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Az oralis lichen planus (OLP) a lichen szajnyalkahartydn megjelend formaja, mely betegséqg diagnosztizélasa nem kany-
nyd feladat, A diagndzis feldllitdsdnak nehézségét az okozza, hogy az OLP-nek ez ideig sem klinikai, sem szdvettani
szinten nincsenek egységesen elfogadott szakmai kritériumai. Az OLP eliopatogenezise a mai napig sem tisztdzolt. Az
eddigi vizsgalatok elsdsorban a betegségnek a lokdlis faktoroktdl, kdztik a rossz szdjhigénétdl, a rossz fogazati alla-
poltdl és a dohanyzastol vald viszonylagos fiiggetlenségére sikerdlt ravildgitaniuk. A lokdlis faktorokkal tGrténd dssze-
figgeés tanulmanyozasan kivil a szisztémas, kronikus lefolyds betegség, koztlk a diabetes és a HCV eredetd majbe-
tegség, valamint az OLP egyittes fenndlldsanak eltérs populdcickban vald vizsgdlata tértént meg, amelyek ellentétes
kovetkeztetések levondsahoz vezettek. A patoldgiai besorolds nehézségét az dltaldnosan elfogadott diagnosztikus (kli-
nikai, hisztoldgiai) kritériumok hianya okozza. Az elvaltozds hovatartozdsat azért is nehéz megallapitani, mert egyes
szerzok prekancerdzus lézionak, mig masok prekancerdzus dllapotnak tartjak a betegséget. Hasonléan szamos ellent-
mondassal terhelt az etioldgiai faktorok vizsgdlatanak kérdése, mivel a lichent kivalto, illetve azt sulyosbitd, valamint
a malignizécict kivaltd faktorok nagy valdszinliséggel nem azonosak. Ezzel az dsszefoglalassal attekintést szeret-
nének nyldjtani a szerzdk a betegséggel kapcsolatos kérdésekrdl, &s ismertetni szeretnék a lehetséges vilaszokat is.
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Bevezetés

A lichen planus kronikus lefolyasd, nem fertdzd muko-
kutan betegség, amely elsdsorban a kdzépkori nék
megbetegedése, hétszer gyakoribb nikben, mint fér-
fiakban. El6fordulasanak gyakorisaga a kilonbozd po-
puldcidkban 0,3—-2%-ra tehetd [3, 10]. Az ordlis lichen
planus (OLP) a lichen szdjnyalkahartyan megjelend
formaja, mely betegség diagnosztizaldsa nem kény-
nyi feladat. A diagnoézis felallitasanak nehézséget az
okozza, hogy az OLP-nek ez ideig sem klinikai, sem
szivettani szinten nincsenek egységesen elfogadott
szakmai kritériumai [37]. A klinikai diagnosztika terén
tovabbi nehézséget okoz az ordlis lichenoid lézig (OLL)
megklldnbdztetése az OLP-tdl [41], amely kérforma
klinikai megjelenésében alig mutat eltérést az OLL-tdl,

es szdvettani jellemzdi is reszlegesen teljesitik az OLP |

esetében megfogalmazott kritériumokat [36]. A klinikai
megjelenés tekintetében a 18zid lehet szimmetrikus

vagy aszimmetrikus megjelenasd. A szdvettani diag- |

nozis felallitasanak tekintetében az elvaltozast felépi-
t6 elemek, az egyes lézidkban vald eltérd eldfordulasa
neheziti meg a diagnosztikai kritériumok egységessé
tételat.

Az OLP etiopatogenezise a mai napig sem tiszta-

Erkezett: 2009. marcius 24.
Elfogadva: 2009. majus 6.

| zott. 5zamos szerzd abbdl a ténybdl kiindulva, hogy
| a kérforma elSszeretettel fordul el a szisztémas auto-
| immun megbetegedésekkel, autoimmun eredetii elval-
tozasnak tartja [51, 78]. Ennek a feltételezésnek azon-
ban ellentmond, hogy eddig még nem sikeriilt olyan
autoantitestet taldlni, ami az dsszes OLP szdvettani
mintaban jelen lenne. Egyes szerzik még azt is lehet-
ségesnek tartjik, hogy az egyes OLP altipusok nem
egyseges etioldgiai hatterliek, igy patogenezislkben
hasonld és eltérd faktorok is szerepet jatszhatnak [42].
A betegség prediszponald faktorai esetében, a kontakt-
allergias reakcio kivételével, ok-okozati 6sszefiiggés
keresése helyett, csak az egylttes jelenlétet, vagy en-
nek hianyat prébaltak igazolni. Az eddigi kutatdsok
esetében nagyon jelentds hianyként emlithetd, hogy
| a szoba jbhetd rizikdfaktorok eliminalasaval egybekd-

tétt prospektiv vizsgédlatok elvégzésére még egyetlen

szerzd sem vallalkozott. Az eddigi vizsgalatok elsdsor-

ban a betegsegnek a lokalis faktoroktdl, kdztik a rossz

szajhigiénétdl, a rossz fogazati dllapottdl és a dohany-

zastol valé viszonylagos figgetlenségre sikeriilt révi-

lagitaniuk [38, 61]. A lokalis faktorokkal tértend ssze-
| fliggés tanulmanyozasan kivill a szisztémas, krénikus

lefolyasd betegség, koztik a diabetes és a HCV erede-
| tl méjbetegség és az OLP egyittes fennallasanak el-
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tér6 populaciokban vald vizsgélata tértént meg, ame-
lyek ellentétes kovetkeztetések levonasahoz vezettek
[25, 28].

A patologiai besorolas nehézségét az altalanosan |
elfogadott diagnosztikus (klinikai, hisztoldgiai) kritériu- |

mok hidnya okozza. Az elvéltozas hovatariozasa meg-
allapitasanak tovabbi nehézségét képezi az a kéril-
meny, hogy egyes szerzbk prekancerdzus lézidnak,
mig masock prekancerdzus dllapotnak tartjdk a beteg-
seget [39, 43]. Coelho és msai egyenesen paraneop-
lazias jelenségként beszélnek réla [18]. Hasonléan
szamos ellentmondassal terhelt az etioldgiai faktorok
vizsgdlatanak kérdése, mivel a lichent kivaltd, illetve
azt sulyosbitd, valamint a malignizacict kivaltd fakto-
rok nagy valdszin(iséggel nem azonosak.

Az OLP klinikai megjelenése

Irodalmi adatok szerint az esetek negyedében, mig ma-
sok szerint a felében, az OLP nem tarsul egyéb a bd-
rdn vagy mas nyalkahdrtyan megjelend lichenes elval-
tozasokkal [10]. A szajiregi megjelenés leggyakrab-
ban a bdr elvaltozasaval egyitt fordul eld, mindkettd
primer jelensége a papula. Ismertek még a hajas fejbs-
ron (lichen planopilaris: nem papuldzus megjelenésii),
a conjunctivan (conjunctivitis), a nyelécsd nyalkahar-
tyajan (az OLP-vel hasonld megjelenés() és a genita-
liakon (lichen sclerosus: tdbbnyire eroziv megjelend-
s} lathato formak is [57]. Mig a bérelvéltozas papulai
viszketdek, addig a szdjnydlkahartya lézidk, tipustdl
flggben, vagy panaszmentesek, vagy ellenkezdleg
csipd, égd érzéssel, bizonyos esetekben fajdalommal
kisértek. Az OLP leggyakoribb eléforduldsi helye (ti-
pustdl fliggetlendl) a bucca hatsé része és a nyelvszél
terdlete, szimmetrikus elhelyezkedéssel. Leggyakrab-
ban a feher, haloszerd, le nem térélhetd szdjnyalka-
hartya-elvaltozas, a retikuldris formét észleljiik. Ritkab-
ban fordul elé az eldbb emlitettek mellett, a papularis,
anularis valtozat, egyes szerz6k megemilitik még plakk-
tipust is, amelyek kalonféle méretl és formaju fehér
foltokként tlinnek elé a nyalkahartyan. A tébbi OLP ti-
pusck elsfsorban vards, atréfias, eroziv és bulldzus
részeket tartalmaznak, amelyek mindig a retikularis
elemekkel egyltt fordulnak eld [2, 7).

Az OLP szévettani jellemz&i

A Krutchkoff-kritériumok kidolgozdsanak eredeti gon-
dolata az volt, hogy leirja a tipusos OLP szdvettani
megjelenesét és kizarja az dnmagdban is malignizaci-
ot kivalté faktorokat, azzal a céllal, hogy a hosszii tavi
kbvetéses vizsgalatokba csak ezek, az un. tiszta ese-
tek kerdljenek be. llyen mddon remélték, hogy egyér-
telmi bizonyitékot lehet végre nyerni az elvaltozas
prekancerdzus voltdra vonatkozdan [37]. A tipusos
szovettani megjelenés jellemzdi: a ham hyperortho-,
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vagy hyperparakeratdzisa, az akantdzis, avagy a ham-
kétGszoveti hatdrfelllet megndvekedése, exocytosis,
vagy a ham bazalis sejtjeinek elfolyésodasa, illetve
szalagszerl lymphocytas infiltrdcidé a subepithelidlis
kbtészovetben. A lichen szdvettani jellemzéje lehet
meg az exocytozis kivetkezményeként 1étrejott eo-
zinofil festédési Civatte-testek megjelenése, tovab-
ba az epithelium részleges levélasa a lamina propria-
rél [22]. A szdvettani jellemzdk és az irritacids faktorok
ilyen pontos feltérképezése azért is rendkivili jelentd-
ségli, mivel a pontos diagndzis megallapitdsa mellett
a patogenezis jobb megitéléséhez is elvezethet. A ma-
lignizacidt dnmagukban is kivaltd irritaciés faktorral
rendelkezd betegeket, mint a dohdnyzas és az alko-
holizmus, az ilyen vizsgélatokbdl ki kellene zarni [37].
Ami az OLP autoimmun eredetét illeti, a kivaltd auto-
antitestet tovabbra sem ismerjilk. Ennek hidnyaban
a direkt immunflucreszcens festési technikak inkabb
a mdr tisztdzott autoimmun alapli megbetegedések
azonositasara hasznalatosak, mint a lichen diagnézi-
sanak alatdmasztisara [24]. Egyes esetekben a lamina
bazalis IgM elleni, mas esetekben pedig IgG és IgA ti-
pusu antitesttel térténd jeldlése sikeres volt, mégis a
lamina basalis az esetek donté hanyadaban jeléletlen

| maradt [42].

Tekintettel arra, hogy az OLP-t tanulmanyozé klini-
kai vizsgalatok j6 része nem a Krutchkoff hisztoldgiai
kritériumoknak eleget tevd elvaltozasokat vizsgdlja, az
dsszehasonlitds lehetségessége az eltéréd bemenet
miatt megkérddjelezhetd.

Az OLP és az OLL

Lovas és msai lichenoid reakcidnak nevezték azokat
az elvaltozasokat, amelyek esetében a |ézidt kivaltd
ok eliminalasaval a kérforma gydgyulasa elérhetd [41].
Lodi s msai tsszefoglald cikkikben mas médon ki-
l6nbbztetik meg az OLP-t az OLL-t6l [40]. OLL-nak
azokat a lézidkat nevezik, melyek szdvettanilag rész-
legesen teljesitik csak a Krutchkoff-féle kritériumokat.
A dysplasia megjelenését a malignizalddas elsd lépea-
sekent itélik meg. Az unilateralisan megjelend 1ézid
klinikai megjelenése ugyan hasonld, de patogenezi-
sében eltérd, masféle, pl. graft-versus-host reakcié
szerepel. Ezeket a fenti 1&zidkat, jelenlegi ismereteink
alapjan nem lehet 100%-o0s biztonsiggal egyméastal
megkilénbdztetni [83).

A lehetséges patogenetikai hattér felderitése

A patogenezis vizsgalata a betegekbdl vett biopszias-,
és vérmintak felhaszndlasanak segitségével térténik.
A periférids immunszuppresszor funkcid csokkendse
a szisztémas autoimmunitds szerepére utal [69]. Su-
german &s msai az anti-keratinocita autocitotoxikus
T-sejtek szbvettani mintdkban valé megjelenését inak
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le, ahol lehetséges antigénnek, hasonldan mas szer-
zdkhdz, a hi-shock-proteint (HSP) tartjak [70]. Ismert
azonban, hogy a lézid keratinocitdi is képesek HSP
m-RNS expresszalni [74]. Arra a megallapitasra, hogy
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az OLP kialakulasa bizonyos antigének megjelenésé- |

hez kotdtt, az elvaltozas T-lymphocytdinak v3 génjé-
nek csokkent expresszidjabdl kovetkeztettek, amely
oligo-, vagy monoklonalis aktivaciora utal [85]. Suger-
man es msai megaliapitasa szerint a betegseg klinikai
viselkedését elsésorban az elvaltozasban megtaldlha-
t6 helper és szupresszor aktivitidssal bird T-sejt klénok
aranya hatarozza meg [73]. A fentiek mellett az OLP
patogenezisében szamos pro- és anti-inflammatari-
kus citokin termelddésének tulajdonitanak szerepet,
koztiik az IL-2, IL-4, IL-10, TNF-a, TGF-B1 [67]. Erde-
kes modon az IL-4 és az IL-10 termelédése nem a lé-
zionalis T sejtekhez kotott, ugyanakkor a betegek sze-
rum citokin szintjeinek emelkedése volt kimutathatd
[72). Carozzo és msai a TNF-a és INF-y polimorfizmu-
sat vizsgalva arra a kvelkeztetésre jutott, hogy a je-
lenség befolyassal bir az OLP hajlamra [15].

Az eddigiekben emlitett mechanizmusok vezetnek
a tipusos klinikai kép kialakitasahoz létrehozvan az
apoptozis és a sejt proliferacio eltérd szintd, és egy-
mashoz viszonyitva kilbnféle aranyban vald megjele-
nését. Az exocylosis jelensége, vagyis a ham stratum
basale sejtjeinek fokozott apoptdzisa feltételezhetien
a szomszédos kbrnyezetben elhelyezkedd aktivalt
CDB8+ sejiek mikodesenek kovetkezteben jon letre
[35). Az apoptozist |étrehozd faktorok mellett azonban
Ugyanezen CD8+ sejtek ugyanis makrofadg migracidt
gatlo faktort (MIF) és RANTES faktort is termelnek [84].
Az mdr ismert tény, hogy a T-lymphocyték altal termelt
RANTES faktor képes a fokozott sejtproliferacio indu-
kédlasara mind normal, mind pedig a tumoros sejtek
esetében. A sejtek emelkedett osztddasi ratéja felte-
hetéen vélasz a subepithelialis T-lymphocytak altal ki-
valtott, a bazalis sejtrétegben bekdvetkezd degene-
récidra. A sejtproliferacié nem mas, mint a hamfeliilet
egységének megdrzésére iranyulé jelenség. Abban az
esetben azonban, amikor az apoptdzis ratdja megha-
ladja a proliferacio ratajat; a klinikai képben megjele-
nik az atréfia, majd ezt kévetben az erdzid. Ellenke-
z0 esetben, amikor a proliferacios rata meghaladja az
apoptozis ratdjat, a fehér OLP (retikuldris, papuléris,
plakk) léziok alakulnak ki [11, 84].

A keratinocita apoptozis elinditasanak tébb feltétele-
zett Utja van. Az elsd lehetséges madd, a makrofagok al-
tal termelt TNF-a a hamseijtek felszinén talalhato TNF-a
R, receptorhoz torténd kapcsolodasa. A masodik felté-
telezés szerint a CD 95L T sejtfelszini receptor a ham-
sejt felszinének CD 95 receptoraval dsszekapcsoldd-
va szolgaltatja az apoptdzis beindulasdhoz szikséges
szignalt. A harmadik lehetiség szerint a T-sejtek altal
kivalasztott granzyme B a keratinocitak fellletén lévd
porusokon at a sejtbe jutva szolgaltatja a sejthalal tor-
ténéseinek elinditisat lehetdvé tevd jelet [71].
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Az OLP prediszponald faktorai

Az OLP-t kivalto, illetve esetenként exacerbaciot eld-
idézé faktorok kozott szerepelhetnek egyes gydgy-
szerek, fogaszati gyakorlatban alkalmazott anyagok,
melyek mind a galvanizmus, mind az allergia dtjan ki-
valthatjak a betegséget, a belgyogyaszati betegsé-
gek, a stressz, és nem utolsésorban a genetikai haj-
lam [15]. A krénikus stressz direkt szerepét az OLP
kialakuldsaban nem sikerllt megalapozni [64]. Azon-
ban azt nem szabad elfelejteni, hogy a kiildnféle be-
tegségek létrejdttében direkt vagy indirekt médon min-
dig szerepet jatszanak a betegek altal nem tudatosan

| kezelt pszichés stresszt okozd kérnyezeti tényezdk, az
| pedig, hogy ez milyen betegseg formajaban manifesz-

talodik, az genetikai hajlam kérdése [68]. A feltétele-
zetten hajlamositd hatasd gyogyszerek kozétt emilitik:
a COX-2-gatlokat [6], antidiabetikumokat, aranysdkat,
penicillamint, antiviralis szereket, vizhajtokat [62], nem
szteroid gyulladasgatiokat [30], malariaellenes szere-
ket [20] és angiotenzin konvertaz inhibitorokat [23].

A fogdszali gyakorlatban alkalmazott anyagok kozdl
tipusosan a fémek — higany és nikkel — szerepelhetnek
a leggyakrabban kivaltd tenyezdkent, esetenkent pe-
dig az akrilatok. Az emlitett anyagok etioldgiai szere-
penek bizonyitasa ugy tlnik nem elsésorban a patch
teszt”, vagyis epikutan teszt seqitségével tdriénhet, ha-
nem az adott anyag kontakireakciot ckozo hatasat ko-
velden az eltavolitasa utani allapotjavuldsa [38].
Thomhill és msai altala végzett vizsgalatban az utdbb

| egyértelmien kontakt hyperszenzitivitasi reakcionak

bizonyuld |éziok esetében is az esetek csak mintegy
70%-a mutatott pozitivitast a korabban elvégzett epi-
kutan teszt sordn [77]. Itt a fennmaradd esetekben fel-
vetddik a galvanizmus mint lehetséges kivaltd faktor.
Az OLP, beleértve a szdjhigiénét és a dentdlis sta-
tuszt, nem mutatott Gsszefliggést egyéb lokdlis fakto-
rokkal [61].

Niglsen és msainak vizsgdlatai dta ismert az a tény,
hogy a higany bizonyos kérilmények kdzott autoim-
mun valasz kivaltasara képes [53]. Egérmodellben be-
bizonyitottak, hogy az autcimmun valasz megjelengse
HLA haplotipushoz ktétt, de létrejGttét a higany toxo-
kinetikaja jelentdsen befolyasolja. Autoantitest tipuso-
san csak egyes nukledris fehérjék, koztiik a fibrillarin
ellen termelddnek. A jelenség megértését neheziti az
a korillmény, hogy szdmos olyan esetet figyeltek meg,
amelyben az oki tényezdként gyanitott anyagok elta-
volitasanak hatdsara a lézidk nem javultak, igy nagy
valésziniiséggel egyéb etiolégiai faktor/ok all/nak

| a betegség hatterében.

Az OLP létrejottét tobbféle belgyogyaszati beteg-
ség fennallasaval is dsszeflggésbe hoztak, kdztik a
diabetes és a hepatitis-C virus (HCV) altal kivaltott he-
patitis. A diabetes esetében legkorabban Grinspan és
msai vetették fel a két kdrkép kdzotti lehetséges dsz-
szeflggést [28], melyet mas tanulmény is megerdsi-
tett [32, 56]. Borghelli és msainak vizsgdlatai alapjan
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a diabeteszes betegekben tllnyomdrészt az OLP atrd-
fids és eroziv (voras) véltozatait észlelték [9]. Erdekes
mddon azonban a vizsgalatok nem tudtak direkt dsz-
szefliggést kimutatni a betegségek fennallasa kozott,
és nem mutatkozott kilonbség az OLP-s betegek és
az atlag populacié diabetes prevalenciajaban sem [1,
5, 17, 29].

A majbetegségekkel vald kapcsolat sem egyértelmii.
Szamos keresztmetszeti és eset-kontroll vizsgalatban
vetették fel a HCV pozitiv hepatitis és az OLP kdzott
dsszefliggést. Ezeket a tanulmanyokat dél-eurdpai és
japan populacickban végeztek [4, 14, 26, 47, 48, 49].

25, 33, 82]. A mediterrdn populdcidkban végzett epide-
miologiai vizsgdlatokban dsszefligges mutatkozik az
OLP és a HCV hepatitis kézott, amelynek hattereben
immungenetikai okok allhatnak. E felvetés igazolasa-
ra HCV pozitiv és egyttal OLP-ben is szenved{ olasz
betegek HLA-DRE allél gyakorisagat hasonlitottak az
egészséges olasz, illetve OLP-ban szenvedsd britt be-
tegek HLA-DR6 eldforduldsi gyakorisagaval. Carozzo
és msainak eredményei azt mutattak, hogy az allél
szignifikdnsan gyakrabban fordult eld az olasz, HCV
pozitiv és OLP-ben szenvedd betegekben, mint az
egészséges olasz és a vizsgalt HCV pozitiv es OLP-s

britt betegpopulaciéban [13]. Az immungenetikai hat- |
tér fontossagat tamasztia ald az a tény, mely szerint

Dél-Olaszorszdgban, ahol a HCV lenyegesen maga-
sabb el6fordulasu, az OLP nem gyakoribb, mint mas,
a HCV altal kevéssé érintett csoportokban, ahol pedig
gyakoribbnak tlinik az OLP el&fordulasa [44]. Az OLP
és a HCV kozotti kapesolatot erdsiti az a teny, hogy
a HCV bizonyos esetekben képes a |éziondlis nyalka-
hartyaban is replikdlédni, emellett HCV specifikus T-sej-
teket is sikerilt kimutatni az OLP szdvettani mintakbdl
[34, 59]. A HCV pozitiv hepatitis, a diabeteshez hason-
l6an, elsésorban az OLP vdrds formaival tarsulva for-
dul elé [5]. Amig az immunrendszer erintettsége a he-
patitis esetében csak feltételezhetd, addig a diabetes
esetében kimutathatd a fagocitasejtek funkcidzavara,
valamint egyes citokinek, Ugymint a TNF-a termeldde-
sének emelkedése. A kollagenazaktivitas fokozddasa
a gyulladasok kifejezettebbé valdsat és észlelhetben
a regeneracid csokkenését eredményezik. Vainio és

msai és Sanli és msai esetkontroll vizsgdlatotvégez- |

tek OLP-os betegekben azzal a céllal, hogy kimutas-
sak, vajon a Helicobacter pylorii fertézés szerepet
jatszhat-e a betegség etioldgidjéban, illetve gyakoribb-e
a peptikus fekély eléforduldsa. A Helicobacter pylorii
szerepét ugyan nem sikerilt igazolni, de a gyomor-
fekély ezekben a betegekben gyakoribb eldfordulasu
volt [65, 79]. Az egyes lehetséges etioldgiai fakiorok
kdzdtt a primer immundeficiencidkhoz tartozo szelek-
tiv IgA hiany szerepét is vizsgaltak. Ez a betegség

gyakorta jar egyitt recidiv fertézésekkel, allergiaval és |

az autoimmunitas zavaraival. Norhagen-Engstrém es
msai Svédorszagban végzett vizsgdlatai alapjan sze-
lektiv IgA hianyos populdciéban magas szamban ta-
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laltak klinikailag lichennek impondld elvaltozasokat,
amelyek diagnozisat azonban szdvettani vizsgalattal
nem erdsitették meg [54]. Mas szerzdk IgA hianyos
betegcsoportokban OLP lézidkat nem tudtak kimutat-
ni [60, 76).

A malignizacid kérdése

Az OLP-t tébb szerzd prekancerdzus lézidnak, vagy
prekancerézus allapotnak tartja [39, 43, 81]. A WHO

{ az OLP-t a prekancerdzus allapotokhoz sorolja, vagyis
Mas populaciékban nem igazolodott ez a felvetés [21,

Jolyan generalizalt allapotnak nevezi, amely a tumorok
gyakoribb megjelenésével jar". Szamos retrospektiv és
prospektiv vizsgalat foglalkozott ezzel a kérdéssel [39,
40, 80, 81]. A tanulmanyok tdbbségében azonban nem
egységes szempontok alapjan valasztottak ki a vizsgalt
elvaltozdsokat, azaz nem feleltek meg a Krutchkoff-
kritériumok altal kivant szigord klinikai és szdvettani
jellemzéknek is, és nem zartak ki azokat a faktorokat
sem, amelyek énmagukban is képesek tumorképzd-
dés elinditdsdra. Van der Meij és msamnak tanulmanya
nemcsak hogy megfelel a Krutchkoff kritériumok al-
tal tamasztott szigor( kdvetelményeknek, hanem még
dtlagosan 2,6 évig tartd prospektiv kdvetést is alkal-
mazott [80]. Vizsgélataik soran nem észleltek az OLP
betegek esetében az atlag populacio merieket megha-
ladd tumor incidenciat.

Az OLP kiinikai és szdvettani jellemzdivel teljesen
azonos megjelenést mutat, az (n. paraneoplazias au-
toimmun szindréma lichenoid megjelenésii valtozata,
amelynek megjelenését egyértelmiien a tumorellenes
antitestek keresztreakcid eredményének tulajdonitot-
tak [52]. Helm és msai azonban cikkikben &t olyan
beteg esetét ismertették, akiknél a szajnyalkahartyan
OLP lézid volt lathatd, amelyek a tumor elleni sikeres
terapiat kovetben regredialtak [31]. A vizsgalatok so-
ran azonban nem tudtak tumorellenes antitesteket ki-
mutatni, igy azt feltételezték, hogy a jelenseg hattere-
ben autoimmun folyamat helyett, feltehetden a tumor
altal eldidézett citotoxikus reakcio all.

A malignizacidra prediszponalé faktorok

Szamos tanulmanyban vizsgaltak a Human Papilloma-
virus (HPV), az Epstein-Barr virus (EB), Cytomegalo-
virus (CMV) és a Transfusion Transmitted Virus (TTV)
szerepét az OLP etiolégidjaban. A HPV genom jelen-
1étét az OLP-s lézidkban tobb tanulmany is vizsgalta.
A HPV jelenlét kimutathatdsaga jelentdsen fiigg az al-
kalmazott vizsgalati mddszer milyenségétdl. Az észlelt
gyakorisag eszerint 0—80% kozé tehetd [45, 55]. A leg-
gyakoribb HPV-tipusok a 11, 16 és 18 voltak [12]. Cam-
pisi és msai a HPV elfforduldsara prediszponald hat-
térvaltozokat és lokalis faktorokat is vizsgaltak, koztok
az életkort, a nemet, a dohanyzast és az alkoholfo-
gyasztast [12]. A HPV eléforduldsa csak a dohanyzas-



sal mutatott szignifikins dsszefiggést, amely azon-
ban kbzismerten dnmagaban is hajlamosité tényezd
a malignizacidra. A CMV és az EB el&fordulasanak
vizsgdlata az OLP-s léziékban azt mutatta, hogy ezek
a virusck ritkan talalhatdéak meq a lichenes elvéltoza-
sokban [19]. A TTV szerepét illetden a virus a betegek
szérumabdl és szdvetmintaibol is kimutathatd volt, ki-
mutathatoésaga azonban nem mutatott Gsszefliggést
sem a gyulladas jellegével, sem pedig mériékével [8,
63]. A TTV vizsgalata gége karcindmas betegekben
azt mutatta, hogy a virusnak nem annyira a maligniza-
cidban, mint inkabb a tumor progresszidban van sze-
repe [75]. A tibbi vizsgalt predisponalé tényezd meg-
egyezik mas elvaltozasok malignizacids faktoraival.
A rossz szajhigiéné, a dohanyzas [50], az alkoholfo-
gyasztas, kiemelten a tdmeény alkoholoké [58], az areka
dio ragasa, a diabetes tarsulasa az OLP-s lézidt is a
malignizalddas iranyaba fordithatja [16, 66]. A diabe-
tes tarsuldsa és vele az immunrendszer miikddésének
Zavara, illetve az autoimmunitas zavarai kimutatottan
hajlamositanak a rosszindulatd daganatok kialakula-
séra [27].

Kévetkeztetések

Az OLP diagndzisa madig nem tekinthetd biztos diag-
nézisnak. Hiszen csak a kordbbiakban leirt tényekre
tamaszkodhatunk, tehat nem tudjuk 100% biztonsag-
gal kimondani azt, hogy az adott diagnosztizalt [&zio
mind a patogezis, mind a kiinikai kép alapjan OLP-nek
tekinthetd. Azonban mindenképpen fontos a diszpla-
zia kizarasa. A terdpiaban a kilénbdzd taneti (egyéb-
ként a placébotdl nem igazan hatékonyabb) kezelése-
ken kivil, a malignizaciéra predispondld lokalis fakto-
rok, a lehetséges allergének és a hattérbetegségek le-
hetséges eliminacidja mindenképpen ajanlott.

Az OLP etiolégidjanak, patogenezisének jobb meg-
ismerése lehetdvé tehetné a betegség oki kezelését,
A jelen cikk e fontos elvaltozasrdl elérhetd ismereteket
igyekezett dsszefoglalni; az OLP idében térténd felis-
merésének és minél hatékonyabb gydgyitdsa elseqi-
tésének céljabdl. A szerzknek nem volt célja a konk-
rét terapias lehetdsegek részletes ismertetése, hiszen
a cikk kereteit ez nagymériékben meghaladta volna.
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Dr. Tan I, Da. MarTon |:

The oral lichen planus: doubts and evidence

Oral lichen planus (OLP) is the oral mucosal form of the lichen ruber planus disease. Its diagnostics is not an easy task.
Difficulties exist in diagnosing OLP because there are no fully accepted criteria (neither clinical, nor histological) of the
disease. Its etiopathogenesis is also not fully understood. Previous studies concentrated on local factors of the disease
such as bad oral hygiene, bad dental condition, and smoking. These studies established that OLP is relatively indepen-
dent from these factors. Besides local factors, chronic systemic diseases like diabetes and hepatitis of HCV origin were
examined, Stugies on the paraliel occurrence of the OLP with systemic diseases in different populations led to contra-
dictory results. This might strengthen the fact that etiological factors eausing the OLP, or worsening the OLP, or playing
a role in malignant changes are not the same. Our review would like 1o provide possible answers to guestions concern-
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