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A lichen ismeretlen eredetű, krónikus mukokután betegség. A szájüregi léziók legtöbbször kétoldaliak, a leggyakoribb 
forma a buccán elhelyezkedő lichen reticularis. Spontán remissziót ritkán mutat, belőle laphámrák indulhat ki. 
Feltételezhető, hogy valamilyen inger hatására auto-citotoxikus, T-sejtes immunválasz keletkezik, és ezek az aktivált 
T-sejtek a bazális hámréteg keratinocitáinak apoptózisát okozzák. Mivel pontos etiológiája nem ismert, így nem 
létezik kuratív kezelési forma sem. A tüneti kezelés a gyulladásos tünetek kivédését, háttérbe szorítását, a beteg 
életminőségének javítását, megőrzését célozzák. A kezelés fő iránya a lokális retinoid, helyi szteroidkezelés, de emellett 
számos, immuno-szuppresszív kezelési forma is ismert. Az etiológiai faktorok, a kórlefolyás és hatékony kezelés 
vonatkozások tekintetében kevés evidencia áll rendelkezésre, ezért a tüneti kezelés mellett a korai diagnózis, a malignus 
transzformáció megelőzése a cél. 

Kulcsszavak: orális lichen, etiológia, diagnózis, differenciáldiagnózis, kezelés

Bevezetés

A lichen T-sejtek által mediált, gyulladásos, mukokután 
betegség, melynek olykor kizárólag szájüregi tünetei 
vannak. Jellegzetes, krónikus, hosszú lefolyású, nem 
allergiás, visszatérő, nem fertőző, papulo-szkvamózus 
jellegű elváltozás. Az orális lichen a lichen ruber planus 
szájüregi formája. A lichen ruber planus bőrbetegség 
tünetei a szájban kísérő tünetként, vagy a betegség el-
ső, hosszú ideig önálló tüneteként jelentkezhetnek. 

A lichen ruber planus esetén a nyálkahártyák (genitá-
liák, szájüreg) az esetek mintegy 50%-ában vannak je-
len [8]. A folyamat a szájnyálkahártyán és a bőrön kívül 
érintheti a konjunktívát, a körmöket, a hüvelyt, a vulvát, 
a húgycsövet, az orrüreget, a garatot, a gégét, a nyelő-
csövet, a gyomrot, a húgyhólyagot és a végbélnyílás 
környékét [28, 62]. A mukokután forma kései diagnózi-
sa konjunktivális hegesedéshez, vagina-sztenózishoz, 
vulva-destrukcióhoz, a húgycső, a nyelőcső, a külső hal - 
lójárat sztenózisához vezethet [62].

A tünetek az esetek 25%-ában, izolált formában csak 
a szájnyálkahártyán jelennek meg, a szájtünetek meg-
előzhetik a csak évek múlva kialakuló bőrtüneteket [69].

Az orális lichen 15%-ban bőrtünetekkel is jár [28]. 
Míg a cutan formák jellemzően intermittáló lefolyást mu - 
tatnak, a szájban lévők inkább perzisztálnak. Elemi je-
lenség a papula, ezek jellegzetesen csak ritkán forrnak 
össze plakk formájában. 

A betegséget az esetek mintegy 50%-ában can di-
diasis kíséri. A diagnózis felállítása alapvetően a klini-
kai képen és a szövettani leleten alapul [74]. 

Az elmúlt években a lichennel kapcsolatban sok új 
megfigyelés, feltételezés, megállapítás jelent meg, mind - 
azonáltal a szerteágazó klinikai tünetek és a nagyszámú 
etiológiai faktor miatt nehezen klasszifikálható beteg - 
ségről van szó. Dolgozatunk célja, hogy – a rendel ke-
zésre álló irodalmi adatok alapján – átfogó képet adjunk 
a kórkép szájüregi vonatkozásairól.

etiológia

Az orális lichen pontos etiológiája ma sem ismert, az utób - 
bi években egyre inkább az autoimmun eredet került elő - 
térbe [8]. A legvalószínűbb feltételezés szerint T-sejtek  
mediálta, autoimmun betegségről van szó, melyben auto- 
citotoxikus (CD8+) T-sejtek indukálják az orális epitélium 
bazális sejtjeinek apoptózisát [25, 37, 71, 72]. Egyes ku - 
tatók szerint az apoptotikus folyamat mögött a CD8+-
limfociták által termelt IFN-γ és citokinek (pl. TNF-α) 
fokozott termelődése áll [20, 66, 82]. 

Amennyiben az apoptózis mértéke magasabb, mint  
a hámsejtek utánpótlásának üteme, klinikailag előbb at - 
rófia, majd erózió alakul ki, ha azonban a proliferáló sej-
tek száma meghaladja az apoptotikus sejtek számát, 
akkor a lichen retikuláris, papulózus vagy plakk típu-
sú formáit látjuk [14, 88]. T-sejtek által mediált, kül  ső 
vagy belső antigénnel szembeni immunválasz létrejö-  
het számos exogén és endogén hatásra [60], gyógy-
szerre, ké miai elemre (szulfonamidok, tetraciklinek, tia - 
 zidok, bé ta-re ceptor-blokkolók, antidiabetikumok, non-
szteroid gyulla dásgátlók és reumaellenes szerek, ma-
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lária elleni szerek, arany-készítmények, penicillamin  
és rokon vegyületek, an tivirális szerek, egyes diureti ku-
mok, tisztított hepatitis B-antigén, levamisol stb.), vegy-
szerre (különösen fényké pezéshez használt előhívó-
szerre), vagy fertőző kórokozóra [40, 65]. 

A gyógyszerek etiológiai szerepét illetően felmerült, 
hogy nem direkt úton okoznak megbetegedést, hanem 
inkább a már meglévő, látens kórkép előtérbe kerülését,  
megjelenését, vagy egy korábbi lézió kiújulását idézik 
elő [25].

Kialakulásában továbbá, pszihés tényezők (a stressz 
szerepét illetően megoszlanak a vélemények) mellett, 
diabétesz, anémia, különböző fogászati fémek között 
fennálló potenciál-különbség (galvanizmus) játszhatnak 
szerepet [1]. 

Cukorbetegeknél gyakoribb az atrófiás és erozív forma 
megjelenése. Diabeteses betegekben a fagocita-funk - 
 ció zavara, egyes citokinek fokozott expressziója figyel - 
hető meg, jelentős a fokozott kollagenáz-aktivitás gyul-
ladásgátló és regeneráció-gátló hatása [8, 11, 36, 52, 74].

Az elváltozás maga nem fertőző, psychés tényezők 
(neurózis) és hipertonia prediszponálhatnak a beteg-
ség kialakulására. Orális lichen esetén gyakoribb a de-
presszióra, egyéb szorongásos kórképekre való hajlam, 
ezek kifejezetten az erozív formában gyakoriak [70].

A víruseredetet nem sikerült egyértelműen igazolni, fel - 
merült a HCV, HBV, HPV etiológiai szerepe [21]. A HCV  
és a lichen kapcsolata sok szerzőt foglalkoztatott. Ero-
zív orális lichennel rendelkező betegeknél gyakrabban 
mutatnak ki HCV-fertőzést [17]. Pilli és mtsai HCV spe-
cifikus T-sejteket mutattak ki orális lichenből nyert szö-
vetmintákban [54].

Némely beteg esetében családi halmozódás figyelhe-
tő meg, mely felveti az örökletes forma létezését [10].

Epidemiológia

A lichen planus előfordulási gyakoriságát igen nehéz 
pontosan meghatározni. Ennek oka részben az egysé-
ges, egyértelmű diagnosztikai kritériumok hiánya, más-
részről bizonyos formák tünetszegénysége. A lichen re-
ticularis pl. a legtöbb esetben semmilyen panaszt nem 
okoz, így az esetek döntő része diagnózisra sem kerül 
[5, 12, 13, 63]. Az olykor bőrbetegséggel együtt járó nyál - 
kahártya-elváltozás előfordulása nem ország-specifi kus.  
Egyes szerzők szerint a lakosság hozzávetőlege sen 
0,3–0,5-2%-a érintett [5, 12, 62], mások szerint relatíve  
gyakori megbetegedés, a népesség 1–2%-át érinti [12, 
30, 62, 65]. 

Populáció szintű vizsgálatok nem találtak különbsé-
get az előfordulásban a nemek között, a klinikai vizsgá-
latok azonban egyértelműen azt mutatják, hogy sokkal 
több a női beteg mint a férfi, az arány 2–3:1 [7, 19, 29], 
míg más szerzők ugyanezt az arányt 7:1 körül adják 
meg [74]. Jellemzően a 30–60 éves korosztályt érinti 
[7, 17, 18, 29].

Gyermekekben igen ritka [64], előfordulása (elsősor - 

ban az ázsiai népeknél) mindösszesen 0,03% [62,  
67, 68].

Klinikai megjelenés

A szájüregi manifesztáció esetén leggyakrabban (90%) 
a bucca (jellemzően bilaterálisan), a nyelvhát (30%), az 
íny (10–13%), a labiális mukóza, az alsó ajakpír, míg 
legritkábban a palatum, a felső ajak és a szájfenék érin-
tettek [30, 62, 63]. Elemi jelenségek a fehér, gyöngy-
házfényű papulák, amelyek a szájnyálkahártyán jelleg-
zetes elrendeződést mutatnak, lehetnek agancs-, faág-, 
hópehelyszerű képződmények, de csak ritkán folynak 
össze plakkba. 

A jellegzetes orális tünet, a Wickham-striába össze-
folyó papula-halmaz, mely lehet faágszerű (retikuláris), 
gyűrű alakú (anuláris) és néha plakkszerű is. Az orális 
lichen csak ritkán okoz panaszt, legtöbbször fogorvos 
fedezi fel egyéb kezelések, rutinvizsgálat során. A bete - 
gek ritkán fájdalmat, a nyálkahártya felszínének érdessé - 
gét, égő, csípő érzést tapasztalhatnak (viszketést nem), 
fémes ízt érezhetnek, olykor azonban érzéskiesések ta-
pasztalhatók.

A szájüregi lokalizáció esetén is megfigyelhető a Köb - 
ner-jelenség. A rágás, a hőingerek, a különböző rögzí-
tett és kivehető fogművek okozta traumák régiójában 
fejlődik ki az elváltozás.

A lichen bármely típusából (krónikusan ismétlődő 
gyulladások talaján) kialakuló, atrófiás, elvékonyodott 
nyálkahártya kedvező alapot teremt a prékancerózus 
elváltozások kifejlődéséhez.

A nyálkahártyán berepedések, fekélyek keletkezhet-
nek, s ezek mélyén idővel in situ carcinoma keletkezhet. 

Az orális lichen Klinikai felosztását Andreasen végezte 
el elsőként [3, 4], az alábbi formákat különítette el:
Retikuláris (lichen oris reticularis): gyakran tünetmentes, 
legtöbbször a buccán, mindig szimmetrikusan, fehér, fa-  
ágszerű rajzolat jelenik meg. Leggyakrabban izolált je - 
lenség, a betegség egyedüli intraorális tünete. A lichen re 
jellemző hiperkeratotikus vonalakat, csíkokat Wick ham- 
féle striáknak, Wickham-rajzolatnak nevezzük. Hiányzik 
a környéki eritéma és erózió sem látható.
Anuláris (lichen oris anularis): az összes lichen planus kb. 
10%-át teszi ki. A különálló papulák gyűrű alakban ren - 
deződnek el.
Papulózus (lichen oris papulosus): ritka, apró, fehér pa-
pulák alkotják, melyek átmérője 0,5–1 mm, legtöbbször 
nem önálló jelenség, hanem más szubtípushoz társul.
Plakkszerű (lichen oris plaqueforma): dohányosokban 
gyakori, olykor a leukoplákiához hasonlító, összefolyó 
foltokat látunk elsősorban a nyelvháton vagy a buccán. 
A plakkok szélén sokszor jellegzetes, radier elrendező-
désű striák is vannak.
Atrófiás (lichen planus atrophicus): eritematózus formá-
nak is nevezik, majdnem mindig retikuláris, papulózus, 
striált elváltozásokkal, intakt vezikulákkal társul. 
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Eróziós vagy ulceratív (lichen planus ulcerosus): ulce-
rált, sárgás, fibrines lepedékkel fedett erózió, környező 
eritémával. Gyakran deszkvamatív gingivitisz képében 
jelentkezik, jelentős fájdalommal, ödémával, vérzéssel. 
Majdnem minden esetben a retikuláris és az atrófiás 
formával együtt jelenik meg.
Bullózus forma (lichen planus bullosus): ritka, pár milli - 
 métertől 1–2 cm-ig terjedő hólyagok, melyek ha ruptu-
rálnak, helyükön fájdalmas, ulcerált felszín marad hátra.
Pigmentált forma (lichen oris pigmentosus): nagyon rit-
kán fordul elő.

Eisen és Scully [28, 66] szerint a szájüregi elváltozások 
mindegyike a következő három típus valamelyikének ké-
pében jelentkezik: retikuláris, atrófiás (eritematózus) és 
erozív (ulcerózus, bullózus). Mások ún. fehér formákat: 
retikuláris, papulózus, plakkszerű, és ún. vörös formá - 
kat: erozív, bullózus, eritematózus különböztetnek meg 
[3, 55].

Természetesen fenti formák egymással kombinálód-
hatnak, a folyamat sokszor multifokális. Az erozív és  
a bullózus forma gyakran jár együtt fájdalommal. A bulla - 
képződéssel, atrófiával, erózióval nem járó, ún. simplex-
csoport (pl. retikuláris, plakkszerű stb.), kezelése sok-
ban különbözik az egyéb formákétól és malignizációs 
hajlama is kisebb.

A szájüregi lichen a legtöbb esetben panaszmentes, 
de az atrófiás, az ulcerózus és a bullózus típus érzé-
keny lehet mechanikai hatásokra, savas folyadékokra, 
bizonyos ételekre.

Bullózus lichen planusra a bazálmembrán szintjében 
létrejött hólyagképződés jellemző, míg az ulcerózus for-
mában gyulladásos, degeneratív, nekrotikus hámot lá-
tunk a felszínen és a fekély környezetében is. 

A retikuláris, erozív, bullózus, eritematózus forma gyak - 
ran az első vizsgálatkor felismerésre kerül. A fekélyes 
területekről biopszia vétele indokolt. A szövettani minta - 
vétel megismétlésére van szükség, ha diszplázia, ma-
lignus transzformáció lehetősége merül fel, vagy a lé-
ziók nem reagálnak a kezelésre.

Diagnózis

Az orális lichent illetően napjainkban sem létezik egysé-
ges klinikai, szövettani diagnosztikai rendszer [80], így 
tisztán szövettani vizsgálattal nem állítható fel diagnó-
zis. A Krutchkoff által kidolgozott kritériumok olyan ese - 
tekre vonatkoztak, ahol a „klasszikus” karcinogén rizi kó-
tényezők nincsenek jelen. Elképzelése szerint, így, le - 
tisztult körülmények között vizsgálhatta az orális lichen  
malignus potenciálját. Az általa leírt szövettani kri tériu- 
mok a következők voltak: hiperorto- vagy hiperpa ra ke - 
ratózis, akantózis, exocitózis, a stratum basale kollik vá-
ciószerű degenerációja, a szubepiteliális, limfocitákkal 
infiltrált gyulladásos szövet, szalagszerű elrendeződé-
se [41, 42]. Az elhalt keratinociták homogén, eozinofil 
festődésű ovális kolloidtesteket, göböket hoznak létre,  

elsősorban a hám mélyebb rétegeiben, a lamina propria 
superficialisban [31, 32]. Ezek az ún. Civatte-testek 
(colloid, hyalin, cytoid) elhalt keratinocitáknak felelnek 
meg. Krutchkoff módszere a gyakorlatban nem terjedt el

A papuláknak megfelelően a hámfelszín fokozott sza - 
rusodást mutat, mely lehet szabályos (hiperorto ke rató- 
zis) vagy piknotikus sejtmagvakkal tarkított (hiperpara - 
keratózis). A szöveti képet a bazális sejtréteg (kera ti-
nociták) vakuolás degenerációja jellemzi, a kötőszövet  
szubepiteliális részét gyulladásos sejtek infiltrálják. Ez  
a réteg jól elkülönül a mélyebben fekvő kötőszövettől.  
Amennyiben a képet inkább plazmasejtek vagy Lan-
gerhans-sejtek uralják, úgy elsősorban lichenoid reak-
cióra gondolhatunk [9]. 

A diagnózis felállítását a klinikai kép és az elvégzett 
biopszia eredménye segítheti. Ez utóbbit elsősorban  
a diszplázia, vagy a már kialakult malignus-elváltozás 
kizárása érdekében végezzük. 

Elfogadott vizsgálati módszer a direkt fluorescens an-
tigén (DFA) kimutatása. A direkt immuno-fluorescencia 
elsősorban diagnosztikus értékű szövettani sajátossá-
gokat nem mutató, desquamativ gingivitisben (lichen oris  
erythematosus a fogínyen) hasznos [33]. Mikroszkópo-
san a szubepiteliálisan szalagszerűen elrendeződő, gyul - 
 ladásos sejtcsoportokat (jellemzően limfocitákat) látunk 
az epitélium és a lamina propria határán. Jellemző a ke - 
ratinociták apoptotikus eredetű nekrózisa. Hiper-orto-
parakeratózis látható, a felszíni hám elvékonyodása 
mellett. 

A hisztológiai képet értékelő patológus legfontosabb 
feladata, hogy a bazális epitélium állapotát értékelje, 
keresse az esetlegesen fennálló diszplázia jeleit. En-
nek elsősorban ulcerózus és atrófiás típusoknál van je-
lentősége [26, 51].

Olyan, a lichent kiváltó autoantitest, mely az összes 
orális elváltozásban megtalálható lenne, még nem is-
mert. 

Differenciáldiagnosztika

A lichen oris elkülönítése fontos más, szürkésfehér szí nű 
orális léziótól. Így elkülönítendő a pemphygustól, pem - 
phigoidtól, discoid lupus erythematosustól, cheilitis ac - 
ti nicától, erythema multiformetól, verrukózus leuko plá kiá- 
tól, eritroleukoplákiától, eritroplákiától, korai laphám rák - 
tól, orális psoriasistól, lichenoid diszpláziától, liche noid  
reakciótól, contact-stomatitistől, candidiasistól, pseu do - 
epithelialis hyperplasiától, szisztémás szklerózis tól, mor-
sicatiotól, szekundér szifilisztől, valódi laphámráktól.

Nagyon fontos a valódi lichen és a lichenoid reakció 
differenciálása, bár a kétfajta lézió nem különbözik egy-
mástól lényegesen.

Orális lichenoid reakciónak nevezzük azokat az elvál-
tozásokat, melyek hisztológiai szempontból csak rész-
ben felelnek meg a lichen kritériumainak [44]. A valódi 
lichennel szemben a lichenoid léziók gyakran egyolda-
liak [22].
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Egy nemzetközi konszenzuson alapuló tanulmány a li - 
chenoid reakciókat 3 csoportba osztja: 1. kontakt-léziók 
(OLCL), 2. gyógyszer által kiváltott lichenoid reakció 
(OLDR), 3. graft-versus-host reakció (OLL-GVHD) ta-
laján kialakult léziók [2, 25].

Orális lichenoid reakció alakulhat ki számos gyógy-
szer szedése során, továbbá különböző fogászatban 
használatos anyagok (amalgám, kompozítok, arany- és 
ezüstpalládium-ötvözetek okozta kontakt-allergia), va-
lamint galvanizmus miatt [44].

A lakosság széles körében alkalmazott, használt száj - 
öblítők ízesítőanyagai (kontakt-lézió szintjén) válthat-
nak ki lichenoid reakciót [8].

Allogén csontvelő-transzplantáción átesett betegek-
nél (graft-versus-host jelenség esetén) olykor lichenoid 
léziók figyelhetőek meg [25, 62, 68]. 

A lichen és a lichenoid reakció hisztológiai képe kö-
zötti különbséget a WHO 1978-ban, majd 1997-ben kí-
sérelte meg összefoglalni [83, 84]. 

Kategorizálásuk szerint a lichenre a szalagszerű, szub - 
epiteliális limfocita infiltráció a legjellemzőbb, a hámban 
erőteljes akantózis, orto/parakeratózis van jelen.

Lichenoid reakcióra nagyon jellemző a mélyre terje-
dő, pregnáns gyulladás, melyet palzamasejtek és eozi-
nofil sejtek jelenléte kísér. Amennyiben az etiológiai 
fak tort (pl. gyógyszer, fogászati fémek, galvanizmus) 
sikerül felderíteni és eliminálni, lichenoid reakció esetén 
a klinikai tünetek enyhülnek, eltűnnek. Valódi lichen oris 
esetén a léziók általában hosszú időn át perzisztálnak, 
sokszor rezisztensek az alkalmazott terápiával szem-
ben.

A stratum basale sejtjeinek kollikvációja, a hiperke-
ratózis, gyulladásos sejtek és szöveti antigének jelen-
léte mindkét állapotot jellemzi.

A lichen sclerosus et atrophicus tipikusan a genitális 
nyálkahártyákat érintő betegség, szájüregben rendkívül  
ritkán fordul elő [6]. Ebben az esetben kiterjedt szub-
epiteliális fibrózist látunk, hasonlót, mint szisztémás 
szklerózis, szkleroderma, amiloidózis vagy submucosus 
fibrosis esetén. 

A malignus transzformáció kérdése

A lichen prémalignus vagy malignus potenciálja sok szer - 
zőt foglalkoztatott [35, 43, 44, 47, 78, 79]. Az, hogy orá-
lis lichen talaján malignus daganat alakulhat ki, vitatott,  
sokan a lichent nem is sorolják a prékancerotikus elvál-
tozásokhoz. Mindazonáltal a WHO a prémalignus álla-
potok között sorolja fel. A rosszindulatú daganat kiala-
kulása – lichen talaján – gyakoribb a dohányzó, tömény 
alkoholt fogyasztó, diabetes miatt kezelt betegek ese-
tében [74].

A dohányzás – mely önmagában is hajlamosít daga-
nat kialakulására – szerepe kiemelendő. Ha rossz száj-
hygiénével, töményalkohol-fogyasztással, diabétesszel 
társul, a lichen malignus transzformációjának esélye 
megnő [23, 37, 49, 53, 61].

Krutchkoff és mtsai 1978-ban, 223 beteg adatainak 
feldolgozása alapján számoltak be arról a megfigyelé-
sükről, hogy, amennyiben a lichennel párhuzamosan 
nincs jelen más, karcinogén tényező, úgy a malignus 
transzformáció nem jön létre [41]. 

Gandolfo és mtsai orális lichen fennállása esetén ma - 
gasabb daganat-incidenciáról számolnak be [34]. Meg-
figyeléseik szerint a 60–70 éves korcsoportban a nők-
nél magasabb az elfajulási ráta, mint férfiaknál. A lichen 
diagnózisának felállítása és a daganat megjelenése  
között eltelt idő 20,8 hónap és 10,1 év között mozgott, 
a malignus transzformáció esélye a 3. és a 6. év kö-
zött a legvalószínűbb. Lichen talaján daganatok leg-
gyakrabban a nyelven, a palatumon a középvonalban, 
a gingiván és az ajkon alakulnak ki [25]. 

Van der Meij, összefoglaló közleményében, 1999-ben  
arról számol be, hogy a lichen malignus transzformá-
ciójának esélye (0,5–20 éves követési periódust figye-
lembe véve) 0,4-5% [77]. 

A malignus átalakulás prediszponáló faktorai között 
lehetséges a szájüregben gyakran előforduló vírusok 
promotáló szerepe is: ilyenek a Humán Papilloma ví-
rus (HPV), Epstein-Barr vírus (EBV), Cytomegalo vírus 
(CMV) és a Transfusion Transmitted Vírus (TTV) [15, 
24, 48, 50, 57, 73, 74].

Míg egyesek szerint sok esetben nehéz a lichen el-
különítése a hámdiszpláziától, mások azt állítják, hogy 
a daganatos betegek szájüregében észlelt diszplázia 
vagy lichen inkább koincidencia. Felmerül, hogy némely  
malignizálódott lézió hátterében nem is a feltételezett 
lichen, inkább diagnosztikus tévedésként, pl. atípusos 
eritroplákia állt. 

Főkét a nyelv alsó-oldalsó felszínén lévő elváltozá-
sok hajlamosak a malignizációra. Elsősorban az atró-
fiás (eritematózus) és az erozív forma alakulhat át lap - 
hámrákká. Ennek statisztikai valószínűsége közlemé-
nyenként eltérő, 0,4-5,0%-ig terjed (átlagos követési 
idő: 6 hónap–20 év) [68, 77].

A daganatképződést elősegítő diszplázia fokát cito-
lógia, biopszia, molekuláris markerek segítségével le-
het megállapítani.

Egyes szerzők [79] azt ajánlják, hogy orális lichennel 
kezelt betegeket kéthavonta kontrolláljuk. A magunk ré-
széről a diszplasztikus elváltozással bírókat gyakrab-
ban, havonta ellenőrizzük. Amennyiben az elváltozás 
klinikai megjelenésben változás észlelhető, biopszia ja-
vasolt.

Kezelés

Általánosságban elmondhatjuk, hogy a lichen planus 
nem gyógyítható. A kezelés módját a klinikai kép, a loka - 
lizáció és a beteg panaszai alapján határozzuk meg. Tü - 
netmentes kórképeket (pl. lichen reticularis) nem keze-
lünk, a beteget azonban megfigyelés alatt tartjuk, 1/2–1  
évente kontrolláljuk, lokális retinoidok adása szóba jön.  
Amennyiben kezelés mellett döntünk, annak célja leg-
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gyakrabban a bullózus, eróziós, atrófiás léziók gyógyítá-
sa, az exsudatív folyamatok kontrollja a beteg fájdal mai - 
nak csökkentése, a malignus transzformáció kivédése.

Orális lichen esetén a tünetmentes állapot elérése  
hosszabb ideig is eltarthat, és az esetek mintegy 
20%-ában a tünetek visszatérnek. Kerülni kell az olyan 
fiziko-kémiai hatásokkal történő érintkezést, melyek 
maguk is okozói lehetnek a betegségnek. 

A lokális, irritatív faktorok, a dohányzás, alkoholfo-
gyasztás azonnali abbahagyása indokolt, az éles szélű 
töméseket, rosszul illeszkedő, irritáló fogműveket korri-
gáljuk, az esetleges gócokat eradikáljuk, a parodontális 
elváltozásokat szanáljuk. Az anamnézis felvételekor 
részletesen feltérképezzük a beteg gyógyszerelését, 
a lichenoid reakciókat esetlegesen kiváltó gyógysze-
reket más, azonos hatású készítményekkel helyette-
sítjük. Kerüljük a túl savas, csípős ételeket, a fahéjat, 
mentolt tartalmazó rágógumit. A kezelés tehát döntően 
a feltételezhető, kiváltó-súlyosbító tényezők kiiktatásá-
ból, fokozott szájhygiénéből, az esetlegesen fennálló 
candidiasis antifungális kezeléséből áll. 

Fentiek hatására, gyógyszeres kezelés nélkül, az el.  
vál tozások egy része pár héten-hónapon belül remisz-
szióba jut.

Az orális lichen kezelésekor leggyakrabban alkalma-
zott és leghatékonyabb módszer a kortikoszteroidok lo-
kális (pl. adhezív kenőcs, kortikoszteroid tartalmú öb - 
lí tők) adása. A helyileg alkalmazott szteroidokat (pred-
ni solon, cortison) heteken át alkalmazva, ritkíthat juk 
a relapszusokat, csökkenthetjük azok hosszát. Loká-
lis szteroidkezelés hatására az ulcerózus formák reti-
kuláris formába mehetnek át [86]. 

Hosszan tartó helyi szteroidkezelés a betegek mint-
egy harmadában, terápiát igénylő candidiasist okoz 
[81]. 

A betegek a lokális készítményeket naponta többször 
használják, alkalmazásukat követően, legalább egy óra 
hosszan ne egyenek, ne igyanak, ne öblítsenek. Az eró  - 
ziók gyógyulása, az eritematózus léziók tünetmentessé 
válását követően a dózist csökkentjük, majd a kezelést 
a tünetmentes időszakra felfüggesztjük.

A szisztémás szteroid kezelés kérdése ellentmondá-
sos a nemzetközi szakirodalomban. Míg egyesek szá-
mára polipragmáziának tűnik, és esetleges, súlyos mel - 
lékhatásai miatt kerülik, addig mások ezt a kezelési mó-
dot is alkalmazzák, ha pl. az erozív, vagy eritematózus 
forma lokális kezelésre nem reagál, illetve ha a bőr, 
a hajas fejbőr, a nyelőcső vagy a genitáliák érintettek. 
[16, 28, 39, 45, 76]. Kizárólag a szájüregben található 
elváltozások esetén egyáltalán nem, csak igen súlyos 
formáknál, válogatott esetekben, speciális indikáció és 
szoros obszerváció mellett alkalmazunk szisztémás 
szteroidkezelést.

Szisztémás kortikoszteroid kezelés, aktív, magas dó - 
zisú (2 hét), vagy hosszan tartó kezelés (6 hónapon  
túl alkalmazott fenntartó dózis) esetén fennáll a mel lék-
vesekéreg-szuppresszió veszélye [30]. Egy átfogó vizs-
gálat nem talált szignifikáns különbséget szisztémás és 

párhuzamosan adott lokális kortikoszteroid, és kizáró-
lag lokálisan alkalmazott szteroid-kezelés között [16].

Desquamatív gingivitis, kiterjedt fekélyek olykor nem 
reagálnak megfelelően szteroidkezelésre. Ilyen, válo ga - 
tott esetekben immuno-szuppresszívumokat (pl. cyclo-
sporin-A, tacrolimus), immun-moduláns anyagokat (pl. 
levamisol) alkalmazunk [47, 85, 86]. Ezen készítmé-
nyek hatására pl. a Wickham-striák eltűnhetnek, a ke - 
zelés igen költséges, súlyos mellékhatásaik az amúgy 
eny he panaszok megszűnésével pedig nincsenek 
arányban. 

Simplex lichen reticularis esetén elterjedt, szövőd-
ményekkel nem járó kezelési forma a lokális retinoid 
(A-vitamin) terápia. Segítségével csökkenthető a szub-
jektív tüneteket okozó papularendszer keratinizációja 
[75, 87]. 

Amennyiben az atrófiás, eritematózus, ulcerózus lé - 
ziók regrediálnak, csupán tünetmentes, retikuláris, pa-
pulózus elváltozások maradnak vissza, a kezelést be-
fejezhetjük vagy felfüggeszthetjük.

Psoralen kenőcs és ultraviola-sugárzás együttes al-
kalmazásáról (PUVA) Jansen és mtsai számoltak be 
[38].

Számos közlemény jelent meg egyéb, a lokális kont - 
rollt biztosítani hivatott készítményekről, melyeket lo - 
kálisan, vagy szisztémásan adtak (griseofulvin, metho - 
trexate, metronidazol, interferon-alfa, hydroxychlo ro qui-
ne, thalidomid, azathioprin) [40, 46, 56, 58, 59, 75, 85]. 
Indokolt esetben – kiegészítő terápiaként – nyugtatók 
adhatók.

A fájdalmas szájüregi fekélyek esetén a lidokaint tar-
talmazó szájöblítőt, Suspensio Anaestheticát (FoNo) 
ajánlhatunk. Ez utóbbi fájdalomcsillapító hatású bevo-
natot képez a szájnyálkahártyán.

Sebészi kimetszés, biopszia (szike vagy CO2-lézer), 
illetve krioterápia végzése csak krónikus, ulceratív eset-
ben, malignus transzformáció gyanúja esetén javasolt.

Legújabban mezenhímális őssejt-transzplantációtól 
remélnek áttörést, de az eljárás bevezetése állatkísér-
letekben is csak a tervezés szintjén van [27].

Következtetések

Az orális lichen etiológiáját, szövettani jellemzőit, a pon-
tos diagnózist illetően számos, a sikeres kezeléshez,  
a gyógyításhoz mégsem elégséges információ áll ren-
delkezésünkre. Sokkal inkább megfigyelések, következ-
tetések, mintsem evidenciák mentén folyik a kórkép fel - 
ismerése, terápiája. A sokszor nagy beteganyagot vizs - 
gáló tanulmányok, egységes diagnosztikus kritériumok 
híján, inhomogén betegcsoportokon tett megfigyelések-
ről számolnak be. Mindazonáltal az eddig felismert etio - 
lógiai faktorok kiküszöbölése, a szájhigiéné javítása  
alapvető a betegek életminőségének javításában. A be - 
tegség terápiájában a cél a panaszok csökkentése, a be - 
tegek palliatív kezelése. A tünetek eredményesen mér-
sékelhetőek lokális kortikoszteroidok adásával, ezeket 
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a készítményeket más, helyileg ható immun-moduláns 
készítményekkel, illetve retinoidokkal egészíthetjük ki. 
Szisztémás kezelésre csak ritkán kerül sor. Az összes 
(nem specifikus) kezelési módszer célja a gyulladás 
csökkentése. Hatékony, célzott kezelésre a kórkép ala-
posabb megismerése után nyílik majd lehetőség. A tü-
netek enyhítése mellett a legfontosabb a diszplasztikus 
elváltozások kiszűrése, a malignus folyamatok korai ke-
zelése.
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Dr. BogDán s, Dr. németH zs:

The characteristics of oral lichen planus

Lichen is a chronic, mucocutan disease with unknown origin. Oral lesions are usually bilateral, the most frequent location 
of the reticular form is the posterior part of the buccal mucosa. It undergo only rarely spontaneous remission, and it has 
a potential to turn into malignant tumor. It is hypothesized that due to an antigen-specific mechanism, auto-cytotoxic 
T-cells infiltrates the affected region. T-lymphocytes induces apoptosis in the keratinocytes of the basal epithelium. Since 
etiology is unknown, there is no cure for lichen. The symptomatic treatment has been focused on reducing the subjective 
discomfort and to maintain or improve the quality of life. The main course of therapy are topical retinoids, locally given 
steroids, but immunosuppressive therapies have been also tried. Data about exact etiology, diagnostical criteria and 
effective treatment are still limited. Therefore, besides the early detection of the disease, symptomatic treatment, and 
the close observation of dysplastic lesions is recommended. 
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