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A caries egyike a legelterjedtebb fertőző betegségeknek az emberek 
között (Gibbons és van Houte 1975b). Patogenezisében szerepet tulajdoní ta-
nak a szájüregben normális körülmények között is jelenlevő számos mikro-
organizmusnak, mely közvetlenül vagy közvetve segíti elő a caries kiala-
kulását , illetve előrehaladását (Vass és Bánóczy 1976). Az u tóbbi 10 évben 
végzett kuta tások eredményei egyértelműen arra mutatnak, hogy a caries 
kifejlődésében a Streptococcus mu tans egyike a legfontosabb szerepet játszó 
mikroorganizmusoknak (Hamada és Slade 1980). Ezért ebben a referátum-
ban ennek példáján muta t juk be a mikrobák és a caries összefüggését. Ugyan-
akkor vál tozat lanul érvényes az a felfogás, mely szerint a caries kialakulásá-
ban több, nem specifikus tényező: táplálkozás, öröklés, életkörülmények és 
más tényezők is szerepet já tszanak. Ezért a caries multicausalis betegségnek 
tekinthető és az ellene való védekezés is csak komplex megelőző tevékenység-
gel lehet sikeres (Hamada és Slade 1980, Vass és Bánóczy 1976). 

Az orális streptococcusok helye a szájfiára mikróbái között és a plakkokban 

A száj mikroba flórája állandóan változó, komplex mikrobiológiai-öko-
lógiai rendszer, melynek mennyiségi és minőségi összetételét számos tényező 
(életkor, a fogak fejlődése, táplálkozás, nyál, száj-higiéne stb.) befolyásolja 
(Hamada és Slade 1980). A dominánsan jelenlevő speciesek jelentősen 
különböznek a szájüreg különböző pont ja in . Az összes számolható élő csíra-
szám többségét streptococcusok, különböző Gram pozitív pálcák és veillo-
nellák a lkot ják . A plakkokban és a gingiva tasakokban magasabb a Gram pozi-
t ív és negatív pálcák részesedése. Olyan egyének mély parodontális tasakjai-
ban, akiknél a parodontit is és parodontosis előrehaladott, szignifikánsan több 
anaerob Gram negatív pálca ta lá lha tó (Newman és Socransky 1977, Slots 
1977a, b). A plakk érése folyamán a mikróba-populáció jelentősen megválto-
zik (Ritz 1967). Eszerint a korai p lakkban a coccus formák dominálnak, 
később pedig a pálca és fonalas mikroba formák szaporodnak el. Az össz-popu-
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láció nagyobb részét azonban streptococcusok a lko t ják , melyek a következők: 
S. mutans, S. sanguis, S. mitior, S. salivarius és S. milleri (Carlsson 1967, 1968, 
Hardie és Bowden 1976). Ezek sem egyenletesen szaporodnak a szájüreg külön-
böző helyein. A S. m u t a n s és a S. sanguis előszeretettel szaporodik a fogfelüle-
teken és a protéziseken (Carlsson 1967, Carlsson és mtsai 1970a, Carlsson és 
Griffith 1974), a S. salivarius inkább a nyelvháton, a S. mitior a bucca nyálka-
hár tyá ján . A S. salivarius születés u t án korán megjelenik, a S. sanguis pedig 
csak általában a fogak kifejlődése u t án (Carlsson és mtsai 1970a, b). 

A S. mutans morfológiája és biológiai tulajdonságai 

A legtöbb orális streptococcus speciest izolálni lehet a szájüreg külön-
böző pontjairól a mitis-salivárius (MS) szelektív agar tápta la j használatával. 
Az agartenyészetet ál talában 95%-os nitrogén és 5%-os C02 atmoszférában 
inkubálják 37 °C-on 1—-2 napig, ma jd levegőn szintén 1—2 napig. Az MS táp-
talajon a legtöbb orális streptococcus jellegzetes telepmorfológiát mu ta t , mely 
provizórikus differenciálást enged meg. A különböző gyárak által előállított 
MS agar azonban nem azonos minőségű és ezért nem alkalmazható egyforma 

1. táblázat 

Az orális streptococcusok biokémiai tevékenysége 

Fermentáció Hidrolízis 
Ps p 

M S 1 Mb 1 R E I A 1 E 
Ps p 

S. mutans 
a + + + + — 4 - G > F + 

b + + + + A + + + G > F -

c , e , f + + + + + + - + 

+ 

G > F -

<h g + ± - - - + -

+ 

+ G > F + 

S. sanguis - - - ± ± ± ± ± G + 

S. mitior - - - ± ± - -

± 

± + 

S. salivarius - — - + + ± - - F > G 

+ 

S. milleri — — — + — + + — 

+ 

(M = mannit, S = szorbit, Mb = mellobióz, R = raffinóz, E = esculin, A = arginin 
Ps = poliszacharid-képzés szacharózból, G = glukán, F = fruktán, P = peroxid) 
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sikerrel (Hamada és Slade 1980). Kísérleteztek ezért az MS agar különböző 
módosításaival, hogy szelektivitását elősegítsék (Carlsson 1967, Gold és mtsai 
1973, Fitzgerald és Adams 1975, Linke 1977). Ezek a módosított táptalajok 
sem váltak azonban be egyértelműen. 

Kiter jedt taxonómiai tanulmányok szerint a S. mutans homogén csopor-
tot alkot: morfológiája megegyezik a streptococcusokéval, mozgás nincs, kata-
láz negatívak és Gram pozitívak (Carlsson 1968, Facklam 1974). Jellegzetes 
tulajdonságuk, hogy több más cukor mellett fermentál ják a mannitot és a 
szorbitot és szacharózból glukánt szintetizálnak. Ez utóbbi tulajdonságok 
képezik alapját a többi orális streptococcustól való elkülönítésnek a szerológiai 
és egyéb próbákon kívül. Az arginint általában nem hidrolizálják és birkavér-
ta r ta lmú agaron hemolízist muta tnak . 

Az 1. táblázatban bemuta t juk az orális streptococcusok elkülönítését a 
biokémiai tevékenység alapján. 

A S. mutans osztályozása és a szerotípusok megoszlása emberben 

A S. mutans törzsek nagymértékben heterogének, ha szerológiai vagy 
genetikai módszerekkel vizsgáljuk. Ezt a heterogenitást Zinner és mtsai (1965) 
demonstrál ták először. Később Brat thal l (1970) 5 szerotípus létezését muta t ta 
ki, melyeket a, b, c, d és e betűkkel jelzett . Ezt követően Perch és mtsai (1974) 
két további szerotípust, az f-et és g-t különítették el. 

Ezeknek a szerotípusoknak a típus-specifikus antigénjeit különböző gél-
filtrációs, ioncserés és affinitási kromatográfiás eljárásokkal megtisztí tották 
és kémiailag jellemezték (Russel és mtsai 1980). Eszerint az antigén determi-
nánsok a glukóz, a galaktóz vagy a ramnóz kombinációiból állnak (Linzer 
1976, Russel 1980) és a sejtfalon vagy a sejtfalban helyezkednek el. Bizonyos 
szerotípusoknál immunológiai keresztreakciók gyakran megfigyelhetők (Rus-
sel 1980). 

Coykendall (1974) a S. mutans törzsek DNS bázisszekvenciájában levő 
hasonlóságról számolt be és négy genetikai csoport (I—IV) vagy „genospecies" 
létezését muta t t a ki. Ezek megfelelhetnek az , ,e", , ,b" , , ,a" és , , d " szerológiai 
t ípusoknak. 

Shklair és Keene (1974, 1976) javasolta a S. mutans öt biotípusba való 
sorolását egy biokémiai séma alapján. Ez a manni t , szorbit, raff inóz és mello-
bióz fermentáción alapulna, továbbá az ammóniaképzésen argininből. A séma 
későbbi finomításával mind a hét szerotípus besorolható lenne az I—V. bio-
t ípusba. Későbbi vizsgálatok azonban azt m u t a t t á k , hogy ezek a biotípusok 
nincsenek jó összefüggésben a szerotípusokkal (Hamada és Slade 1980). 

A 2. táblázatban bemuta t juk a szerotípusok, biotípusok és a geno-
speciesek közötti összefüggést, annak hangsúlyozásával, hogy a taxonómiai 
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2. táblázat 

Taxonómiai összefüggések a különböző osztályozási sémák alapján 

S. m u t a n s 

Szero- Bio-
típus t ípus 

J a v a s o l t 
species 

n é v 

DNS bázis 
t a r t a lom 

(G + C m o l % ) 
Geno-

species 

c , e , f I. S. mutans 3 6 - 3 8 1 ( c ) 

b II. S. rattus 4 1 - 4 3 11(b) 

a III. S. cricetus 4 2 - 4 4 1 1 1 ( a ) 

d , g IY. 

•? 

S. sorbrinus 4 4 - 4 6 IV(d) 

с 

IY. 

•? S. férus 4 3 - 4 5 -

e V. 1 9 

zavar elkerülése céljából a szerotípusok használata javasolt (Hamada és 
Slade 1980). 

A szerotipizálás egy rutin el járás, viszonylag könnyen elvégezhető- Az 
izolált S. mutans törzsek ennek következtében, a szerológiai csoportokba 
sorolhatók be legkönnyebben. A caries immunológiai aspektusainak vizsgála-
tánál nem érdektelen annak felmérése, hogy milyen a S. mutans szerotípusai-
nak megoszlása emberben. Az erre vonatkozó vizsgálatok nem hoztak egyértelmű 
eredményeket (Hamada és Slade 1980). Az ú j abb tanulmányok azonban, 
melyek az emberi plakkokból izolált törzsekre vonatkoznak, azt látszanak 
igazolni, hogy a , ,c" szerotípus a leggyakoribb, tekintet nélkül életkorra, 
mintavétel i helyre, földrajzi helyre, az izolálási és szerotipizáló eljárásokra 
(Bright és mtsai 1977, Hamada és mtsai 1976a, Loesche és Grenier 1976, 
Masuda és mtsai 1979, Perch és mtsa i 1974, Qureshi és mtsai 1977, Thompson 
és mtsai 1976). Az összes izolált törzseknek mintegy 80%-a bizonyult „ c " 
szerotípusba tar tozónak. A többi megoszlott cl ^d GS 99 g" szerotípusok 
között , , , a " és „ b " szerotípus azonban alig volt található. Ez az eredmény 
éles ellentétben van a korábbi vizsgálatokkal, melyek az , ,a" és „ b " szero-
típusok domináló vol tá t mu ta t t ák ki a plakkokban (Bratthall 1972, Grenier 
és mtsa i 1973). 

A S. mutans sejtfalának szerkezete 

A streptococcusok sejtfala négy fő polimert tar ta lmaz: peptidoglikán, 
csoport- és típusspecifikus poliszacharidok, protein és teicholsav. A fal szerke-
zetére az ún. mozaik-struktúra a jellemző, melynél a fenti polimerek mind-
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egyike hozzáférhető a sejtfelületi reakciók számára (Slade 1978). A mozaik-
s t ruktúra lehetővé teszi, hogy ezek az ant igén polimerek a sejt felületén más 
polimerekkel reakcióba léphessenek. Ezek szolgálnak kötődési helyként az 
enzimek számára és az enzimatikus glukán szintézis számára a S. m u t a n s in 
vitro és in vivo tapadásánál (Beacliey és mtsai 1974, Ellen és Gibbons 1972, 
Slade 1977). Azt a proteint , amely a glukán számára szolgál kötődési helyként , 
már sikerült izolálni (McCabe és mtsai 1977, McCabe és Smith 1976). Adatok 
vannak a glukozil-transzferáz (GT-áz) kötődési helyéül szolgáló proteinekről is 
(Germaine és Schachtele 1976, Kurami t su és Ingersoll 1978, Mukasa és 
Slade 1973, 1974, Wu-Yuan és mtsai 1978, 1979). További vizsgálatok való-
színűleg más aktív proteinek azonosítását is lehetővé teszik. 

A S. mutans sejtfclületén sűrűn elhelyezkedő f imbriák is ta lá lha tók . 
Ezek főleg proteinből, poliszacharidból és teicholsavból állanak. A f imbr iák 
közötti ny i to t t térközök valószínűleg a bakteriofágok kötődését teszik lehe-
tővé a peptidoglikán felé. Maga a peptidoglikán N-acetil-aminosavakból és 
N-acetil-muraminsavból és számos pept idből tevődik össze rácsszerűen és a 
sejtfal fő vázát képezi, mint általában a baktér iumoknál . 

A különböző mikroorganizmusok cariogenitása kísérleti állatokban 

Orland és mtsai (1959) nagy jelentőségű kísérleteit követően, melyekben 
csíramentes pa tkányoka t használtak, Fritzgerald és Keyes (1960) m u t a t t á k ki, 
hogy bizonyos streptococcus törzsek, melyeket pa tkányok és hörcsögök cari-
eséből izoláltak, csíramentes pa tkányokban és caries inaktív hörcsögökben 
cariest indukálnak. A caries kuta tás korai időszakában azt feltételezték, hogy 
a cariest kiváltó streptococcusok és a gazdaállat speciese között specifikus 
összefüggés van. Zinner és mtsai (1965) m u t a t t á k ki, hogy a S. mutans h u m á n 
törzsei hörcsögökben is cariogének. Azóta emberből sok streptococcus törzset 
izoláltak, melyek cariogének különböző állat modellekben (Edwardsson 1970, 
Fritzgerald 1968, Greer és mtsai 1971, H a m a d a és mtsai 1978, Krasse 1966, 
Krasse és Carlsson 1970, Navia 1977). A legtöbb cariogén törzs a S. m u t a n s 
specieshez tar tozik. Fiata labb állatok á l ta lában fogékonyabbak a cariessel 
szemben (Larson 1968, Michalek és mtsai 1977, Navia és Lopez 1977, Schuster 
és mtsai 1978), de a diétás tényezők nagymértékben befolyásolják az inokulál t 
S. mutans patogén potenciálját (Campbell és Zinner 1970, Frostell és mtsai 
1967, Tanzer 1979). 

A S. mutans nem cariogén, illetve szupercariogén mutánsai t is izolálták 
már. De-Stoppelaar és mtsai (1971) és mások is (Ikeda és mtsai 1980) olyan 
mutánsokat izoláltak, melyek elvesztették inszolubilis, sejthez kötött , t a p a d ó 
glukán szintetizáló képességüket. Ennek a képességnek az elvesztése együ t t 
j á r t a cariogén potenciál lényeges csökkenésével kísérleti állatokban. Michalek 
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és mtsai (1977), továbbá Schachtele és mtsai (1975a) emelkedett szintű gluko-
zil-transzferázt termelő mutánsokat izoláltak, melyek t apadó képessége 
nagyobb volt az üvegfelülethez és cariogén akt iv i tásuk is nagyobb volt, mint a 
szülő törzseké. 

Ezek az eredmények azt muta t ják , hogy világos összefüggés van a S. 
mutans cariogenitása, az in vi t ro tapadóképessége és az inszolubilis glukán 
szintézise közöt t (1. később). 

A S. mutánson kívül más mikroorganizmusok is képesek — különböző 
mértékben — cariest kiváltani kísérleti á l la tokban (Gibbons és van Hou te 
1975b). A már említet t orális streptococcusokon kívül enterococcusok, külön-
böző lactobacillusok és diphtheroidok, t o v á b b á egyes Neisseria és fusobak-
térium törzsek jöhetnek szóba. A fonalas jellegű mikroorganizmusok közül 
elsősorban az Actinomyces viscosus, az Actinomyces naeslundii, továbbá 
Rothiák és Nocardiák já tszanak szerepel. 

A S. mutans és a caries összefüggése emberben 

Az emberből izolált S. mutans törzsek magas cariogén aktivitást mu ta t -
nak kísérleti állatokban. De ezek a tények csak széles körű epidemiológiai 
tanulmányokkal kiegészítve bizonyí that ják a S. mutans kóroki szerepét az 
emberi cariesben. Az ilyen vizsgálatok eredményei azonban meggyőző adato-
ka t szolgáltattak a S. mutans kóroki szerepére. Néhány ezek közül a következő: 
a S. mutans minden carieses lézióból k imu ta tha tó volt, míg gyermekek egészsé-
ges fogairól g y ű j t ö t t mintáknak csak 23%-a tar ta lmazta a baktériumot (Lit t -
leton és mtsai 1970). Loesche és mtsai (1975) és Loesche és Straffen (1979) több 
széles körű vizsgálattal megállapították, hogy erős összefüggés van a S. 
mutans %-os előfordulása és a caries közöt t . A carieses fissurák 71%-ában 
talál tak S. m u t á n s t , míg a cariesmentes f i ssurák 70%-ában nem volt k imuta t -
ható az ágens. Duchin és van Houte (1978) nemrégen azt is k imuta t t a , hogy a S. 
mutans jelentősen nagyobb arányban ta lá lha tó a korai caries léziókból (fehér 
foltok), a sima fogfelületről ve t t mintákban, mint a szomszédos egészséges 
fogfelületeken. Vannak vizsgálatok, melyek arra utalnak, hogy a S. mu tans 
átvitele intrafamiliárisan tör ténik (Berkowitz és Jordan 1975, Berkowitz és 
mtsai 1975, Köhler és Bra t tha l l 1978, Masuda és mtsai 1979). Gustafsson és 
mtsai (1954) vizsgálatai k imuta t t ák , hogy szoros összefüggés van a szacharóz-
fogyasztás és a caries között. A táplálkozási szénhidrát és a S. mutans fertőzés 
lényeges f ak to rok az emberi caries kifejlődésében (Keyes 1968, Scherp 1971). 
Az étkezési szénhidrátok közöt t a szacharóz játsza a legnagyobb szerepet a 
caries kialakulásában (Campbell és Zinner 1970, Frostell és mtsai 1967, Mäki-
nen 1972). Carlsson és Egelberg (1965) beszámolt arról, hogy magas szacharóz 
tar talmú diéta mellett a plakk-képződés jelentősebb, mint a glukóz diéta 
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esetén. A táplálkozási szénhidrát csökkentése, illetve megvonása a S. mu tans 
csíraszámának és a caries előfordulásának csökkenését eredményezi (De-Stop-
pelaar és mtsai 1970, Drucker és Yerran 1980). 

A S. mutans caries kiváltásában szerepet játszó tulajdonságai. 
Extracelluláris poliszacharidok szintézise : a mután 

A S. mutans extracelluláris poliszaharidokat, pontosabban glukánokat 
és f r uk t ánoka t szintetizál szacharózból a glukozil-transzferáz (GT-áz) és a 
fruktozil-transzferáz (FT-áz) enzimek segítségével. Ezek a poliszacharidok, 
különösen a glukánok rendkívül fontos szerepet já tszanak a plakk-képzésben 
és ezért a caries patogenezisében, mert vízben nem oldódnak és jelentős mér-
tékben elősegítik a tapadás t , ha de novo szintetizálódnak különböző sima felü-
leteken, amin t azt Hamada és mtsai (1976) scanning elektronmikroszkópos 
felvétele is jól tükrözi (1. ábra) . A S. mutans által termelt poliszacharid korábbi 
vizsgálatok szerint (Gibbons és Banghart 1967, Guggenheim és Schroeder 
1976) a ( l —>- 6) kötésű lineáris dextrán. Long és Edwards (1972) vizsgálatai 
szerint a glukán a( l —>- 6) kötésű glukóz polimer, a (1 —» 3) elágazó glukozid 
kötésekkel. A legtöbb S. mutans által termelt glukán, szacharóz t a r t a l m ú 
bouillonban, sejthez kötö t t formában jelenik meg és lényegében vízoldékony. 
A nem oldódó glukán alkalikus oldatban extrahálható e tanol precipitáció segít-
ségével. A kicsapott anyagot szerkezetileg is különböző, vízben oldódó és nem 
oldódó frakciókra lehet bontani . A nem oldódó frakciók t ö b b a ( l —>- 3) gluko-
zid kötést tar ta lmaznak, mint az oldódó frakciók (Freedman és mtsai 1978, 

1. ábra. A , .d" szerotípusú S. mutans (OMZ 176-os törzs) scanning elektronmikroszkópos képe 
glukóz (a), illetve szacharóz (b) jelenlétében való szaporodás után. A szacharóz (b) jelenlétében 
szaporodott baktériumsejteket amorf, vastag, tokszerű anyag fedi, mely erősen tapad az ü v e g 

felületére 
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Nisizawa és mtsa i 1976, T r a u t n e r és Felgenhauer 1979) és enzimhatással, azaz 
a ( l —>- 6) glukanázzal (dextranáz) szemben rezisztensebbek. Könnyebben 
nyerhető inszolubilis glukán, ha sejtmentes GT-ázt inkubálnak szacharózzal. 
Guggenheim (1970) az így nye r t glukánnal m u t a t t a ki, hogy a S. mutans OMZ 
176 jelű törzséből („d" szerotípus) nyert vízben nem oldódó glukán szignifi-
kánsan nagyobb mennyiségben (kb. 90%) tar ta lmaz a ( l —<- 3) glukozid köté-
seket. Javasol ta , hogy a „ m u t á n " elnevezést vezessék be ennek a vízben nem 
oldódó „elágazó" glukánnak a megkülönböztetésére a t ip ikus lineáris kötésű 
dextrántól . A különböző szerotípusok által szintetizált extracelluláris gluká-
nok mennyisége és kémiai természete jelentős eltéréseket m u t a t (Hamada és 
Slade 1980). 

Bizonyos S. mutans törzsek szacharózból glukánok mellett fruktánokat 
is szintetizálnak, melyek vízben oldódó és nem oldódó f o r m á b a n egyaránt elő-
fordulnak (Carlsson 1970, Eb i su és mtsai 1975, Hamada és mtsai 1976b, Mu-
kasa és Slade 1974). 

I t t emlí t jük meg, hogy hasonlóan sok plakk-baktériumhoz a S. m u t a n s 
is képes intracelluláris poliszacharidokat is szintetizálni, szerológiai t ípustól és 
a tenyésztési feltételektől függően különböző mennyiségben. Az eddigi vizsgá-
latok szerint xígy tűnik, hogy az intracelluláris poliszacharidok nem já t szanak 
jelentős szerepet a S. m u t a n s által okozott caries lé t re jö t tében (Hamada és 
Slade 1980). 

Enzimek szintézise : glukozil-transzferáz, invertáz, glukanáz 

A fent i poliszacharidok szintézise a S. mutans által termelt extracellu-
láris GT-áz és FT-áz enzimek segítségével történik ( H a m a d a és Slade 1980, 
Wenham és mtsai 1979, Figures és Edwards 1981, Ono és mtsai 1981) annak 
ellenére, hogy a glukánok kémiai s t ruk tú rá j a komplex, valószínűleg csak a 
GT-áz(ok) felelősek a glukán szintéziséért. Ez az enzim katal izál ja a glukózrész 
szállítását a szacharózból a terminális locusra, a növekvő glukán molekulán. 
Minden molekula diszacharidból (szacharóz), egy molekula glukóz és egy mole-
kula f ruktóz keletkezik és a glukóz glukánná polimerizálódik. 

A GT-áz megoszlása a S. mutans bouillon tenyészeteiben különböző fak-
torok befolyása alatt áll. Sok esetben m a j d n e m az összes GT-áz aktivitás ext ra-
cellulárisan található meg szacharózmentes táptala jon ( H a m a d a és Torii 1978, 
McCabe és Smith 1973), bá r egyes k u t a t ó k szerint je lentős sejthez kö tö t t 
GT-áz akt ivi tás is k imu ta tha tó (Janda és Kuramitsu 1976, Kelstrup és mtsai 
1970, Kurami t su 1974, Montville és mtsai 1977). 

Sok ada t van arra nézve, hogy szacharóz hozzáadása a tápfolyadékhoz 
a sejthez kö tö t t GT-áz szintézisét eredményezi ( H a m a d a és Slade 1979, 
Hamada és Torii 1978, McCabe és Smith 1973, Spinell és Gibbons 1974). 
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A S. mutansban még két másik fontos enzim is ta lá lható : az inver táz és 
a glukanáz. 

Az invertáz a szacharóz glikozid kötésének hidrolízisét katalizálja, ami-
nek következtében glukóz és fruktóz szabadul fel equimolekuláris a r ányban 
(Maynard és Kuramitsu 1979). A S. mu tans invertáz fiziológiai szerepe nem 
teljesen világos, annyi azonban bizonyos, hogy a baktér ium számára hozzáfér-
hető szacharóz nagy részét ez az enzim hidrolizálja (Chassy és mtsai 1976) és 
a szacharóz másik részéből képződik glultán vagy f ruk tán a GT-áz vagy FT-áz 
ú t j á n . 

A z a ( l —»- 6) glukanáz enzimet konst i tut ive szintetizálja a S. mutans és bi-
zonyos más baktér ium speciesek a plakkban (DiPersio és mtsai 1974, Schachtele 
és mtsai 1975b, Staat és Schachtele 1974). A kísérleti eredmények arra 
muta tnak , hogy a glukán szintézis á l ta lában a glukanáz enzim befolyása a la t t 
történik. Ezér t a S. mutans glukánok strukturál is heterogenitása a GT-áz és 
az endoglukanáz enzim kombinál t akt ivi tásának lehet az eredménye. Az enzi-
mek relatív mennyisége szignifikánsan befolyásolhatja a S. mutans által szin-
tetizált glukánok kémiai és fizikai tulajdonságai t (Hamada és Slade 1980). 

Cukor-anyagcsere, savtűrőképesség 

A S. mutans glukóz metabolizmusa különböző u takon történhet a kör-
nyezeti tényezőktől függően (Freedman és mtsa i 1978, Germaine és mtsai 1977, 
Guggenheim és Burckhardt 1974). A S. mu tans fő fermentációs terméke a lak-
t á t , ha a mikroorganizmus többlet glukóz jelenlétében szaporodik, míg szigni-
f ikáns mennyiségben termel formátot , ace tá to t és etanolt a laktát mellett , ha 
a glukóz korlátozott mennyiségben van jelen (Carlsson és Griffith 1974, Yan 
der Hoeven 1976). 

A szacharóz a S. mutans szaporodása a la t t mint energiaforrás szerepel, 
amellett, hogy szubsztrátuma az extracelluláris glukán szintézisének. Ez 
utóbbihoz a szacharóznak csak viszonylag kis mennyisége használódik fel, 
nagyobb része te jsavvá konvertálódik (Minah és Loesche 1977a). A S. m u t a n s 
manni tot is képes termelni, ha nagy mennyiségben van jelen szacharóz vagy 
glukóz (Loesche és Kormán 1976). A cariogén és nem cariogén plakkok anyag-
cseréjének összehasonlítása azt muta t ja , hogy a carieses plakkban a S. mu-
tansra jellemző anyagcsere dominál (Minah és Loesche 1977b). Donoghue és 
Tyler (1975) vizsgálatai szerint a S. mutans savtűrőbb, mint más streptococcus 
speciesek, ami a cariogenitás szempontjából bír különleges jelentőséggel 
(Eisenberg és mtsai 1980). 
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Tapadóképesség 

A baktér iumok tapadása a fogfelülethez és a plakk kialakulása, nagy 
jelentőségű a caries kifejlődése szempontjából . Ezek a folyamatok igen komp-
lexek és számos baktérium- és gazdakomponens játszik szerepet benne (Peros 
és Gibbons 1981, Hamada és mtsai 1981). Ahhoz, hogy a baktér ium megtapad-
hasson a fogfelületen, szükséges, hogy előzőleg kialakuljon ra j ta egy nyál-
eredetű lepedék (Simonson és Reiher 1981). A baktérium ehhez a lepedékhez 
t apad olyan erősen, hogy képes ellenállni a nyál- és izommozgás tisztító ha tá -
sának. A fo lyamatban a lepedékkomponensek és a baktér iumok specifikus 
egymásrahatása — reakcióba lépése — is szerepet já tszhat (Hamada és Slade 
1980, 0 r s tav ik és mtsai 1974). Rölla (1977b) k imutat ta , hogy a kalcium és 
protamin-foszfát jelentősen elősegíti a baktér iumok meghonosodását, míg a 
fluoridok, foszfát és még a nyál is csökkenti ezt a fo lyamatot . Rölla és mtsa i 
(1979) kísérletei szerint a szacharózon szaporodó S. mutans és S. sanguis felü-
letén levő liidroxil-csoportok hidrogénkötéseket képeznek a lepedék proteinek-
kel. A S. mutans által termelt extracelluláris lipoteicholsav erős affinitást m u t a t 
a GT-ázhoz és termékéhez, a glukánhoz (Ciardi és mtsai 1977, Kurami t su 
és mtsai 1980, Melvaer és mtsai 1974). A lipoteicholsav (celluláris és 
extracelluláris) hatékonyan adszorbeálódik a hidroxiapatithoz. Feltételezik, 
hogy a lipoteicholsav kalciumot kötő képessége jelentős szelektív f ak to r a 
Gram pozitív baktér iumok zománcfelülethez való tapadásában (Rölla 1976, 
1977a, b). Valószínűleg kalciumhidak szükségesek a baktér ium sejt iniciális 
kötődéséhez a lepedék felületéhez. 

A nyál-eredetű komponensek közül egy magas molekulasúlyú, C a ^ -

dependens glikoprotein is szerepet játszik a baktériumok agglutinációjában és 
a tapadásban (Gibbons és Spinell 1970, H a y és mtsai 1971). Ez a glikoprotein 
komplexet képez a baktér iumsej t felületén levő poliszacharidokkal (Gibbons 
1979, Gibbons és Qureshi 1978, Hamada és Slade 1980, Hamada és mtsai 
1978a). 

A S. m u t a n s megtelepítéséhez a fogakon megfelelő csíraszám szükséges. 
Szacharóz jelenléte szignifikánsan elősegíti a baktérium telepképzését a foga-
kon embernél és állatkísérletekben is (Edwardsson és Krasse 1967, Van Houte 
és mtsai 1976), sokkal jobban , mint a preformál t glukán vagy dextrán (Van 
Houte és Upeslacis 1976). Úgy látszik, hogy a szacharózból eredő ak t ív (de 
novo) glukán szintézis szükséges a S. m u t a n s tapadásához a különböző fog-
felületeken (Gibbons és van Houte 1976, Hamada 1977, Hamada és Slade 
1980, Tinanoff és mtsai 1978). K i m u t a t t á k , hogy a S. mutans tapadásához 
szacharóz jelenlétében az extracelluláris GT-áz specifikus kötődése szükséges 
(Hamada és mtsa i 1978c, H a m a d a és Torii 1978, Slade 1976). A GT-áz számára 
a S. mutans felületén a glukán az egyik kötődési hely (Hamada és Slade 1979, 
Hamada és Torii 1978, Slade 1977). A poliszacharid ant igénekés proteinek szin-
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tén részt vesznek azonban a GT-áz megkötésében (Mukasa és Slade 1974, 
Slade 1978). 

A plakk képzésben azonban nemcsak a baktér iumoknak a fogfelülethez, 
hanem egymáshoz való tapadása, aggregáeiója is lényeges szerepet játszik. 
A S. mutans sok törzse agglutinálódik, ha nagy molekulasúlyú dex t rán t adnak 
hozzá (Gibbons és Fitzgerald 1969), sot heterológ agglutináció is lé t re jön más 
mikroorganizmusokkal, mint pl. az Actinomyces viscosus, vagy a Candida 
albicans (Bourgeau és McBride 1976, Miller és Kleinman 1974). 

Fágfertőzöttség és cariogenitás 

Bizonyos genetikai elemek, min t a plazmidok és profágok előfordulása 
a baktér iumokban összefüggésben lehet azok számos tulajdonságával (Hamada 
és Slade 1980), mint pl. a cukorfermentálás, bizonyos antigének, toxinok, 
bakteriocinek termelése, antibiotikum-rezisztencia, esetleg a cariogénképességis. 
Greer és mtsai (1971) számoltak be arról, hogy ál landó összefüggést talál tak 
a S. mutans lizogenitása és cariogenitása között. A cariogén streptococcus 
törzsek TJV fény és mitomycin ha tására feloldódnak és egy farkos bakterio-
fágot szabadí tanak fel, a nem cariogén törzsek pedig nem. Klein és Frank 
(1973) szintén beszámolt arról, hogy hasonló morfológiájú fágot sikerült 
indukálniuk 15 cariogén S. mutans, Actinomyces viscosus és S. sanguis törzsből. 

Bacteriocin szintézise : a mutacin 

Kelstrup és Gibbons (1969) számolt be arról, hogy szórási tenyészetben 
több S. mutans törzs növekedésgátló zónát hoz létre más streptococcus tör-
zseknél, mint pl. a S. pyogenes és enterococcus. A fágfertőzöttséget és így a 
lizogenitást kizárták, ezért a jelenség okaként csak bakteriocin termelésre 
lehetett gondolni. Későbbi vizsgálatok valóban megerősítették, hogy a 
S. mutans több törzse akt ív bakteriocineket termel t ö b b baktérium species 
ellen (Kelstrup és mtsai 1970, Yamamoto és mtsai 1975). Hamada és Ooshima 
(1975) javasol ták, hogy a S. mutans bakteriocinjét mutacinnak nevezzék el. 
Olyan S. mutans bakteriocin is létezik, amely a S. m u t a n s saját indikátor tör-
zseit is gátolja a „klasszikus" bakteriocinekhez hasonlóan (Hamada és Hu t ton 
1980). A S. mutans törzseket már jellemezték és differenciálták a mutacinter-
melés és szenzitivitás szempontjából. Ez a „mutacintipizálás" (hasonlóan a 
baktér iumok ún. „fágtipizálásához"), hasznos módszer lehet epidemiológiai 
tanulmányokban (Berkowitz és Jordan 1975, Kelstrup és mtsai 1970, Rogers 
1975, 1976). A S. mutans maternalis vagy intrafamiliáris átviteli lehetőségére 
ugyanis éppen a S. mu tans törzsek hasonló „mutacin t ípusa" a lapján lehet 
következtetni . 
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A mutacinképzés jelentősége in vivo az lehet , hogy a mutacintermelő 
S. mutans törzsek gátolhat ják a mutacinérzékeny mikroorganizmusok meg-
telepedését a szá jban . Mint Rogers és mtsai (1978) beszámoltak róla, egy muta-
cinogén S. mutans törzs megakadályozta az A. viscosus megtelepedését gnoto-
biotikus pa tkányokban . Ilyen módon a mutacinogén törzsek befolyást gyako-
rolhatnak a szájf lóra ökológiájára, összetételére, ami a cariesképződés szem-
pont jából lényeges lehet. 

A S. mutans cariogén szerepének mechanizmusa 

Ma már bizonyí tot t az az észlelés, hogy a cariesképződés nagyrészt bak-
teriális infekció eredménye. A folyamatban többféle mikroorganizmus já tszhat 
szerepet, de a legnagyobb jelentősége a S. mutansnak van (Hamada és Slade 
1980, Yass és Bánóczy 1976). A cariesképzés mechanizmusa röviden a követ-
kező: a S. mutans egy extracelluláris enzimet szekretál, a glukozil-transzfe-
ráz t , amely szacharózból egy nagy, nem oldódó glukóz-polimert készít, a 
glukánt, a következő egyenlet szerint: 

n.szacharóz glukozil-transzferáz (glukóz)n = glukán-|-n.fruktóz 

A glukán szorosan tapad a baktériumokhoz és a fogak felszínéhez, ezáltal 
szoros kontaktusba hozza az életképes streptococcusokat a fogzománccal. 
A streptococcusok a glukán-plakkban fermentá l ják a f ruktózt , mely a szacha-
rózból hasadt le, ezáltal te jsav keletkezik, mely a szoros kontaktus révén 
dekalcifikálja a fogakat (Hamada és Slade 1980, Schmalz 1979). 

A S. m u t a n s kezdeti megtapadása a fogakon bonyolult mechanizmus 
ú t j á n történik és számos különböző komponens jelenlétét igényli. így fontos pl. 
a nyál eredetű lepedék előzetes képződése a fogakon, melyben a megfelelő nyál-
komponensek megtalálhatók. Továbbá fontos kellő számú baktérium (Berko-
witz és mtsai 1980, Loesche és mtsai 1979), dextrán és szacharóz jelenléte. 

Az egyes vagy kisebb csoportokban levő baktériumok agglutináló nyál-
komponensek és dextrán hatására nagyobb csoportokba aggregálódnak. A bak-
tériumok felszínén levő receptorok (nem specifikus poliszacharidok, proteinek 
és glukán) (Hamada és Torii 1980) megkötik az extracelluláris GT-ázt. Létre-
jön a S. mutans és a lepedékkomponensek kölcsönös egymásrahatása, feltehe-
tőleg Ca++ hidak kialakulása, illetve egy kémiai komplex képződése ú t j án , a 
lepedék glikoproteinje és a baktér iumsej t felületén levő poliszaharidok közöt t . 
A S. mutans felületéhez tapadt GT-ázokhoz szacharóz jelenlétében újonnan szin-
tet izált glukán kötődik, ami a tapadás t a fogakon is megerősíti. A továbbiak-
ban a folyamat haladása — caries kifejlődése — nagymértékben függ a S. 
mutans szaporodásától és a glukánszintézistől. A plakk „érésé t" , mely külön-
böző Gram pozit ív és esetenként Gram negat ív specieseket is tartalmaz, a 
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2. ábra. A S. mutans kezdeti tapadási mechanizmusának sematikus ábrázolása 

S. mutans glukán szintézise mediálja, a glukán biztosítja a plakk stabi l i tását 
(Hamada és Slade 1980). A fenti fo lyamatot szemlélteti sematikusan a 2. 
ábra. Az egyes megjelölt lépések természetszerűleg nemcsak a megjelölt, ha-
nem más sorrendben, sőt egyidejűleg, egymással párhuzamosan, szinkronban 
is tör ténhetnek. Várható, hogy a további kutatások fo lyamán a t apadás i , 
illetve plakk-képzési mechanizmus ú j abb lépései, részletei is megismerésre 
kerülnek. Ezeknek a lépéseknek, fázisoknak jobb, részletesebb megismerése és 
a különböző fázisokba való specifikus beavatkozás, azaz az egyes lépések 
blokkolása lehet elvileg a cariogén képesség gátlásának egyik megközelítési 
módja . 

A caries elleni mikrobiológiai védekezés lehetőségei 

A caries elleni komplex — egyéni és társadalmi — védekező, megelőző 
tevékenység, mint a só, a víz vagy a tej f luorozása, helyes étkezés és megfelelő 
szájhigiéne biztosítása mellett , a specifikus mikrobiológiai védekezés dön tő 
jelentőségű lehet a caries elleni küzdelemben. 

Vakcinálás 

A S. mutans különböző celluláris és extracelluláris komponensei elleni 
ellenanyagok hatásosnak bizonyultak a bak té r ium különböző biológiai akt ivi-
tásával szemben in vitro és in vivo is (Hamada és Slade 1980). Ezér t az 
egyik legkézenfekvőbb védekezési mód a caries ellen a S. mutanssal való vak -
cinálás (Lehner 1975). Egyes kutatók felfogása szerint az IgG ellenanyagot 
tar ta lmazó savó biztosítja a védelmet (Caldwell és mtsai 1977, Challacombe 
és Lehner 1980, Lehner és mtsai 1975b, 1976), más ku ta tók pedig azt fel té te-
lezik, hogy a szekréciós IgA ellenanyag a nyálban, gátol ja a S. mutans fog-
felületeken való megtapadását (Evans és mtsa i 1975, McGhee és mtsai 1975, 
Michalek és mtsai 1976, Taubman és Smith 1974). Az is lehetséges, hogy a ké t 
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mechanizmus párhuzamosan működik és az opszonizáció, illetve a fagocitózis 
is szerepet já tsz ik (Hamada és Slade 1980). 

Már számos különböző jellegű vakcinálási kísérletet végeztek a S. mu-
tánssá!, illetve termékeivel, kísérleti á l la tban és emberben. Aktív védőoltást 
végeztek pl. élő és elölt teljes S. mutans antigénekkel, és GT-áz készítményekkel. 
Alkalmazták a vakcinákat parenterálisan, lokálisan és enterális kapszula for-
májában. Próbálkoztak passzív védőoltással is (Hamada és Slade 1980, 
Russel és Colman 1981, Walker 1981, Linzer és mtsai 1981). A következőkben 
ezek közül emlí tünk néhányat . 

Lehner és mtsai (1975a, b) inkomplett Freund adjuvánssal kevert S. mu-
tans sejtekkel immunizáltak rhesus majmoka t . A vakcinálás védelmet n y ú j t o t t , 
de az ad juváns önmagában is késleltette a caries kialakulásának megkezdő-
dését. Az immunizálás fokozta a savó IgG és IgM ti terei t , míg a nyál IgA 
szintje csak csekély emelkedést muta to t t a kontroll majmokhoz viszonyítva. 
A caries redukció együtt j á r t a S. mutans se j tek (telepképző egységek) számá-
nak csökkenésével a f issurákban (Lehner és mtsai 1977). A cariessel szembeni 
védelmet ma jmokban úgy is sikerült kialakí tani , hogy az állatokat in t ravéná-
sán passzív módon immunizálták ellenanyagokkal. Az IgG, IgA és IgM mole-
kulák a plazmából a szájüregbe kerülnek a tasakfolyadék ú t j á n és így hozzá-
járulnak a lokális védelmi mechanizmushoz (Challacombe és mtsai 1978, 
Linzer és mtsa i 1976). 

Egyre t ö b b adat bizonyít ja , hogy a lokális immunitás játssza a legfonto-
sabb szerepet a caries elleni védelemben, ami t a szekréciós IgA ellenanyagok 
biztosítanak. Taubman és Smith (1974) k i m u t a t t a , hogy a formaiinnal elölt S. 
mutans sej tekkel való lokális immunizálás hatására emelkedik a nyál IgA 
szintje és csökken a caries kifejlődése konvencionális és gnotobiotikus pa tká -
nyokban egyaránt . Sejtmentes GT-áz készítménnyel való orális immunizálással 
hasonló eredményeket k a p t a k pa tkányokban , hörcsögökben és ma jmokban 
(Bahn és mtsa i 1977, Smith és mtsai 1979, Taubman és Smith 1977). McGhee 
és mtsai (1975) szintén hatásos immunitás t tud tak elérni S. mutans egész sej-
tekkel való lokális immunizálással gnotobiotikus pa tkányokban. A specifikus 
IgA ellenanyagok szintje a nyálban összefüggést mutat pa tkányokban a caries 
csökkenésével és a S. mutans élő csíraszám csökkenésével a plakkban (Michalek 
és mtsai 1978). Russel és mtsa i (1980) l egú jabb vizsgálati eredményei felvetik 
annak a lehetőségét is, hogy az immunizálás a caries redukcióján kívül — 
paradox módon — esetleg annak gyakoriságát is növelheti. Mestecky és mtsa i 
(1978) szekréciós IgA immunválaszt m u t a t t a k ki embereknél, akik formaiinnal 
kezelt S. mu tans OMZ 176-os törzset ta r ta lmazó kapszulát nyeltek. Távoli 
szekréciós mirigyekben, mint a nyál- és könnymirigyek, egyidejűleg megjelent 
az ellenanyag, de a savóban nem emelkedett az ellenanyagszint. 

A S. mu tans egyéb antigén-komponensei is figyelmet érdemelnek a caries 
elleni vakcinaként való felhasználást i l letően. Egyes szerotípusok típusspeci-
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fikus poliszaharidjai és glukánjai elleni anti testek ugyanis gátol ják a meg-
felelő szerotípus in v i t ro tapadását (Hamada és Slade 1976, Mukasa és Slade 
1973, 1974). A , ,d" szerotípusú baktér iumsej tek falából izolált, ramnózban 
gazdag poliszacharid izolálása pedig arra mutat , hogy a típusspecifikus polisza-
charidon kívül más polimerek tanulmányozása is szükséges ebben a vonatko-
zásban (Pollock és mtsa i 1976). 

A vakcinálással kapcsolatban meg kell említenünk, hogy az emberi szív-
szövet és a S. mutans törzsek bizonyos komponensei között immunológiai 
keresztreakciókat f igyeltek meg (Cohen és mtsai 1979, Hughes és mtsai 1980, 
Russel 1979, Van de R i jn és mtsai 1976). Ezeknek a komponenseknek a jelen-
léte az emberi vakcinákban igen nagy fontosságú lehet . Az is régi észlelet, hogy 
a S. mutans szubakut endocarditist okozhat (Abercombie és Scott 1928). Ez t 
ú j abban többen is megerősítették (Harder és mtsa i 1974, Horodniceanu és 
mtsai 1977, Lockwood és mtsai 1974). Feltételezik, hogy a S. mutans által 
szintetizált glukán segíti elő a baktér ium sejtek t apadásá t a szívbillentyűkhöz 
és ez lenne az első lépés az endocarditis patogenezisében, hasonlóan a carieshez. 
Durrack és mtsai (1978) nyulakon vizsgálták a S. mutanssal való előzetes im-
munizálás hatását kísérletesen előidézett endocarditis iránti fogékonyságra. 
Magas t i terű komplementkötő ellenanyag szinttel rendelkező ál latokban szig-
nif ikánsan kisebb a rányban fej lődött endocarditis, mint az alacsony titerrel 
rendelkezőkben. Ezek az eredmények arra m u t a t n a k , hogy a S. mutanssal 
való vakcinálás caries ellen, nem növeli az immunizál tak fogékonyságát a S. 
mutans okozta endocarditis iránt. 

Mikróbaellenes ágensek alkalmazása 

Számos kísérletet végeztek a S. mutans eliminálására különböző mik-
róbaellenes ágensekkel. A S. mutans igen érzékeny penicillinnel, eritromicin-
nel, cefalotinnel, meticillinnel és sok antibiot ikummal szemben (Baker és 
Thornsberry 1974, Fer re t i és Ward 1976, Little és mtsa i 1979, Mychajlonka és 
mtsai 1980), in vitro kísérletekben. Az egyes szerotípusok között érzékenység-
beli különbségek lehetnek. így pl. az , , a " és „ b " szerotípusok érzékenyek bacit-
racinnal, illetve polymixin-B-vel szemben, más szerotípusok pedig nem (Little 
és mtsai 1979). Az antibiotikumok in vitro hatékonyságának ellenére általában 
nem t a r t j á k prakt ikusnak ezeknek használatát caries ellen (Hamada és Slade 
1980). U j a b b kísérletek azonban arra utalnak, hogy bizonyos antibiotikumok, 
mint a vancomycin (DePaola és mtsa i 1974, J o r d a n és DePaola 1977) és a 
kanamycin (Loesche és mtsai 1977) rövid ideig helyileg alkalmazva jó hatá-
súak a S. mutans ellen. 

Más mikróbaellenes ágensek, mint a jód (Caufield és Gibbons 1979, 
Gibbons és mtsai 1974, Tanzer és mtsa i 1977), a fluorid (Ciardi és mtsai 1980, 
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Loesche és mtsai 1973, 1975, S t reckfuss és mtsai 1980, Yost és VanDemark 
1978), a bisguanidinek (Evans és m t sa i 1977, Gjermo és mtsai 1970, Tanzer és 
mtsa i 1977), a Chlorhexidin (Emilson és Westergren 1979) és a detergensek 
(Tanzer és mtsa i 1979) szintén a lka lmasak helyileg a S. mutans és m á s cariogén 
bak t é r iumok e lnyomására . Ezeknek az ant imikróbás és ant iplakk ágenseknek 
jelentős részéről bebizonyosodott , hogy gátol ják a S. mutans GT-áz aktivi tá-
sát (Ciardi és mtsai 1978, H a m a d a és Slade 1980). 

Specifikus enzimek alkalmazása 

Különböző enzimekkel is végeztek már sikeres kísérleteket a caries meg-
előzése céljából. Egy t a l a jbak t é r i umbó l izolált enzim, az ú n . mutanolizin 
ha tá sá ra a S. mu tans törzsek lizist szenvednek és csökken a caries indukció 
specif ikus-patogén mentes (SPF) hörcsögökben ( H a m a d a és m t s a i 1978b, 
Osugi és mtsa i 1974, L iberman és m t s a i 1981). Az a ( l —>- 6) g lukanázzal vég-
ze t t kísérletek, beleértve emberi k l in ikai kísérleteket is, e l lentmondó eredmé-
nyekkel j á r t a k (Guggenheim és m t s a i 1969, H a m a d a és Slade 1980). Az 
a ( l —*• 3) glukanázról azaz a mutanázról k i m u t a t t á k azonban, hogy gátolja a 
caries indukciót (Guggenheim és m t s a i 1972, 1975). E z t az enzimet a Tricho-
derma harz ianumból (Guggenheim és Hal ler 1972) izolálták. A m u t a n á z enzim 
gyengít i a S. mu tans kolonizálódását a p lakkban (Kels t rup és m t s a i 1973) és 
emberben is gátol ja a p lakkképződés t és a gingivitist (Kels t rup és mtsai 
1978). 

I lyen a ( l —* 3) glukanáz enzimet Tr ichodermákon kívül más speciesekből, 
min t pl. f l avobakté r iumokból (Ebisu és mtsai 1975) és s t reptomycesekből 
( Inoue és mtsa i 1975) is izoláltak, de in vivo h a t á s u k még n e m ismeretes. 
A Fusa r ium moniliforme-ból izolált dextranázról n e m r é g e n k i m u t a t t á k (Simonson 
és Jacko la 1979), hogy sokkal n a g y o b b az af f in i tása a h idroxiapat i thoz , mint 
a Penicil l iumból izolált dex t ráznak . A ku ta tók feltételezik ezért , hogy hatáso-
sabban interferál a S. mu tans kezdet i t apadásáva l és a p lakkban va ló felszapo-
rodásáva l . 
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