani. Egyes szövetek erei azonban paraszimpatikus vagy szimpatikus 

kolinerg beidegződésűek, és kapcsoltan endotél eredetű nitrogén-monoxid (EDNO) 

felszabadulást eredményeznek, mely vazodilatációt okoz (31). Ismert néhány bizonyíték 

arra vonatkozóan, hogy az acetilkolin (Ach) szerepet játszhat az íny ereinek tágításában 

is (32, 33). 

A keringést lokálisan szabályozó mechanizmusok közé soroljuk az endotélium által 

lokálisan termelt anyagokat, a funkcionálisan aktív szövetekben helyben termelt 

vazodilatátor metabolitokat és az ún. autoregulációt. Dolgozatomban a „vazokonstrikció” 

és „vazodilatáció” kifejezések az arteriolák összehúzódására és tágulására vonatkoznak. 

Fiziológiás tartományba eső perfúziós nyomásváltozások esetén, az autoreguláció - az 

érellenállás változtatásával - a véráramlást állandó szinten tudja tartani. Az autoreguláció 

lényegében független a központi idegrendszeri és humorális szabályozó 

mechanizmusoktól, bár kölcsönhatásba léphet velük, és felül is íródhat általuk. A 

hátterében álló lehetséges mechanizmusok között tartják számon a miogén, a 

metabolikus, a szöveti nyomás és a helyi idegi kontroll mechanizmust, valamint a 

mikrocirkuláció helyi szabályozásának további két mechanizmusát, az áramlás-indukált 

érfal válaszokat és a konduktív érfal válaszokat. Az autoreguláció elsődleges helyszíne a 

mikrocirkuláció (160 µm-nél kisebb erek), ezen belül is a kis arteriolák (<50 µm) a 

legreaktívabbak (34). Munkacsoportunk korábban bizonyította, hogy a nagyvérköri 

artériás nyomás változását nem követi automatikusan az íny véráramlásában bekövetkező 

változás (35), ezért joggal feltételezzük, hogy az autoreguláció a feszes ínyben is 

megvalósul. 

1.3.1 Miogén autoreguláció 

A legtöbb ér eredendő tulajdonsága, hogy konstrikcióval válaszol a transzmurális nyomás 

emelkedésére és dilatációval a nyomás csökkenésére. Ahogy a nyomás emelkedik 

ugyanis, az ér passzívan kitágul; nyújtásra azonban a simaizom kontrakcióval válaszol, 

így az érfal simaizomelemei összehúzódnak. Hasonlóan, a nyomás csökkenése előbb 

átmeneti passzív átmérőcsökkenést okoz, ezt követően eredményez dilatációt. Ez az ún. 

„miogén válasz” leginkább az arteriolákban mutatható ki. Nagyon valószínű, hogy a 

nyújtás következtében mechanoszenzitív kationcsatornák nyílnak meg a simaizomsejt 
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membránjában. A kifejlődő simaizom-depolarizáció növeli a mioplazma Ca2+-szintjét, és 

ez felelős a fokozatos összehúzódásért (36). A miogén válasz időbeli lefolyása lényeges 

aspektus: a kezdeti passzív érfalválasz 30-90 másodpercig is eltarthat, összességében 

egynéhány percbe telik, mire az érkaliber az új átmérőn stabilizálódik (37). A miogén 

válasz elsődleges funkciója a kapilláris keringés növekvő nyomás elleni védelme, és 

szerepet játszik a funkcionális és a reaktív hiperémia kialakulásában is.  

1.3.2 Metabolikus autoreguláció 

A mikrovaszkuláris perfúzió helyi szabályozói közé sorolják többek között az O2-t, a K+-

t, a H+-t, a laktátot, az adenozint, a szervetlen foszfátot, a prosztanoidokat, az 

eikoszanoidokat és az ozmolaritást. Ha a véráramlás csökken, ezek a vazodilatátor 

anyagok felszaporodnak, az erek tágulnak; ugyanakkor a fokozott áramlás a vazodilatátor 

anyagok kimosódását eredményezi. Fontos meghatározó tényező, hogy a kezdeti stimulus 

nyomásváltozás, artériás / vénás elzáródás vagy megnövekedett anyagcsere-igény volt-e. 

A fiziológiai válasz ugyanis ennek megfelelően lesz áramlási autoreguláció, reaktív 

hiperémia vagy funkcionális hiperémia. Becslések szerint a metabolitok 

koncentrációjának bármilyen változása az áramlásos autoreguláció vagy a reaktív 

hiperémia során viszonylag csekély a funkcionális hiperémia során tapasztaltakhoz 

képest (38).  

Az autoreguláció tanulmányozására leggyakrabban két különböző „provokációs tesztet” 

alkalmaznak: a reaktív hiperémiát és az aktív, más néven funkcionális hiperémiát. A 

reaktív hiprémia a véráram elzáródására, míg az aktív hiperémia a megnövekedett szöveti 

metabolikus aktivitásra adott véráramlási válasz.  

1.3.3 Reaktív hiperémia 

Ha egy érterület vérellátása rövid időre megszűnik, a vérellátás helyreállása után az 

érellenállás csökken, és a véráramlás egy időre jelentősen megnő. A reaktív hiperémia 

mértéke és időtartama egyaránt függ az elzáródás időtartamától; nagyjából arányos vele; 

különösen hosszabb elzáródást követően kifejezett (39, 40). Ezt a kapcsolatot több 

vizsgálatban dokumentálták, és az ún. „low-debt repayment „áramlási (vagy oxigén-) 

adósság-visszafizetés” fogalmához vezetett (39, 41), ahol a „visszafizetés” a 
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hiperémiagörbe alatti területet jelöli. Meg kell azonban jegyezni, hogy a reaktív 

hiperémia során megfigyelt vazodilatációt nem lehet kizárólag az anyagcsere-

tényezőknek tulajdonítani, mivel izolált erekben is kiváltható, parenchimális szövet 

hiányában. Koller és Bagi írta le, hogy a gracilis izom izolált arterioláinak okklúziója a 

reaktív hiperémiában megfigyelthez hasonló változásokat vált ki az erek átmérőjében 

(42). Az ún. reaktív dilatáció nagyobb részéért, az elzáródás következtében leeső nyomás, 

érfal feszülés csökkenés és simaizom relaxáció, azaz a miogén válasz a felelős, de a válasz 

mintegy harmadát az EDNO közvetíti.  

Az arteriolák (szemben a nagyobb, konduktív erekkel) egyedülálló tulajdonsága, hogy a 

nyomás és az áramlás / nyírófeszültség változásokra gyors és jelentős érátmérőváltozással 

válaszolnak (43, 44). Az átmérőváltozás viszont visszacsatolás útján megváltoztatja a 

rájuk ható erők nagyságát (43). Összességében tehát az elzáródás ideje alatti, és a 

feloldását követő hemodinamikai erők együttesen eredményezik a reaktív hiperémiát. 

Koller és Bagi egy új modellt dolgoztak ki (1. ábra), amely leírja az események sorrendjét, 

és a reaktív dilatáció kialakulásáért felelős mechanizmusokat (42). Bár az általuk javasolt 

séma nagyrészt izolált (cremaster és gracilis izom) arteriolákat vizsgáló saját 

tanulmányaikon alapszik, általában egybeesik több más in vivo reaktív hiperémia 

vizsgálat megállapításaival. Eszerint,  

(1) az elzáródás alatt az endotéliális sejtek deformációja NO szintézist aktivál a leszorítás 

idejével arányos mértékben, hozzájárulva a reaktív hiperémia csúcsának kialakulásához 

az elzáródás feloldása után  

(2) gyors, passzív érdilatáció alakul ki a megnövekedett nyomásra, és az okklúzió alatt 

felszaporodott NO miatt;  

(3) a nyomásemelkedés ugyanakkor aktiválja a miogén összehúzó mechanizmusokat is, 

a simaizom mechanoszenzitív kationcsatornáinak stimulálásával. Ezeket a fázisokat  

(4) egy áramlástól (nyírófeszültségtől) függő fázis követi, amelyet - legalábbis a patkány 

cremaster arteriolákban - az endotéliumból származó NO közvetít, és elsősorban a reaktív 

dilatáció időtartamát határozza meg. Ezt követően  

(5) más anyagcsere-tényezők, például az O2, adenozin, prosztanoidok és reaktív oxigén 

molekulák (ROS) játszanak egyre fontosabb szerepet az értágulat kialakításában és 
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fenntartásában. Annak ellenére, hogy a modell nem magyarázza a reaktív hiperémia teljes 

szakirodalmát, hasznos keretként szolgál a sokféle fajból származó különféle szöveteket 

és kísérleti preparátumokat alkalmazó tanulmányok eredményeinek értelmezésére és 

integrálására. 

 

 

 

1. ábra Különböző tényezők lehetséges hozzájárulása a reaktív hiperémia egyes 

fázisainak kialakulásához (42) 

1.3.4 Áramlás-indukált érválaszok (shear stress) 

Értágító szerek infúziója vazodilatációt hoz létre az érrendszer felsőbb, azon szakaszában 

is, amely nincs kitéve az értágítónak (45). A jelenséget Koller és Kaley úgy magyarázta, 

hogy a véráramlás fokozódása miatt megnövekedett nyírófeszültséget (shear stress) az 

endotélsejtek érzékelik, és szolubilis mediátorokat, nitrogén-monoxidot (EDNO), 

prosztaglandinokat (PGI2) és endotél függő hiperpolarizáló faktort (EDHF) felszabadítva 

vaszkuláris simaizomsejt relaxációt hoznak létre (46). Az áramlás-indukált érválaszok 

fontos szerepet töltenek be a mikrovaszkuláris perfúzió szabályozásában; többek között 

részt vesznek egy szövet véráramlásának maximalizálásában fokozott anyagcsereigény 

esetén, vagy a kollaterális áramlás fokozásában az ellátó artéria elzáródása alatt. Egy 
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tanulmányban (47) disznó és nyúl combjában disztálisan létrehozott artéria femoralis 

obstrukció és arteriovenózus anasztomózis a kollaterális erek átmérőjének és számának 

nagymértékű növekedését, ezáltal a kollaterális áramlás 2.3-szoros növekedését okozta 1 

hét után. Megállapították, hogy az arteriogenezis elsődleges stimulusa a magas 

nyírófeszültség volt. 

1.3.5 Konduktív érválaszok 

Számos szövetben leírtak konduktív érreakciókat, ideértve a vázizom (48, 49), a 

pofazacskó (50), a vese (51, 52), az agy (53, 54) és a belek (55) érrendszerének artériáit. 

Konduktív választ figyeltek meg vazodilatátorokra, mint pl. Ach (56), adenozin (57) és 

bradykinin (58); vazokonstriktorokra, mint pl. norepinefrin (56); az érfal direkt 

elektromos stimulációjára (59, 60) és izomrost stimulációra is (61). Ugyanakkor nem 

minden vazoaktív anyag képes iniciálni konduktív választ; a NO donorok például csak 

helyi érrendszeri választ tudnak kiváltani (60). Segal és Dulig hipotézise szerint (56) 

hörcsög pofazacskójában az Ach-indukálta, arteriolafal mentén terjedő konduktív 

vazodilatációt az arteriolát alkotó sejtek közvetlen kommunikációja közvetíti. 

Exponenciális hanyatlása a távolsággal arra utalt, hogy a jelenség elektromos természetű. 

Az érfal falának sejtjei közötti elektromos kommunikáció természetére vonatkozó kezdeti 

gondolkodás azon a feltételezésen alapult, hogy az endotél sejtek és a vaszkuláris 

simaizomsejtek rés-kapcsolatok (gap junctions) által megvalósuló- elektromos 

szintíciumot alkotnak. Miután elindították - pl. az endotélsejtek K (+) csatornáinak lokális 

aktivációja révén - a hiperpolarizáció rés-kapcsolatokon keresztül terjed az endotélium 

mentén a környező simaizomsejtekbe, előidézve azok relaxációját. Ez az elektromos 

jelátvitellel megvalósuló intercelluláris szignál, azaz a konduktív vazodilatáció 

nélkülözhetetlen pl. az aktív hiperémia teljes kifejlődésében, ahol a mikrovaszkuláris 

perfúzió szabályozásában részt vevő érrendszeri szegmentek válaszát össze kell hangolni 

(48, 62)  

1.3.6 A lokális véráramlás-szabályozó mechanizmusok kölcsönhatása 

A 3.3 fejezet összegzéséül meg kell említeni, hogy egy szövet igény szerint megfelelő 

véráramlásának biztosításában, bár valamennyi fent említett helyi szabályozó 
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mechanizmusnak szerepe van, relatív jelentőségük azonban az érrendszer szakaszai 

mentén változó (63). Azt is szem előtt kell tartani, hogy ezek a helyi szabályozó 

mechanizmusok eltérőek időbeli lefolyásuk tekintetében, és eltérő hangsúllyal vesznek 

részt a különböző szövetek véráramlásának szabályozásában is, ráadásul, a gingiva 

keringésszabályozásáról nagyon keveset tudunk. 

A legtöbb mikrovaszkuláris hálózatban léteznek a nyomásra, áramlásra, metabolitokra és 

idegi behatásokra adott szegmentális válaszok, melyek kölcsönhatása fontosnak tűnik a 

mikrovaszkuláris perfúzió összehangolt szabályozásában. Amint az korábban említésre 

került, a kis arteriolák szegmensének miogén vagy metabolikus stimulusok által kiváltott 

dilatációja megnöveli az áramlást ebben a szegmensben, és potenciálisan áramlás-

indukált vazodilatációt vált ki a proximális, upstream érszegmensekben (64). A konduktív 

érreakciók a mikrocirkulációban azonban függetlenek az áramlás változásától. Kapilláris 

szinten upstream  a felső, terminális arterioláris szakasz felé irányuló konduktív dilatáció 

kritikus fontosságú a kapilláris modulba történő „áramlás besorozásához” pl. a 

szomszédos vázizomrostok metabolikus aktivitásakor (65). Segal (66) szerint ez a 

mechanizmus teszi lehetővé a funkcionális vazodilatáció gyors fellépését, valamint „az 

áramlást az érhálózat azon területeire irányítja, ahonnan a vazodilatátor jel származik. 

1.4 Átmeneti és tartós iszkémia hatásai az ínyben 

Az iszkémia az artériás vér beáramlásának elzáródása miatt kialakult elégtelen vérellátás. 

Rövid idejű fennállása - különböző szövetek iszkémia-toleranciájának függvényében - 

kompenzálható, hosszabb idejű fennállásakor azonban a mikrocirkuláció nem képes 

biztosítani a sejtanyagcserét, és iszkémiás nekrózis alakul ki.  

Konzerváló fogászati és protetikai jól ismert megfigyelés, hogy amennyiben 

szulkusztágításkor a retrakció térben és időben eltúlzott, irreverzibilis károsodáshoz pl. 

ínyrecesszióhoz vezethet. A gingiva átmeneti retrakcióját Fazekas és munkatársai (17) 

vizsgálták. Szulkusztágító fonal behelyezését követően véráramlás csökkenést, a fonal 

eltávolítását követően hiperémiát tapasztaltak valamennyi vizsgált, a fonal átitatásához 

használt vérzéscsillapító folyadék esetében; kivéve 0,1%-os adrenalin alkalmazásakor, 

amely után tartós véráramláscsökkenést figyeltek meg. 
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A kompresszió okozta átmeneti iszkémia keringésre gyakorolt hatását az ínyben többen 

vizsgálták. Baab és munkatársai (11) lézer Doppler szondával alkalmaztak 60 s-os 

kompressziót humán feszes íny különböző pontjain, és az alveoláris mukózán. A 

kompresszió felengedése után az adott mérési területen 20-30%-os véráramlás 

növekedést tapasztaltak a kompresszió helyétől függetlenül. Azonban, míg a három 

perces után követési időszak alatt a feszes íny véráramlása a nyugalmi érték felé 

közelített, az alveoláris mukóza hiperémiája némileg tovább emelkedett. Omori és 

munkatársai (67) kutyák ínyszövetének 30, 60 és 300 s-os összenyomása után, a 

kompresszó idejével arányos véráramlásnövekedést figyeltek meg. Azt is megfigyelték, 

hogy reaktív hiperémia során a NO jelentős mértékben hozzájárult az értáguláshoz. 

Hasonló következtetésekre jutott egy másik tanulmány a reaktív hiperémia farmakológiai, 

és az ínyszövetek hisztokémiai elemzése során (68). Kennedy mókusmajmok 

parodonciumában karbonizált mikro-gyöngyök injektálásával artériás érelzáródást hozott 

létre, melynek kiterjedését és időtartamát különböző időpontokban tintát perfundálva 

vizsgálta (69). Az elzáródást követő 3 órában az ínyt tápláló erek nem voltak átjárhatók. 

Tizenkét óra elteltével a palatinális gingiva erei, valamint az epitéliális tapadás és a 

krevikuláris epitélium környezetében lévő erek telődtek- valószínűleg az addig 

funkcionálisan inaktív kollaterálisok besorozása által. A maxilla bukkális gingivájának 

erei 24 óra elteltével nyíltak meg és dilatáltak. Új érrendszer csak később, 48 órával az 

elzáródás után az endotél proliferáció révén kezdett kialakulni. A folyamat a 15. napra 

fejeződött be. Kennedy tanulmányában az epitélium károsodásának súlyossága a 

hiperpláziától a nyílt fekélyig terjedt, és közvetlenül függött az iszkémiás periódustól. 

Mörmann vizsgálatában az ínyen lyukasztott seb mintegy hét napos iszkémiát és 

epitéliális nekrózist okozott az incíziótól koronálisan (70).    

Az átmeneti és a tartós iszkémia hatásait figyelhetjük meg szájsebészeti beavatkozások 

során, melyek többsége, szükségszerűen lebenyes feltárásban történik. A beavatkozások 

során már az érszűkítőt tartalmazó érzéstelenítő beadása után (71, 72), majd a 

lebenyképzést követően jelentősen csökken a műtéti terület vérellátása (71, 73). Továbbá, 

az átvágott erek regenerációja a műtéti metszések mentén több hetet vesz igénybe (74). 

Tekintettel arra, hogy a mukogingivális terület vérellátása a vesztitbulum, és részben 

disztál felől ered (1-3, 70, 75), a szöveti perfúziót és angiogenézist feltehetően 

befolyásolja a metszés hossza, elhelyezkedése, a lebeny szélessége, hosszúsága, 

DOI:10.14753/SE.2021.2465



18 

 

vastagsága, a varratok mérete, elhelyezése és csomózása (5, 71, 75-78). További lokális 

keringésváltozást eredményezhetnek a feszülésmentes sebzáráskor alkalmazandó 

lebenynyújtási eljárások (perioszteum átmetszés), valamint az esetleges szöveti feszülés 

is (75, 79), amit a behelyezett graftok, biaktív anyagok mérete, típusa is befolyásolhat 

(77, 80).  

1.5 PORH tesztek, prekondícionálás 

A poszt-okklúziós reaktív hiperémia (PORH) teszt mikrocirkulációs vizsgálatokban az 

autoreguláció tanulmányozására gyakran alkalmazott provokációs teszt. A mechanikus 

érelzárás és felengedés az in vivo fiziológiás körülmények között bekövetkező arteriolás 

nyomásváltozások legkifejezetteb és leggyorsabb oka, amely reaktív hiperémiát idéz elő. 

A reaktív hiperémia kialakulásáért felelős mechanizmusokról részletesen szó esett a 3.3.3 

fejezetben. 

Az iszkémiás károsodás a mikrocirkuláció és a sejtanyagcsere finoman szabályozott 

egyensúlyának megbomlása következtében kialakuló sejthalál, ami az adott szervet ellátó 

verőér elzáródásakor keletkezik. Egy szerv iszkémia-tűrése változik a szövetek 

természetével, illetőleg függ a kollaterális keringés meglététől vagy hiányától. Paradox 

módon, az elzáródás megszűnésekor a szerv további károsodásokat szenved, ez az ún. 

reperfúziós károsodás. Az iszkémiás-reperfúziós (IR) károsodás során egy sor 

szubcelluláris folyamat megy végbe, melyek végül a sejtek irreverzibilis károsodásához 

vezethetnek. Megelőzésére, az IR károsodás mértékének csökkentésére számos technika 

született. Egyik példája egy sebészi eljárás, az ún. iszkémiás prekondícionálás, ami egy 

szerv vagy lebeny kirekesztése előtt, egy vagy több ciklusban alkalmazott rövid, IR 

periódusokból áll.  

1.6 Sebészi beavatkozást követő szájüregi sebgyógyulás  

A parodontális- és szájsebészetben különféle metszéseket, lebenyeket, graftokat és 

sebzárási technikákat alkalmaznak, amelyek eltérő mértékű és időtartamú iszkémiát 

eredményeznek. Ugyanakkor tudjuk, hogy a mikrokeringés kulcsszerepet játszik a 

gyógyulási folyamatban, biztosítva a szükséges sejtes és molekuláris komponenseket a 
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sérült szövet integritásának helyreállításához. Így, mivel a műtét utáni sebgyógyulást 

jelentős mértékben befolyásolja a gingiva mikrovaszkulatúrájának megőrzése, illetve a 

terület revaszkularizációja (81-83), fenti procedúrák még jól megtervezett műtéti 

technikánál is a primer sebgyógyulás elmaradását, iszkémiás nekrózist és a műtéti terület 

megnyílását, fertőződését eredményezhetik. Érdemes külön tárgyalni a mukoperioszteális 

lebeny gyógyulását, a graft alkalmazásával kombinált lebenygyógyulást és az extrakciós 

seb lágyrész gyógyulását.  

1.6.1 Mukoperioszteális lebeny gyógyulása  

Teljes mukoperioszteális lebeny képzésekor a gingivo-perioszteális érrendszeri plexus és 

a parodontális plexus kapcsolata megszakad az alveoláris csont keringésével. A lebeny 

ugyanakkor megtartja kapcsolatát az alveoláris mukózával, bár, a vertikális 

segédmetszések alkalmazásának függvényében a vesztibulumból eredő vérellátás is 

sérülhet. Az erek folytonosságának megszakadása hirtelen obstrukciónak felel meg, mely 

nyomásesést okoz. A natív mikrovaszkuláris kollaterálisok által összekötött területek 

között így kialakult nyomáskülönbség áramlást indukál egy szomszédos arteriola ágból, 

az elzáródott ág felé. Ez az ún. kollaterális besorozás. Tartós elzáródás egyirányú áramlást 

tart fenn a kollaterálisokon keresztül, és napok-hetek múltán a kollaterális erek 

lumenének és falvastagságának növekedését okozza. Az iszkémia és shear stress-mediált 

folyamatok (47) által indukált jelenséget a szakirodalom arteriogenézisnek vagy 

kollaterális remodellingnek nevezi. Az iszkémiás lebeny keringésének helyreállítását 

segítik a kollaterális hálózattól proximálisan és disztálisan bekövetkező nyomás- és 

ellenállásváltozások, valamint az angiogenezis is. 

Angiogenezis során kapillárisok alakulnak ki kapillárisokból, bimbózás vagy lehasadás 

(intuszszuszcepció) útján (84). Reparatív és kóros folyamatok, úgymint szöveti sérülés, 

iszkémia, gyulladás és tumornövekedés kísérője a posztnatális angiogenezis (85, 86). Ez 

a kapillárisok számának vagy hosszának növekedését jelenti, amelyet fiziológiásan a 

felnőttkorig tartó növekedés, adaptív hipertrófia vagy egyes anyagcsereváltozások 

idéznek elő (87).  

Feltételezhető, hogy a félvastag lebeny preparálása során a lamina propria plexusának és 

a szupraperioszteális plexus ereinek átvágása súlyosabb vérkeringési zavart okoz. 
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1.6.2 Graft gyógyulása  

 Az autológ szabad lebeny abban különbözik a fenti lebenyektől, hogy a vérellátását 

biztosító valamennyi eret átmetszve szabadon mozgathatóvá válik. A recipiens ágyra 

helyezve exponálódhat közvetlenül a külvilággal, vagy fedheti félvastag lebeny. 

Felszabadítása után a graft erei összehúzódnak, kipréselve magukból a maradék vért. 

Átültetést követően vazodilatáció alakul ki, amely lehetővé teszi, hogy szérumszerű 

folyadék és sejtek léphessenek a graft kitágult kapillárisaiba. Az exponált autograft a 

beültetés utáni első 48 órában az alatta fekvő recipiens ágy exszudátumából szívja fel az 

oldott oxigént és a tápanyagokat, ez a folyamat az ún. plazmakeringés. Ezt követően, az 

ún. inoszkuláció (erek egyesülése) során (88) a donor régió proliferáló kapillárisai 

összekapcsolódnak a graft natív, szintén proliferáló kapillárisaival (89-91). A random 

anasztomózisok jelentős érrendszeri átalakulást eredményeznek a graftban. A recipiens 

ágyból benövő új erek (angiogenezis), és a de novo érképződés progenitor sejtekből a 

szabad lebeny revaszkularizációjának további forrásai (92, 93). 

1.6.3 Extrakciós seb lágyrész gyógyulása 

Az extrakciós seb teljes lágyrész gyógyulásához szükséges időt empirikusan 4-8 hét közé 

teszik. Ez a tág időintervallum nyilvánvalóan magába foglalja, a fogeltávolítás módjából, 

és a sebgyógyulás egyénileg eltérő üteméből származó eltéréseket. A fogeltávolítást 

követő lágyrész gyógyulást csak néhány tanulmány vizsgálta (94) (95). Humán 

vonatkozásban az extrakciós seb teljes re-epitelizációja a 24-35 nap között jön létre (96). 

Ugyanakkor nem ismert, hogy mikor alakul ki a szubmukózus kötőszöveti réteg a 

megfelelő érellátással, amely elengedhetetlen egy tervezett későbbi műtét során 

kialakított lebeny túléléséhez.  

1.7 Szájüregi lebenyek vaszkularizációjának vizsgálata 

A műtéti sebek revaszkularizációja és az angiogenezis a műtéti seb komplex reparatív 

folyamatának minden fázisában hozzájárul az oxigénnek, növekedési faktoroknak, 

valamint sejtes és molekuláris immunológiai elemeknek a regenerálódó szövetbe történő 

szállításában (97). A műtét helyének gyógyulása során a kapilláris sűrűség növekedése a 

mikrocirkulációs funkció növekedésével jár, és jól korrelál a véráramlással. A véráramlás 
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ugyanakkor szorosan korrelál az oxigén, (98) és tápanyag koncentrációval. Fenti 

összefüggések tükrében tehát a véráramlás és az angiogenezis monitorozása elfogadottan 

alkalmas módszerek a sebgyógyulás nyomon követésére. A mérési módszerek jelentős 

része azonban erősen invazív, ami korlátozza az emberi vizsgálatok végzését. Eddigi 

ismereteink nagy részét állatkísérletek folytán szereztük, a mérések száma - ami a 

sebgyógyulás után követésében rendkívül fontos lenne - azonban ezeknél is behatárolt. 

Bár kisállatokon a vizsgálatokat nagyobb esetszámmal lehet elvégezni, kis méretük miatt 

a mukogingivális szövetek szokásos anatómiai felosztása (szabad ínyszél, keratinziált 

íny, papilla, alveoláris mukóza) nehezen értelmezhető, és komplex műtétek sem 

kivitelezhetők rajtuk. A nagy állatokon törtétnő vizsgálatok elemszáma, és a vizsgálati 

időpontok - magas költségük és etikai okok miatt - szintén korlátozottak. Ezen felül állat 

és ember szájüregi sebgyógyulásának körülményei, az eltérő táplálkozás, szájhigiénia és 

sebkontroll miatt nehezen vethetők össze.  

1.7.1 Szájüregi véráramlás mérés 

A véráramlásmérés célja az adott régióba szállított vérmennyiség meghatározása. A 

gingiva vérkeringésének vizsgálatára használt módszerek közül itt csupán a szájüregi 

vizsgálatokban alkalmazott leggyakoribb technikák kerülnek áttekintésre.  

1.7.1.1 133 Xe klírensz vizsgálat 

Lokális izotóp klírensz technikával a véráramlás változására a xenon izotóp indikátor 

kimosódás sebességének változásából lehet következtetni. Nagyon invazív módszer, ezért 

csak korlátozott esetszámot, és mérési gyakoriságot tesz lehetővé. Nem nyújt regionális 

információt sem (99, 100). 

1.7.1.2 Fluoreszcens angiográfia 

A módszer az erek számának direkt mérésére alkalmas, így a fluoreszkáló anyag eloszlása 

térbeli információkat is szolgáltat. A festéket intravénásan kell bejuttatni a szervezetbe, 

invazivitása erősen korlátozza a mérési időpontok mennyiségét. A méréseknek nincs 

abszolút értéke (70, 75, 101).  
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1.7.1.3 Lézer Doppler véráramlásmérés  

A lézer Doppler-elven működő véráramlásmérés (LDF) során a lézersugár az áramló 

vörösvértesteken szóródik, és a sugárnyalábok frekvenciája a részecskék sebességétől 

függő mértékben megváltozik. A szóródó és visszaverődő sugarak frekvenciájának 

mérése alapján a mikrocirkuláció jellemezhető. A végeredmény az „átvilágított” szöveti 

egységben az elmozduló vörösvértestek számától/koncentrációjától és azok 

átlagsebességének szorzatától függ. Lebeny, illetve graft vizsgálatoknál nagy hátránya, 

hogy térbeli felbontást csak úgy lehet elérni, ha ismételt vizsgálatokat végzünk a szövet 

tetszőlegesen, előre kiválasztott pontjain. 

1.7.1.4 Lézer speckle kontraszt képalkotás 

A nagy felbontású és nagy kontrasztú optikai képalkotó eszköz, a lézer speckle kontraszt 

képalkotó (Laser Speckle Contrast Imager, LSCI) nem invazív módon, jól 

reprodukálhatóan képes nagy terület felett egyidejűleg, gyors rögzítési sebességgel mérni 

a kapilláris véráramlást (102). Mivel a dolgozatban szereplő vizsgálatok során LSCI 

technikát alkalmaztunk, ezért az eljárás itt kissé részletesebb bemutatásra kerül. 

Az LSCI-t széles körben alkalmazzák érhálózatok teljes területének leképezésére 

különböző szövetekben, mint például a retinában (103, 104), a bőrben (102, 105) és az 

agyban (106, 107). Legígéretesebb klinikai alkalmazásai közé tartozik az égési sérülések 

súlyosságának, prognózisának értékelése (108, 109), sebészi lebenyek keringésének 

nyomon követése (110), és műtéti beavatkozások során különböző szövetek, pl. az agy, a 

máj véráramlásának valós idejű monitorozása. (111-113). A módszer szájüregi 

véráramlásmérésre való alkalmasságát munkacsoportunk az elsők között tanulmányozta 

(80, 114, 115).  

Az LSCI mérési filozófiája, ha egy optikailag egyenetlen felültre koherens fény esik, az 

arról visszaszóródó fényt kamerával felfogva jellegzetes, szemcsés (sötét és fényes 

területek váltakozásából adódóan foltos) képet kapunk. Ezt a jelenséget szórási 

interferenciának nevezzük, a szakirodalomban az angol „speckle” néven találhatjuk. A 

kísérletsorozatokban általunk alkalmazott LSCI készülék (PeriCam PSI HR System, 

Perimed AB, Stockholm, Svédország) 785 nm hullámhosszúságú az emberi szem 

számára láthatatlan lézerfényt alkalmaz. A szétterített sugárnyaláb megvilágítja a mérési 

területet, melynek speckle mintázatát egy CCD (charge-coupled device, a kamera 
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érzékelőjének típusa) kamera rögzíti, digitalizálja és közvetíti a számítógépre. A CCD 

kamera aktív képalkotó területe 1386 x 1034 pixel, felbontása 20-60 µm / pixel között 

van, a mérési terület méretétől és a szoftver beállításától függően. A készülék 

másodpercenként 16 (kisebb képméret esetén akár 100) képet képes készíteni. A relatív 

véráramlást a beépített szoftver számítja ki a kontraszt elemzésével. A kontrasztanalízis 

3x3 pixel méretű mérési egységekben történik. Ha a megvilágított tárgy statikus, akkor a 

speckle mintázat is statikus, a mérési egység képe kontrasztos (2. ábra) (116). 

 

 

 

2. ábra A mezentérium mikrocirkulációjának megjelenítése lézer speckle kontraszt 

képalkotóval. Az (a) ábra fénymikroszkópos képe annak a régiónak, amelynek nyugalmi 

körülmények között alkotott speckle képét láthatjuk a (b) ábrán. Nagy sebességű 

véráramlás az erekben (1: véna, 2: artéria) összemossa a pixeleket, az erek homogénné 

válnak, és jól elkülönülnek környezetüktől.  A környezetben, ahol nincs véráramlás a 

speckle mintázat statikus, amit a pixelek megjelenése mutat. Noradrenalin hatására (c) a 
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véráramlás leáll, és az erek helyén is megjelenik a statikus, pixeles kép. A noradrenalin 

hatásának múlásával a vérérekben megindul az áramlás, fokozatosan eltűnik a 

kontrasztosság, és az érstruktúrák kezdenek elkülönülni környezetüktől (d-f) (116).  

 

Ha mozgás van a tárgyon belül (pl. vörösvértestek mozognak), a speckle mintázat 

intenzitása fluktuál, ami leképezés után elmosódottságot, homályosodást okoz, így a 

mérési egységek képe kevésbé kontrasztos. Minél gyorsabb a mozgás, annál inkább 

csökken a kontraszt. A mérési egységekben kapott fluxust a szoftver színkóddal látja el. 

A nagy kontrasztot hideg színnel párosítja, és minél kisebb a kontraszt, annál melegebb 

színt kap a mérési pixel. A színkódolt mérési egységekből áll össze a megjelenített teljes, 

kétdimenziós perfúziós kép. Bár az LSCI technika képes a mikrocirkuláció térbeli 

eloszlásának és heterogenitásának vizsgálatára, abszolút véráramlásértékeket 

(ml/perc/100g) ez a módszer sem nyújt. 

1.7.2 Angiogenezis vizsgálata 

Az angiogenezis vizsgálata az új kapillárisok számának, sűrűségének, és az erek 

átmérőjének mérését jelenti. 

1.7.2.1 Szövettani vizsgálat 

A mikroszkópos szövetvizsgálat lehetővé teszi a graft és a lebeny vaszkuláris 

morfológiájának alapos tanulmányozását. Az angiogenezisre vonatkozóan csak közvetett 

következtetések levonását teszi lehetővé, kvantítatív mérésre nem ad módot (legfeljebb 

szemikvantítatív), és a mintavételi időpontok korlátozottak (76, 89, 90, 117). 

1.7.2.2 Ortogonális polarizációs spektrális képalkotás  

 Az ortogonális polarizációs spektrális képalkotó (OPSI) technika a gingiva mikroereinek 

direkt képét jeleníti meg és rögzíti, lehetővé téve a vörösvértestek sebességének, az erek 

átmérőjének és az érsűrűségnek későbbi kvantitatív mérését és elemzését  (118, 119). A 

technika nem invazív, 0,5 mm-es penetráló mélységtartománya miatt azonban csak a 

felületes mikrocirkuláció vizsgálatára alkalmas, és a vizsgálófej kis felülete megnehezíti 

a reprodukálhatóságot. 
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1.7.2.3 Molekuláris vizsgálat 

A fiziológiás sebgyógyulás proliferatív fázisának alapvető jellemzője az angiogenezis.   

A sebváladék számos angiogenetikus biomarkert tartalmaz, közülük leggyakrabban a 

vaszkuláris endotéliális növekedési faktor (VEGF) kerül kimutatásra (120-122). A faktor 

expresszióját a gyulladás stimulálja; felszabadulását a hipoxia - a hipoxia indukált faktor 

(HIF-1) aktiválásával - tovább fokozza (123, 124). A VEGF az endotél sejtek migrációját 

és proliferációját aktiválja, mely az erek bimbózásához vezet (125). Az endotélsejtek 

kapilláriscsövekbe szerveződve sűrűn behálózzák a sebet. Később, az ún. vaszkuláris érés 

és „visszanyesés” (a képződött új erek számának csökkentése) következtében ez a kezdeti 

érdenzitás jelentősen csökken. Nissen és munkatársai (122) azt találták, hogy a VEGF 

termelés és VEGF-mediált angiogén aktivitás emelkedett volt humán masztektómiát 

követő sebgyógyulás korai hipoxiás fázisában, majd az érújdonképződés befejeződése 

után szintje visszaesett. VEGF jelenléte orális sebváladékban szintén pozitív korrelációt 

mutatott a megnövekedett érújdonképződéssel (120, 126). Szpaderska megfigyelései 

szerint azonban a VEGF szint és az angiogenikus aktivitás is alacsonyabb a nyálkahártya 

sebekben, mint a bőrsebekben (124). 

1.8 Szájüregi lebenyek vaszkularizációjának irodalmi áttekintése 

1.8.1 Lebeny véráramlás vizsgálatok 

A parodontális lebenyek revaszkularizációját vizsgáló kevés tanulmány azt mutatja, hogy 

a regeneráció jelentősen függ a műtét típusától. Egy kutyákon végzett fluoreszcens 

angiográfia vizsgálat (McLean, Smith et al. 1995) szerint a mukoperioszteális lebeny 

egyszerű felemelése hét napig tartó posztoperatív iszkémiát okozott, mielőtt a véráramlás 

visszatért az alapértékre. Retzepi és Tonetti humán vizsgálatukban LD véráramlásmérést 

alkalmazva már egy nappal a periodontális lebenyműtét után posztoperatív hiperémiás 

választ figyeltek meg (71, 127). Humán vizsgálatok (71, 80) azt mutatják, hogy a 

mukoperioszteális lebeny vérkeringése átlagosan a harmadik posztoperatív hét során tér 

vissza a kiindulási értékre. Alssum és munkatársai (121) humán mukoperioszteális 

lebenyképzést követő posztextrakciós regenerációs eljárásai (alveolus prezerváció vagy 

irányított csontregeneráció) után egy hónappal még hiperémia volt megfigyelhető a 

lebenyben.  
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1.8.2 Lebeny angiogenezis vizsgálatok 

Kutyákon és majmokon végzett szövettani megfigyelések szerint a mukózalebenyben a 

szöveti revaszkularizáció két- három nappal a műtét után elkezdődik és kb. a 11. 

posztoperatív napon éri el maximumát (74, 128, 129). Nobuto és munkatársai a műtét 

utáni 5–7. napon már jelentős érújdonképződést figyeltek meg, mely a 14 napon mutatott 

maximumot a mukoperioszteális lebeny és az alveoláris csont határán kialakuló 

granulációs szövetben. A posztoperatív 21. napon már az új erek számának és 

átmérőjének csökkenését figyelték meg (130). Más tanulmányok szerint az érellátás a 7-

11. nap között visszatért a normál szintre, ha nem volt számottevő interfész (pl. graft 

anyag) a csont és a repozícionált lebeny között [77, 119]. Hasonlóan, ha csontgraft és 

membrán választotta el a lebenyt a csonttól, a kapillarizáció a műtét után 14. napig 

növekedett, és utána már nem láttak szignifikáns változást, legalább is a 6 hetes 

megfigyelés során (118). 

1.8.3 Graft véráramlás vizsgálatok 

Demirkol és munkatársai (Demirkol, Demirkol et al. 2001) humán palatumból származó 

szabad ínylebeny véráramlását xenon-133 klírensz módszerrel vizsgálva iszkémiát 

találtak a posztoperatív első napon, majd hiperémiát a 10. és 20. napon, és a 40. napon 

észlelték a véráramlás visszatérését a kiindulási szintre. Ebben a vizsgálatban a recipiens 

terület 1-2 cm szélességű volt. Ezzel szemben Basa és munkatársai (99) sokkal 

szélesebben, a két ellenoldali második premoláris között végeztek feltárást vesztibulum 

plasztikához. A beültetett palatum graft vérkeringése a 3, 10. sőt, még a 28. napon is 

csökkent volt. A 42. napon mértek csak hiperémiát.  

1.8.4 Graft angiogenezis vizsgálatok 

1.8.4.1 Exponált graft esetén 

Szabad ínygraft szövettani vizsgálata során több tanulmány is azt találta, hogy a 

revaszkularizáció első fázisa, az inoszkuláció (a graft és a recipiens erek 

összekapcsolódása) metszetet kellene megnézni a 3.-4. napon kezdődött meg, és az 

érsűrűség a 7. és 10. nap közötti időszakban érte el maximális értékét (89, 90). Ez korrelál 

fluoreszcens angiográfiát alkalmazó hasonló vizsgálatok erdményeivel, melyekben a 
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maximális perfúziós szint a 10. és 12. nap közötti időszakban volt megfigyelhető (101, 

131). 

1.8.4.2 Nem exponált graft esetén 

Patkánybőr alá implantált különböző kollagén membránok vizsgálata során a 

transzmembrán angiogenezis - a vizsgált membrántól függően - 2-8 hét alatt alakult ki, 

és mintázata is eltérő volt (132). Kutyában parodontológiai műtét során alkalmazott 

bioabszorbeálódó membrán a 18. napra tette lehetővé a lebeny és a regenerálódott 

szövetek érrendszerének anasztomózisát (133). Más tanulmány is megerősítette, hogy a 

felszívódó membránok kevésbé zavarják meg a perioszteális mikrocirkulációt (134).   
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2. CÉLKITŰZÉSEK 

Jelen értekezés célkitűzése a vérkeringés időbeli és térbeli tanulmányozása különböző 

klinikai vizsgálati körülmények között, elsősorban iszkémia kiváltását követően, non 

invazív laser speckle módszer segítségével. Műtéti metszéseknek megfelelően történő 

tranziens kompressziók, illetve műtétek során különböző metszések alkalmazásával a 

mukogingivális komplex kollaterális hálózatának funkcióját és irányultságát kívántuk 

tanulmányozni. A vizsgálómódszer klinikai adaptálásával, és a kapott 

vérkeringésszabályozási megfigyelések felhasználásával adatokat kívántunk szolgáltatni 

a parodontális, valamint implantációs esztétikai sebészeti gyógyító beavatkozások 

prognosztikájához, illetve sikerességük objektív megítélhetőségéhez. 

Az elvégzett klinikai vizsgálatsorozatok a következők megismerésére irányultak: 

2.1 Vizsgálatsorozat I; Humán gingiva kollaterálisainak funkcionális 

karakterizálása laser speckle contrast imaging módszerrel 

 

Ebben a vizsgálatban arra törekedtünk, hogy meghatározzuk a gingiva különböző 

területeinek nyugalmi keringését, majd tranziens kompressziót alkalmazva felfedjük a 

feszes íny véráramlásának domináns irányait.  

Elsődleges célunk a rövid időtartamú okklúzió környező terület véráramlására vonatkozó 

hatásának vizsgálata volt, közvetve a funkcionálisan aktív kollaterális hálózat felmérése.  

Másodlagos célunk volt annak megállapítása, hogy az érintett területen mennyi idő után 

áll helyre a vérkeringés. 

2.2 Vizsgálatsorozat II; Xenogen kollagén mátrix véráramlásának kinetikája 

humán gingiván végzett vesztibuloplasztikát követően  

 

Munkánk elsődleges célja az exponált perioszteumra applikált kollagén mátrix (CM) 

vaszkularizációs kinetikájának, és az angiogenezis irányainak meghatározása volt.  

DOI:10.14753/SE.2021.2465



29 

 

További célkitűzésünk szerint potenciális összefüggést kerestünk a műtéti seb iszkémiája, 

a VEGF expresszió, valamint a hipertrófiás hegszövet képződése között. 

2.3 Vizsgálatsorozat III; Új módszer a korai implantátum behelyezés optimális 

időpontjának meghatározásához: esettanulmány 

 

A vizsgálat célja annak megállapítása volt, hogy az LSCI módszer alkalmas-e klinikai 

körülmények között műtéti lebenyek egyedi gyógyulási periódusainak (iszkémia, 

hiperémia, rebound), illetve ennek segítéségével egy szükséges második műtét 

időpontjának meghatározására. 
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3. ANYAGOK ÉS MÓDSZEREK 

3.1 A véráramlás LSCI módszerrel történő mérésének általános leírása  

Az elvégzett klinikai vizsgálatsorozatokban közös, hogy a véráramlásmérést LSCI-vel 

végeztük. Ebben a fejezetben az LSCI metodika részletei kerülnek ismertetésre. 

3.1.1 A vizsgált személyek kiválasztása 

A vizsgálatokban csak egészséges, ép parodonciummal rendelkező 21 és 45 év közötti 

páciensek vettek részt a Semmelweis Egyetem Konzerváló Fogászati Klinikájának és 

Parodontológiai Klinikájának betegei közül. Beválasztási feltétel volt a jó 

együttműködési készség, a prospektív vizsgálatok valamennyi fázisában való 

következetes részvételre való elkötelezettség. Kizárási kritérium volt minden szisztémás 

betegség, gyógyszerek rendszeres szedése (fogamzásgátlók kivételével), illetve a 

dohányzás és a terhesség. A vizsgálatba történő beforgatás előtt valamennyi beteg 

professzionális profilaktikus kezelésben részesült és egyéni szájhigiénés tanácsokat 

kapott.  

A vizsgálatok megkezdése előtt a páciensek teljeskörű tájékoztatásban részesültek a 

beavatkozásokról, azok lehetséges szövődményeiről és a véráramlásmérésről; 

valamennyien írásbeli beleegyezésüket adták a részvételhez. A vizsgálatsorozatok a 

Helsinki Deklarációval összhangban zajlottak le, etikai engedélyt az Állami 

Egészségügyi Ellátó Központ adott valamennyihez A nemzetközi nyilvántartásba a 

ClinicalTrials.gov-n keresztül kerültek regisztrálásra (ld. később).  

3.1.2  Vérnyomásmérés 

Szisztolés és diasztolés vérnyomásmérés történt a felkaron minden véráramlásmérést 

megelőzően és azt követően automata vérnyomásmérő (Omron M4, Omron Healthcare 

Inc., Kyoto, Japan) segítségével. Az artériás középnyomást (MAP) a szisztolés és 

diasztolés nyomásértékekből számoltuk az alábbi képlet segítségével: MAP = 1/3 

(szisztolés nyomás – diasztolés nyomás) + diasztolés nyomás. Az eredményt Hgmm-ben 

fejeztük ki. 
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3.1.3  Véráramlásmérés 

A véráramlást LSCI készülék használatával (785 nm PeriCam PSI HR System, Perimed 

AB, Stockholm, Svédország) mértük. A fókusztávolság 10 cm volt, a felbontást 60 μm / 

pixel értékre állítottuk.  

Az LSCI-vel történő nyálkahártya véráramlásmérés részletes metodikáját, és a 

pontosságát befolyásoló faktorokat korábbiakban leírtuk (80, 115).  

A mérést megelőző egy órában a páciensek nem fogyaszthattak ételt, italt, nem moshattak 

fogat és nem öblíthettek szájat sem. A nehéz fizikai munkavégzést is kerülniük kellett. 

Valamennyi vizsgálat csendes, állandó hőmérsékletű (26°C) szobában történt a reggeli 

órákban (7-9 óra között). A páciensek kényelmes fekvő pozícióba helyezkedtek egy 

fogorvosi székben, fejük rögzítésére vákuumpárnát használtunk. Tizenöt perc zavartalan 

nyugalmi idő után vérnyomásmérést végeztünk bal karjukon. A vérnyomást a véráramlás 

mérés végén is rögzítettük. A lágyrészeket fogászati tükörrel tartottuk el, vagy szájterpesz 

(Spandex®, Hager & Werken, Germany) és szilikon harapási sablon segítségével 

biztosítottuk a vizsgálandó terület láthatóságát és mozdulatlanságát. Az LSCI mérőfejet 

a vizsgált ínyfelszínnel párhuzamosan állítottuk be, úgy, hogy a kettő közötti távolság 10 

cm legyen. A képalkotó helyes pozícionálását egy beépített, látható tartományban (650 

nm) műkődő indikátor-lézer, és a készülék által folyamatosan mért munkatávolság 

követése könnyítette meg (3. ábra). A pácienseket megkértük, hogy a mérés ideje alatt 

maradjanak nyugodtak, mozdulatlanok. Mérési protokoll függvényében a készülékkel két 

másodperces ún. pillanatfelvételeket (snapshotokat) vagy 30 másodperces felvételeket 

készítettünk, máskor folyamatos véráramlásmérést végeztünk. A „pillanatfelvételt” 2 

másodpercen belül készült 20 kép átlagából képeztük, hogy a véráram pulzáló változásait 

kiátlagoljuk. 
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3. ábra A páciens és az LSCI eszköz vizsgálati felállítása véráramlásmérés során. A 

képalkotó helyes pozícionálását indikátor-lézer segíti. 

3.1.4 Az adatok elemzése 

A mérések kiértékelése szintén a PimSoft szoftver (Perimed AB, Stockholm, Svédország) 

segítségével történt. A 4. ábra egy - operált területen az íny váráramlásáról készült - 

reprezentatív felvétel ún. osztott nézetét (a képeket és a grafikont együtt) mutatja. A 

perfúziós (jobb felső) kép az íny véráramlásának színkódolt ábrázolása. A perfúzió 

szintjének graduális emelkedését a PimSoft sorrendben az alacsonytól indulva kék, zöld, 

sárga és piros színátmenetekkel jeleníti meg. Az ún. intenzitásképet (a jobb alsó) a 

visszaverődött lézerfény hozza létre. Ez pontosan megfelel a perfúziós képnek, ezért jól 

használható a perfúziós kép részleteinek azonosítására. Az intenzitásképeken a program 

vonalzóinak segítségével specifikus mérési zónák, ún. ROI-k (region of interest) kerültek 

meghatározásra. Egy zónán belül valamennyi pixel perfúziós értékét átlagolva kaptuk az 

adott zóna, azaz ROI véráramlásának értékét arbitaris paraméterben, ún. lézer speckle 

perfúziós egységben (Laser Speckle Perfusion Unit, LSPU) kifejezve. Folyamatos 

felvétel esetén szükség volt specifikus időintervallumok ún. TOI-k (time of interest) 
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definiálására a mérést rögzítő grafikonon (4. ábra). A TOI lehetővé tette adott ROI-ban a 

meghatározott idő alatt mért perfúzió átlagértékének kiszámítását.  

Az adatokat további feldolgozásra Excell táblázatokba exportáltuk. A véráramlási 

görbéket statisztikai elemzéshez használt megfelelő szoftver segítségével készítettük. 

 

 

 

4. ábra Operált terület ínyének váráramlásáról készült reprezentatív felvétel ún. 

osztott nézete (a képek és a grafikon nézet kombinációja). A perfúziós (jobb felső) kép 

az íny véráramlásának színkódolt ábrázolása. A magas perfúzióval rendelkező területek 

piros, az alacsony perfúzióval rendelkező területek kék árnyalatokban ábrázolódnak. A 

perfúziós képek színtartománya 0–450 LSPU-nak felel meg. Az ún. intenzitásképet (a 

jobb alsó) a visszaverődött lézerfény hozza létre. Ez pontosan megfelel a perfúziós 

képnek, ezért jól használható a perfúziós kép részleteinek azonosítására. A ROI-k mindig 

az intenzitásképen kerülnek meghatározásra. A grafikon (a bal felső sarokban) a valós 

idejű véráramlást mutatja összesítve, illetve az egyes mérési zónákra vonatkozóan. A 

grafikonon három egymást követő mérés látható. Minden 30 másodperces felvétel egy 

TOI-nak felel meg. Osztott nézetben megjelenik még egy átlagérték táblázat (bal alsó 

panel), amely a kijelölt ROI-k és TOI-k átlagos perfúziós értékeit mutatja. 
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3.2 A vizsgálatsorozatok részletes metodikája 

3.2.1 Vizsgálatsorozat I; Humán gingiva kollaterálisainak funkcionális 

karakterizálása laser speckle contrast imaging módszerrel 

 

A vizsgálat etikai engedélyének száma: 092642/2015/OTIG 

ClinicalTrials.gov nyilvántartási azonosítója: NCT02552498 

3.2.1.1 A vizsgált személyek kiválasztása 

A vizsgálatban 21 önkéntes, 8 férfi és 13 (26-30 év közötti) nő vett részt. A vizsgált 

személyek jó szájhigiénével rendelkeztek, front fogaik épek voltak, ínyük 

gyulladásmentes. További feltételként szerepelt, hogy a jobb felső kismetsző (12 fog) 

melletti feszes íny szélessége minimum 6 mm legyen. 

3.2.1.2 Vizsgálati protokoll 

Mérés során a páciensek fejét vákuumpárnában rögzítettük, szájterpesz (Spandex®, 

Hager & Werken, Germany) és szilikon harapási sablon segítségével biztosítottuk a 

vizsgálandó terület láthatóságát és mozdulatlanságát. Az LSCI mérőfejet úgy állítottuk 

be, hogy a vizsgált régió középpontja 12 fog meziális papillája legyen. A 

véráramlásmérés folyamatosan, 25 percen át történt. 

Egy perces nyugalmi véráramlásmérést (baseline, bsl) követően nyomást alkalmaztunk a 

feszes ínyre egy speciálisan erre a célra kialakított szögben tört kéziműszer segítségével 

(5. ábra). Valamennyi beavatkozást ugyanaz a vizsgáló végezte. A vizsgáló a műszer 

fejével a feszes ínyt 10 (10x1) mm2 nagyságú területen az alatta fekvő állcsonthoz 

szorította. Az alkalmazott nyomás 5 másodpercig tartott és 100 gramm volt, melynek 

állandóságát egy, a műszer fejét a nyelével összekötő kalibrált rugó biztosított. Előzetes 

vizsgálataink szerint ez volt az a legkisebb erő, melynek alkalmazása nyilvánvaló 

véráramláscsökkenést idézett elő anélkül, hogy a vizsgált személynek kellemetlenséget 

vagy ártalmat okozott volna. Öt másodperc elteltével a nyomást megszüntettük, és a 

véráramlást további 20 percen keresztül folyamatosan monitoroztuk. 
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5. ábra A kompresszió kifejtésére kialakított szögben tört kéziműszer. A 

nyomás állandóságát kalibrált rugó biztosítja, a műszer fejének felülete 10 (10x1) 

mm2. 

3.2.1.3 Vizsgálati modell 

A nyomást alkalmazó műszer helyzetétől függően a vizsgálati protokoll három 

részvizsgálatot tartalmazott: a horizontális, a vertikális és a papilla alapra kifejtett nyomás 

hatásának vizsgálatát. A leszorítások pontos helyzete: 

1) horizontális: a felső állcsont bukkálisan elhelyezkedő feszes ínyén, 12 fog 

hossztengelyére merőlegesen, az ínyszéltől 2 mm-re (6A ábra)    

2) vertikális: a felső állcsont bukkálisan elhelyezkedő feszes ínyén, 12 fog 

hossztengelyével párhuzamosan a fog disztális harmadában, koronálisan a szabad 

ínyszélig terjedően (6B ábra)    

3) papilla alap: a felső állcsont bukkálisan elhelyezkedő feszes ínyén, 12 fog meziális 

papillájának alapján horizontálisan (6C ábra)  

A részvizsgálatokat különböző napokon végeztük, sorrendjük meghatározása 

véletlenszerűen történt. Valamennyi résztvevőnél elvégeztük mindhárom részvizsgálatot. 
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6. ábra A kéziműszer helyzete és a ROI-k (1-13) anatómiai lokalizációja horizontális 

(A) vertikális (B) és papilla alap (C) kompresszió során.  
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3.2.1.4 Az adatok elemzésének módszere 

A ROI-k meghatározása a részvizsgálatokban az 6A, 6B és 6C ábrákon látható módon 

történt. A kijelölt a ROI-k különböző anatómiai régiók reprezentatív al-mintái, melyeket 

mindig ugyanaz a vizsgáló személy határozott meg. ROI1-3 iránya minden 

részvizsgálatban az alkalmazott leszorításnak megfelelő volt. Méretüket tekintve a ROI-

k összehasonlíthatóak voltak a vizsgálatban résztvevők között. A vizsgálati protokollnak 

megfelelően, az alábbi TOI-kat jelöltük ki:  

TOI1: a kiindulási (nyugalmi) időszak  

TOI2: a leszorítás ideje 

TOI3: a reperfúzió hiperémiás csúcsa, a leszorítás felengedését követő egy percen belül 

TOI4: 5 perccel, 

TOI5: 10 perccel, 

TOI6: 15 perccel és 

TOI7: 20 perccel a leszorítás felengedését követően.  

Mindegyik TOI időtartama 30 másodperc volt, kivéve a TOI2-t, amely -a leszorítás 

idejének megfelelően- 5 másodpercig tartott. Az egy TOI-n belüli perfúziós értékeket 

minden egyes ROI esetében átlagoltuk. 

3.2.1.5 Statisztikai analízis 

Az adatok a szövegben és az ábrákon átlag ± standard hiba (SE) formában tüntettük fel. 

A tranziens okklúzió hatását a véráramlásra, a nemek szerepét és az egyes régiókban 

(ROI) bekövetkező változásokat linear mixed model módszerrel vizsgáltuk, REML 

(restricted maximum likelihood) becsléssel. A páros összehasonlításhoz a Least 

Significant Difference post-hoc tesztet alkalmaztuk. A többszörös összehasonlításnál 

megemelkedik az I. típusú hiba valószínűsége (false pozitív), ezért Benjamini-Hockberg 

módszer segítségével korrigáltuk a szignifkánsnak elfogadott p értékhatárt. Az adatok 

kiértékelésére a SAS 9.4 statisztikai programot használtuk (SAS Institute Inc., Cary, 

USA). 
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3.2.2 Vizsgálatsorozat II; Xenogen kollagén mátrix véráramlásának kinetikája humán 

gingiván végzett vesztibuloplasztikát követően  

 

A vizsgálat etikai engedélyének száma: 034310/2014/OTIG 

ClinicalTrials.gov nyilvántartási azonosítója: NCT02975024 

3.2.2.1 A vizsgálatban résztvevők 

A vizsgálatban öt beteg, 2 férfi és 3 nő vett részt. Valamennyien teljesítették az alábbi 

kritériumokat: a keratinizált gingiva (KG) szélességének elégtelensége (<2 mm) legalább 

két fog mellett bukkálisan a mandibula anterior régiójában; a teljes szájra vonatkoztatott 

plakkérték (FMPS) <20%; a teljes szájra vonatkoztatott ínyvérzési index (FMBS) <20%. 

3.2.2.2 Vizsgálati terv 

Jelen klinikai vizsgálat prospektív megfigyeléses vizsgálat volt. A páciensek - 

ínyrecesszió fedését célzó műtétet megelőző beavatkozásként - a feszes íny szélesítésére 

irányuló parodontológiai plasztikai műtéten estek át, apikálisan elcsúsztatott 

mukózalebeny technika és CM (Mucograft®, Geistlich Pharma AG, Wolhusen, Svájc) 

alkalmazásával.  

3.2.2.3 Sebészi eljárás 

Valamennyi műtétet ugyanaz a tapasztalt parodontológus végezte. Megfelelő helyi 

érzéstelenítés után (Ultracain DS forte, Sanofi Aventis, Párizs, Franciaország) a 

mukogingivális junkció vonalában horizontális ínymetszést, majd két divergáló vertikális 

metszést ejtettünk #15C pengével. Ezután éles preparálással félvastag lebenyt képeztünk 

mélyen a vesztibulumba preparálva, ezáltal leválasztva a frenulum- és 

izomrosttapadásokat az alatta lévő perioszteumtól. A félvastag lebenyt apikálisan 

elcsúsztatott pozícióban a perioszteumhoz rögzítettük 6-0 felszívódó monofil 

varróanyaggal (Monolac; VITREX Medical, Herlev, Dánia) végzett T-matracöltésekkel. 

Az eljárás eredményeként a xenograft befogadására alkalmas, recipiens perioszteumágy 

keletkezett. Ezt követően a sebágynak megfelelő alakú és méretű kollagén membránt 

rögzítettünk a recipiens területre 6-0 nem felszívódó monofil fonallal végzett egyszerű 

csomós öltésekkel, végül a graftot keresztöltésekkel rögzítettük 5-0 nem felszívódó 
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poliamid varrófonal (Dafilon®, B Braun) segítségével. Műtét után a pácienseknek 

antibiotikum (Amoxicillin, 1000 mg, naponta kétszer, 7 napon át) szedését és klórhexidin 

tartalmú szájöblítő (Corsodyl 0.2%, GSK) 2 héten át tartó napi kétszeri alkalmazását írtuk 

elő. Felhívtuk figyelmüket, hogy kerüljék az alsó ajak vongálását és a fogmosást a műtéti 

területen, amíg a varratok 14 nappal a műtét után eltávolításra nem kerülnek.  

3.2.2.4 Klinikai paraméterek 

A feszes íny (KG) szélességét a szabad ínyszéltől a mukogingivális határvonalig mértük, 

közvetlenül a műtéti beavatkozás előtt, valamint 1 és 6 hónappal azt követően. A feszes 

íny vastagságának meghatározása Sonoscape A6V (Providian Medical Equipment, 

Cleveland, USA) ultrahangos készülék segítségével történt közvetlenül a műtét előtt, 

majd 1, 3 és 6 hónappal a műtét után. Az ultrahangos méréseket minden alkalommal 

ötször ismételtük. A hegképződés jelenlétét / hiányát valamennyi ROI-ban a hatodik 

hónapban készített intraorális fényképek alapján értékeltük. 

3.2.2.5 Mért vérkeringési paraméterek 

Véráramlás- és vérnyomásmérést végeztünk a műtét előtt (kiindulási állapotban), és a 

műtét után a következő napokon: 1, 2, 3, 4, 5, 7, 9, 11, 14, 21, 28, majd, a gyógyulás első 

6 hónapjában havonta, végül a 12 hónapos kontroll vizsgálat során.  

A mandibula front régiójában mértük a bukkális íny véráramlását. A mérési terület az 

egész műtéti területet lefedte. Munkacsoportunk korábbi tanulmányai (80, 115) alapján 

az íny LSCI méréseinek napközbeni reprodukálhatósága jelentősen javítható az egy 

munkameneten belüli ismétlésekkel. Ennek megfelelően minden alkalommal három 

mérést végeztünk. A készüléket 30 másodperces felvételek készítésére állítottuk be. 

3.2.2.6 A véráramlási adatok elemzése 

Több ROI került meghatározásra az augmentált nyálkahártya, azaz a graft területén, a 

beavatkozás által érintett környező nyálkahártyán („peri”) és a papillák területén. 

Amint az 7. ábrán látható, a graft és a „peri” régiókat további zónákra osztottuk attól 

függően, hogy milyen távolságra vannak a beültetett graft középpontjától, melyet F 

zónának neveztünk el. A és B zóna a „peri” régióban került definiálásra; C, D, E és F 
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zóna a graftban. Valamennyi zónát meghatároztuk a graft mind a négy oldalán: jobb és 

bal oldalon, koronálisan és apikálisan.  

Egy zónán belül valamennyi pixel perfúziós értékét átlagolva kaptuk az adott zóna, azaz 

ROI véráramlásának értékét LSPU egységben kifejezve. A jobb és bal oldal azonos 

zónáinak véráramlás adatait összesítettük. 

 

 

 

7. ábra Mérési zónák. A graftot és a környező nyálkahártyát zónákra osztottuk, a beültetett 

graft középpontjától (F zóna) való távolságuktól függően.  

3.2.2.7 A sebváladék mennyiségi meghatározása 

A sebváladék relatív térfogatát Periotron 8000 (OraFlow Inc., NY, USA) készülék 

segítségével határoztuk meg a műtétet követő első két hétben, a véráramlásmérések 

időpontjának megfelelően, mindig azt követően. A sebváladékot a graft és a környező 

nyálkahártya egyesítésének határvonalában gyűjtöttük a graft koronális, két laterális és 

apikális oldalán. A mintavétel helyének nyálmentességét enyhe levegő-ráfúvással 

biztosítottuk, majd metilcellulóz csíkokat (Periopaper, OraFlow Inc., NY, USA) 

helyeztünk be óvatosan a sebszélekbe és tartottuk ott 10 másodpercig. A jobb és bal oldali 

sebszélekből nyert mintákat összesítettük. A relatív térfogatértékeket ún. Periotron Scores 

(PS) egységben fejeztük ki. 
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3.2.2.8 VEGF meghatározás 

A VEGF meghatározás a műtét utáni a 2. és 4. napon gyűjtött sebváladékból történt. A 

sebváladékot a graft koronális, két laterális és apikális határán, a fentiekben részletezett 

módon gyűjtöttük, a mintavétel ideje azonban 60 s volt.  A jobb és bal oldali sebszélekből 

nyert mintákat összesítettük. A metilcellulóz csíkokat PBS tartalmú Eppendorf csőbe 

helyeztük és jégen tartottuk. Később az Eppendorf csöveket 2 percen át vortexeltük majd 

centrifugáltuk, a minta metilcellulóz csíkról való leválasztása és a sejtek eltávolítása 

céljából. A minták felülúszóit az analízisig -80 ° C-on tároltuk. 

A biomarker elemzés előtt a mintákat kiolvasztottuk. A VEGF expresszióját szendvics 

ELISA módszerrel (Human VEGF Quantikine ELISA Kit, R&D Systems, USA) 

számszerűsítettük. A minták felülúszóinak gyűjtését a gyártó utasításainak megfelelően 

végeztük. A VEGF-tartalmat a kapott standard görbék alapján számítottuk és a hígítási 

tényezővel korrigáltuk. Fentiek alapján a VEGF minimálisan kimutatható dózisa 5,0 

pg/ml vagy az alatti volt. 

3.2.2.9 Statisztikai kiértékelés 

Az adatokat a szövegben és az ábrákon átlag ± standard hiba (SE) formában adtuk meg. 

A könnyebb áttekinthetőség kedvéért a véráramlási grafikonokon csak az átlag látható, a 

megfelelő SE értékek csak a kiegészítő táblázatban vannak feltüntetve. A véráramlást 

befolyásoló tényezők, a sebváladék, a keratinizált gingiva szélessége és vastagsága linear 

mixed-model módszer segítségével kerültek elemzésre restricted maximum likelihood 

becsléssel. A véráramlási értékeket log transzformáltuk a heteroscedaszticitás miatt 

(115). A páros összehasonlításhoz a Least Significant Difference post-hoc tesztet 

alkalmaztuk. A többszörös összehasonlításoknál Bonferroni korrekciót alkalmaztunk a 

szignifikancia szintek (p értékek) meghatározására.  

A sebváladékban meghatározott VEGF expressziót a mennyiség alapján négy osztályba 

soroltuk: 3 pontot ért a magas (10-100 ng / ml), 2 pontot a közepes (1-10 ng / ml) és 1 

pontot az alacsony expressziós ráta (0-1 ng / ml), míg a mintában nem detektálható VEGF 

expressziós arány 0 pontot ért. A VEGF expressziójának különbségeit a régiók között a 

nem-parametrikus Friedman-féle kétváltozós rang analízis alkalmazásával, majd post-

hoc páros összehasonlítással vizsgáltuk. 

DOI:10.14753/SE.2021.2465



42 

 

A hegszövet mennyiségének maghatározása a heges ROI-k arányának kiszámításával 

történt a graft valamennyi zónájának figyelembe vételével. A koronális, laterális és 

apikális oldalak közötti szignifikáns különbségeket chi-négyzet statisztikák segítségével 

értékeltük. 

A statisztikai kiértékelést az SPSS 24 statisztikai program (IBM SPSS Statistics for 

Windows, 24.0 verzió. Armonk, NY: IBM Corp) alkalmazásával végeztük. 

3.2.3 Vizsgálatsorozat III; Új módszer a korai implantátum behelyezés optimális 

időpontjának meghatározásához: esettanulmány 

 

A vizsgálat etikai engedélyének száma: 034310/2014/OTIG 

3.2.3.1 Anamnézis, diagnózis, kezelési terv 

Klinikánkat 28 éves férfi beteg kereste fel azzal a kéréssel, hogy letört koronájú bal felső 

ötös fogát helyreállíttassa. A fogászati anamnézis és a szájvizsgálat során kiderült, hogy 

a korábban gyökérkezelt fog ellátására készült tömés nem nyújtott védelmet a fraktúra 

ellen, ennek következménye volt a palatinális csücsök törése (8A ábra). 

 

 

 

8. ábra Kiindulási fénykép (A) és intraorális röntgenfelvétel (B) a bal felső ötös 

fogról a kezelést megelőzően  
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Az intraorális röntgenfelvételen (8B ábra) a csatornába apikálisan betört műszer, a 

gyökércsatornák túltömése és periapikális felritkulás volt látható. Szintén megfigyelhető 

volt, hogy az ép fogszövet disztálisan a marginális csont szintjében helyezkedik el. 

Fentiek alapján a fog eltávolítását és implantációs fogpótlást ajánlottunk, mely kezelési 

tervet a beteg elfogadott.  

3.2.3.2 Fogeltávolítás 

A koronai foganyag nagymértékű hiánya miatt a fogeltávolítást feltárásban végeztük. 

Helyi érzéstelenítést (2x 2ml Lidocain-adrenalin 20 mg/ 0,01 mg/ml injekció) követően 

intraszulkuláris metszések és a papillák átvágása során teljes mukoperioszteális lebenyt 

képeztünk (9A ábra). 

 

 

 

9. ábra Mukoperioszteális lebenyképzés a fogeltávolítás alkalmával (A), és 2 

hónappal később az implantáció során (B)  

 

A fogeltávolítást kíméletesen, fogóval végeztük, csontsérülés nem volt. A lebenyek 

egyesítésére approximálisan egy-egy vertikális matracöltést alkalmaztunk (5/0 Dafylon, 

B. Braun, Hessen, Németország), de nem sikerült teljes zárást elérni. Műtét után (63) egy 

korábban beállított protokoll szerint - a betegnek klórhexidin tartalmú szájöblítő 

(Corsodyl 0.2%) napi kétszeri alkalmazását írtuk elő. Varratszedésre egy hét után került 

sor. 
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3.2.3.3 Implantáció 

Esetünkben az apex felett már közvetlen a szinusz kortikálisa volt megfigyelhető, ezért 

az implantátum primer stabilitásához megfelelő apikális oszteotómiás furatot nem lehetett 

volna elkészíteni (8B ábra). Emiatt az implantátum behelyezésére két hónappal később, 

(korai implantátum beültetés, 2-es típus) (135, 136) az extrakciós sebet záró lágyszövet 

kialakulása, és az alveolus részleges csontos telődése után került sor (10A ábra).  

 

 

 

10. ábra CBCT felvétel a fogeltávolítást követő 2 hónappal (A). Intraorális 

kontroll röntgenfelvétel az implantátum behelyezése után (B).  

 

A műtét helyi érzéstelenítésben (2x2 ml Lidocain-adrenalin 20 mg/ 0,01 mg/ml injekció) 

történt. A processzusz alveoláriszt kresztális illetve a szomszédos fogak 1/3-ig terjedő 

intraszulkuláris metszések segítségével képzett mukoperioszteális lebenyből tártuk fel 

(9B ábra).  Az oszteotómiás furat kialakítása után egy 4,0 mm átmérőjű és 8 mm 

hosszúságú Astra OsseoSpeed TX (Dentsply Implants, Mannheim, Németország) 

egyenes implantátum került beültetésre 25 Ncm primer stabilitással. A megfelelő 

dimenziójú bukkális csont további csontpótlást nem tett szükségessé. A kielégítő primer 

stabilitás és a megfelelő dimenziójú keratinizált íny miatt transzgingivális gyógyulást 

választottunk, melyhez egy 4,5 mm átmérőjű gyógyulási csavart használtunk. A 

tökéletesebb lebeny adaptáció, illetve a későbbi interdentális lágyszövetek 

megtámogatása végett a palatinális lebenyből képzett kis elforgatott nyeles lebenyek 

segítségével zártuk a sebet vertikális áthurkoló matracöltések (5/0 Dafylon, B. Braun, 

Hessen, Németország) segítségével. Varratszedésre egy hét után került sor.  
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A sebgyógyulás és a lágyrész változások követése vizuális megfigyeléssel, valamint a 

szöveti véráramlásmérés módszerével történt. 

3.2.3.4 Szöveti véráramlásmérés 

A műtéti területet véráramlásának mérése az extrakciót megelőzően kétszer (baseline 

mérés) és az extrakciót követő 1., 3., 5., 7., 11., 14., 20., 31., 42. és 62. napokon, majd az 

implantátum behelyezése után közvetlenül, és a műtétet követő 1., 4., 7., 20. és 500. 

napokon történt (azaz a fogeltávolítást követő 63., 66., 69., 82. és 562. napon). 

Mérés során a lágyrészeket fogászati tükörrel tartottuk el, hogy a műtéti terület láthatóvá 

váljék. LSCI készülékkel két másodperces pillanatfelvételeket (ún. snapshotokat) 

készítettünk bukkális irányból direkt módon és okklúzális irányból fogászati fotó tükör 

segítségével (115). Egy „pillanatfelvétel” 2 másodpercen belül készült 20 egymást követő 

kép átlaga volt. A véráramlás értékét LSPU egységben fejeztük ki.  

3.2.3.5 Az adatok elemzése 

A kiértékelés során (az elvégzett műtéttől függetlenül) valamennyi LSCI felvételen 

azonos régiókat jelöltünk ki (11. ábra). Az okklúzális irányú képeken az extrakciós seb 

volt az A régió. Körülötte körszimmetrikusan 1mm széles B és C régiókat, távolodva egy 

D régiót jelöltünk ki. A bukkális irányú direkt felvételeken a marginális gingivától az 

áthajlás felé haladva 2 mm-es magasságú E, F és G régiók kerültek kijelölésre. G régió 

már a mukogingivális határra esett. Az okklúzális és bukkális irányú felvételeken kijelölt 

D és E régiók között átfedés van. 
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11.  ábra A véráramlásmérés kiértékelése során alkalmazott régiók grafikus rajza és 

elnevezésük. Okklúzális nézet (a) A régió: az extrakciós seb; B régió: 1 mm-es 

körszegély A régió körül; C régió: 1mm-es körszegély B régió körül; D: az okklúzálisan 

látható maradék gingivát lefedő régió.  Bukkális nézet (b) E régió: a marginális gingivát 

2 mm szélességben magába foglaló régió; F régió: E régió 2 mm széles apikális irányú 

meghosszabbítása, G régió: F régió 2 mm széles apikális irányú meghosszabbítása, már 

az áthajlás területén.  

3.2.3.6 Statisztikai analízis 

Minden vizsgálati napon több véráramlásmérést végeztünk. Korábbi vizsgálataink 

alapján (115) a gingiván LSCI-vel végzett mérések inter-day (napok közötti) 

reprodukálhatósága intra-session (egy ülés alkalmával történő) ismétlésekkel jelentősen 

javítható. A különböző napokon mért véráramlás értékek összehasonlításakor szintén 

korábbi megfigyelésünket (115) vettük alapul, mely szerint két különböző napon 

elvégzett mérés között akkor mondható 95%-os biztonsággal, hogy változott a 

vérkeringés, ha az előző értékhez képest az új legalább 79%-ra csökken vagy 126%-ra 

növekszik. Ahol a kiindulási véráramlás ismert volt, ott a vérkeringés kiindulási értékre 

történő visszatéréséből (figyelembe véve a fenti intervallumokat) becsültük meg a 

lágyszöveti gyógyulás idejét. Ahol nem volt kiindulási mérés (pl. a fog helye, A régió) 

ott két egymást követő időpontban mért véráramlásérték változatlanságból határoztuk 

meg ugyanezt.   
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4. EREDMÉNYEK 

Vizsgálatsorozat I; Humán gingiva kollaterálisainak funkcionális karakterizálása 

laser speckle contrast imaging módszerrel 

 

Ebben a vizsgálatsorozatban arra törekedtünk, hogy meghatározzuk a gingiva különböző 

területeinek nyugalmi vérkeringését, majd három különböző irányú tranziens 

okklúziónak a környező terület véráramlására kifejtett hatását. 

A linear mixed-model ún. ANOVA táblája a három részvizsgálatban hasonló 

eredményeket mutatott a fő tényezők (nem, ROI, idő) és interakcióik szempontjából. 

Ezért a statisztikában ajánlott módon a legmagasabb, jelen esetben a hármas interakcióval 

kezdtük az elemzést, és innen léptünk visszafele. A nem x ROI x idő interakció nem volt 

szignifikáns, de a két kettes interakció, a ROI x idő és a nem x idő igen. Ezért az idő ROI-

ra gyakorolt hatását külön-külön elemeztük, az egyes időpontokat a saját baseline 

értékükkel összehasonlítva. A nem hatását az idő függvényében történő változásokra 

minden egyes kitüntetett időpontban a nemek közötti különbségek összehasonlításával 

elemeztük a ROI-k csoportosított értékeit használva. 

 

4.1.1 A horizontális leszorítás nagyobb mértékű iszkémiát és mérsékeltebb 

hiperémiát okozott koronálisan, mint apikálisan  

Ez a részvizsgálat 7 férfi és 10 nő részvételével zárult. Az eredetileg 21 vizsgálati személy 

közül négy elutasította a részvételt. A MAP nem különbözött szignifikánsan a nemek 

között sem a véráramlásmérést megelőzően (nő 85.5±2.07 vs. férfi 89.6±2.47), sem azt 

követően (nő 84.5±2.16 vs. férfi 82.8±2.61). A MAP nem változott szignifikánsan a 

vizsgálat időtartama alatt. 

A ROI-k nyugalmi véráramlása jelentős eltéréseket mutatott (12A és 13B ábrák) A 14. 

ábra az anatómiai lokalizáció szerint csoportosított adatokat mutatja. A nyugalmi 

véráramlás mindkét nemben magasabb volt a papillában, mint a feszes ínyben a fogak 

tengelyében, de alacsonyabb, mint a feszes ínyben a papilláktól apikálisan.  
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12. ábra A mérés kitüntetett időpontjainak laser speckle képe horizontális 

leszorítás alkalmazása során. Nyugalmi (A), leszorítás alatti (B), az okklúzió 

felengedését követő első (C) és huszadik perc utáni (D) véráramlás. A leszorítás helyét 

a fehér műszer feje mutatja. A kék szín a csökkent, a piros szín a fokozott véráramlású 

területeket jelöli.  
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13. ábra A kiválasztott régiók (ROI) anatómiai lokalizációja horizontális 

leszorítás során (A). Nyugalmi véráramlás (TOI1) mértéke a különböző 

régiókban (B). Okklúzió alatti (TOI2) véráramlás változás (C). A leszorítás 

felengedése utáni első percet követően (TOI3) mért véráramlás változás (D). 

Minden ROI a TOI alatt mért perfúzió átlagértékét mutatja. Az adatok átlag ± SEM 

formában szerepelnek. A (C) és (D) ábrán a 0 az Y tengelyen a nyugalmi véráramlást 

jelöli. X a nyugalmi értékhez képest szignifikáns különbséget jelöl: p<0,05. A nyilak 

a ROIk között tapasztalt, a nyugalmi véráramláshoz viszonyított véráramlás 

változások közötti szignifikáns eltéréseket jelölik: p<0,05 (n=17) 
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14.  ábra A feszes íny különböző anatómiai régióinak nyugalmi véráramlása a 

maxilla frontális területén. Az adatok átlag ± SEM formában szerepelnek. A nyilak a 

régiók (midbukkális, papilla, interdentális) véráramlása közötti szignifikáns eltérést 

jelölik: p<0,05; „midbukkális”: a fogak tengelyében, ROI 1-3, ROI 5–7 és ROI 12–13 -

nak felel meg; „papilla”: ROI 8 és 10-nek felel meg; „interdentális”: a papilláktól 

apikálisan, ROI 9 és 11-nek felel meg a 12A ábrán. (n=50) 

 

A rövid idejű horizontális kompresszió hatására a leszorítástól koronálisan és apikálisan, 

a meziális és disztális papillákban, valamint a papilláktól apikálisan is szignifikánsan 

csökkent a véráramlás (13C ábra). A véráramláscsökkenés ROI3-ban kisebb volt, mint 

ROI2-ben (lásd a 13C ábrán látható nyilakat). Nem volt szignifikáns különbség a 

véráramláscsökkenés mértékében a meziális és a disztális papilla között (ROI8 vs. 

ROI10), sem a papilláktól apikálisan elhelyezkedő régiók között (ROI9 vs. ROI11). A 

véráramláscsökkenés mértéke a papillákban (ROI8, ROI10) és a papilláktól apikálisan 

elhelyezkedő régiókban (ROI9, ROI11) is hasonló volt.  

A kompresszió felengedése után 1 perccel a véráramlás szignifikánsan nőtt a leszorítás 

helyén, a leszorítástól koronálisan és apikálisan, a meziális és disztális papillákban, a 

papilláktól apikálisan, és 11 fog disztális és középső harmadának vonalában, valamint 13 

fog meziális harmadának vonalában a feszes ínyben is (13D ábra). A 

véráramlásnövekedés ROI3-ban nagyobb volt, mint ROI2-ben, és szintén nagyobb volt 
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ROI1-ben, mint ROI2-ben (lásd a 13D ábrán látható nyilakat). A leszorítás helyétől 

távolodva (ROI9-től ROI4-ig) a hiperémia egyre kisebb mértékű volt (13D ábra). A két 

papillában hiperémia szignifikánsan mérsékeltebb volt, mint a papilláktól apikálisan a 

feszes ínyben. 

 

Öt perccel a kompresszió megszüntetése után a véráramlás nem különbözött 

szignifikánsan a kiindulási véráramlástól, és a mérés hátralévő részében ROI3 kivételével 

valamennyi ROI-ban változatlan maradt. A leszorítástól apikálisan a véráramlás 

szignifikánsan magasabb volt a kompresszió megszüntetése után 5 (288 ± 20,3), 10 (275 

± 20,0), 15 (262 ± 20,2) és 20 perccel (249 ± 19,6) a kiindulási értékhez képest (218 ± 

17,0). 

4.1.2 A vertikális leszorítás hasonló mértékű iszkémiát és hiperémiát okozott 

meziálisan és disztálisan  

Ez a részvizsgálat 6 férfi és 11 nő részvételével zárult. Az eredetileg 21 vizsgálati személy 

közül négy elutasította a részvételt. A MAP nem különbözött szignifikánsan a nemek 

között sem a véráramlásmérést megelőzően (nő 84.9±1.74 vs. férfi 83.8±3.40), sem azt 

követően (nő 85.1±1.46 vs. férfi 80.6±3.81). A MAP nem változott szignifikánsan a 

vizsgálat időtartama alatt. 

A nyugalmi véráramlás térbeli eloszlása jelentős eltéréseket mutatott csakúgy, mint a 

horizontális leszorítást alkalmazó részvizsgálatok esetén (15A és 16B ábrák). 
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15. ábra A mérés kitüntetett időpontjainak laser speckle képe vertikális 

leszorítás alkalmazása során. Nyugalmi (A), leszorítás alatti (B), az okklúzió 

felengedését követő első (C) és huszadik perc utáni (D) véráramlás. A leszorítás helyét 

a fehér műszer feje mutatja. A kék szín a csökkent, a piros szín a fokozott véráramlású 

területeket jelöli.  
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16. ábra A kiválasztott régiók (ROI) anatómiai lokalizációja vertikális leszorítás 

során (A). Nyugalmi véráramlás (TOI1) mértéke a különböző régiókban (B). 

Okklúzió alatti (TOI2) véráramlás változás (C). A leszorítás felengedése utáni 

első percet követően (TOI3) mért véráramlás változás (D). Minden ROI a TOI alatt 

mért perfúzió átlagértékét mutatja. Az adatok átlag ± SEM formában szerepelnek. A 

(C) és (D) ábrán a 0 az Y tengelyen a nyugalmi véráramlást jelöli. X a nyugalmi 

értékhez képest szignifikáns különbséget jelöl: p<0,05. A nyilak a ROIk között 

tapasztalt, a nyugalmi véráramláshoz viszonyított véráramlás változások közötti 

szignifikáns eltéréseket jelölik: p<0,05 (n=17) 
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Rövid idejű vertikális kompresszió hatására a leszorítástól meziálisan, a fog tengelyében, 

és disztálisan, a disztális papillától apikálisan és a disztális papillában is szignifikánsan 

csökkent a véráramlás (16C ábra). A véráramlás csökkenés mértékében nem volt 

szignifikáns különbség a leszorítás vonalától meziálisan és disztálisan (ROI2 vs. ROI9). 

A véráramláscsökkenés ROI 3-ban mérsékeltebb volt, mint ROI2-ben (lásd a 16C ábrán 

látható nyilat). 

A kompresszió felengedése után 1 perccel véráramlás szignifikánsan nőtt az iszkémiás 

zónákban és távolabb is: a leszorítástól disztálisan 13 fog vonalában és meziálisan 12 fog 

meziális papillájától apikálisan a feszes ínyben (16D ábra). Összehasonlítva a reperfúzió 

hiperémiás csúcspontját a leszorítás vonalától meziálisan és disztálisan, nem találtunk 

szignifikáns különbséget.  A papillában a véráramlásnövekedés szignifikánsan kisebb 

volt, mint a papillától apikálisan (lásd a 16D ábrán látható nyilat). A leszorítás vonalától 

horizontális irányban távolodva a hiperémia mértéke fokozatosan csökkent, mind 

meziálisan, mind disztálisan. 

Öt perccel a kompresszió megszüntetése után a véráramlás nem különbözött 

szignifikánsan a kiindulási véráramlástól, és a mérés hátralévő részében változatlan 

maradt az összes ROI-ban, kivéve ROI1, ROI2 és ROI3-ban. 

A hiperémia szignifikáns maradt a kompresszió megszüntetése után 5, 10 és 15 perccel 

ROI1-ben (t5: 292±12.3, t10: 277±13.8, t15: 267±13.7 vs. kiindulási: 236±13.3) és ROI2-

ben (t5: 262±9.9, t10: 239±10.1, t15: 222±9.6 vs. kiindulási: 192±9.5). A véráramlás 

mindkét régióban a kompresszió megszüntetése után 20 perccel tért vissza a kiindulási 

értékre (ROI1 t20: 259±14.4 and ROI2 t20: 212±9.8). ROI3-ban a hiperémia szignifikáns 

volt a kompresszió megszüntetése után 5 és 10 perccel (t5: 244±11.5, t10: 226±12.0); a 

véráramlás a kompresszió megszüntetése után 15 perccel (t15:208±10.8) tért vissza a 

kiindulási értékre (197±11.0). 

 

4.1.3 A papilla alap kompresszió hasonló mértékű iszkémiát, de mérsékeltebb 

hiperémiát okozott koronálisan, mint apikálisan 

Ez a részvizsgálat 6 férfi és 10 nő részvételével zárult. Az eredetileg 21 vizsgálati személy 

közül öt elutasította a részvételt. A MAP nem különbözött szignifikánsan a nemek között 

sem a véráramlásmérést megelőzően (nő 85.5±1.82 vs. férfi 89.3±4.85), sem azt követően 
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(nő 83.8±1.83 vs. férfi 87.6±3.45). A MAP nem változott szignifikánsan a vizsgálat 

időtartama alatt. 

A nyugalmi véráramlás térbeli eloszlása jelentős eltéréseket mutatott csakúgy, mint a 

horizontális és vertikális leszorítást alkalmazó részvizsgálatok esetén (17A és 18B ábrák).  
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17. ábra A mérés kitüntetett időpontjainak laser speckle képe papilla alap 

leszorítás alkalmazása során. Nyugalmi (A), leszorítás alatti (B), az okklúzió 

felengedését követő első (C) és huszadik perc utáni (D) véráramlás. A leszorítás helyét 

a fehér műszer feje mutatja. A kék szín a csökkent, a piros szín a fokozott véráramlású 

területeket jelöli. 
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18. ábra A kiválasztott régiók (ROI) anatómiai lokalizációja papilla alap 

leszorítás során (A). Nyugalmi véráramlás (TOI1) mértéke a különböző 

régiókban (B). Okklúzió alatti (TOI2) véráramlás változás (C). A leszorítás 

felengedése utáni első percet követően (TOI3) mért véráramlás változás (D). 

Minden ROI a TOI alatt mért perfúzió átlagértékét mutatja. Az adatok átlag ± SEM 

formában szerepelnek. A (C) és (D) ábrán a 0 az Y tengelyen a nyugalmi véráramlást 

jelöli. X a nyugalmi értékhez képest szignifikáns különbséget jelöl: p<0,05. A nyilak 

a ROIk között tapasztalt, a nyugalmi véráramláshoz viszonyított véráramlás 

változások közötti szignifikáns eltéréseket jelölik: p<0,05 (n=16) 
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Rövid idejű kompresszió szignifikánsan csökkentette a véráramlást a leszorítástól mind 

koronálisan, mind apikálisan (17B, 18C ábra), valamint mind meziálisan 11 fog 

kiterjedésének megfelelően, mind disztálisan 12 fog kiterjedésének megfelelően a feszes 

ínyben. A véráramlás csökkenés mértékében nem volt szignifikáns különbség a leszorítás 

vonalától sem koronálisan és apikálisan, sem meziálisan és disztálisan.  

A kompresszió felengedése után 1 perccel véráramlás szignifikánsan nőtt a leszorítás 

helyén (17C, 18D ábra), a leszorítástól koronálisan és apikálisan, valamint mind 

meziálisan 11 fog kiterjedésének megfelelően, mind disztálisan 12 fog kiterjedésének 

megfelelően a feszes ínyben. Összehasonlítva a reperfúzió hiperémiás csúcspontját a 

leszorítás vonalától meziálisan és disztálisan, nem találtunk szignifikáns különbséget.  A 

véráramlásnövekedés szignifikánsan nagyobb volt ROI2-ben, mint ROI10-ben (lásd a 

18D ábrán látható nyilat). 

Öt perccel a kompresszió megszüntetése után a véráramlás nem különbözött 

szignifikánsan a kiindulási véráramlástól, és a mérés hátralévő részében változatlan 

maradt valamennyi ROI-ban. 

 

4.1.4 Férfiakban a hiperémia kifejezettebb és elhúzódóbb volt, mint nőkben 

A nem x ROI interakció nem volt szignifikáns. Ezért a különböző régiókban mért 

véráramlási értékeket átlagoltuk, és a kumulált véráramlásváltozásokat elemeztük az idő 

függvényében (nem x idő interakció). A véráramcsökkenés tekintetében nem volt 

szignifikáns különbség a nemek között egyik részvizsgálatban sem. (19A, B és C ábra). 

A kompresszió megszüntetését követő véráramlásnövekedés a férfiaknál kifejezettebb és 

elhúzódóbb volt, mint nőknél, valamennyi részvizsgálat szinte minden kitüntetett 

időpontjában.  
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19. ábra Nemek szerint ábrázolt összesített véráramlás változások rövid idejű 

horizontális (A), vertikális (B) és papilla alap (C) leszorítás alatt (TOI1) és a 

felengedést követő húsz percben (TOI 3-7). A TOI-n belüli perfúziós értékeket 

átlagoltak. Az adatok átlag ± SEM formában szerepelnek. X egy adott időpontban mért 

véráramlás változás nemek közötti szignifikáns eltérését jelenti: p<0,05 (n=50) 

4.2 Vizsgálatsorozat II; Xenogen kollagén mátrix véráramlásának kinetikája 

humán gingiván végzett vesztibuloplasztikát követően  

 

Ennek a vizsgálatnak elsődleges célja az exponált perioszteumra applikált CM 

vaszkularizáció tér- és időbeli folyamatának megismerése volt.  

4.2.1 Klinikai paraméterek 

Valamennyi betegünk gyógyulása eseménytelen volt. A vizsgált metszőfogak mellett a 

KG szélessége minden esetben nőtt. A KG szélességének átlaga kiinduláskor 2,7 ± 0,28 

mm volt, egy hónappal a műtét után 4,8 ± 0,23 mm. (p<0,001). A graft anyag integrációja 

és az esztétikai eredmény ugyancsak kitűnő volt az első hónapban (20B ábra). Az első és 

hatodik posztoperatív hónap között azonban a graft területén kontrakció és hegszövet 

képződés volt megfigyelhető valamennyi esetben (20C. ábra). A KG szélességének átlaga 

a hatodik hónap után (4,2 ± 0,28 mm) nem változott az első hónap elteltekor mért értékhez 

képest (p=0,199), a kiindulási értékhez hasonlítva szignifikánsan emelkedett maradt 

(p<0,001).  
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20. ábra Egy reprezentatív eset preoperatív (A), valamint egy hónappal (B) és 6 

hónappal (C) a műtét után készült klinikai képei.  

 

A KG vastagságának átlaga kiinduláskor 0,91 ± 0,07 mm volt. Az első hónapot követően 

az érték mérsékelten növekedett 1,17 ± 0,04 mm (p<0,001), három hónap elteltével 

azonban 0,55 ± 0,04 (p<0,001) mm-re csökkent (21. ábra). Hat hónappal a műtét után a 

KG vastagsága nem különbözött a kiindulási értéktől (0,98 ± 0,04 mm, p=0,89). 

 

 

21. ábra A keratinizált ínyvastagság (KGT) változása az időben. A csillagok 

statisztikai különbségeket mutatnak az adott hónapban mért értékek (m1, m3) és a 

kiindulási érték (bsl) között. *** p <0,001 (n=5) 
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4.2.2 Keringési paraméterek 

A vizsgálat 6 hónapja alatt a MAP nem változott (22A ábra). A véráramlásmérés napjain, 

a mérést megelőzően (83,5 ± 2,8 Hgmm) illetve azt követően mért MAP érték (85,4 ± 2,8 

Hgmm) kis mértékeben, de szignifikánsan (p<0,01) emelkedett. A papillák véráramlása 

a vizsgálat teljes ideje alatt változatlan maradt (az értékek 188 és 223 LSPU között voltak, 

p=0,088) (22B ábra). 

 

 

 

22. ábra Az átlagos artériás nyomás (MAP) változása a megfigyelési időszak 

alatt, valamint a véráramlásmérés előtti (szaggatott vonal) és utáni (folytonos 

vonal) mérések összehasonlítása (A). A papilla véráramlása a vizsgálat során (B). 

(n=5) 

 

A 23. ábrán a műtött ínyről a posztoperatív után követés kitüntetett időpontjaiban készült 

reprezentatív felvételeket és egyidejű LSCI perfúziós képeket láthatunk.  
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23. ábra Reprezentatív fényképek (felső sor) és LSCI perfúziós képek (alsó sor) 

a kezelt ínyről. A képek a sebgyógyulást és perfúziót ábrázolják a posztoperatív 1, 2, 

3, 4, 5, 7, 9, 11, 14, 21, 28, 68, 98, 138, 154, 182 és 360 nap után. A kék szín a csökkent, 

a piros szín a fokozott véráramlású területeket jelöli.  

 

Az első 5 napban posztoperatív iszkémia volt megfigyelhető a graft minden területén (C-

F zónák), a vizsgált oldaltól függetlenül (24. ábra). A 6. naptól a véráramlás nőni kezdett; 

oldaltól és zónától függően különböző mértékben fokozódott. A maximális véráramlás 

elérésének napja ugyancsak különböző volt, oldaltól és zónától függően. A 64. napot 

követően a véráramlás valamennyi vizsgált régióban állandó maradt a megfigyelési 

periódus végéig. A „peri” régiókban (A és B zónák) iszkémia nem volt megfigyelhető, a 

véráramlás növekedés a 6. naptól kezdődött és emelkedett maradt a 64. napig. 
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24. ábra Véráramlás az idő függvényében a graft és a környező nyálkahártya 

különböző zónáiban. Koronális (A ábra), laterális (B ábra) és apikális (C ábra) zónák. 

A kereszt szimbólumok az A-E zónák és az F zóna közötti statisztikai különbségeket 

mutatják. + p<0,05 A szürke téglalapok statisztikai különbségeket mutatnak B és C 

zóna között. p<0,001 (n=5) 

 

Az incízió vonala mentén elhelyezkedő zónákat (B: „peri” vs. C: a graft széle) 

összehasonlítva B zóna perfúziója szignifikánsan magasabb volt, mint a C zónáé; 

koronálisan a 9. napig, laterálisan a 7. napig, míg apikálisan a 14. napig (24. ábra). 
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A graft perfúziójának növekedési üteme C, D és E zónákban szignifikánsan nagyobb volt, 

mint a központi F zónában; koronálisan a 11. napig, laterálisan a 14. napig (24. ábra). A 

posztoperatív 22-29. napon F zónában a véráramlás mértéke meghaladta a koronális 

„peri” régiókban mért perfúziós értékeket. Apikálisan a véráramlás növekedésének üteme 

a graft valamennyi zónájában hasonló volt. 

A graft vaszkularizáció irányának megítélése érdekében egybevetettük a koronális, a 

laterális és az apikális C zónák (a graft legkülső zónáinak) véráramlás változását (25. 

ábra). A graft koronális és laterális oldalán a perfúzió szignifikánsan magasabb volt, mint 

apikálisan; koronálisan a 11., laterálisan a 14. posztoperatív napig. A műtétet követő 9. - 

29. nap között (22. napot kivéve) a véráramlás szignifikánsan magasabb volt a laterális 

oldalakon, mint koronálisan. 

 

 

25. ábra A graft széli zónáinak: a koronális, laterális és apikális C zónák 

véráramlásának összehasonlítása. A kereszt szimbólum az oldalak közötti 

statisztikai különbségeket mutatja. + p <0,05 (n=5) 
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4.2.3 A sebváladék mennyiségének változása 

A sebváladék képződés a műtét utáni 2. és 5. napon szignifikánsan magasabb volt a graft 

apikális határán, mint a koronális vagy laterális oldalainál (26. ábra). 

 

 

 

26. ábra A sebváladék (WF) képződésének változása a posztoperatív 1-14. 

napon. A relatív térfogatértékek Periotron Scores (PS) egységben vannak kifejezve. 

Az adatok átlag ± SE formában szerepelnek. Kék kereszt szimbólum jelzi az apikális 

és a koronális oldal, sárga kereszt szimbólum jelzi az apikális és a laterális oldalak 

közötti statisztikailag szignifikáns különbségeket. p <0,05 (n=5) 
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4.2.4 VEGF expresszió a graft különböző részein 

A sebváladékban mért VEGF koncentrációja jelentősen nagyobb volt a graft apikális 

határán, mint a koronális vagy laterális oldalain (27A ábra) 

 

 

 

27. ábra Kumulált VEGF expresszió a graft különböző oldalain (A). A koronális 

/ laterális és az apikális oldalon mért VEGF expresszió statisztikai különbségeit * p 

<0,05 és ** p <0,01 jelöli. Hegszövet százalékos előfordulása a graft különböző 

zónáiban (B). A heges régiók százalékban kifejezett értékének összehasonlítása a 

graft különböző oldalai és közepe között. Minden betű az oldalak olyan részhalmazát 

mutatja, amelyben az arányok nem különböznek szignifikánsan egymástól 0,05 

szignifikancia szinten Chi-négyzet teszt alapján. p <0,01 (n=5)  

4.2.5 A hegszövet mennyisége a graft különböző területein 

A hegszövet mennyiségének aránya 6 hónappal a sebészi beavatkozást követően nagyobb 

volt a graft középső és apikális zónáiban, mint koronálisan. A hegszövet mennyiségének 

aránya a laterális oldalakon az előbbiek között volt (27B ábra). 

 

DOI:10.14753/SE.2021.2465



67 

 

4.3 Vizsgálatsorozat III; Új módszer a korai implantátum behelyezés optimális 

időpontjának meghatározásához: esettanulmány 

Ennek a vizsgálatnak célja egy feltárásban végzett fogeltávolítás során alkalmazott lebeny 

egyedi gyógyulási idejének véráramlás méréssel történő meghatározása volt, és ez által a 

korai implantátum behelyezés optimális időpontjának megállapítása. 

A feltárásban végzett fogeltávolítás szövődménymentesen gyógyult. A 28. ábrán jól 

látható, hogy az extrakciós seb gyógyulásával párhuzamosan az eltávolított fog helyén 

kialakult iszkémiás terület nagysága már a 3. napot követően koncentrikusan csökkent, 

helyén hiperémiás zóna alakult ki, mely a 20. napra egyöntetűvé vált. Az extrakciós seb 

hámosodása szintén a 20. naptól vált teljessé. 

 

 

 

28. ábra Okklúzális irányú fényképek és hozzájuk tartozó LSCI képek a 

vizsgálat kitüntetett időpontjaiban.   
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A műtét utáni első nap az extrakciós seb körüli gingiva – a mukoperioszteális lebeny 

disztális részének– véráramlása jelentősen csökkent a kiindulási szinthez képest (29A 

ábra). Az okklúzális nézetből készített felvételeken a bukkális és palatinális régiók 

véráramlásgörbéi hasonló lefutást mutattak, ezért összevontuk őket. Az iszkémia a B 

régióban 7 napig, a C régióban 5 napig tartott, ezt követően mindkét régió hiperémiás volt 

3 hétig. A lebeny szélétől 2mm-rel apikálisabban (ROI D) már nem volt iszkémia, 

azonban az 5. naptól szintén hiperémia volt megfigyelhető ugyancsak 3 hétig. Az 

extrakciós seb területén (ROI A) a 14. napon már jelentősen nagyobb, a környező régiók 

hiperémiájához hasonló mértékű vérkeringés volt mérhető. Az okklúzális A-D régiókban 

a posztoperatív 62. nap vérkeringési értékei nem különböztek sem a 42. napon mért 

értékektől (ROI A: 88%, ROI B: 95%, ROI C:103%, ROI D: 111%), sem a kiindulási 

értékektől (ROI B: 100%, ROI C: 89%, ROI D: 89%) (29A ábra). 

 

 

29. ábra Véráramlás értékek (LSPU) az idő függvényében -a kiindulási méréstől 

(bsl) az extrakciót követő 62. napig- az okklúzális (A) és a bukkális (B) régiókban. 

(n=1) 
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A bukkális E, F és G régiókban - hasonlóan D régióhoz - iszkémiás periódus nélküli 

hiperémia volt megfigyelhető a 4. naptól a 3. hétig (29B ábra). A bukkális régiók 62. 

napon mért véráramlási értékei nem változtak a 42. naphoz képest (E régió: 85%, F régió: 

85%, G régió: 89%), és nem különböztek a kiindulási értékektől sem (E régió: 97%, F 

régió: 116%, G régió: 116%). Jól megfigyelhető, hogy a lebeny szélétől az alapja felé 

haladva a vérkeringés egyre magasabb értékeket mutatott. A hiperémia kialakulása a 

lebeny alapján (G régió) kezdődött leghamarabb, a lebeny széle felé haladva egyre 

később, legkésőbb magában az extrakciós sebben alakult ki (29B. ábra). 

Az implantátum behelyezése után a seb ugyancsak szövődménymentesen gyógyult. 

Ellentétben a fogeltávolításhoz képzett lebenynél tapasztaltakkal, kifejezett iszkémia 

egyik okklúzális régióban sem volt megfigyelhető (63.nap vs. 62.nap: B régió: 84%, C 

régió: 118%, D régió: 166%) (30A ábra). Ehelyett, az implantáció utáni 20 napban (62.-

82. nap) valamennyi régióban hiperémia alakult ki, régiótól függően különböző időben 

és mértékben. (30. ábra) 
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30. ábra Véráramlás értékek (LSPU) az idő függvényében - az implantációt 

közvetlenül megelőző méréstől (bsl2) az implantációt követő 500. napig - az 

okklúzális (A) és a bukkális (B) régiókban. (n=1) 

 

Az implantációt követő 500. napon történt kontroll során, a korona takarása miatt, nem 

tudtunk mérni B és C régiókban. D és E régiókban a véráramlás nem különbözött az 

implantátum behelyezése utáni 20. napon (82.nap) mért értékektől (D régió: 96%, E régió: 

89%), míg F és G régiókban alacsonyabb volt (F régió: 78%, G régió: 78%). Az 

implantációt közvetlenül megelőző (62.nap) mérés eredményeihez viszonyítva 

valamennyi régióban hasonló mértékű volt a véráramlás (D régió: 111%, E régió: 124%, 

F régió: 124%, G régió: 118%) (30. ábra). 
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5. MEGBESZÉLÉS 

Jelen dolgozat célja az íny nyugalmi véráramlásának feltérképezése, és a fiziológiás, 

valamint a sebészi beavatkozást követő, sebgyógyulást kísérő keringésváltozások időbeli 

lefolyásának és térbeli mintázatának tanulmányozása volt. A humán gingiva keringésének 

klinikai helyzetben történő monitorozása aktuális és máig megoldatlan kérdés. Csak 

néhány olyan módszer létezik, amely nem invazív módon méri az emberi nyálkahártya 

vérkeringésének változásait, ezek között kettő lézerfényt alkalmaz a vörösvértestek 

sebességének meghatározására (114, 137-139), ám eltérő módon. Az LDF a 

vörösvértestekről visszaverődő szórt lézerfény frekvencia-eltolódásának 

meghatározásával (140, 141), míg az LSCI módszer a vörösvértestekről visszaverődő 

lézerfény speckle (szórási interferencia) mintázatának leképezésével méri azok 

sebességét. Utóbbinál a sebesség a speckle kontraszt variációkban van kódolva, innen 

kalkuláljuk a véráramlást (102). Mind az LDF-, mind az LSCI-jel a vér sejtes elemeinek 

perfúzióját jellemzik. A véráramlás tehát az adott szöveti térfogatban mozgó 

vörösvérsejtek számából és ezek átlagsebességéből adódik perfúziós egységekben 

kifejezve. Az LSCI mérési mélysége 300-1000 µm között van (112, 142, 143), ennek 

megfelelően –íny biotípustól függően- a humán gingiva akár teljes vastagságát 

vizsgálhatjuk alkalmazásával; nemcsak a szubepiteliális kapillárisok, hanem a kollaterális 

vagy összekötő arteriolák (bár egészséges feszes ínyben ezek ritkán láthatók), és a mélyen 

fekvő nagyobb gyűjtőerek keringését is (144). 

LSCI módszerrel megállapítottuk, hogy a nyugalmi véráramlás a feszes ínyben 

inhomogén térbeli rajzolatot mutat (11A és 13 ábrák). Legmagasabb a vérkeringés 

interdentálisan a papilláktól apikálisan és legalacsonyabb a fogak tengelyében. A papilla 

véráramlásának mértéke a kettő között van. LDF-fel végzett korábbi kísérletek 

eredményei (13, 145) szintén magasabb véráramlást mutattak interdentálisan, mint a 

fogak midbukkális tengelyében. Ez azt sugallhatja, hogy a vérerek az interdentális 

területen oszlanak el. A feszes íny ereinek morfológiai leírása azonban nem bizonyítja fő 

erek által táplált vaszkuláris egységek létét. Ehelyett a feszes íny érrendszerének egészét 

homogén mikrocirkulációs hálózatnak tekintik, mivel a fő erek még a mukogingivális 

határvonaltól apikálisan elágazódnak (1, 3). Valószínűbb tehát, hogy a nagyobb 
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véráramlás az interdentális régióban funkcionálisan aktívabb perfúzióra utal, nem pedig 

egy fő arteriola lefutására.  

Az érrendszer morfológiai ismeretén túl az erek tónusának és reaktivitásának megértése 

is lényeges, olyan klinikai helyzetekben, ahol a vérkeringés alkalmazkodó képessége 

kihívás elé néz. Ilyen helyzet pl. a nyálkahártyalebeny képzés, amikor a gingiva 

vérkeringése zavart szenved, és a megmaradt ellátó erek vazodilatációjától függ a szövet 

túlélése. Noha natív kollaterálisok az ép szövetekben is megtalálhatók, nyugalmi 

körülmények között az általuk összekötött területek között kicsi a nyomáskülönbség, 

vagy egyáltalán nincs. Következésképpen a kollaterális vérkeringés is kicsi vagy 

egyáltalán nincs (146). Elismert tény ugyanakkor, hogy hirtelen artériás obstrukciót 

követően a natív mikrovaszkuláris kollaterálisok megfelelő véráramlást képesek 

biztosítani, átalakulásukat (az arteriogenezist) megelőzően is (146). Ebből adódóan 

tűztük ki célul ezen kollaterálisok kapacitásának feltérképezését az íny különböző 

régióiban, tranziens kompressziót alkalmazva. A provokáció során és azt követően 

bekövetkezett vérkeringésváltozásokat LSCI módszer alkalmazásával sikeresen tudtuk 

feltérképezni és nyomon követni, kihasználva, hogy a módszer egyidejűleg több 

anatómiai régióban képes mérni a véráramot. 

Feltételezhető, hogy a gingiva mikrocirkulációs hálózatában általunk okozott tranziens 

érelzárás számos nyomás- és áramlásváltozást okozott. Ezek különféle válaszokat idéztek 

elő az elzáródás helyétől és attól függően, hogy a vizsgált régiók upstream vagy 

downstream irányban helyezkedtek-e el, bennük az erek sorosan vagy párhuzamosan 

kapcsolódtak-e, stb. Mint erről a bevezetésben szó volt, a 30 másodpercnél rövidebb ideig 

tartó elzáródások után fellépő reaktív hiperémia kialakulásában a miogén szabályozó 

mechanizmusok, valamint az elzáródás ideje alatti, és a feloldását követő hemodinamikai 

erők dominálnak. 

A horizontális kompresszió vonalától koronálisan nagyobb mértékű volt a véráramlás 

csökkenés, mint attól apikálisan, mely igazolja a véráramlás irányának korábbi adatok 

által sugallt (70, 75) apiko-koronális dominanciáját. Ez arra is utal, hogy tranziens 

okklúzió ideje alatt a korábban majmok marginális parodonciumának korróziós 

készítményein megfigyelt (147), a feszes íny kötőszövetének érhálózatát és a parodontális 

plexust összekötő kollaterális erek nem tudnak bekapcsolódni a terület vérellátásába. A 
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miénkhez hasonlóan, Kennedy (69) funkcionális (artériás érelzáródást mikro 

gyöngyökkel létrehozó) kísérletének eredménye szintén arra utal, hogy fiziológiás 

körülmények között e két érrendszeri hálózat egymástól függetlenül működik. 

Magyarázható ez azzal is, hogy az apikális ellátó erek kompressziója esetén nem jönnek 

létre olyan nyomáskülönbségek, amik ezekben a kollaterális erekben megindítanák a 

véráramlást. Kutya gingiva korróziós készítményeken megfigyelhető, hogy az apikális 

ellátó artériák szorosan együtt futnak a vénákkal (1). Így az artériás kompresszió a vénát 

is érinti, amely meggátolja a vér elfolyását, így nyomáscsökkenés kialakulását. A 

horizontális leszorítástól apikálisan ezért is enyhébb a véráramlás csökkenés, mert a véna 

és artéria intakt marad. A gingiva szélétől 2 mm-re apikálisan alkalmazott leszorítás 

egészséges íny esetén szuprakresztális, és éppen a marginális gingiva alapját érinti (31. 

ábra), ezért az sem kizárt, hogy a parodontális kollaterálisokat is leszorítottuk (legalábbis 

a gingiva ívének csúcsán, a midbukkális részen). Egy újabb vizsgálat, apikálisabban 

alkalmazott leszorítás adhatna választ ezeknek a kollaterális ereknek az élettani szerepére 

elzáródás esetén. 

 

 

31. ábra Az íny szélétől 2 mm-re apikálisan alkalmazott leszorítás sémás 

keresztmetszeti rajza. Egészséges íny esetén a leszorítás szuprakresztális, és éppen a 

marginális gingiva alapját érinti. 
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Az áramlási (vagy oxigén-) adósság-visszafizetés elmélettel összhangban (39, 41), minél 

nagyobb a véráramlás csökkenése, annál nagyobb mértékű hiperémiát várnánk. Érdekes 

módon, enyhébb hiperémiát tapasztaltunk a koronális régióban, mint a horizontális 

kompresszió vonalától apikálisan. Hasonlóképpen, hörcsög pofazacskójának 

arterioláiban (148) rövid távú elzáródást követően nagyobb mértékű vazodilatációt 

észleltek az okklúziótól proximálisan (upstream), ami azt jelzi, hogy a miogén 

vazokonstrikció nem aktiválódott - csak 30-90 s után kezd kialakulni (37) -, esetleg az 

endotéliumból a megnövekedett nyírófeszültség hatására felszabaduló NO hatékonyan 

ellensúlyozta azt. Vizsgálatunkban a kompresszió vonalától apikálisan passzív 

vazodilatáció jöhetett létre a vér torlódása miatt, és az erek koronálisan, azaz az 

elzáródástól disztálisan (downstream) passzívan összeestek, vagy a vénás elzáródása 

miatt miogén vazokonstrikció is létrejött (nyomásfokozódás miatt), amely csökkentette a 

beáramlás mértékét felengedés után. A kompresszió felengedése után ez kifejezettebb 

apikális hiperémiát eredményezett. Másrészt az apikális irányból meginduló 

vérbeáramlás nagy részét a kitágult erek ellopják a koronális területektől. Ez megerősíti, 

hogy a feszes íny fő vérellátása a vesztibulum felől jön, és a parodontális plexus, illetve 

az alveoláris csonton keresztüli vérellátás kis jelentőséggel bír. 

Megfigyeltük, hogy a feszes íny öt másodpercig tartó kompresszióját követően a 

hiperémia legalább öt percig tartott, egyes ROI-k esetében akár 20 percig is. Más 

szövetekben a hiperémiás válasz időtartama hasonló volt az alkalmazott érelzárás 

időtartamához (39) (42, 149-152). Ennek tükrében öt másodperces iszkémia nem 

eredményezhetné tartós hiperémia kialakulását. Továbbá, a hiperémia jóval nagyobb 

területre terjedt valamennyi alkalmazott kompresszió felengedése után, mint maga az 

iszkémia; körülbelül három fognak megfelelő egységet lefedve.  

Reaktív hiperémiában az elzáródás időtartama fontos tényező a miogén- és anyagcsere- 

összetevők relatív szerepének meghatározásában. Macska vázizomban a 30 

másodpercnél rövidebb idejű elzáródásra adott válasz kialakulásában a miogén 

mechanizmusok szerepe a jelentősebb. Az ennél hosszabb ideig fennálló elzáródást 

követően a proximális artériák további relaxációjáért inkább a metabolikus 

mechanizmusok felelősek (153). Fontos megjegyezni, hogy eszerint a vizsgálatainkban 
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megfigyelt hiperémia feltehetően miogén válasz, hiszen az anyagcsere metabolitok 

felszaporodása által kiváltott lokális vazodilatáció öt másodperces leszorítás alatt 

minimális lehet. A rövid elzáródásra tehát lokális miogén vazodilatáció alakul ki az 

arteriolákban. A gyors telődés áramlásfokozódást és magasabb nyírófeszültséget idéz elő, 

amely áramlás-indukált vazodilatációt (flow mediated vasodilation, FMD) vált ki, és 

megnövekedett áramlást okoz a felső érszegmentben. Ez tehát a reaktív dilatáció 

kialakulásáért felelős másik fontos mechanizmus. A lokális vazodilatáció ugyanakkor az 

endotél- és simaizomsejtek érfalak mentén terjedő hiperpolarizációját, ezáltal konduktív 

vazodilatációt is indukál (154), bár ezt inkább a funkcionális hiperémiához köthető 

aszcendáló vazodilatáció kialakulásáért tartják felelősnek.  

A véráramlásnövekedést kezdeményező tényezők tehát eltérhetnek a fokozott áramlást 

fenntartó tényezőktől. Koller és Bagi szerint a tartós reaktív hiperémiát alapvetően az 

FMD és a konduktív vazodilatáció okozza (42), aszcendáló vazodilatációt iniciálva a 

nagyobb, proximális (upstream) arteriolákban különféle szövetekben, így a vázizomban 

(48, 49, 155), az agyban (53, 54), a vesében (51, 52), a mezentériumban (156), a 

nyirokérben (157) és a bélben (55). Eredményeink szerint az aszcendáló vazodilatáció a 

feszes ínyben is fontos lehet. Gánti és munkatársai nitrogén-monoxid helyi 

alkalmazásával kiváltott vazodilatációt követően szintén FMD-t figyeltek meg humán 

gingivában (158). Apiko-koronális irányban az arteriolák hierarchiája figyelhető meg, 

ezért a marginális íny közelében kisebb arteriolák találhatók (1, 3). Nagyobb arteriolák 

érzékenyebbek az FMD-re, mint a kisebbek (159) ami további magyarázatot adhat az 

apikálisan nagyobb és hosszabban fennálló hiperémiára. Segal és Dulig ugyanakkor azt 

találták, hogy az értágító válaszok koordinálása a mikrovaszkuláris hálózatok mentén és 

azok között döntően áramlásfüggetlen mechanizmusokkal történik (62). A konduktív 

vazodilatáció pedig hatékonyabban terjed upstream/ proximálisan, mint 

downstream/disztálisan (49, 160-162). Duling és Berne figyelte meg, hogy az aszcendáló 

dilatáció olyan ágak között terjed, ahol a véredények megközelítőleg azonos méretűek 

voltak, valamint a kis érágakból a nagyobbakba; ám a főágakból az eltérő méretű 

mellékágak felé nem terjedtek jól (160). Ezért, bár az érfal vezetőképessége kétirányú, 

gyakorlati célok érdekében csak emelkedő irányban működik. A vizsgálatunkban 

megfigyelt aszcendáló vazodilatáció célja az lehet, hogy az elzáródás felengedését 

követően az arteriolák újbóli feltöltéséhez megfelelő véráramot biztosítson, illetve az 
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áramlást az érhálózat azon területeire irányítsa, ahonnan a vazodilatátor jel származott. 

Összességében úgy tűnik, hogy a feszes íny keringésének fenntartása túlbiztosított, ami 

alapvető védő mechanizmus lehet a gingivát folyamatosan érő mechanikai ingerek ellen.  

Vertikális kompressziót alkalmazó részvizsgálatunk eredményei szerint a vérellátásnak 

nincs specifikus mezio-disztális, vagy diszto-meziális irányultsága a feszes ínyben, 

legalábbis a felső front régióban. Megfigyelésünket alátámasztja a közelmúltban végzett 

morfológiai vizsgálat  (163), mely szerint a maxilla anterior régiójában az erek 

merőlegesen futnak le a vesztibulumból, míg disztálisabban (és az alsó állcsonton) ferdén 

hátulról előre futnak a feszes ínybe. 

Mind a horizontális, mind a vertikális kompresszió iszkémiát eredményezett a papilláktól 

apikálisan a feszes ínyben, annak ellenére, hogy ezt a területet a műszer nem érintette. Az 

ínyszövet plaszticitása valószínűleg hozzájárult a kompresszió közelében lévő területek 

részleges összenyomódásához. Ez a kompressziótól még távolabb lévő papillákban is a 

véráramlás kisebb, de szignifikáns csökkenését eredményezte, ami arra utal, hogy a 

papilla a tőle apikálisan lévő interdentális terület felől kapja vérellátását. Másfelől a 

papilla alapján történt leszorítás hasonló mértékű iszkémiát eredményezett nem csak a 

papillában (58%), hanem a feszes ínyben (55%) is, beleértve a papillától jóval 

apikálisabban elhelyezkedő régiókat és a szomszédos fogak marginális ínyét (17B, 18C 

ábra). Eredményeink a bukkális papilla és a feszes íny mikrocirkulációjának szoros 

kapcsolatára, sőt, folytonosságára utalnak. Továbbá arra, hogy a marginális íny 

vérellátásának fenntartásában a szupraperioszteális plexus mellett, a papilla erei - azok, 

amelyek az interdentális szeptum csúcsán kilépő erekből, és az alveoláris gerincet 

keresztező palatinális kollaterálisokból származnak -, szintén szerepet játszhatnak. 

A papilla alapján történő leszorítást alkalmazó vizsgálatunkban ugyanakkor a papilla 

véráramlásának (a horizontális leszorítástól koronálisan fekvő régiók 

áramláscsökkenéséhez viszonyítva) kisebb mértékű csökkenése a papilla gazdag 

anasztomózis rendszerének is tulajdonítható, melyet egy nemrégiben megjelent 

morfológiai tanulmány is alátámaszt (164).  

Érdekes módon, a midbukkális horizontális kompressziót alkalmazó részvizsgálatunk 

eredményéhez hasonlóan a reaktív hiperémia kevésbé volt kifejezett a papillában (120%), 

mint a papillától apikálisan (147%), ami az interdentális terület „vérrel történő újbóli 
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feltöltésének” hasonló apiko-koronális orientációjára utal. Ez azt is jelzi, hogy a feszes 

íny érhálózatában az erek könnyen besorolhatók, míg a papilla kollaterálisai kevésbé.  

Vizsgálatunkban megfigyeltük, hogy a tranziens iszkémiára adott hiperémiás válasz 

nagyobb mértékű volt és hosszabb ideig tartott férfiakban, mint nőkben. Jól dokumentált 

tény, hogy a nemi eltérés jelentős hatással van a PORH alakulására, nem csak a nagy 

artériákban (165-167), hanem pl. a bőr mikrocirkulációjában is (168, 169). Eredményeink 

azt sugallják, hogy provokatív helyzetekben a vazodilatációs kapacitás (FMD és 

konduktív dilatáció) nagyobb lehet a férfiakban. Ez megmagyarázhatja munkacsoportunk 

korábbi megfigyelését, miszerint lebenyképzéssel járó parodontológiai műtétet követő 

néhány napon belül hiperémia volt megfigyelhető férfiakban, de nőkben nem. Nemek 

közötti eltérést a humán gingiva vaszkuláris permeábilitásában is megfigyeltek (80), és 

hörcsög pofazacskójában az iszkémia/reperfúzió utáni válaszban is (170). Egy másik 

fontos jelenség, nevezetesen a kollateralizáció (vagy arteriogenezis) - amely csökkent 

vaszkularitás esetén fenntartja a perfúziót, mielőtt a revaszkularizáció befejeződik - 

szintén nemi hovatartozás által befolyásolt különféle szövetekben (171-173). Ezek az 

eredmények arra utalnak, hogy a nemi hovatartozás a sebgyógyulást is befolyásolhatja. 

A hipotézist alátámasztja néhány szájüregben végzett klinikai megfigyelés is (174-177), 

és egy kísérleti, palatinális excíziós sebmodell (178). Ezek a tanulmányok 

megállapították, hogy - szemben a bőr sérüléseivel (179, 180) - a szájüregi sebek nőknél 

lassabban gyógyulnak, mint férfiaknál. Fenti megfigyelések jelentőségének és 

magyarázatának megértése további vizsgálatokat igényel. 

Iszkémiás provokáció során az íny véráramlás válaszának mérése, ezáltal a gingivális 

erek funkcionális képességének individuális felmérése értékes módszer lehet pl. műtéti 

beavatkozások tervezése, vagy azok kivitelezése során szükségszerű döntések személyre 

szabott meghozatalában is. A reaktív hiperémiás vizsgálatok jól mutatják például a 

vérrellátás apiko-koronális irányultságának fontosságát. A második 

vizsgálatsorozatunkban alkalmazott vesztibulumplasztika során az apikális metszés, és a 

varratok feltehetően megakadályozták az apikális irányú perfúziót, és a gyors 

revaszkularizációt. Ennek kihatása látható volt a graft apikális területének lassúbb 

vaszkularizációjában, és a következményes hegképződésben. A fenti megállapítással 

ugyancsak egybecseng harmadik vizsgálatunk, ahol apikális alappal bíró lebeny 
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vérkeringését követtük nyomon. A lebeny proximális régiójában a perfúzió sokkal jobb 

volt, mint a koronális részben. 

Parodontális műtétek során többféle sebzárási technika (bemetszéstől, varrási technikától, 

azok anyagától, fibrinragasztótól függően), és többféle graft anyag kerülhet alkalmazásra. 

Humán vizsgálatokban a tranziens leszorításra adott válaszok térbeli megfigyelése nem 

csak általános megállapításokhoz segít hozzá, hanem akár az egyéni variációkra is 

felhívhatja a figyelmet. Ez alapot adhat új, személyre szabott műtéti terv készítéséhez, 

egyedi metszés- és lebenytípusok alkalmazásához. A sebészi eljárások szimulálására, 

valamint a sebgyógyulás tanulmányozására a fogorvosi kutatások keretében 

állatmodelleket használnak (119, 181-183). Noha nagyszámú irodalmi adat bizonyítja, 

hogy a sebgyógyulás a tanulmányozott állatokban közel hasonló az emberben leírthoz 

(182, 184), a szájüregi mukóza sebgyógyulásának tanulmányozása során számos 

probléma adódhat. Mindenekelőtt, az állatkísérletek nem követik megfelelően a valós 

klinikai kezelés eseménysorozatát. Másodszor, minthogy a sebészi beavatkozások 

klinikai vizsgálata sokszor nehéz, és a legtöbbhöz altatás szükséges, ezért a követéses 

vizsgálatok száma állatokban limitált. A sebgyógyulás idő- és térbeli változásai továbbá 

állatonként eltérő lehet (185, 186). Minthogy a rágcsálók szájürege relatíve kicsi, csak 

nagyobb állatok használhatók a különféle szövet-augmentációs eljárások modellezésére 

(187). A felsorolt akadályok miatt, a sebgyógyulást tanulmányozni emberben szükséges. 

Az LSCI technika lehetőséget nyújt a sebészi faktorok gyógyulásra kifejtett hatásának 

objektív, összehasonlítható értékelésére. 

A fentiek értelmében humán vizsgálatot terveztünk, vesztibulumplasztika során a 

módosított apikálisan elcsúsztatott lebenytechnikával (modified apically repositioned 

flap, MARF technique) képzett sebfelszínre applikált CM vaszkularizáció kinetikájának 

tanulmányozására. Az íny plasztikai korrekcióját célzó, ún. mukogingivális műtétre van 

szükség, ha egy fog vagy implantátum körül túlságosan keskeny a feszes, keratinizált íny, 

ezáltal a páciens képtelen megfelelő higiénét fenntartani az érintett területen. 

Mandibuláris frontfog régióban ez az állapot gyakran sekély vesztibulummal társul. 

Gyakran az ínyrecesszió fedését célzó műtétet megelőző beavatkozásként alkalmazzák. 

1999-ben Carnio és Miller által leírt MARF technika (188) xenografttal kombinálva 

elfogadott műtéti eljárás a feszes íny szélesítésére. Számos tanulmány ajánlja a xenogén 

CM használatát az autogén szabad ínyátültetés alternatívájaként (189-191). A Mucograft® 
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(Geistlich Pharma AG, Wolhusen, Switzerland) egy bovin eredetű CM, amely két 

szerkezeti rétegből áll: a felületes, kompakt makro-szerkezetű réteg stabilitást biztosít, 

miközben lehetővé teszi a nyitott sebgyógyulást; alatta a szivacsos mikro-szerkezetű réteg 

segíti a vérrög stabilizációját, valamint lehetővé teszi a fibroblasztok, az erek és az 

epitélium benövését és újbóli megtelepedését a környező szövetekből (192). MARF 

technikával együtt alkalmazva előnye, hogy megelőzhető az ínyrecesszió és elkerülhető 

a második, palatinális műtét.  

A horizontális metszés és az alveoláris nyálkahártyába sugárzó izomtapadás leválasztása 

a MARF eljárás során a műtéti terület súlyos vérellátási zavarát okozza. Kihasználva az 

LSCI előnyeit, térben és időben információkat kívántunk nyerni a graft beépüléséről, és 

az apikális vérellátás jelentős megsértésnek feltételezett hatásáról. Ennél a műtéti 

technikánál szekunder sebgyógyulás jön létre, így jelentős iszkémiát, azaz elégtelen 

vérellátást vártunk. A vérkeringés csökkent volta azonban még nem elégséges indikátora 

a szöveti károsodásnak, illetve az elégtelen sejtanyagcserének. A kialakuló szöveti 

oxigén-, és tápanyaghiány ugyanis számos adaptációs mechanizmust indít el a sejtekben, 

melyek növelik az iszkémia-tűrést. Az iszkémia tolerancia az a vértelenségben eltöltött 

leghosszabb időtartam, melyet követően a regeneráció még biztosított. Ezzel szemben, az 

ún. kritikus iszkémiás időtartamot meghaladóan a revaszkularizáció már nem teszi 

lehetővé a szövet túlélését (a károsodás irreverzibilis). A tolerálható vagy kritikusnak 

nevezett iszkémiás időtartam szív és agy esetén perceket (193, 194), míg a vázizomzat 

kapcsán hosszú órákat is jelenthet (195). Ugyanakkor nem áll rendelkezésre pontos adat, 

hogy a gingiva szövetének mekkora a minimális vérellátás-szükséglete, amely még 

biztosítja a szövet oxigénigénye, és a számára elérhető oxigénkínálat közötti egyensúlyt. 

A vérkeringés hiánya esetén a sejtek táplálása átmenetileg avaszkulárisan is 

megvalósulhat. Állatkísérletekben az átültetett autológ szabad ínylebeny (legalábbis 

kötőszövetének) túlélését az első napokban az ún. plazmatikus keringés vagy imbibáció 

biztosította (89, 90). Plazmatikus keringés során a graftot átitató gyulladásos exszudátum 

biztosítja a sejtek táplálkozását. Feltételeztük tehát, hogy a sebváladék mérése indirekt 

módon bizonyítékot szolgáltat a valódi iszkémiára. Lebenyképzést követően a kritikus 

iszkémia klinikai megnyilvánulása nekrózis. Iszkémiás szövődmény lehet még a 

hegképződés, amely bizonyítottan összefügg a hipoxiával, és a VEGF expressziójával 

(196, 197). Ezért a véráramlásmérés mellett sebváladék és VEGF expresszió méréssel, 

DOI:10.14753/SE.2021.2465



80 

 

valamint a hegképződés megfigyelésével becsültük meg az elégtelen vérkeringés 

jelentőségét a graft különböző régióiban. 

Beavatkozásaink eredményeként a keratinizált íny szélessége jelentősen megnőtt az 

általunk alkalmazott CM-mel kombinált MARF procedúra során. Noha az esztétikai 

eredmény az első hónapban kedvező volt, amikor az újonnan formálódott keratinizált 

gingiva zsugorodni kezdett, lassú torzulás volt megfigyelhető a követési időszak során. 

A sebgyógyulási periódus első hónapja után a szövet reorganizációja nyilvánvaló volt, 

ami a harmadik hónapra a feszes íny elvékonyodásában mutatkozott meg. Hat hónap 

elteltével az újonnan képződő hegszövet által az íny vastagsága a kiindulási szintre állt 

vissza. Az általunk mért fiziológiás paraméterek alapján a klinikumban talált változások 

hátterében álló mechanizmusok jellemezhetők voltak. 

 A vizsgálatunkban alkalmazott vesztibulumplasztikai műtét során a csontfelszínt borító 

perioszteum érintetlen maradt; a felszínt CM alkalmazásával védtük a másodlagos 

sebgyógyulás ideje alatt. Eredményeink szerint a reperfúzió a graft szélein 5 nappal a 

műtét után indult el. Ez 2-3 nappal hosszabb idő, mint a mukózalebeny reperfúziójának 

megkezdődése elsődleges sebzárást követően (71, 80, 198). A legtöbb korábbi közlemény 

a nyálkahártya vagy a bőr alá implantált kollagén graft revaszkularizációját vizsgálta 

(132, 133, 199); eredményeik szerint az a graft típusától függően a 2. és 4. hét közötti 

időszakban valósul meg. A nyílt sebgyógyulást mindeddig csak autológ szabad 

ínylebenyen tanulmányozták. Szövettani vizsgálatok (89, 90) azt mutatták, hogy a szabad 

ínygraftban az érsűrűség a 7. és 10. nap közötti időszakban érte el maximális értékét. 

Fluoreszcens angiográfiával mérve a kapillárisok maximális perfúziós szintje a 10. és 12. 

nap közötti időszakban volt megfigyelhető (101, 131). Palatális donor graft véráramlása 

xenon-133 klírensz technikával mérve a 10. napig a kiindulási értéknél alacsonyabb volt, 

azt csak a 4. héten érte el (99). Megjegyzendő, hogy ebben a vizsgálatban a 10. nap és a 

4. hét között eltelt időben áramlásmérést nem végeztek a szerzők. A fentiekben idézett 

vizsgálatok egyrészt sokszor csak limitált időintervallumokban történtek, másrészt nem 

nyújtottak információt a graft különböző régióiról. Azért, hogy eredményeinket 

összevethessük e korábbi közleményekkel, kiszámítottuk azt az időt, mely alatt a xenogén 

graft összes zónájába visszatért a véráramlás. Ez a 11. és 14. napok közötti időszakban 

következett be, ami nagyon hasonlít az autogén szabad gingivális graft 

revaszkularizációjának üteméhez, és arra utal, hogy a Mucograft kiváló 
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revaszkularizációt tesz lehetővé. Ugyanakkor az is előfordulhat, hogy a kollagén graft a 

11. napra már részlegesen lelökődött vagy felszívódott, és a véráramlásértékek, amiket 

attól az időponttól kezdve mi valójában mértünk, a recipiens ágy revaszkularizációját 

jellemezték. Másfelől az ultrahangos ínyvastagság mérés szerint az első hónapban még 

szignifikánsan nagyobb volt a szövetvastagság a műtét területén, ami arra utal, hogy a 

graft inkorporálódott. 

A feszes íny vérellátásának fő forrása a tőle apikálisan elhelyezkedő alveoláris mukóza, 

illetve a perioszteum, így revaszkularizációja ugyanezekből a forrásokból várható. Első 

vizsgálatsorozatunk, mely a tranziens kompresszió utáni véráramlást tanulmányozta a 

feszes ínyben, rámutatott arra, hogy a fogágy, a papilla és a perioszteum felől jövő 

kollaterális keringés rövid idejű okklúziót követően nem képes kompenzálni az apiko-

koronális irányú véráramlás megszakítását. Mindemellett eredményeink azt mutatják, 

hogy a graft perfúziója a szélek felől, a laterális és koronális oldalról indul, majd 

koncentrikusan halad a központi zóna felé, melynek érdemi perfúziója 5-6 nappal később 

valósul meg. Ez a vérerek periféria felőli centripetális irányú növekedésére utal, és arra, 

hogy a perioszteális plexus kevésbé fontos szerepet játszhat a graft 

revaszkularizációjában. A perioszteális plexusból származó érbenövést azonban teljesen 

kizárni nem lehet, minthogy a seb mélyebb  (<700 µm) részeinek mikrocirkulációja 

kevésbé járul hozzá az LSCI jelhez (143). A perfúzió legkorábban és legintenzívebben a 

laterális oldalak felől indult meg, így arra következtettünk, hogy a revaszkularizáció a 

recipiens ágy laterális oldalainak irányból kezdődik el, s nem az apikális alveoláris 

mukóza felől. Ez a megállapítás praktikusan arra intheti a sebészeket, hogy az operációs 

terület horizontális kiterjedésének mérséklése lerövidítheti a sebgyógyulás idejét. 

Ugyancsak alátámasztja ezt, hogy a Demirkol és munkatársai (100) által alkalmazott 1-2 

cm széles, és a Basa és munkatársai (99) által a két ellenoldali második premoláris közötti 

szélességben alkalmazott palatum graft iszkémiás periódusának időtartama hetekkel 

különbözött. 

A graft apikális szélén a perfúzió kifejlődése a centrális zónában észlelthez hasonló ütemű 

volt, és a véráramlás mintegy 10 napos késéssel érte el a környező „peri” szövetek 

perfúzióját a laterális, ill. koronális graftszélekhez viszonyítva. Annak oka, hogy az 

apikális régió nem része a centripetális irányú revaszkularizációnak feltehetően a mély 

vesztibuláris preparáció lehet. Ez utóbbi célja a frenulum- és izomtapadások leválasztása, 
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átvágása, hogy megelőzze azok koronális irányú visszakúszását. Mellékhatásként 

ugyanakkor ronthatja a graft véráramlását is. A félvastag lebenyt a perioszteumhoz fixáló 

öltések ugyancsak gátolhatják az erek vesztibulum felőli benövését. Az apikális terület 

tartós iszkémiáját az erek permeábilitásának fokozódása kompenzálta – erre utal a 

fokozott sebváladék képződés – így biztosítva a tápanyagok diffúzióját, Ez ugyanakkor 

felhívja a figyelmet a „valódi” iszkémia kialakulására, ami a szöveti anyagcsere 

elégtelenségével jár. A véráramlás és a sebváladék-képződés közötti negatív korrelációt 

korábban megfigyelték már humán parodontális plasztikai műtéteket követően (80), 

valamint egerekben, bőrátültetést követően is (200). 

Vizsgálatunkban hipertrófiás hegképződés döntően az apikális régióban volt 

megfigyelhető. Bár hegképződésről munkájuk során a szájsebészek gyakran 

beszámolnak, dokumentálásuk ritka. Gyakran idézett irodalom, hogy sertés 

állatmodellekben a szájpad megsebesítését követően minimális hegképződést vagy 

hegmentes gyógyulást figyeltek meg  (182, 201), ugyanakkor nagyon kevés az adat a 

szájüreg más részeinek, így a bukkális gingiva és mukóza hegképződéséről. Egy 

esetismertetésben hegképződésről számoltak be a bukkális ínyben ortodonciai minicsavar 

eltávolítása után (202), és hegvonalat figyeltek meg a mukogingivális határon gingiva 

szabad átültetésével végzett vesztibulumplasztikai műtétet követően (203). Emberben és 

állatban eltérő a sebgyógyulás (182), de különbség van a bőr és a szájnyálkahártya (182), 

sőt, a bukkális mukóza és a feszes íny, illetve a szájpadlás nyálkahártyájának 

sebgyógyulása között is (204). A szájpad sebei különlegesen jól gyógyulnak. 

Gyógyulásukat összevetve a szövődménymentesen gyógyuló felnőtt bőrsebek 

gyógyulásával, kisebb mértékű angiogenézist tapasztaltak (124, 205). Míg a palatinális 

seb mechanikai igénybevétel nélkül gyógyulhat, addig a vesztibuláris sebet folyamatos 

vongálás éri az ajakmozgások miatt. A mechanikus feszülés ugyanakkor jelentősen 

hozzájárul a hipertrófiás hegképződéshez (206). A mukogingivális határon jelentkező 

hegképződés valamelyest kedvező is lehet, minthogy akadályozhatja az izomrostok 

ismételt visszanövését a feszes ínybe, ezáltal megelőzi ugyanott a vongáló erők által 

kiváltott iszkémia kialakulását (203). A jelentős mértékű apikális hegképződés magas 

VEGF expresszióval együtt jelentkezett. A graft apikális szélén meglévő kifejezett 

iszkémia feltehetően hipoxiát okozott, ami a VEGF expresszió fontos ingere (123, 124). 

A sebgyógyulás korai szakaszában a kapillárisok növekedése proangiogenetikus 
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faktorok, mint például a VEGF hatására indul meg (122). Ugyanakkor a sebgyógyulás a 

VEGF expresszió gátlása mellett is tökéletes lehet (207), sőt, az angiogenezis részleges 

gátlása anti-VEGF alkalmazásával csökkentheti a hegszövet képződést (205). Ezek az 

eredmények arra utalnak, hogy fontos a VEGF expresszió finomhangolása, és túl nagy 

mennyisége nem feltétlenül előnyös a gyógyulás kimenetelét illetően (207). Úgy tűnik, 

hogy a palatinális mukóza - bőrhöz viszonyított - hegszövetképződésre való mérsékeltebb 

hajlamában kulcsfontosságú tényező a szájüregi sebekre jellemző alacsonyabb VEGF 

expresszió, ezáltal az angiogenezis - bőrsebekhez viszonyított - mérsékeltebb volta (124). 

Vizsgálatunkban a hosszantartó apikális iszkémia a VEGF túlzott expresszióját 

eredményezhette, csökkentve ezáltal az „ér visszanyesést” (a képződött új erek számának 

csökkentését) és a kapillárisok érését, ami hipertrófiás hegképződéshez vezethetett (207). 

Érdekes módon, a papillák véráramlása nem változott a horizontális metszést követően. 

Első vizsgálatsorozatunkban ugyanakkor a papilla alapján alkalmazott rövid idejű 

leszorítás a véráramlás csökkenését okozta nem csak a papillában (58%), hanem a 

szomszédos fogak marginális gingivájában (55%) is. Ez arra utal, hogy a papilla 

intraszeptális és lingvális kollaterálisai, éllettani körülmények között csak kevéssé, de a 

vérellátás hosszabb idejű kiesésekor jelentősen hozzájárulnak nem csak a papilla, hanem 

a marginális gingiva vérellátásához is, és horizontális incíziót követően segítenek ellátni 

vérrel a metszésvonaltól koronálisan fekvő területeket. Az aktív anasztomózisok és a 

periodontális erek gyors proliferációja (69, 74), az ún. arteriogenezis, más néven 

kollateralizáció, lehetővé tette a graftot koronálisan környező régió hozzájárulását a graft 

reperfúziójához. Korábbi tanulmányokban (70, 75), a horizontális incízió vagy 

lyukasztott seb mintegy hét napos iszkémiát okozott az incíziótól koronálisan. 

Mindazonáltal ezekben a publikált esetekben teljes vastagságú mukoperioszteális 

metszést alkalmaztak, mely a perioszteum folytonosságát is megszakította. Mi a 

vizsgálatunkban azonban félvastag lebenyt preparáltunk, melynek következtében a 

szupraperioszteális plexusok érintetlenek maradtak. Eszerint a szupraperioszteális 

plexusnak szintén szerepet tulajdoníthatunk a graftot koronálisan övező, sebészileg 

érintetlen terület vérellátásának fenntartásában, következésképpen az ebből az irányból 

eredő aktív angiogenezisben.  

A graft vaszkularizációjának vizsgálatához korábban alkalmazott módszerek nagyon 

invazívak voltak, ami –különösen humán vizsgálatokban- jelentősen korlátozta a mérési 
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időpontok gyakoriságát a gyógyulás során. (89, 90, 101, 131-133, 199).  Hasonlóképpen 

korlátozott volt a regionális eltérések kvantitatív mérése is. LSCI módszert alkalmazó 

vizsgálatunkban a teljes műtéti régiót lefedő mérési terület lehetővé tette a 

revaszkularizáció összehasonlítását a graft különböző régióiban. Azon kívül, hogy nem 

invazív, az LSCI egy másik tulajdonsága, hogy reprodukálhatósági variációs koefficiense 

közel 10%-os (115). Ez alapján feltételeztük, hogy képes a graft beépülése során annak 

különböző régióiban külön-külön is jellemezni a reperfúziós görbéket. Felmerült, hogy 

az LSCI képes a szájüregi sebgyógyulás nyomon követésére individuális alapon is.  

A bevezetésben említésre került, hogy a parodontális lebenyek revaszkularizációját 

vizsgáló tanulmányok szerint a regeneráció jelentősen függ a műtét típusától (77, 80, 118, 

121, 127). Ismert ugyanakkor, hogy a műtét típusától függetlenül is jelentős variancia 

lehet a sebészi beavatkozásokat követő egyéni sebgyógyulásban. A műtéti lebenyek 

gyógyulási ütemének egyéni megfigyelése tehát segítheti adott páciens sebészi 

kezeléseinek időbeli tervezését (reentry). Annak megítélésére, hogy a vérkeringés 

monitorozása mennyire kivitelezhető a napi gyakorlatban, esettanulmányt végeztünk. A 

vizsgálatban az extrakció helyéhez közeli gingiva keringését követtük nyomon LSCI-vel, 

feltárásban végzett fogeltávolítást követően, hogy megállapítsuk a korai 2-es típusú 

implantátum behelyezéséhez szükséges feltárás optimális idejét. Hipotézisünk szerint a 

korai 2-es típusú implantátum behelyezés optimális ideje egybeesik a terület 

véráramlásának nyugalmi szintre való visszatérésének időpontjával. 

A premoláris régió a legmegfelelőbb terület az azonnali implantáció számára, mivel az 

implantátum protetikailag megfelelő pozícionálása könnyű, kedvezők az anatómiai 

adottságok és a front régiónál alacsonyabb az esztétikai rizikó. Esetünkben azonban a 

csont vertikális magassága nem tűnt elegendőnek ahhoz, hogy az implantátum kielégítő 

primer stabilitását elérjünk. Emiatt a kezelést két lépésben terveztük elvégezni: 

fogeltávolítás és korai, 2-es típusú implantátum behelyezés mellett döntöttünk.  

Fogeltávolítást követő „későbbi” műtétre számos esetben szükség van az implantológiai 

gyakorlatban. Amennyiben a site morfológiája nem teszi lehetővé az implantátum 

azonnali optimális behelyezését, vagy kontúr augmentációra lenne szükség, amelyhez 

azonban nem áll rendelkezésre megfelelő mennyiségű keratinizált íny, esetleg a beteg 

vékony íny biotípusa veszélyezteti az optimális esztétikai kimenetelt, akkor célszerű 
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megvárni az extrakció utáni teljes lágyszövet gyógyulást. Ha az eltávolított fog miatt a 

csont gyulladásban van, szintén az ún. korai 2-es típusú implantátum beültetést javasolják 

(135, 136). Az eljárás hátránya, hogy még egy műtéti beavatkozásra van szükség. Az első 

műtétnél megsértett vérellátásnak idő kell, hogy regenerálódjon.  

A fogeltávolításhoz képzett mukoperioszteális lebeny disztális része a feltárást követően 

először iszkémiás, majd hiperémiás lett. A lebeny alapja felé közeledve az iszkémia 

kialakulása fokozatosan elmaradt, csupán hiperémia alakult ki, mely jelenség megfelel az 

irodalomban általánosságban leírtaknak (70, 80, 93, 127), és az előző vizsgálatainkban 

megfigyelt apiko-koronális irányú vérellátás dominanciájának. Az extrakciós seb és a 

feltáráshoz képzett mukoperioszteális lebeny teljes területén a véráramlás stabilizálódása 

a 6. hét után jött létre. Az eredmény azt mutatja, hogy a korai, 2-es típusú implantátum 

behelyezéshez minimálisan ajánlott 4 hét gyógyulási idő esetünkben nem biztosította 

volna a lágyszövet teljes gyógyulását (135). Másfelől, a 6. hét után már sor kerülhetett 

volna az implantációra. Atraumatikus, lebenyképzésmentes fogeltávolítást követően a 

gyógyulási idő rövidebb is lehet. A lebenyképzéssel járó műtétet követő vérkeringés 

stabilizálódáshoz szükséges átlagos idő meghatározásához érdemes lenne nagy esetszámú 

humán vizsgálatot végezni. Ugyanakkor, miután az egyedi eltérések fontosnak látszanak, 

adott esetben egy második műtét időpontjának optimális meghatározásához célszerűbb 

lenne az egyéni nyomon követés. Esettanulmányunk során bebizonyosodott, hogy a non-

invazív LSCI a napi klinikai rutinban is jól használható módszer a nyálkahártya 

vérkeringésének megfigyelésére. Meg kell azonban jegyezni, hogy a műszer drága, és 

használata nagyfokú precizitást igényel. Másrészt elsősorban közvetlen rálátásban lehet 

vele mérni, ezáltal a szájüregben nem minden terület hozzáférhető számára. Harmadik 

vizsgálatunkban az okklúzális felvételeknél például csak tükör használatával tudtunk 

mérni. Munkacsoportunk korábban bizonyította, hogy a tükör használata nem okoz 

semmilyen biast a mérés során (115), azonban növeli a szórást, és jelentősen nehezíti a 

mérést. A közelmúltban ugyan kifejlesztettek egy miniatürizált LSCI prototípust 

szájüregi mérésekhez (208, 209), mely transzilluminációval méri, azonban csak kis 

területét a gingivális papillának, kihasználva ott a kemény szövetek hiányát. Egy, a 

tanulmányainkban használt készülékhez hasonlóan nagy látószöggel és nagy térbeli 

felbontással rendelkező miniatürizált LSCI hasznos lenne a teljes szájüregi nyálkahártya 

véráramlásának rutin mérésére.  
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Érdekes, hogy az implantátum behelyezésekor képzett mukoperioszteális lebeny disztális 

részén, szemben a fogeltávolításhoz készített lebennyel nem volt megfigyelhető iszkémia, 

és proximálisan a kialakult hiperémia is kisebb mértékű volt. Ennek egyik lehetséges 

magyarázata, hogy az első műtét után érátrendeződés jött létre, mely biztosította a lebeny 

disztális, iszkémia által veszélyeztetett területeinek perfúzióját, ezáltal a második 

műtétnél kevésbé csökkent a vérkeringés. Iszkémia szándékos létrehozása, mint angiogén 

inger, „vascular delay” néven ismert eljárás a plasztikai sebészetben (210, 211). A „delay” 

effektus kedvező érrendszeri hatása a hatodik napot követően alakul ki, és egyes 

vizsgálatok szerint még a 80. napon is fennáll (212). Az előzetes, részleges lebenyképzés 

részben azáltal növelheti a későbbi definitív lebeny disztális vérkeringését, hogy ér újra 

rendeződés és újra képződés, illetve vazodilatáció hatására érellenállás csökkenés jön 

létre (213). Másrészt csökken a lopási effektus, amit a lebeny proximális részén kialakuló 

reaktív hiperémia indukál (208).  
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6. KÖVETKEZTETÉSEK 

Az incízió és lebenyképzés, csakúgy, mint a parodontális és szájsebészeti műtétet követő 

sebzárás mindig időszerű kutatási téma a fogászatban. Az LSCI ígéretes eszköz az íny 

kollaterális vérkeringésének felmérésére ezekben a klinikai helyzetekben. Kihasználva, 

hogy a módszer egyidejűleg nagy területen, több anatómiai régióban képes mérni a 

véráramot, LSCI segítségével feltérképeztük a nyugalmi véráramlás térbeli különbségeit 

a humán gingivában. A feszes íny vérellátása apiko-koronális dominanciájú áramlási 

mintázattal jellemezhető, mezio-disztális irányultságot a felső front régióban nem 

találtunk. A papilla alapján lévő intraszeptális erek ugyanakkor hozzájárulhatnak a feszes 

íny koronális részének vérellátásához mind a papillában, mind a marginális gingivánál. 

Vizsgálataink szerint a feszes íny rendkívül nagy vazodilatációs kapacitással rendelkezik, 

amely segíti a - mechanikai ingereknek folyamatosan kitett - gingiva 

mikrocirkulációjának fenntartását. 

Humán vizsgálatokban az átmeneti leszorítás vagy az erek átvágása után adott válaszok 

térbeli megfigyelése nemcsak általános megállapításokhoz segít hozzá, hanem akár az 

egyéni keringésváltozás-variációkra is felhívhatja a figyelmet. Ez alapot adhat új, 

személyre szabott műtéti terv készítéséhez, egyedi metszés- és lebenytípusok 

alkalmazásához. Megmutattuk, hogy apikálisan eltolt lebeny és xenogén kollagén graft 

kombinált alkalmazása során a revaszkularizáció forrásai főleg a recipiens ágytól 

laterálisan és koronálisan elhelyezkedő szomszédos gingiva területei. Apikális oldal felől 

az erek – amelyek élettanilag a feszes íny vérellátásának fő forrásai – benövése a mély 

vesztibuláris preparáció miatt gátolt. A keletkezett hosszan tartó apikális iszkémia, ill. a 

következményes hipoxia feltételezhetően túlzott VEGF expressziót indukál, ami a 

sebgyógyulás során megzavarja a kapillárisok érését és újra rendeződését. Ez a folyamat, 

a frenulumnál intermittálóan jelentkező vongáló erőkkel egyetemben kedvezőtlen 

sarjszövet képződéshez vezethet. Mindezekre tekintettel új preparációs technika 

kifejlesztése, és a graft horizontális kiterjedésének limitálása látszik szükségesnek egy 

kiszámíthatóbb, jobb végeredmény eléréséhez. 

A nem invazív, megbízható és jól reprodukálható LSCI, valamint az általunk kidolgozott 

statisztikai módszer ígéretesnek tűnik műtéti lebenyek klinikai, rutinszerű monitorozására 
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is. Az LSCI segítségével követett lebenyperfúzió változásai alapján individuálisan 

határoztuk meg a korai, 2. típusú implantátum behelyezés optimális idejét. Ennek 

jelenősége, hogy szájüregi sebgyógyulás során, az idő függvényében bekövetkező 

vérkeringés változások egyéni megfigyelése segítheti adott páciens sebészi kezeléseinek 

időbeli tervezését.  
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7.  ÖSSZEFOGLALÁS 

Empirikus ismereteink szerint a nyálkahártyalebenyek képzése során ejtett metszések 

helye, iránya és hossza befolyásolja a műtét utáni sebgyógyulást.  Magyarázatként 

feltételezik, hogy különböző metszések eltérő mértékben változtatják meg a lebeny 

mikrocirkulációját. Jelen dolgozat célja az íny rövid időtartamú vérellátási zavarának, 

valamint a sebészi beavatkozásokat követő, sebgyógyulást kísérő gingiva 

vérkeringésváltozások időbeli lefolyásának és térbeli mintázatának tanulmányozása volt. 

Humán vizsgálatainkban a nem invazív LSCI technikát alkalmaztuk.  

Megállapítottuk, hogy a nyugalmi véráramlás a feszes ínyben inhomogén térbeli 

rajzolatot mutat. Tranziens kompresszió után a véráramlást tanulmányozva rámutattunk 

arra, hogy a fogágy, a papilla és a perioszteum felől jövő kollaterális keringés rövid idejű 

okklúziót követően nem képes kompenzálni a feszes ínyben domináns apiko-koronális 

irányú véráramlás megszakítását. Megfigyeltük továbbá, hogy a feszes íny rövid ideig 

tartó kompresszióját követően a hiperémia hosszan fennállt, és jóval nagyobb területre 

terjedt, mint maga az iszkémia. Eredményeink szerint a feszes ínynek nagyon nagy a 

vazodilatációs kapacitása, ami segítheti a mechanikai ingerekkel szembeni ellenálló 

képességét.  

Xenogen kollagén mátrix véráramlásának kinetikáját vesztibulumplasztikát követően 

vizsgálva megállapítottuk, hogy a reperfúzió a graft szélein 5 nappal a műtét után indul 

el, legkorábban és legintenzívebben a laterális oldalak felől. A perfúzió-növekedés 

koncentrikusan haladt a központi zóna felé, és a véráramlás a 14. napra már a graft összes 

zónájában elérte a nyugalmi értéket. A graft apikális szélén a perfúzió megindulása 

jelentős késést mutatott. Ugyanitt nagymértékű hipertrófiás hegképződést figyeltünk 

meg, mely magas VEGF expresszióval együtt jelentkezett. A vérerek tehát a graft 

perifériája felől centripetális irányban növekedtek, a folyamatban azonban az apikális 

régió nem vett részt. A hosszantartó apikális iszkémia - hipoxia és túlzott VEGF képződés 

útján - hipertrófiás hegképződéhez vezethetett. 

A fogeltávolításhoz képzett mukoperioszteális lebeny teljes területén a véráramlás 

stabilizálódása a kiindulási szinten a 6. hét után jött létre. A gyógyulási idő objektív 

meghatározása lehetővé tette a korai, 2-es típusú implantátum behelyezés ideális 

időpontjának meghatározását, és a kezelés kimenetelének jobb kiszámíthatóságát.   
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8. SUMMARY 

To our empirical knowledge, location, direction, and length of incisions made during 

periodontal and oral surgical interventions affect postoperative wound healing. As an 

explanation, it is assumed that different incision designs change the microcirculation of 

the mucosal flap to different degrees. The aim of the present dissertation was to study the 

short-term blood supply disorder of the attached gingiva and the temporal course and 

spatial pattern of gingival circulation changes associated with wound healing following 

surgical procedures. In our human studies, we used the non-invasive LSCI technique. 

We found that resting blood flow in the attached gingiva shows spatial differences. 

Studying gingival blood flow after transient compression, we demonstrated that 

periodontal, papillary and periosteal collaterals can hardly compensate for the short-term 

interruption of the dominant apico-coronal bloodstream. We also observed that post-

occlusive hyperemia after short-term compression persisted for a long time and 

propagated into a much wider area than ischemia itself. According to our results, the 

attached gingiva has a very high vasodilator capacity supporting its ability to withstand 

mechanical stimuli. 

Investigating blood flow kinetics of the xenogen collagen matrix following 

vestibuloplasty procedure, we found that graft perfusion began from the edges 5 days 

after surgery and proceeded concentrically from the lateral and coronal sides to the central 

zone, which was finally perfused by the postoperative day 14. The apical side showed a 

significant delay in perfusion, the highest VEGF expression and wound fluid production 

as well as the most abundant scar formation. According to our results, revascularization 

occurs mainly from the lateral edges, which may limit the horizontal extent of the surgical 

area. Abundant scar formation may be explained by increased VEGF expression induced 

by prolonged ischemia in this area. 

Stabilization of blood flow at baseline in the entire area of the mucoperiosteal flap 

following surgical tooth extraction occurred after 6 weeks. Objective determination of the 

healing time allowed the calculation of the optimal time for surgery in preparation for 

early implant placement, and resulted in more predictable treatment outcome. 
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