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Bevezetés és célkitűzés: A gingivahyperplasia a kalciumcsatorna-blokkoló gyógyszerek gyakori mellékhatása. Eredmé-
nyeink közlésének célja, hogy bemutassuk, sebészi terápia nélkül, megfelelő egyéni szájhigiénia kialakításával és nem 
sebészi parodontalis terápiával milyen eredményt tudunk elérni az ínymegnagyobbodás kezelése során.
Módszer: A Szegedi Tudományegyetem Fogorvostudományi Karának Parodontológiai Tanszékén 2015 és 2019 kö-
zött 10 – 7 nő és 3 férfi, átlagéletkoruk 56 év (50–69 év) volt –, kalciumcsatorna-blokkoló gyógyszer szedése során 
kialakuló, Grade III. ínyhyperplasiában szenvedő páciens kezelését végeztük konzervatív parodontalis módszerekkel, 
a gyógyszercsere mellőzésével. A legfontosabb parodontalis értékeket rögzítettük, a tasakmélység, a vérzési index, 
a plakkindex és a fogmozgathatóság értékeit összegeztük vizsgálatunkban. A parodontium destrukciója mértékének 
megállapításához ortopantomogram és periapicalis röntgenfelvételeket értékeltünk.
Eredmények: Minden parodontológiai paraméterben jelentős javulást tapasztaltunk. A nem sebészi parodontalis terá-
pia eredményeként megszűnt az elváltozás mind a 10 betegnél, és a szigorú fenntartó terápiának is köszönhetően 
nem is újult ki. 
Következtetés: A nem sebészi terápia alkalmasnak bizonyult a súlyos gingivahyperplasia definitív kezelésére, ha az gin-
givitis vagy enyhe és középsúlyos parodontitis talaján alakult ki. Arra is következtethetünk az eredményeinkből, hogy 
a gyógyszeres terápia megkezdése előtt vagy azzal párhuzamosan parodontológiai terápiában részesülő páciensek 
nagy részénél a gingivahyperplasia – s ezzel a hosszú ideig tartó, drága kezelés – megelőzhető lenne.
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Prevention and non-surgical periodontal therapy of calcium channel blockers 
induced severe gingival overgrowth

Introduction and objective: Gingival overgrowth is an adverse drug reaction in patients on long-term calcium channel 
blocker therapy. The aim of this study was to assess the efficacy of non-surgical pocket therapy in patients suffering 
from Grade III drug-related gingival overgrowth.
Method: 10 (7 female and 3 male) patients (age between 50–69 years) diagnosed with severe, Grade III gingival 
overgrowth were treated in our department. Non-surgical periodontal therapy consists of improving of individual 
oral hygiene, scaling, polishing and subgingival mechanical debridement instrumentation. The main periodontal 
parameters (probing pocket depth, bleeding index, plaque index and mobility) were scored in this study. Bone loss 
was evaluated by orthopantomograms and periapical radiographs. Calcium channel blockers have not been replaced 
by any other medications during the whole course of periodontal treatment.
Results: Compared with baseline parameters, all scores improved after therapy. All patients showed decrease in the 
average probing pocket depth, deepest probing pocket depth, bleeding scores, plaque scores and tooth mobility. 
None of the patients needed further surgical treatment. In our followed-up patients, recurrence of gingival over-
growth has not been observed during the two-year meticulous supportive periodontal care in the patient group.
Conclusion: Non-surgical periodontal treatment can be a potential definitive therapy in Grade III gingival overgrowth 
associated with gingivitis or moderate periodontitis. Periodontal screening and treatment before or simultaneously 
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with the administration of calcium channel blockers can prevent the gingival enlargement in the majority of patient. 
These results outline the importance of the successful cause related periodontal therapy, started before or simultane-
ously with the administration of anithypertensive medications and in this way a series of further expensive therapies 
could be anticipated.

Keywords: calcium channel blocker, gingiva hyperplasia, non-surgical parodontal therapy, prevention, interdiscipli-
nary cooperation
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Rövidítések 
IL = interleukin; MMP = mátrixmetalloproteináz; TGF = 
(transforming growth factor) transzformáló növekedési faktor

Az Európai Unió tagországaiban az összesített egészség-
ügyi ráfordítások tekintetében a cardiovascularis meg
betegedések és a diabetes mellitus miatt jelentkező 
közvetett, illetve közvetlen költségeket a szájüregi meg-
betegedések kezelésére szánt pénzügyi erőforrások köve-
tik a sorrendben, ennek ellenére ez a terület tartozik az 
egészségpolitika legkevésbé priorizált területei közé [1]. 
A súlyos destruktív parodontitis a hatodik leggyakoribb 
megbetegedés a világon; 2010-es adatok szerint előfor-
dulása a teljes népesség körében 10,8%, viszont az USA 
30–79 éves populációjában végzett vizsgálat szerint a 
fogágygyulladás prevalenciája 45,1%. Ha a megyék sze-
rinti (az USA-ban ez a legjobb kifejezés) bontást néz-
zük, találunk olyan kisebb közösséget, amelynél az arány 
eléri a 68%-ot is, miközben tudjuk, hogy a destrukcióval 
nem járó gyulladásos megbetegedések előfordulása a fel-
nőtt korosztályban meghaladja a 90%-ot világszerte [2]. 
Magyarországon, nagy mintán végzett felmérés alapján a 
45–74 éves korosztályban az emberek közel 40%-a fog-
ágygyulladásban szenved, míg a 75 éves korosztályban 
meg is haladja azt, amellett, hogy a fogatlanság miatt ki-
zártak aránya meghaladta a 10%-ot [3]. 

A cardiovascularis megbetegedések a fejlett országok-
ban a halálesetek 50%-áért felelősek, és ennek kialakulá-
sában a közös immunológiai patomechanizmus révén 
nem elhanyagolható szerepet játszanak a fogágy króni-
kus gyulladásos megbetegedései. A két betegségcsoport 
kölcsönhatását erősítik a közös, elsődleges rizikóténye-
zők is [4]. A magyar lakosság körében a szív-ér rendszeri 
megbetegedések aránya eléri a 40%-ot, és a kezelésükben 
leggyakrabban alkalmazott szerek a kalciumcsatorna-
blokkolók; a legnagyobb arányban az elnyújtott hatás-
tartamú amlodipint írják fel a pácienseknek, amelynek 
alkalmazása során jelentős arányban (10%) alakul ki gin-
givahyperplasia [5].

Az amlodipinindukált hyperplasia a gyógyszer szedé-
sének megkezdése után rövid idővel, 1–3 hónap után 

jelentkezik: először az ínypapillák megnagyobbodása 
észlelhető, de a marginális gingiva mellett generalizáltan 
érintheti a feszes ínyt is. Kialakulásában elsődleges szere-
pe az ínyszél mellett felhalmozódó dentális plakk által 
keltett gyulladásnak van, de fontos etiológiai tényező a 
genetikai prediszpozíció. A pontos mechanizmus még 
nem ismert, még máig pontosan tisztázott, és több 
elmélet született. Mai ismereteink szerint a gingivafib-
roblastok, a gyulladásos biomediátorok és a gyógyszer-
metabolitok kölcsönhatásának következménye az íny 
megnagyobbodása, a kollagén felszaporodása az extra
celluláris mátrixban [6].

Az egyik hipotézis szerint az amlodipin a folsav cellu-
láris felvételét gátolva befolyásolja a kollagenázaktivitást. 
A celluláris folsav ugyanis az aldoszteronszintézist mo-
dulálja a befolyásolásával, amely visszacsatolás révén vi-
szont másodlagosan az adrenokortikotrop hormon és a 
keratinocytanövekedési faktor szintjét emeli. Emellett a 
parodontalis szövetekben a proinflammatorikus citoki-
nek, így az IL1β, IL6, TGFβ termelését is fokozza. Ezek 
a citokinek a gingivafibroblastok proliferációját és a kol-
lagénszintézist serkentik. Egy másik magyarázat szerint a 
genetikai okból fogékony személyekben a gingivafibro
blastok metabolizmusát befolyásolja az amlodipin [6]. 
Azt a tényt, hogy csak a gingiva kötőszövetében figyel-
hető meg proliferáció, magyarázhatja az amlodipin ma-
gas koncentrációja a gingiva crevicularis folyadékában, 
illetve a szervezetünk különböző részein megtalálható 
fibroblasttípusok közötti különbségek [5].

Jelen vizsgálatunk bemutatásának célja, hogy inter-
diszciplináris együttműködést kezdeményezzünk: a kal-
ciumcsatorna-blokkolót szedők terápiás protokolljába 
kerüljön be, hogy a gyógyszerszedés elindítása kapcsán 
parodontológiai vizsgálaton vegyenek részt, és szükség 
szerint a gyulladás kontrollálására alkalmas effektív pro-
fesszionális szájhigiénés kezelésben részesüljenek a páci-
ensek. Ezzel nem kizárólag a hyperplasia sok időt és 
anyagi erőforrást igénylő kezelését szeretnénk kiváltani, 
de az evidenciák alapján hozzájárulhatunk a cardiovascu-
laris állapotot jellemző paraméterek javulásához is [4]. 
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Betegvizsgálat
– Anamnézis: kalciumcsatorna-blokkoló szedése
– Vizuális vizsgálat: Grade III. gingivahyperplasia
– Parodontológiai paraméterek

– Tasakképződés: szondázási mélység (>3 mm)
– A gyulladás mértéke: szondázásra vérzés
– Szájhigiénia: plakkindex
– A parodontium destrukciójának vizsgálata:

– Klinikai tapadásveszteség
– Mobilitás
– Furkációérintettség
– Radiológiai vizsgálat: zománc–cement határ – marginális csontszél >2 mm

Terápia I.: a szájhigiénia rendezése
– Depozitumok eltávolítása – depurálás (fogkő, dentogingivalis plakk)
– A plakkretentív tényezők eliminálása
– Motiválás, instruálás

Plakkindex: >30% Plakk-index: <30%

Terápia I.
ismétlése

Terápia II.: konzervatív, nem sebészi parodontalis terápia
– Supra- és subgingivalis debrimentálás
– Gyökérfelszín-simítás

Vérzési index: >30% Vérzési index: <30%

Terápia II.
ismétlése

Terápia III.: fenntartó terápia
– 3–6 havonta visszarendelve a beteget (a plakkindex ne legyen >30%)
– Supra- és subgingivalis debrimentálás
– Gyökérfelszín-simítás (szükség szerint)

Anyag és módszer

A Szegedi Tudományegyetem Fogorvostudományi Ka-
rának Parodontológiai Tanszékén 2015 és 2019 között 
10 fő (7 nő és 3 férfi) Grade III., a feszes ínyre is kiterje-
dő, generalizált gingivahyperplasiában szenvedő pácienst 
kezeltünk. A páciensek átlagéletkora 56 év volt (50–69 
év). Mindannyian több mint 3 hónapja szedtek kalcium-
csatorna-blokkoló gyógyszert. 

Klinikai vizsgálat során CP 15 parodontalis szondával 
az alábbi paramétereket vizsgáltuk: plakkindex, szondá-
zási ínyvérzés, tasakmélység, ínyrecesszió. Mértük továb-
bá a furkációérintettséget, illetve a mobilitás mértékét is. 

Radiológiai vizsgálatot is végeztünk a parodontium 
destrukciójának megítélésére: ortopantomogram, illetve 
periapicalis röntgenfelvételeket készítettünk. 

A páciensek mindegyike kalciumcsatorna-blokkolót 
szedett, melyet a kezelés során nem cseréltek le másik 
gyógyszerre.

A pácienseknél nem sebészi parodontalis terápiát 
végeztünk. Az ultrahangos gépi depurálást többször 
(2–4×) is megismételtük, havonta egy alkalommal. Ezen 
találkozások alkalmával a páciensek egyénre szabott száj-
higiéniás oktatása is megtörtént. A páciensek kezdeti 
plakkindexe 80–100% volt. Így a gépi depurálást addig 
ismételtük, amíg a plakkindex értékei elfogadható szint-

1. ábra A páciensek vizsgálatának és kezelésének folyamata
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1. táblázat A parodontalis paraméterek változása a nem sebészi kezelés hatására

Páciens Kor  
(év)

Átlagos Tm  
(mm)

Legmélyebb Tm  
(mm)

Tm≥5 mm
fogak száma

Vérzési index (%) Plakkindex  
(%)

Mobilis fogak  
száma

Előtte Utána Előtte Utána Előtte Utána Előtte Utána Előtte Utána Előtte Utána

  1. 52 5 2 10 3       7   0 100 25 100 27   0 0

  2. 51 6,1 2,2 10 4     25   0 100 14   86 20   8 2

  3. 50 5,4 3,2   8 4     15   0 100 15   85 28   0 0

  4. 52 5,7 2,3   7 3     25   0 100 20   92 30   6 0

  5. 60 6,3 3,1 10 5     25   3 100 24   80 28   0 0

  6. 56 6,7 3,2   8 5     25   3 100 20   80 24   6 0

  7. 62 6,5 3   9 4     27   0 100 24   80 20   0 1

  8. 61 5,9 2,3   7 3     24   0 100 26 100 30   6 0

  9. 69 6,7 3,1   9 5     24   3 100 20 100 25   0 0

10. 51 6,3 3 10 5     24   1 100 15 100 30   6 0

Átlag 56,4 6,06 2,74   8,8 4,1 1336 53 100 20,3   90,3 26,2 32 3

Tm = tasakmélység

re, 30% alá kerültek. Ekkor végeztük el egy ülésben a 
subgingivalis instrumentálást. A páciensek kezelésének 
menete az 1. ábrán látható.

Eredmények

A páciensek közül 6 esetben a korábbi klasszifikáció sze-
rinti krónikus parodontitis, míg 4 betegnél gingivitis ta-
laján alakult ki az ínymegnagyobbodás. A fogágybeteg-
ség talaján kialakult hyperplasia minden esetben 
supraossealis lágyrész-tasakokat idézett elő; a képalkotó 
vizsgálatok alapján a pácienseknél horizontális csont-
pusztulást detektáltunk. 

A parodontitisben szenvedő páciensek esetében a leg-
mélyebb kiindulási tasakmélység 10 mm, a tasakmélysé-
gek átlaga 6,06 mm volt. A pácienseknek Stage II., illet-
ve Stage III. parodontitise volt.

A pácienseknél a kiindulási plakkindexértékek 80% és 
100% közötti tartományban váltakoztak. A konzervatív 
terápia hatására átlagosan 6 hónap múlva megszűnt a 
gingivahyperplasia. A kezelés hatására a plakkindex érté-
kei 20% és 30% közötti tartományra csökkentek. A paro-
dontalis tasakok átlagosan 2–3 mm-re mérséklődtek. 
A fogmozgathatóság értékei, amelyek a gyulladás követ-
keztében alakultak ki, szintén csökkentek. A legfonto-
sabb parodontalis paraméterek értékeit az 1. táblázatban 
tüntettük fel.

A fenti páciensek a kezelést követően is rendszeres 
fenntartó terápiára járnak kezelőorvosukhoz. A 2 éves 
utánkövetésünk során a hyperplasia nem recidivált bete-
geinknél. Az egyik betegünkről készített fotódokumen-
tációt a 2., 3. és 4. ábrán szemléltetjük.

Megbeszélés

Gingivamegnagyobbodáson korábban az ínyben találha-
tó kötőszöveti sejtek méretének (hypertrophia), illetve 
számának (hyperplasia) növekedése által okozott elválto-
zást értettük, de a valódi gingivahyperplasia esetén a sej-
tek mennyiségi változása mellett eltéréseket észlelhetünk 
a sejtek méretében, a sejtosztódás folyamatában, az íny 
érszerkezetében és az extracelluláris mátrixban, különö-
sen a kollagénkomponensek esetében [7, 8]. Szisztémás 
etiológiai tényező lehet a szexuálhormon, a vérképző 
rendszer, illetve a nyirokrendszer malignus betegsége, 
granulomatosisok, egyéb primer tumorok vagy metasta-
sisok, genetikai tényezők, de a leggyakrabban gyógyszer 
által indukált elváltozással találkozhatunk [7]. Három fő 

2. ábra A kalciumcsatorna-blokkoló okozta gingivahyperlasia képe a 
nem sebészi parodontalis terápia előtt egyik betegünkön

3. ábra A páciensről készült fotó a terápia után egy évvel
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gyógyszercsoport tagjaihoz köthető a gingivahyperplasia 
megjelenése: kalciumcsatorna-blokkolók, antikonvulzív 
szerek, illetve immunszuppresszánsok, de ritkább eset-
ben más gyógyszerek, többek között például egyéb, 
idegrendszerre ható gyógyszerek, egyes antibiotikumok 
(eritromicin), daganatellenes szerek (bleomicin), a hor-
monrendszer működését befolyásoló készítmények is 
szerepelhetnek kóroki tényezőként [9]. 

A gyógyszerek nem önmagukban okoznak elváltozást, 
hanem a plakk által okozott gyulladásos folyamat normá-
lis lefolyását módosítják, egészíti ki a gyógyszer mellék-
hatása, együttesen idézik elő a gingivahyperplasiát. A hu-
mán gingivafibroblastok kollagéntermelését szinergista 
hatás révén a gingiva gyulladásában fontos szerepet ját-
szó proinflammatorikus citokinek (IL1β, IL6) fokozzák, 
emellett az IL6 a fibroblastok glükózaminoglikán-szin-
tézisét is serkenti [10, 11]. A fokozott kollagénszintézis 
mellett a csökkent lebontás is szerepet játszik az MMP1 
és MMP3 csökkent termelődése miatt [7]. Kim és mtsai 
ex vivo kísérlete alapján úgy tűnik, a kalciumcsatorna-
blokkolók a TGFβ-jelút aktiválása révén a gingivafibro
blastok kollagén- és fibronektinszintézisét serkentik, ami 
a kötőszöveti mátrix volumennövekedését idézi elő, míg 
a fibroblastok sejtproliferációjáért a plakk által okozott 
gyulladásos folyamatokban megnövekedett proinflam-
matorikus citokinek okolhatók [12]. 

Nemcsak a fogakon kialakult dentogingivalis plakk, 
hanem mesterséges, a tömések, fogpótlások és implantá-
tumok felszínein kialakult biofilm is indukálhat hyperpla-
siát. Daganat miatt eltávolított mandibularész pótlására 
transzplantált fibula szegmensén is megfigyeltek hyper-
plasiát dentális implantátumok mellett, az implantátum 
felszabadítását követően, a gyógyulási csavarok behelye-
zése után [13]. 

A gingivahyperplasia előfordulási gyakorisága össze-
függ a farmakokinetikai tényezőkkel, de a kórkép súlyos-
sága nem [10, 14]. A kórkép kialakulása ezenkívül függ 
a gyógyszeres terápia időtartamától, a páciens nemétől, 

korától, genetikai tényezőktől és a páciens szájhigiéniájá-
tól [15–17]. A kalciumcsatorna-blokkoló által indukált 
gingivamegnagyobbodás a dohányosok körében jóval 
markánsabb előfordulást mutat [17].

A gyógyszer okozta ínyhyperplasiák kezelésében a 
gyulladásos folyamatok csökkentése , illetve a plakk fel-
halmozódását elősegítő, esztétikai hátrányt okozó, ext-
rém esetben a beszédet és az étkezést is befolyásoló meg-
nagyobbodott ínyrészlet sebészi eltávolítását javasolják, 
a  legtöbb esetben az etiológiai tényezőként szereplő 
gyógyszer cseréjével vagy adagjának csökkentésével [18, 
19]. 

Arról megoszlanak a vélemények, hogy a nem sebészi 
terápia önmagában elégséges-e az ínymegnagyobbodás 
megszüntetésére. Fardal szerint a sebészi terápia döntő 
többségében szükséges a végleges terápiához, míg Sam 
szerint csak gyógyszercserével nyújthat végleges megol-
dást [20, 21]. A nem sebészi terápia és a gyógyszercsere 
az együttműködésben korlátozott pácienseknél is sike-
resnek bizonyult [22]. Vizsgálatunk alapján a gingivitis, 
illetve a nem előrehaladott, horizontális csontpusztulás-
sal járó parodontitis esetén a szájhigiéné rendezése és a 
nem sebészi parodontalis terápia együtt a nagyobb kiter-
jedésű, Stage III. gingivahyperplasia esetén is teljes gyó-
gyulást eredményez. Ezt Dannewitz és mtsai közleménye 
is alátámasztja: vizsgálatukban csak a páciensek 6%-ánál 
volt szükség műtéti beavatkozásra [23]. A súlyos paro-
dontalis elváltozás talaján létrejött extrém méretű hyper-
plasia a gyulladás csökkentése érdekében végzett nem 
sebészi terápiát követően csak sebészi kezeléssel szüntet-
hető meg [24]. Gyógyszeres terápiával is történnek pró-
bálkozások, de csak adjuváns kezelésként jött szóba, vég-
leges megoldást nem várhatunk. A fibroblastproliferáció 
gátlását okozó szerek közül a parodontalis flórára is po-
zitívan ható azitromicin alkalmazásáról inkább a ciklo
sporin indukálta gingivahyperplasiában vannak adataink, 
míg a 18α-glicirretinsav egyelőre csak az in vitro hatásai 
alapján lehet potenciális gyógyszer [25, 26]. A lokális 

4. ábra A páciensről készült ortopantomogram a terápia előtt
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folsavkezelés elsősorban a fenitoin okozta ínymegna-
gyobbodások során hozott pozitív hatást [19].

Abban megegyeznek a vélemények, hogy az elváltozás 
kiújulásának megakadályozásához motivált páciens, 
rendszeres fenntartó terápia (benne nem sebészi paro-
dontalis terápiával) szükséges [17, 18]. Ezt a mi eredmé-
nyeink is megerősítik rövid távú, 2 éves utánkövetés 
alapján. 

A nifedipinnek és a fenitoinnak nemcsak káros hatása 
van az íny szöveteire, de megfelelő koncentrációban és 
formulában sebészi kezelés során lokálisan alkalmazva az 
ínykötőszövet kollagénmetabolizmusát stimulálva elő
segítik a parodontalis szövetek regenerációját [27].

Következtetés

A kalciumcsatorna-blokkoló gyógyszer a plakk okozta 
gingivitis vagy parodontitis talaján nagy százalékban gin-
givamegnagyobbodást okoz. Az elváltozás során kialaku-
ló áltasakokban elszaporodnak a parodontopatogén bak-
tériumok, ami nemcsak a fogágybetegség súlyosbodásáért, 
hanem a cardiovascularis állapot rosszabbodásáért is fele-
lős lehet: a cardiovascularis betegségek ismert kockázati 
tényezője a fogágygyulladás [17]. A kezelés hosszabb 
ideig tart, gyakran szükségesek további kezelések, és a 
fogelvesztés rizikója is magasabb a páciensek körében 
[20]. 

A kialakult elváltozás teljes gyógyulását legalább egy-
éves kezeléssorozattal értük el. A fentiek alapján, jóval 
kisebb költséggel, sokkal rövidebb idő alatt lehetne a pá-
ciensek megelőző terápiáját elvégezni, amennyiben a 
gyógyszerszedés megkezdése előtt vagy azzal párhuza-
mosan elkezdődne a parodontalis kezelés is. 

Javasoljuk, hogy minden olyan gyógyszer elkezdése 
előtt vagy azzal egy időben, amely magas kockázatú az 
ínymegnagyobbodás kialakulása szempontjából, a páci-
enseket utalják be parodontológiai szakrendelésre vizs-
gálat és szükség esetén kezelés céljából: ezzel rövidebb 
kezelési idő, kevesebb költség merülne fel, és az esetek 
jelentős részében megelőzhető lenne a gyógyszermellék-
hatás kialakulása.

Anyagi támogatás: A szerzők a közleményben szereplő 
kutatással kapcsolatban anyagi támogatásban nem része-
sültek. 

Szerzői munkamegosztás: Cs. Á.: Az ’Anyag és módszer’ 
kidolgozása, a közlemény szövegezése, adatfeldolgozás. 
F. A., K. B.: Az ’Anyag és módszer’ kidolgozása, adatfel-
dolgozás. V. P.: Az ’Anyag és módszer’ kidolgozása, vég-
leges szövegezés.

Érdekeltségek: A szerzőknek nincsenek érdekeltségeik.
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