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Bevezetés: A szdjlregi potencidlisan rosszindulatu elvaltozasok kdzil az egyik leggyakoribb 1ézi6 a leukoplakia. Fontos
tisztézni, hogy a klinikailag leukoplakianak diagnosztizalt esetek mégétt milyen hisztopatolégiai diagnézis all, amely don-
téen meghatarozza a prognodzist és a szikséges terapiat.

Anyag és modszer: 2021. aprilis és 2024. aprilis kdzott 75 szajuregi leukoplakiaval diagnosztizalt betegnél tértént sz6-
vettani mintavétel a Semmelweis Egyetem Oralis Diagnosztikai Tanszék Dento-alveolaris Sebészeti Osztalyan. A szdvet-
tani minték hisztopatoldgiai elemzése hematoxilin-eozin festett mintak alapjan tértént a Semmelweis Egyetem Patoldgiai
és Kisérleti Rakkutato Intézetében, bizonyos esetekben immunhisztokémiai vizsgalattal kiegészitve.

Eredmények és megbeszélés: A 75 betegnél a leukoplakiak eléfordulasi helye, gyakorisag szerinti csékkend sorrendben:
gingiva/fogatlan allcsontgerinc (n = 26), bucca (n = 16), szajfenék (n = 12), nyelv (n = 11), szajpad (n = 6), ajak (n = 2).
Ritka esetben multifocalis megjelenés is el6fordult (n = 2). A szdvettani mintavétel altalaban préba excisio volt, nem tér-
tént meg az elvaltozas teljes kimetszése. A hisztopatoldgiai eredmény 51 esetben hyperkeratosis (dysplasia nélkil),
19 esetben enyhe dysplasia, 5 esetben mérsékelt dysplasia volt. Sulyos dysplasias eset nem volt. Klinikai homogenitast
tekintve 61 esetben homogén és 14 esetben non-homogén volt a leukoplakia. A nem dysplasias és dysplasias betegcso-
portokat tekintve szignifikdnsan gyakrabban &llt dysplasia az elvaltozas mégétt, amennyiben klinikailag non-homogén
megjelenést mutatott a leukoplakia (p = 0,0088). A vizsgalt beteganyagon 75 beteg k6zll 32 dohanyzik, 43 nem do-
hanyzik. Eredményeink alapjan a dohanyzas nem volt szignifikans hatassal a dysplasia jelenlétére és sulyossagara.
A betegek kovetése folyamatos (félévenkénti kontrollvizsgalat). Atlagos kévetési id6: 17,4 hdnap (tartomany: 1-38 hénap).

Kovetkeztetés: A szajluregi leukoplakiaval diagnosztizalt betegek esetében szdvettani mintavétel sziikséges a hiszto-
patolégiai diagnozis feldllitasahoz, valamint hosszu tavu kdvetés javasolt a késdi rosszindulatu atalakulés elkerilésére.
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Bevezetés

A rakmegel6z§ allapot olyan koros sejtekkel jellemez-
het6 elvaltozas, amely a rak kialakulasanak fokozott
kockazataval jar, szemben az ép sz6vetekkel. Ez klini-
kailag szamos olyan elvaltozast foglal magaban, ame-
lyeknél fennall a rak kialakulasanak kockazata, és pa-
tologiai szempontbdl is t6bb tipust kilénbdztethetlink
meg. Elkuldnithetjik egymastél a praecancerosus al-
lapotokat és lézidkat. Praecancerosus allapot esetén
olyan generalizalt, altalanos allapothoz kapcsolddo el-
valtozasokrodl beszéllink, amelyekben a malignus elfa-
julas gyakorisaga szignifikansan magasabb, mint az
egészséges egyének esetében (pl. lichen planus, sub-
mucosus fibrosis, sideropenia, discoid lupus erythema-
tosus, cheilitis actinica chronica, cornu cutaneum, epi-
dermolysis bullosa, xeroderma pigmentosum, AIDS).
A praecancerosus |éziok olyan lokalisan kialakuld, mor-
fologiailag atalakult széveteket jelentenek, amelyekben
a daganatos elvaltozas kialakulasanak valdszin(isége
nagyobb, mint a normal szévetekben (pl. oralis leuko-
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plakia, ordlis erythroplakia, proliferativ verrucosus leuko-
plakia). A klinikai gyakorlatban a szajliregi potencidlisan
rosszindulatu elvaltozasok kozil gyakran talalkozunk
leukoplakiaval. Fontos tisztazni, hogy a leukoplakia egy
klinikai diagndzis, csak a szévettani mintavételt kdvets-
en allithaté fel hisztopatoldgiai diagndzis. Ez utdbbi je-
lent6sen befolyasolhatja a progndzist és a sziikséges
terapiat. A szajuregi leukoplakiak esetén a maligniza-
cios rata 0-64,7% kozé esik. A széles tartomany hat-
terében allnak tébbek kdzott kiilbnbségek a leukopla-
kia diagnozisanak kritériumrendszerében, a lehetséges
etioldgiai faktorokban, geogréfiai elhelyezkedésben, va-
lamint a kdvetési id6 hosszaban. Malignus atalakulas
hosszu, 10 éves kévetés utan is eléfordulhat, mely a ko-
vetés fontossagat tamasztja ala [1, 2].

A leukoplakiak kialakulasanak hattere sokszor nem
tisztazott, melyeket ugynevezett idiopathias leukopla-
kianak is neveziink. Mas esetekben oki/riziké tényez6-
ként szerepel a dohanyzas és/vagy alkoholfogyasztas
az anamnézisben. Ez a két karos szenvedély sziner-
gista, egymast er8sité hatasardl is beszamolnak az
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irodalomban, kildnds tekintettel a rakos atalakulasra
vonatkozdan. A dohanyzas abbahagyasa esetén a le-
ukoplakiak sok esetben javulast mutatnak. Emellett kro-
nikus irritacio is okozhatja, sulyosbithatja az elvaltoza-
sokat. A Candida mint etioldgiai faktor szerepe vitatott
a szajlregi leukoplakiak esetén [3, 4].

A szajuregi leukoplakiak malignus atalakulasanak
el6rejelzésére tobb paramétert is vizsgalnak, azonban
biztos, megbizhaté marker még nem all rendelkezésre.
A vizsgalatok alapjan az elvaltozasbdl vett szévettani
minta és hisztopatoldgiai eredmény (dysplasia jelenlé-
te, dysplasia mértéke), valamint a klinikai megjelenés
(homogén vs. non-homogén) azok, amik leginkabb se-
githetnek a malignus atalakulas el6rejelzésében. Ezen-
kivil felmerdl a toluidinkék festés, a Candida albicans
jelenléte, és szamos molekularis marker, mint példaul
a p16, Ki-67, p53. Ez utébbi markerek vizsgalataval
szamos nyitott kérdés van az irodalomban [2, 4].

A szdjlregi leukoplakiak kezelésével kapcsolatban
szintén szamos a nyitott kérdés. Amennyiben tértént
szovettani mintavétel, Ugy a hisztopatoldgiai diagndzis-
nak megfelel6en térténik a kezelés. Ha nem volt dys-
plasia az elvaltozasban, ugy observatio és hosszu tavu
kovetés javasolt, szilkség szerint ismételt mintavétellel
kiegészitve. Sulyos dysplasia esetén az elvaltozas tel-
jes kimetszése javasolt. A sebészi eltavolitaskor figye-
lembe kell venni az anatdmiai és funkcionalis szem-
pontokat. Lézerterapia szintén szerepel a potencialis
kezelések kdzo6tt. Konzervativ terapiaként mind a le-
ukoplakiak kezelésében, mint a szajlregi rakok kiala-
kulasanak megel6zésében felmeril kiilénb6z6 lokalis
hatéanyagok hasznalata, mint példaul A-vitamin szar-
mazékok, COX inhibitorok, adenovirus, bleomycin.
Ezek hatdsossagaval és mellékhatasprofiljaval kap-
csolatban nincsenek egyértelm( eredmények, tovabbi
vizsgalatokra van szlkség. Szisztémas gyodgyszeres
kezelésrdl is beszamolnak az irodalomban, azonban
ezekben az esetekben sem irtak le egyértelm( kedve-
z6 hatast, és ez esetben figyelembe kell venni a szisz-
témas mellékhatasokat is. A leukoplakias elvaltozasok
recidivajaval szinte minden kezelési méd esetén sza-
molni kell, igy az elvaltozasok teljes eltavolitasa esetén
is kiemelten fontos a hosszu tavu kovetés [2, 4, 6]. Ku-
tatasunk 6 célja a klinikai gyakorlatban el6forduld leu-
koplakiak szévettani hatterének vizsgalata és elemzé-
se. Beteginket hosszu tavon kévetjik, az igy szlletett
eredmeények feldolgozasa szintén célkitlizésunk.

Anyag és modszer

A Semmelweis Egyetem Ordlis Diagnosztikai Tanszék
Dento-alveolaris Sebészeti Osztalyan 2021. aprilis és
2024. aprilis kdzott 75 szajlregi leukoplakiaval diagnosz-
tizalt betegt6l tortént szévettani mintavétel. A hisztopa-
toldgiai vizsgalatra a Semmelweis Egyetem Patoldgiai
és Kisérleti Rakkutato Intézetében kerdlt sor. A sz6-
vettani mintak elemzése hematoxilin-eozin (HE) festett

mintak alapjan tértént, mely bizonyos esetekben im-
munhisztokémiai vizsgalattal (p53, p16, ki67) egészult
ki. A dysplasiak osztalyozasa a hazai és nemzetkdzi pro-
tokollnak megfeleléen enyhe, kdzepes és sulyos dys-
plasia (azaz grade |, Il, lll) osztalyokba tértént. Meg-
jegyzendd, hogy mas klasszifikaciokban low grade és
high grade besorolas szerint osztalyozzak ezen elval-
tozasokat [7]. A statisztikai elemzéshez Fisher-exact
tesztet hasznaltunk, a p < 0,05 eredményt tekintettik
szignifikansnak.

Eredmények és megbeszélés

A szajuregi leukoplakiakkal kapcsolatosan szamos ta-
nulmany készilt mind hazai, mind nemzetkézi vonatko-
zasban, azonban a témaban tovabbra is sok a nyitott
kérdés. A leukoplakiakkal kapcsolatosan kiemelten sok
kutatas egy magyar orvoshoz, Bandczy Jolanhoz kot-
hetd [8]. A leukoplakia kifejezés is egy magyar orvostol,
Schwimmer Ernétél szarmazik, melynek jelentése ,fe-
hér folt” (gérogll: leukos = fehér, plakia = folt), amely
a klinikai megjelenésre utal [9]. Habar a szajlregi leu-
koplakia definicidja és klasszifikacioja szamos valtoza-
son ment kereszt(l, tovabbra is elmondhatd, hogy ezen
elvaltozasok a szajlregi nyalkahartya fehéres, nem le-
térolhetd elvaltozasat jelentik, amik mas betegségcso-
portba nem sorolhatok [10]. A szajuregi fehér foltok
esetén kiemelten nagy jelent6sége van a differencial-
diagnozisnak. Az 1. kép szemlélteti a szajuregi fehér
foltok diagnosztikajanak sémas folyamatat.

Jelen tanulmany a szajlregi leukoplakiak klinikai és
szovettani elemzésével foglalkozik. Az 1. tabldzat fog-
lalja 6ssze a 75 beteg jellemzéit. Sajat eredményeink
alapjan néknél kissé gyakrabban fordul el6 szajliregi le-
ukoplakia (nék: 53,5% vs. férfiak: 46,7%), melyet mas
vizsgalatok is alatamasztanak [11]. A dysplasia jelen-
[étét tekintve a nemek kézott nem volt szignifikans ki-
I6nbség (p = 0,8052). Az atlagos életkor 59,5 év volt
(tartomany: 23-88). Gyakrabban talalkoztunk leukopla-
kiaval id6sebb (>50 év) betegeknél (57/75, 76%). Az
életkornak nem volt szignifikans hatasa a dysplasia gya-
korisagara (p = 0,5648). A 75 beteg kdzll 32 paciens
dohanyzik, 43 nem. Beteganyagunkon a dohanyzas
nem novelte szignifikansan sem a dysplasia gyakori-
sagat (p = 0,6208), sem a dysplasia sulyossagat (p =
0,3256) leukoplakias elvaltozasok esetén. Azonban
a dohanyzast jelent6s rizikdfaktorként tartja szamon
mind a hazai, mind a nemzetkzi irodalom. A leukopla-
kiak rakos atalakulasara szignifikans hatasa van a do-
hanyzasnak [2].

Az anatdmiai elhelyezkedés szerinti megoszlast mu-
tatja a 2. kép. Leggyakrabban a gingiva/fogatlan all-
csontgerinc tertletén talalkoztunk leukoplakiaval (26/75,
34,7%), ezt kdvette a bucca (16/75, 21,3%), a szaj-
fenék (12/75, 16%), a nyelv (11/75, 14,7%), a szaj-
pad (6/75, 8%) és az ajak (2/75, 2,7%). Multifocalis
(azaz egyidejlileg tébb anatémiai régidban jelenlevd)
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fehér folt

l anamnézis és vizsgalat soran felmerilo egyéb

l fehéres elvaltozasok kizarasa

leukoplakia klinikai diagnozis

biopszia
egyéb ismert betegségek, egyeb ismert betegségek,
elvéltozasok kizarasa elvaltozasok megerdsitése
leukoplakia dysplasiaval, egyeb betegség iranyaba
leukoplakia dysplasia nélkiil feliilirni a diagnozist

1. kép: Szajuregi fehér foltok diagnosztikus folyamata

D

= gingiva / fogatlan allcsontgerinc = bucca =szajfenék = nyelv = szdjpad

= ajak

= multifocalis

2. kép: Leukoplakidk megoszlasa anatémiai lokalizacié szerint
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leukoplakia 2 esetben fordult el (2/75, 2,7%). Egy
2020-as tanulmanyban 412 leukoplakias esetet dol-
goztak fel, melyben hasonlé eredményekrél szamoltak
be az anatémiai lokalizaciok tekintetében [11]. Legy-
gyakrabban esetikben is a gingiva (168/412, 40,8%)
terliletén fordult el6 leukoplakia. Ezt kbvette a nyelv
(138/412, 33,5%), a bucca (130/412, 31,6%) és a szaj-
fenék (46/412, 11,2%). Ritkabb esetben irtak le leu-
koplakiat az ajak (19/412, 4,6%) és a szajpad (36/412,
8,7%) terliletén. Bilateralis megjelenéssel 52 esetben
talalkoztak (52/412, 14,3%). Az anatémiai lokalizacié
befolyasolo tényez6 lehet a rakos atalakulasra vonat-
kozoan is. Egy masik beteganyagunkon végzett kuta-
tasunk alapjan a leggyakrabban a gingiva teriletén volt
jellemz6 a malignus transzformacio (46,1%). Megjegy-
zend6, hogy a fej-nyaki régidban a gége terlletén levé
leukoplakiak esetén a leggyakoribb a malignus transz-
formacio (50%), azonban ezt a teriletet nem soroljuk
a szajuregi leukoplakiak k6zé. Multifocalis megjelenés
esetén szintén szignifikdnsan gyakoribb a rakos atala-
kulas (47,4%) [2].

1. tablazat
Jellemz6k n (%)
Osszes beteg 75
Nem
férfi 35 (46,7%)
né 40 (53,3%)
Eletkor
< 50 18 (24%)
> 50 57 (76%)
Dohanyzas
igen 32 (42,7%)
nem 43 (57,3%)
Lézio tipusa
homogén 61 (81,3%)
non-homogén 14 (18,7%)
Lokalizacié
gingiva / fogatlan allcsontgerinc |26 (34,7%)
bucca 16 (21,3%)
szajfenék 12 (16%)
nyelv 11 (14,7%)
szajpad 6 (8%)
ajak 2 (2,7%)
multifocalis 2 (2,7%)
Hisztopatologia
hyperkeratosis 51 (68%)
enyhe dysplasia 19 (25,3%)
mérsékelt dysplasia 5 (6,7%)
sulyos dysplasia 0 (0%)

A leukoplakiak klinikai megjelenése szerint megkulon-
béztetiink homogén és non-homogén formakat, melyek
kézil a homogén esetek gyakoribbak. Tanulmanyunk-

ban 61 homogén (81,3%) és 14 non-homogén (18,7%)
esettel talalkoztunk. Rubert és munkatarsai nagy eset-
szamu vizsgalataban meglehetésen hasonlé ered-
ményekrél szamoltak be: homogén esetek 81,6% és
non-homogén esetek 18,4% [11]. Egyes tanulmanyok
szerint a leukoplakia megjelenési formaja (homogén vs.
non-homogén leukoplakia) szerint eltérd lehet a gyako-
risag az anatdmiai lokalizacioban, a homogén formak
gyakoribbak a nyelv és szajfenék terlletén, mig a proli-
ferativ formak a bucca és gingiva teriiletén fordulnak elé
gyakrabban [12]. Sajat eredményeink alapjan homogén
esetek leggyakrabban a gingiva terlletén, mig non-ho-
mogeén esetek leginkabb a bucca és nyelv teriletén for-
dultak el6. A nem dysplasias és dysplasias betegcsopor-
tokat tekintve szignifikansan gyakrabban allt dysplasia
az elvaltozas mogétt, amennyiben klinikailag non-homo-
gén megjelenést mutatott a leukoplakia (p = 0,0088).

A szajlregi nyalkahartyabdl vett mintak esetén nor-
malis esetben tébbrétegi el nem szarusodd laphammal
talalkozunk. A szajuregi leukoplakiak esetén sok eset-
ben talalkozunk ettél eltéréen, hyperkeratosist / orthoke-
ratosist / parakeratosist véleményezd leletekkel. Ameny-
nyiben atypiat mutato sejtek is jelen vannak a fokozott
elszarusodast mutatd sejtek mellett, ugy dysplasiarol
beszéllnk. Attdl fliggben, hogy a ham rétegének mek-
kora teruletét érintik a dysplastikus sejtek, megkilén-
bdztetlink enyhe, kbzepes (mérsékelt) és sulyos dys-
plasias eseteket. Amennyiben a koéros sejtek a ham
teljes vastagsagat érintik, azonban nem térik at a ba-
sal membrant, in situ carcinomarol beszélink. Invaziv
laphamrak esetén a basal membrant is attérik a rakos
sejtek. Sajat beteganyagunkon a hisztopatoldgiai ered-
mény 51 esetben hyperkeratosis (dysplasia nélkil) (3. kep),
19 esetben enyhe dysplasia (4. kép), 5 esetben mérsé-

3. kép: Dysplasia nélkuli szovettani kép, hyperkeratosis
(HE festés, 40x nagyitas)



kelt dysplasia volt (5. kép). Sulyos dysplasias esettel
nem talalkoztunk. Beteganyagunkon a hisztopatoldgiai
vizsgalatok soran bizonyos esetekben immunhisztoké-
miai vizsgalat is tortént (p53, p16, ki67). A kis esetsza-
mu vizsgalat miatt jelenleg nem all rendelkezésre elég
informacié ahhoz, hogy kdvetkeztetéseket tudjunk le-
vonni, azonban ezen markerek elemzése fontos lehet
az elvaltozasok progndzisanak, terapiajanak megitélé-

4. kép: Enyhe dysplasiat mutaté szévettani kép
(HE festés, 40x nagyitas)
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sében, igy ezekkel kapcsolatosan tovabbi vizsgalato-
kat tervezlnk.

Betegeinket folyamatosan kévetjik féléves kontroll-
vizsgalatokkal. Atlagos kévetési idé: 17,4 hénap (tar-
tomany: 1-38 honap). Amennyiben az elvaltozas klini-
kai megjelenése gyanussa valik, illetve dysplasia volt
jelen az els6 alkalommal vett mintaban, ugy ismételt
szovettani mintavételt végzink. Teljes remisszio csak
az elvaltozasok teljes eltavolitasa esetén volt, recidi-
va ezekben az esetekben nem alakult ki. Egy esetben
(nyelvszélen levd, enyhe dysplasiat mutato leukoplakia)
2 éves kovetés utan az elvaltozas klinikai megjelenése
valtozott, nagyobb terilleten véréses komponenseket is
mutatott (erythroplakia), igy ismételt mintavétel tértént,
melynek eredménye in situ carcinoma lett. Erythropla-
kia esetén a szovettani eredmény nagyon gyakran nem
csak dysplasia, hanem in situ vagy invaziv carcinoma,
igy az elvaltozas teljes eltavolitasa szliikséges [13].

Kovetkeztetés

A fogorvosi—szajsebészeti klinikai gyakorlatban gyak-
ran talalkozhatunk leukoplakias elvaltozasokkal, mely
esetekben fontos a megfelel§ szakrendelésre iranyitas,
a szdvettani mintavétel, a hisztopatologiai eredmény-
nek megfelel terapia, valamint a hosszu tavu kévetés,
szlikség szerint ismételt szdvettani mintavétellel kiegé-
szitve. A klinikailag non-homogén esetek nagyobb rizi-
kot jelentenek mind a dysplasia jelenlétére, mind a ma-
lignus atalakulas valdszin(iségére. A dsyplasia jelenléte
és foka emelkedett rizikot jelent a rakos atalakulasra.

5. kép: Mérsékelt dysplasiat mutaté szévettani kép (HE festés, 40x nagyités)
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Original article

Bukovszky B, SIMONFFY L, GyuLAl-GaAL Sz, JAkos N, DoBo-NaGy Cs
Incidence and histopathological examination of oral leukoplakia

Introduction: Leukoplakia is one of the most common lesions of potentially malignant lesions of the oral cavity. It is im-
portant to clarify the histopathological diagnosis underlying cases clinically diagnosed as leukoplakia, which is crucial in
determining the prognosis and the required therapy.

Material and Methods: 75 patients diagnosed with oral leukoplakia were histologically sampled between April 2021
and April 2024 at the Department of Oral Diagnostics, Department of Dento-alveolar Surgery, Semmelweis University.
Histopathological analysis of the histopathological samples was performed on the basis of hematoxylin-eosin staining
and in selected cases immunohistochemical analysis was performed at the Department of Pathology and Experimental
Cancer Research.

Results and discussion: The 75 patients were classified according to the location of leukoplakia in decreasing order
of frequency: gingiva/ edentulous jaw ridge (n = 26), buccal (n = 16), floor of the mouth (n = 12), tongue (n = 11), palate
(n =6), lip (n = 2). Multifocal appearance was also seen (n = 2). Histological sampling was usually a partial and not total
excision of the lesion. Histopathological findings were hyperkeratosis (without dysplasia) in 51 cases, 19 cases with mild
dysplasia, 5 cases with moderate dysplasia. There were no cases with severe dysplasia. In 61 cases were homogene-
ous and in 14 cases non-homogeneous leukoplakia. Dysplasia was significantly more frequent in clinically non-homo-
geneous leukoplakia (p = 0.0088). 32 of the 75 patients were smokers and 43 were non-smokers. Our results showed
that smoking had no significant effect on the presence and severity of dysplasia. Patients were followed up continuously
(6 months follow-up). Average follow-up time: 17.4 months (range: 1-38 months).

Conclusion: Patients diagnosed with oral leukoplakia require histopathological sampling for histopathological exami-
nation and long-term follow-up is recommended to prevent late malignant transformation.

Keywords: potentially malignant lesions, leukoplakia, dysplasia
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