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transzformacio megel6zése a cél.

A lichen ismeretlen eredet(, kronikus mukokutan betegség. A szajlregi [ézidk legtdbbszor kétoldaliak, a leggyakoribb
forma a buccan elhelyezkedd lichen reticularis. Spontan remissziot ritkan mutat, bel6le laphamrak indulhat ki.
Feltételezhetd, hogy valamilyen inger hatasara auto-citotoxikus, T-sejtes immunvalasz keletkezik, és ezek az aktivalt
T-sejtek a bazalis hamréteg keratinocitainak apoptdzisat okozzak. Mivel pontos etioldgidja nem ismert, igy nem
létezik kurativ kezelési forma sem. A tineti kezelés a gyulladasos tlinetek kivédését, hattérbe szoritasat, a beteg
életmindségének javitdsat, megdrzését célozzak. A kezelés f6 irdnya a lokalis retinoid, helyi szteroidkezelés, de emellett
szamos, immuno-szuppressziv kezelési forma is ismert. Az etioldgiai faktorok, a kérlefolyas és hatékony kezelés
vonatkozasok tekintetében kevés evidencia all rendelkezésre, ezért a tiineti kezelés mellett a korai diagndzis, a malignus
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Bevezetés

A lichen T-sejtek altal medialt, gyulladasos, mukokutan
betegség, melynek olykor kizardlag szajlregi tiinetei
vannak. Jellegzetes, kronikus, hosszu lefolyasu, nem
allergias, visszatérd, nem fert6z6, papulo-szkvamézus
jellegl elvaltozas. Az oralis lichen a lichen ruber planus
szajlregi formaja. A lichen ruber planus bdrbetegség
tlinetei a szajban kisér6 tiinetként, vagy a betegség el-
s6, hosszu ideig 6nall6 tlineteként jelentkezhetnek.

A lichen ruber planus esetén a nyalkahartyak (genita-
liak, szajlreg) az esetek mintegy 50%-aban vannak je-
len [8]. A folyamat a szajnyalkahartyan és a b6éron kivdl
érintheti a konjunktivat, a kérmdket, a hiivelyt, a vulvat,
a hugycsovet, az orrlireget, a garatot, a gégét, a nyel6-
csovet, a gyomrot, a hugyhdlyagot és a végbélnyilas
kérnyékét [28, 62]. A mukokutan forma kései diagnozi-
sa konjunktivalis hegesedéshez, vagina-sztenézishoz,
vulva-destrukciéhoz, a hugycsé, a nyelécsé, a kiils6 hal-
I6jarat sztendzisahoz vezethet [62].

A tinetek az esetek 25%-aban, izolalt formaban csak
a szajnyalkahartyan jelennek meg, a szajtiinetek meg-
el6zhetik a csak évek mulva kialakuld bértiineteket [69].

Az ordlis lichen 15%-ban bdrtlinetekkel is jar [28].
Mig a cutan formak jellemz&en intermittalo lefolyast mu-
tatnak, a szajban Iév6k inkdbb perzisztalnak. Elemi je-
lenség a papula, ezek jellegzetesen csak ritkan forrnak
Ossze plakk formajaban.

A betegséget az esetek mintegy 50%-aban candi-
diasis kiséri. A diagnozis felallitasa alapvetden a klini-
kai képen és a szdvettani leleten alapul [74].

Erkezett: 2011. 4prilis 20.
Elfogadva: 2011. augusztus 22.

Az elmult években a lichennel kapcsolatban sok Uj
medfigyelés, feltételezés, megallapitas jelent meg, mind-
azonaltal a szerteagazo klinikai tlinetek és a nagyszamu
etiologiai faktor miatt nehezen klasszifikalhaté beteg-
ségrél van szé. Dolgozatunk célja, hogy — a rendelke-
zésre allg irodalmi adatok alapjan — atfogoé képet adjunk
a korkép szajuregi vonatkozasairol.

Etiologia

Az ordlis lichen pontos etioldgidja ma sem ismert, az utéb-
bi években egyre inkabb az autoimmun eredet kertilt el6-
térbe [8]. A legvalodszinlbb feltételezés szerint T-sejtek
medialta, autoimmun betegségrél van szé, melyben auto-
citotoxikus (CD8*) T-sejtek indukaljak az oralis epitélium
bazalis sejtjeinek apoptdzisat [25, 37, 71, 72]. Egyes ku-
tatok szerint az apoptotikus folyamat moégott a CD8*-
limfocitak altal termelt IFN-y és citokinek (pl. TNF-q)
fokozott termel&dése all [20, 66, 82].

Amennyiben az apoptdzis mértéke magasabb, mint
a hamsejtek utanpotlasanak tteme, klinikailag elébb at-
réfia, majd erdzid alakul ki, ha azonban a proliferalo sej-
tek szama meghaladja az apoptotikus sejtek szamat,
akkor a lichen retikularis, papulézus vagy plakk tipu-
su formait latjuk [14, 88]. T-sejtek altal medialt, kils6
vagy bels6 antigénnel szembeni immunvalasz |étrejo-
het szamos exogén és endogén hatasra [60], gyogy-
szerre, kémiai elemre (szulfonamidok, tetraciklinek, tia-
zidok, béta-receptor-blokkoldk, antidiabetikumok, non-
szteroid gyulladasgatlok és reumaellenes szerek, ma-
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laria elleni szerek, arany-készitmények, penicillamin
és rokon vegylletek, antiviralis szerek, egyes diuretiku-
mok, tisztitott hepatitis B-antigén, levamisol stb.), vegy-
szerre (klUlonosen fényképezéshez hasznalt el6hivo-
szerre), vagy fert6z6 kérokozéra [40, 65].

A gyogyszerek etioldgiai szerepét illetéen felmeriilt,
hogy nem direkt Uton okoznak megbetegedést, hanem
inkabb a mar meglévd, latens kdrkép elbtérbe kerlilését,
megjelenését, vagy egy korabbi 1ézio kiljulasat idézik
el [25].

Kialakulasaban tovabba, pszihés tényezdk (a stressz
szerepét illetéen megoszlanak a vélemények) mellett,
diabétesz, anémia, kiilbnb6z6 fogaszati fémek kdzott
fennalld potencial-kilénbség (galvanizmus) jatszhatnak
szerepet [1].

Cukorbetegeknél gyakoribb az atréfias és eroziv forma
megjelenése. Diabeteses betegekben a fagocita-funk-
ci6 zavara, egyes citokinek fokozott expresszidja figyel-
het6 meg, jelentds a fokozott kollagenaz-aktivitas gyul-
ladasgatlo és regeneracié-gatlé hatasa[8, 11, 36, 52, 74].

Az elvéaltozas maga nem fert6z8, psychés tényez6k
(neurdzis) és hipertonia prediszponalhatnak a beteg-
ség kialakulasara. Ordlis lichen esetén gyakoribb a de-
pressziora, egyéb szorongasos kérképekre vald hajlam,
ezek kifejezetten az eroziv formaban gyakoriak [70].

A viruseredetet nem siker(lt egyértelmien igazolni, fel-
mer(lt a HCV, HBV, HPV etioldgiai szerepe [21]. AHCV
és a lichen kapcsolata sok szerzét foglalkoztatott. Ero-
ziv oralis lichennel rendelkez6 betegeknél gyakrabban
mutatnak ki HCV-fert6zést [17]. Pilli és mtsai HCV spe-
cifikus T-sejteket mutattak ki oralis lichenbdl nyert sz6-
vetmintakban [54].

Némely beteg esetében csaladi halmozddas figyelhe-
t6 meg, mely felveti az érokletes forma Iétezését [10].

Epidemioldgia

A lichen planus el6fordulasi gyakorisagat igen nehéz
pontosan meghatarozni. Ennek oka részben az egyseé-
ges, egyértelm(i diagnosztikai kritériumok hianya, mas-
részr6l bizonyos formak tlinetszegénysége. A lichen re-
ticularis pl. a legtébb esetben semmilyen panaszt nem
okoz, igy az esetek dont6 része diagndzisra sem kerdl
[5, 12,13, 63]. Az olykor bérbetegséggel egytt jard nyal-
kahartya-elvaltozas el6forduldsa nem orszag-specifikus.
Egyes szerz6k szerint a lakossag hozzavetdlegesen
0,3-0,5-2%-a érintett [5, 12, 62], masok szerint relative
gyakori megbetegedés, a népesség 1-2%-at érinti [12,
30, 62, 65].

Populacio szintl vizsgalatok nem talaltak kildnbsé-
get az el6fordulasban a nemek kéz6tt, a klinikai vizsga-
latok azonban egyértelmlien azt mutatjak, hogy sokkal
tdbb a ndi beteg mint a férfi, az arany 2-3:1 [7, 19, 29],
mig mas szerz6k ugyanezt az aranyt 7:1 korll adjak
meg [74]. Jellemzben a 30-60 éves korosztalyt érinti
[7,17, 18, 29].

Gyermekekben igen ritka [64], el6fordulasa (els6sor-

ban az azsiai népeknél) mindésszesen 0,03% [62,
67, 68].

Klinikai megjelenés

A szajlregi manifesztacid esetén leggyakrabban (90%)
a bucca (jellemzd&en bilateralisan), a nyelvhat (30%), az
iny (10-13%), a labialis mukéza, az als6 ajakpir, mig
legritkabban a palatum, a felsd ajak és a szajfenék érin-
tettek [30, 62, 63]. Elemi jelenségek a fehér, gyéngy-
hazfény( papulak, amelyek a szajnyalkahartyan jelleg-
zetes elrendez8dést mutatnak, lehetnek agancs-, faag-,
hopehelyszerl képzédmeények, de csak ritkan folynak
Ossze plakkba.

A jellegzetes ordlis tinet, a Wickham-stridba 6ssze-
foly6 papula-halmaz, mely lehet faagszerd (retikularis),
gy(rd alaku (anularis) és néha plakkszer( is. Az oralis
lichen csak ritkdn okoz panaszt, legtdbbsz6ér fogorvos
fedezi fel egyéb kezelések, rutinvizsgalat soran. A bete-
gek ritkan fajdalmat, a nyalkahartya felszinének érdessé-
gét, égob, csipb érzést tapasztalhatnak (viszketést nem),
fémes izt érezhetnek, olykor azonban érzéskiesések ta-
pasztalhatok.

A szdjlregi lokalizacio esetén is megfigyelhet6 a Kéb-
ner-jelenség. A ragas, a hdingerek, a kilénb6z6 roégzi-
tett és kivehet6 fogm(ivek okozta traumak régidjaban
fejlédik ki az elvaltozas.

A lichen barmely tipusabdl (kronikusan ismétlédé
gyulladasok talajan) kialakulo, atréfias, elvékonyodott
nyalkahartya kedvez6 alapot teremt a prékancerdzus
elvaltozasok kifejlédéséhez.

A nyalkahartyan berepedések, fekélyek keletkezhet-
nek, s ezek mélyén idével in situ carcinoma keletkezhet.

Az ordlis lichen Klinikai felosztasat Andreasen végezte
el els6ként [3, 4], az alabbi formakat kllonitette el:
Retikularis (lichen oris reticularis): gyakran tiinetmentes,
legtdbbszor a buccan, mindig szimmetrikusan, fehér, fa-
agszerd rajzolat jelenik meg. Leggyakrabban izolalt je-
lenség, a betegség egyedili intraoralis tlinete. A lichenre
jellemzé hiperkeratotikus vonalakat, csikokat Wickham-
féle striaknak, Wickham-rajzolatnak nevezzik. Hianyzik
a kérnyéki eritéma és erdzidé sem lathato.

Anuléaris (lichen oris anularis): az 6sszes lichen planus kb.
10%-at teszi ki. A kilénallé papulak gydrd alakban ren-
dez6dnek el.

Papuldzus (lichen oris papulosus): ritka, apro, fehér pa-
pulak alkotjak, melyek atméréje 0,5-1 mm, legtdbbszor
nem 6nalld jelenség, hanem mas szubtipushoz tarsul.
Plakkszerti (lichen oris plagueforma): dohanyosokban
gyakori, olykor a leukoplakiahoz hasonlito, 6sszefolyd
foltokat latunk elsésorban a nyelvhaton vagy a buccan.
A plakkok szélén sokszor jellegzetes, radier elrendez6-
désu striak is vannak.

Atrdfias (lichen planus atrophicus): eritematézus forma-
nak is nevezik, majdnem mindig retikularis, papuldzus,
strialt elvaltozasokkal, intakt vezikulakkal tarsul.



Erdzids vagy ulcerativ (lichen planus ulcerosus): ulce-
ralt, sargas, fibrines lepedékkel fedett er6zid, kérnyez6
eritémaval. Gyakran deszkvamativ gingivitisz képében
jelentkezik, jelentds fajdalommal, 6démaval, vérzéssel.
Majdnem minden esetben a retikularis és az atréfias
formaval egydtt jelenik meg.

Bullozus forma (lichen planus bullosus): ritka, par milli-
métert6l 1-2 cm-ig terjedd holyagok, melyek ha ruptu-
ralnak, helyikon fajdalmas, ulceralt felszin marad hatra.
Pigmentailt forma (lichen oris pigmentosus): nagyon rit-
kan fordul el6.

Eisen és Scully [28, 66] szerint a szajlregi elvaltozasok
mindegyike a kévetkez8 harom tipus valamelyikének ké-
pében jelentkezik: retikularis, atrofias (eritematdzus) és
eroziv (ulcerdzus, bullézus). Masok un. fehér formakat:
retikularis, papulézus, plakkszer(, és un. vords forma-
kat: eroziv, bullézus, eritematdzus kilénbdztetnek meg
[3, 55].

Természetesen fenti formak egymassal kombinalod-
hatnak, a folyamat sokszor multifokalis. Az eroziv és
a bullézus forma gyakran jar egytt fajdalommal. A bulla-
képzddéssel, atrofiaval, erézidval nem jard, un. simplex-
csoport (pl. retikularis, plakkszer( stb.), kezelése sok-
ban kilénbdzik az egyéb formakétdl és malignizacios
hajlama is kisebb.

A szdajlregi lichen a legtdbb esetben panaszmentes,
de az atrdfias, az ulcerdzus és a bulldzus tipus érzé-
keny lehet mechanikai hatasokra, savas folyadékokra,
bizonyos ételekre.

Bullézus lichen planusra a bazalmembran szintjében
[étrejott holyagképzddés jellemzd, mig az ulcerdzus for-
maban gyulladasos, degenerativ, nekrotikus hamot Ia-
tunk a felszinen és a fekély kérnyezetében is.

A retikularis, eroziv, bullézus, eritematézus forma gyak-
ran az els6 vizsgalatkor felismerésre keril. A fekélyes
tertiletekrdl biopszia vétele indokolt. A szévettani minta-
vétel megismétlésére van szlkség, ha diszplazia, ma-
lignus transzformacio lehet6sége merdl fel, vagy a lé-
ziok nem reagalnak a kezelésre.

Diagnézis

Az ordlis lichent illetéen napjainkban sem Iétezik egysé-
ges klinikai, sz6vettani diagnosztikai rendszer [80], igy
tisztan szdvettani vizsgalattal nem allithato fel diagno-
zis. A Krutchkoff altal kidolgozott kritériumok olyan ese-
tekre vonatkoztak, ahol a ,klasszikus” karcinogén rizikd-
tényez6k nincsenek jelen. Elképzelése szerint, igy, le-
tisztult kérilmények kdzétt vizsgalhatta az ordlis lichen
malignus potencidljat. Az altala leirt sz6vettani kritériu-
mok a kdvetkez6k voltak: hiperorto- vagy hiperparake-
ratézis, akantdzis, exocitozis, a stratum basale kollikva-
cioszer(i degeneracioja, a szubepitelialis, limfocitakkal
infiltralt gyulladasos szévet, szalagszer( elrendez6dé-
se [41, 42]. Az elhalt keratinocitak homogén, eozinofil
fest6dési ovalis kolloidtesteket, gébdket hoznak Iétre,
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elssorban a ham mélyebb rétegeiben, a lamina propria
superficialisban [31, 32]. Ezek az un. Civatte-testek
(colloid, hyalin, cytoid) elhalt keratinocitaknak felelnek
meg. Krutchkoff médszere a gyakorlatban nem terjedt el

A papulaknak megfelel6en a hamfelszin fokozott sza-
rusodast mutat, mely lehet szabalyos (hiperortokeraté-
zis) vagy piknotikus sejtmagvakkal tarkitott (hiperpara-
keratdzis). A szOveti képet a bazalis sejtréteg (kerati-
nocitak) vakuolas degeneracioja jellemzi, a kdtészovet
szubepitelidlis részét gyulladasos sejtek infiltraljak. Ez
a réteg jol elkllondl a mélyebben fekvé két6szovettol.
Amennyiben a képet inkabb plazmasejtek vagy Lan-
gerhans-sejtek uraljak, ugy elsésorban lichenoid reak-
ciora gondolhatunk [9].

A diagnozis felallitasat a klinikai kép és az elvégzett
biopszia eredménye segitheti. Ez utdbbit elsésorban
a diszplazia, vagy a mar kialakult malignus-elvaltozas
kizarasa érdekében végezziik.

Elfogadott vizsgalati médszer a direkt fluorescens an-
tigén (DFA) kimutatasa. A direkt immuno-fluorescencia
els6sorban diagnosztikus értékli szévettani sajatossa-
gokat nem mutato, desquamativ gingivitisben (lichen oris
erythematosus a foginyen) hasznos [33]. Mikroszkdpo-
san a szubepitelidlisan szalagszer(ien elrendez6d6, gyul-
ladasos sejtcsoportokat (jellemz&en limfocitakat) latunk
az epitélium és a lamina propria hataran. Jellemzd a ke-
ratinocitak apoptotikus eredetli nekrézisa. Hiper-orto-
parakeratozis lathatd, a felszini ham elvékonyodasa
mellett.

A hisztologiai képet értékel6 patolégus legfontosabb
feladata, hogy a bazalis epitélium allapotat értékelje,
keresse az esetlegesen fennallé diszplazia jeleit. En-
nek elsGsorban ulcerdzus és atréfias tipusoknal van je-
lentésége [26, 51].

Olyan, a lichent kivalté autoantitest, mely az 6sszes
oralis elvaltozasban megtalalhaté lenne, még nem is-
mert.

Differencialdiagnosztika

A lichen oris elkildnitése fontos mas, szurkésfehér szini
oralis 16zi6tdl. igy elkilonitendd a pemphygustdl, pem-
phigoidtdl, discoid lupus erythematosustdl, cheilitis ac-
tinicatol, erythema multiformetdl, verrukézus leukoplakia-
tol, eritroleukoplakiatdl, eritroplakiatol, korai laphamrak-
tdl, oralis psoriasistdl, lichenoid diszplaziatdl, lichenoid
reakciétol, contact-stomatitistél, candidiasistol, pseudo-
epithelialis hyperplasiatdl, szisztémas szklerdzistol, mor-
sicatiotol, szekundér szifilisztél, valodi laphamraktol.

Nagyon fontos a valddi lichen és a lichenoid reakcio
differencialasa, bar a kétfajta 1ézio nem kilénbézik egy-
mastol lényegesen.

Oralis lichenoid reakcidénak nevezzik azokat az elval-
tozasokat, melyek hisztoldgiai szempontbdl csak rész-
ben felelnek meg a lichen kritériumainak [44]. A valddi
lichennel szemben a lichenoid lézidk gyakran egyolda-
liak [22].
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Egy nemzetkdzi konszenzuson alapulé tanulmany a li-
chenoid reakciokat 3 csoportba osztja: 1. kontakt-lézidk
(OLCL), 2. gyogyszer altal kivaltott lichenoid reakcio
(OLDR), 3. graft-versus-host reakcié (OLL-GVHD) ta-
lajan kialakult 1éziok [2, 25].

Oralis lichenoid reakcio alakulhat ki szamos gyogy-
szer szedése soran, tovabba kilénbdz6 fogaszatban
hasznalatos anyagok (amalgam, kompozitok, arany- és
ezUstpalladium-6tvozetek okozta kontakt-allergia), va-
lamint galvanizmus miatt [44].

A lakossag széles kdrében alkalmazott, hasznalt szaj-
Oblit6k izesitbanyagai (kontakt-lézi6 szintjén) valthat-
nak ki lichenoid reakciot [8].

Allogén csontvel6-transzplantacion atesett betegek-
nél (graft-versus-host jelenség esetén) olykor lichenoid
[éziok figyelhet6ek meg [25, 62, 68].

A lichen és a lichenoid reakcid hisztoldgiai képe ko-
z6tti kildnbséget a WHO 1978-ban, majd 1997-ben ki-
sérelte meg 6sszefoglalni [83, 84].

Kategorizalasuk szerintalichenre a szalagszer(, szub-
epitelialis limfocita infiltracid a legjellemz8bb, a hamban
erGteljes akantdzis, orto/parakeratozis van jelen.

Lichenoid reakciéra nagyon jellemzé a mélyre terje-
dé, pregnans gyulladas, melyet palzamasejtek és eozi-
nofil sejtek jelenléte kisér. Amennyiben az etioldgiai
faktort (pl. gyogyszer, fogaszati fémek, galvanizmus)
siker(l felderiteni és eliminalni, lichenoid reakcié esetén
a klinikai tiinetek enyhlilnek, eltlinnek. Valddi lichen oris
esetén a lézidk altalaban hosszu id6n at perzisztalnak,
sokszor rezisztensek az alkalmazott terapiaval szem-
ben.

A stratum basale sejtjeinek kollikvacidja, a hiperke-
ratozis, gyulladasos sejtek és szoveti antigének jelen-
Iéte mindkét allapotot jellemzi.

A lichen sclerosus et atrophicus tipikusan a genitalis
nyalkahartyakat érint6 betegség, szajiregben rendkivdl
ritkan fordul el6 [6]. Ebben az esetben kiterjedt szub-
epitelidlis fibrozist latunk, hasonlét, mint szisztémas
szklerdzis, szkleroderma, amiloiddzis vagy submucosus
fibrosis esetén.

A malignus transzformacié kérdése

A lichen prémalignus vagy malignus potencialja sok szer-
z6t foglalkoztatott [35, 43, 44, 47, 78, 79]. Az, hogy ora-
lis lichen talajan malignus daganat alakulhat ki, vitatott,
sokan a lichent nem is soroljak a prékancerotikus elval-
tozasokhoz. Mindazonaltal a WHO a prémalignus alla-
potok kdzoétt sorolja fel. A rosszindulatu daganat kiala-
kulasa — lichen talajan — gyakoribb a dohanyzo, tomény
alkoholt fogyaszto, diabetes miatt kezelt betegek ese-
tében [74].

A dohanyzas — mely 6nmagaban is hajlamosit daga-
nat kialakulasara — szerepe kiemelendd. Ha rossz szaj-
hygiénével, téményalkohol-fogyasztassal, diabétesszel
tarsul, a lichen malignus transzformacidjanak esélye
megné [23, 37, 49, 53, 61].

Krutchkoff és mtsai 1978-ban, 223 beteg adatainak
feldolgozasa alapjan szamoltak be arrdl a megfigyelé-
stikrél, hogy, amennyiben a lichennel parhuzamosan
nincs jelen mas, karcinogén tényez6, ugy a malignus
transzformacié nem jon létre [41].

Gandolfo és mtsai oralis lichen fennallasa esetén ma-
gasabb daganat-incidenciardl szamolnak be [34]. Meg-
figyeléseik szerint a 60—70 éves korcsoportban a nék-
nél magasabb az elfajulasi rata, mint férfiaknal. A lichen
diagndzisanak feldllitasa és a daganat megjelenése
kozott eltelt id6 20,8 honap és 10,1 év k6z6tt mozgott,
a malignus transzformacio esélye a 3. és a 6. év ko-
z6tt a legvalodszindbb. Lichen talajan daganatok leg-
gyakrabban a nyelven, a palatumon a kézépvonalban,
a gingivan és az ajkon alakulnak ki [25].

Van der Meij, 6sszefoglalé kdzleményében, 1999-ben
arrél szamol be, hogy a lichen malignus transzforma-
ciojanak esélye (0,5-20 éves kovetési periddust figye-
lembe véve) 0,4-5% [77].

A malignus atalakulas prediszponalé faktorai kdzott
lehetséges a szajliregben gyakran el6forduld virusok
promotalé szerepe is: ilyenek a Human Papilloma vi-
rus (HPV), Epstein-Barr virus (EBV), Cytomegalo virus
(CMV) és a Transfusion Transmitted Virus (TTV) [15,
24, 48, 50, 57, 73, 74].

Mig egyesek szerint sok esetben nehéz a lichen el-
kilbnitése a hamdiszplaziatdl, masok azt allitjak, hogy
a daganatos betegek szajliregében észlelt diszplazia
vagy lichen inkabb koincidencia. Felmer(l, hogy némely
malignizalddott 1ézi6 hatterében nem is a feltételezett
lichen, inkabb diagnosztikus tévedésként, pl. atipusos
eritroplakia allt.

Fo6két a nyelv alsd-oldalso felszinén 1évé elvaltoza-
sok hajlamosak a malignizaciora. Els6sorban az atro-
fids (eritematdzus) és az eroziv forma alakulhat at lap-
hamrakka. Ennek statisztikai valészinlisége kdzlemé-
nyenként eltérd, 0,4-5,0%-ig terjed (atlagos kovetési
id8: 6 hénap—20 év) [68, 77].

A daganatképzddést elésegit6é diszplazia fokat cito-
I6gia, biopszia, molekularis markerek segitségével le-
het megallapitani.

Egyes szerz8k [79] azt ajanljak, hogy oralis lichennel
kezelt betegeket kéthavonta kontrollaljuk. A magunk ré-
szérdl a diszplasztikus elvaltozassal birdkat gyakrab-
ban, havonta ellenérizziik. Amennyiben az elvaltozas
klinikai megjelenésben valtozas észlelhetd, biopszia ja-
vasolt.

Kezelés

Altalanossagban elmondhatjuk, hogy a lichen planus
nem gyogyithatd. A kezelés madjat a klinikai kép, a loka-
lizacio és a beteg panaszai alapjan hatarozzuk meg. Tu-
netmentes korképeket (pl. lichen reticularis) nem keze-
link, a beteget azonban megfigyelés alatt tartjuk, 1/2—1
évente kontrollaljuk, lokalis retinoidok adasa szdéba jon.
Amennyiben kezelés mellett dontiink, annak célja leg-
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gyakrabban a bullézus, erézids, atréfias léziok gyogyita-
sa, az exsudativ folyamatok kontrollja a beteg fajdalmai-
nak cs6kkentése, a malignus transzformacio kivédése.

Oralis lichen esetén a tlinetmentes allapot elérése
hosszabb ideig is eltarthat, és az esetek mintegy
20%-aban a tinetek visszatérnek. Kerllni kell az olyan
fiziko-kémiai hatasokkal torténd érintkezést, melyek
maguk is okozdi lehetnek a betegségnek.

A lokalis, irritativ faktorok, a dohanyzas, alkoholfo-
gyasztas azonnali abbahagyasa indokolt, az éles széll
galjuk, az esetleges gocokat eradikaljuk, a parodontalis
elvaltozasokat szanaljuk. Az anamnézis felvételekor
részletesen feltérképezzik a beteg gyogyszerelését,
a lichenoid reakcidkat esetlegesen kivaltd gyogysze-
reket mas, azonos hatasu készitményekkel helyette-
sitjik. Kerlljuk a tul savas, csip8s ételeket, a fahéjat,
mentolt tartalmazo ragogumit. A kezelés tehat déntéen
a feltételezhetd, kivalté-sulyosbitod tényezék kiiktatasa-
bol, fokozott szajhygiénébdl, az esetlegesen fennalld
candidiasis antifungalis kezelésébdl all.

Fentiek hatasara, gyogyszeres kezelés nélklil, az el.
valtozasok egy része par héten-hénapon belil remisz-
szidba jut.

Az ordlis lichen kezelésekor leggyakrabban alkalma-
zott és leghatékonyabb mddszer a kortikoszteroidok lo-
kalis (pl. adheziv kendcs, kortikoszteroid tartalmu 6b-
lit6k) adasa. A helyileg alkalmazott szteroidokat (pred-
nisolon, cortison) heteken at alkalmazva, ritkithatjuk
a relapszusokat, csokkenthetjlik azok hosszat. Loka-
lis szteroidkezelés hatdsara az ulcerdzus formak reti-
kularis formaba mehetnek at [86].

Hosszan tarté helyi szteroidkezelés a betegek mint-
egy harmadaban, terapiat igénylé candidiasist okoz
(81].

A betegek a lokalis készitményeket naponta tébbszor
hasznaljak, alkalmazasukat kdvetéen, legalabb egy 6ra
hosszan ne egyenek, ne igyanak, ne éblitsenek. Az ero-
ziok gyogyulasa, az eritematdzus lézidk tiinetmentessé
valasat kdvetben a dozist csdkkentjlik, majd a kezelést
a tlinetmentes id6szakra felfliggesztjik.

A szisztémas szteroid kezelés kérdése ellentmonda-
sos a nemzetkdzi szakirodalomban. Mig egyesek sza-
mara polipragmazianak tiinik, és esetleges, sulyos mel-
lékhatasai miatt kerdlik, addig masok ezt a kezelési mo-
dot is alkalmazzak, ha pl. az eroziv, vagy eritematézus
forma lokalis kezelésre nem reagal, illetve ha a bér,
a hajas fejb6r, a nyel6cs6 vagy a genitaliak érintettek.
[16, 28, 39, 45, 76]. Kizardlag a szajluregben taldlhato
elvaltozasok esetén egyaltalan nem, csak igen sulyos
formaknal, valogatott esetekben, specialis indikacio és
szoros obszervacio mellett alkalmazunk szisztémas
szteroidkezelést.

Szisztémas kortikoszteroid kezelés, aktiv, magas do-
zisu (2 hét), vagy hosszan tarté kezelés (6 hénapon
tul alkalmazott fenntartd dozis) esetén fennall a mellék-
vesekéreg-szuppresszio veszélye [30]. Egy atfogo vizs-
galat nem talalt szignifikans kilénbséget szisztémas és
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parhuzamosan adott lokalis kortikoszteroid, és kizaro-
lag lokalisan alkalmazott szteroid-kezelés k6zott [16].

Desquamativ gingivitis, kiterjedt fekélyek olykor nem
reagalnak megfelel6en szteroidkezelésre. llyen, valoga-
tott esetekben immuno-szuppresszivumokat (pl. cyclo-
sporin-A, tacrolimus), immun-modulans anyagokat (pl.
levamisol) alkalmazunk [47, 85, 86]. Ezen készitmé-
nyek hatasara pl. a Wickham-stridk eltlinhetnek, a ke-
zelés igen koltséges, sulyos mellékhatasaik az amugy
enyhe panaszok megsziinésével pedig nincsenek
aranyban.

Simplex lichen reticularis esetén elterjedt, szévéd-
ményekkel nem jaré kezelési forma a lokalis retinoid
(A-vitamin) terapia. Segitségével csdékkenthet6 a szub-
jektiv tineteket okoz6 papularendszer keratinizacioja
[75, 87].

Amennyiben az atrofias, eritematdzus, ulcerdzus lé-
ziok regredialnak, csupan tinetmentes, retikularis, pa-
pulézus elvaltozasok maradnak vissza, a kezelést be-
fejezhetjik vagy felfliggeszthetjik.

Psoralen kendcs és ultraviola-sugarzas egydttes al-
kalmazasarol (PUVA) Jansen és mtsai szamoltak be
[38].

Szamos kozlemény jelent meg egyéb, a lokalis kont-
rollt biztositani hivatott készitményekrél, melyeket lo-
kalisan, vagy szisztémasan adtak (griseofulvin, metho-
trexate, metronidazol, interferon-alfa, hydroxychloroqui-
ne, thalidomid, azathioprin) [40, 46, 56, 58, 59, 75, 85].
Indokolt esetben — kiegészit6 terapiaként — nyugtatok
adhatok.

A fajdalmas szajlregi fekélyek esetén a lidokaint tar-
talmazo szajoblit6t, Suspensio Anaestheticat (FoNo)
ajanlhatunk. Ez utdbbi fajdalomcsillapité hatasu bevo-
natot képez a szajnyalkahartyan.

Sebészi kimetszés, biopszia (szike vagy CO,-lézer),
illetve krioterapia végzése csak kronikus, ulcerativ eset-
ben, malignus transzformacié gyanuja esetén javasolt.

Legujabban mezenhimalis 8ssejt-transzplantaciotol
remélnek attérést, de az eljaras bevezetése allatkisér-
letekben is csak a tervezés szintjén van [27].

Kovetkeztetések

Az ordlis lichen etioldgiajat, szévettani jellemzéit, a pon-
tos diagnozist illetéen szamos, a sikeres kezeléshez,
a gyogyitashoz mégsem elégséges informacio all ren-
delkezésunkre. Sokkal inkabb megfigyelések, kdvetkez-
tetések, mintsem evidenciak mentén folyik a korkép fel-
ismerése, terapiaja. A sokszor nagy beteganyagot vizs-
gald tanulmanyok, egységes diagnosztikus kritériumok
hijan, inhomogén betegcsoportokon tett megfigyelések-
r6l szamolnak be. Mindazonaltal az eddig felismert etio-
I6giai faktorok kikliszObdlése, a szajhigiéné javitasa
alapvet6 a betegek életminéségének javitasaban. A be-
tegség terapiajaban a cél a panaszok csdkkentése, a be-
tegek palliativ kezelése. A tlinetek eredményesen mér-
sékelhet6ek lokalis kortikoszteroidok adasaval, ezeket
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a készitményeket mas, helyileg haté immun-modulans
készitményekkel, illetve retinoidokkal egészithetjik ki.
Szisztémas kezelésre csak ritkan kerll sor. Az 6sszes
(nem specifikus) kezelési modszer célja a gyulladas
csokkentése. Hatékony, célzott kezelésre a korkép ala-
posabb megismerése utan nyilik majd lehet6ség. A tu-
netek enyhitése mellett a legfontosabb a diszplasztikus
elvaltozasok kiszlrése, a malignus folyamatok korai ke-
zelése.
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Dr. BoGbAN S, DR. NEMETH 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.

Key words: oral lichen planus, etiology, diagnosis, differential diagnosis, treatment
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