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Cheilitisek differencial-diagnosztikaja

The differential diagnosis of cheilitis
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OSSZEFOGLALAS

Az ajkak borének gyulladasos elvaltozdsai igen gyakori
panaszként jelentkeznek, hdtteriikben igen vdltozatos korké-
peket kell elkiiloniteni. Szerzok a leggyakoribb, aldbbi kor-
képeket tekintik dt: cheilitis actinica, cheilitis glandularis,
cheilitis granulomatosa (Miescher-Melkersson-Rosenthal
szindréma), cheilitis chronica abrasiva praecancerosa, lu-
pus erythematosus oradlis manifesztdacioi, atopids és aller-
gids kontakt cheilitis. A cheilitisek tobb formdja prekance-
rozus dllapot, beldliik laphdmrak alakulhat ki. Prediszpo-
nalé faktorok: erds, tartés UVA-UVB sugdrzas, dohdnyzas,
rossz szdjhygiene, vildgos borszin, krénikus ajakgyulladds.
Az expozicié fenndlldsanak idejével ardnyosan, évrol évre
né a diszplazia és a malignus tumor kialakuldsdnak veszé-
lye. Cheilitis glandularis, cheilitis actinica klinikai diagno-
zisanak pillanataban az esetek mintegy 18-35%-ban madr
szovettannal igazolhato carcinoma in situ, laphdmrak ala-
kult ki. A cheilitises betegek 10-20%-dndal bizonyithaté ato-
pids hajlam, az allergids kontakt cheilitis hatterében rele-
vans allergének: illatanyagok, a perubalzsam és a nikkel
allhat. Ezeket elsdsorban arc- és szdjapolok, szdjhigiénés
termékek, dekorkozmetikumok, ritkan élelmiszerek tartal-
mazzdk. A malignus transzformdcio esélyének felmérésé-
hez, a hatékony kezeléshez elengedhetetlen a pontos diag-
nozis, differencidaldiagnozis. Ennek felallitasahoz leggyak-
rabban elegendd a klinikai tiinetek alapos értékelése, a
hisztopatologiai kép valamint a direkt immunfluoreszcens
vizsgdlatok. A kezelés sokszor elhiizodo és eredménytelen,
igy a megelozés dall elotérben. A hatékony terdpia részei:
fényvédo, hidratald, zsiros kendcsok, retinoidok, lokalis
szteroidok, immun-moduldnsok, antihisztaminok, antibioti-
kumok, antifungalis szerek. Terdpiarezisztens prémalignus,
malignus 1éziok esetén sebészi megoldds jon szoba.
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SUMMARY

Inflammatory processes of the lips present as common
problems. In the background various pathologies are to be
identified. In the present article the following pathologies
are reviewed: actinic cheilitis, glandular cheilitis,
granulomatous cheilitis (Miescher-Melkersson-Rosenthal
syndrome), chronic abrasive cheilitis, oral manifestations
of lupus erythematodes, atopic and contact cheilitis.

Several forms of cheilitis are precancerous lesions, which
may develop into squamous cell carcinoma. Predisposing
factors: strong and lasting UVA-UVB radiation, smoking,
bad oral hygiene, light skin, chronic cheilitis. The risk of
dysplasia or developing a malignant tumour rises year by
year in direct relation to the time of exposure. Upon
diagnosis of glandular cheilitis or actinic cheilitis, a
histologically malignant tumour is already present in 18-35
per cent of the cases. There is an atopic tendency in 10-20
per cent of patients with cheilitis. Relevant allergens related
to contact cheilitis: fragrant substances, peruvian balm and
nickel. These are mainly contained by face and mouth care
products, oral hygiene products, cosmetic products and
rarely alimentary products. Exact diagnosis and differential
diagnosis is absolutely necessary for the identification and
efficient treatment of malignant transformation. The
thorough evaluation of clinical signs and symptoms,
histological testing and direct immunofluorescence are
mostly sufficient to achieve diagnosis. Treatment is often
lengthy and inefficient, thus prevention should be the prime
objective.  Efficient  therapies  include:  sunscreen,
moisturising and greasy creams, retinoids, local steroids,
immunomodulants, antihistamines, antibiotics, antifungals.
Premalignant lesions resistant to therapy, as well as
malignant lesions are mostly treated surgically.
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Bar a macrocheilidt, mint tiinetet Cornelius Stalpart Van
der Wiel mar 1687-ben emliti, el6szor (5 esetrdl beszamol-
va) Richard von Volkmann irta le 1870-ben, az alsé ajak kis
nyédlmirigyeit érintd mukopurulens gyulladast (75), mely a
nyalmirigyek kivezetdcsoveinek tdgulatdval, az ajakpir lo-
bos folyamatdval jart egyiitt. Ezt kovetden tobb szerzd, sza-
mos esetrdl szamolt be, ahol az alsé ajak megnagyobbo-
dott, a nydlmirigyek kivezetd-pontjai kiemelkedtek és kii-
16nb6z6 foku, kiterjedésti gyulladds volt megfigyelhetd.

Szamos elnevezése ismert attdl fiiggden, hogy melyik
stadiumban tart az elvaltozas, illetve ki volt a kérforma
leiréja.

Ebben az értelemben az aldbbi formakat emlitjiik: Volk-
mann-cheilitis, myxadenitis labialis, Baelz-, Puente-szind-
roma (50), cheilitis glandularis simplex, cheilitis glandu-
laris suppurativa, cheilitis glandularis apostematosa).

Az ajkakat ér6 UV- sugdrzds kumulativ dézisa felelds a
cheilitis actinica kialakuldsaért. Szamos szerzd vélemé-
nye, hogy cheilitis actinica cheilitis glandularis talajan fej-
16dik ki és nem forditva.

A cheilitisek etioldgidja, tiinettana, differencidldiagndzi-
sa igen szertedgazd, a folyamat kialakuldsanak megértésé-
hez sziikség van az ajak-elvaltozdsok patoldgiai hétteré-
nek alapos ismeretére is.

Cheilitis glandularis

Epidemiologia

Férfiaknal és n6knél egyarant, barmely életkorban el6-
fordulhat, a férfi:nd ardany 2-3:1 (53). Elsésorban kozép-
kord (40-50 év kozotti) férfiakon latjuk (80). Vilagvi-
szonylatban nem figyeltek meg foldrész- vagy orszagspe-
cifikus megoszlast, tgy tlinik azonban, hogy vildgos bori
(kiilonosen albino) egyéneknél gyakoribb (34, 46). Fiata-
loknal, gyermekeknél is leirtdk (83).

Etiologia

Koroki tényezSként az erds napfény (UV sugdrzis)
emelend§ ki elsé helyen. Ugy tartjdk, hogy idiilt cheilitis
glandularis talajdn cheilitis actinica (cheilitis solaris) ala-
kulhat ki, mely mar ,,el6kapuja” az alsé ajak laphdm-kar-
cinémdjanak (8, 36).

Az ajakrik elsGsorban a tizé napon dolgozé foldmive-
sek, tengerészek, haldszok, magashegyi koriilmények ko-
z0tt €16k, sportolok betegsége.

Mais hatdsok, igy mechanikai irritdcid, az ajak harapda-
lasa, a dohdny minden formdban torténé fogyasztasa,
gyulladas, elégtelen szdjhigéne, pszihés tényezdk, szajlég-
z€s, mind-mind szerepelhetnek kivalt6 faktorként (7).

Egyes szerzok felvetették, hogy autoszomdlis, domi-
ndns médon 6rokl6ds betegségrol lehet szd. Parmar és
Muranjan olyan kérképet (szindrémadt) ismertetett, mely-
nek tiinetei tobbek kozott: az ajak kettdzottsége (double
lip), ptosis, pszichés eltérések (12, 48). Az orokletes jelleg
mellett jelenleg egyetlen, nagy beteganyagot feldolgozo,
klinikai esettanulmany sem szo6l.

Az évek soran a tlinetek dllandosulnak, a folyamat kro-
nikussa valik.
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Klinikum

A cheilitis glandularis krénikus, progressziv megbete-
gedés, a betegek tobbsége 3-12 honapja tarté panaszokkal
jelentkezik. Els6sorban férfiakon, (70-90%-ban) az alsé
ajak megbetegedése (44), de leirtak, gyermekeken és a
fels6 ajkon (4%) kialakult kérképet is (64, 77, 80, 83).

Lourenco és mtsai. szimultdn, alsé és fels6ajak (34), Le-
derman mindkét ajak (17-30%) és a buccdk (30), mig ma-
sok kizardlag a felsé ajkon, Williams pedig a palatumon
elhelyezked6 kérformdakrol tesznek emlitést. Utdbbi szer-
z06k az ajkakon kiviil kialakul6, krénikus kisnydlmirigyek
gyulladasaval egyiitt jar6, hasonlé klinikai és hisztologiai
tiineteket mutatd elvéltozasokat ,,stomatitis glandularis-
nak” nevezik (79).

A krénikus gyulladds eredményeként az ajak kotdszo-
vet-dllomdnya felszaporodik. Az ajakpir megvastagszik,
fdjdalmas berepedések, ezek talajan kisebb-nagyobb, oly-
kor egymadssal osszefoly6 fekélyek alakulnak ki. Az ajak
tomegessé, tomott tapintativa valik, kifordul, tin. macro-
cheilia alakul ki.

A klinikai tiinetek elSterében az ajak duzzanata, a fe-
kélyképzbdés, porkosodés, kisnydlmirigy-hiperpldzia, ta-
lyogképzddés allnak. A mirigyek gyulladtak, noduldrisan
megnagyobbodnak, kivezetScsoveik tagultak, a kivezets-
pontok az ajakpir felszinér6l enyhén kiemelkednek, de
centrumuk behizddik, ekoriil hyperémids udvar helyezke-
dik el (52). Elsé latasra ugy tlinik, minta az als6 ajak pir-
jan voros pontocskdk lennének. A kivezetdcsovekbdl kez-
detben viszkézus, transzparens nydl (mucin) iiriil, illetve
préselhetS ki. Szuppurativ formdban ez a valadék muko-
purulens jelleget olt.

A boron kéros pigmenticié alakul ki, a hdm tomotté,
felszine érdessé valik, fokozott szarusodast mutat.

A cheilitis glandularis lefolydsdban harom stddium kii-
1onboztetheté meg (kordbban ezeket a formdkat kiilon-kii-
16n betegségnek tartottdk) (62, 77, 80):

a.) Cheilitis glandularis simplex: kezdeti szak, csak a pi-
ros, fajdalmatlan, az ajakpiron voros vagy sotét pon-
tozottsdg észlelhetd (leirdéjuk Puente és Acevedo).

b.) Cheilitis glandularis suppurativa superficialis, Baelz-
betegség: fajdalmatlan ajakduzzanat, fekély- pork-
képzddés jellemzi, az ajak tomott tapintatd.

c.) Cheilitis glandularis suppurativa profunda seu apo-
stematosa (von Volkmann) seu myxadenitis labialis:
F&ként staphylococcus torzsek okozta, talyogképzd-
déssel jaré folyamat, az ajkon tobbszords fisztula-
képzbdés figyelheté meg, mely kiterjedt hegesedés-
sel jar.

A berepedések, fekélyek égd fajdalmat okoznak, vdla-

dékoznak. Ez a valadék porkot képez, mely ha levilik,
vérzés indul.

Malignizdcio

Az ajakrak kialakuldsat legtobbszor kronikus ajak-
gyulladds (cheilitis glandularis, cheilitis actinica) eldzi
meg. A legtobb esetben nyilvanvalé a felszini hdm pre-
malignus diszplazidja, sét (a kiilonb6z6 kozlemények
szerint) a krénikus gyulladds talajdn, mar a diagndzis



pillanatdban, az esetek mintegy 18-35%-ban valds lap-
hamrék alakult ki.

A folyamat fenndlldsanak idejével ardnyosan, évrol évre
nd a diszpldzia és a malignus tumor kialakuldsdnak veszé-
lye (76). A fokoz6dé macrocheilia miatt ugyanis az alsé
ajak egyre jobban kifordul (evertdlédik), igy a védtelen
mucosa sokkal jobban ki van téve a napsugdrzas karos ha-
tdsdnak.

Rosszindulata elfajulds szempontjdbdl a cheilitis glan-
dularis suppurativa superficialis és profunda képezik a
legnagyobb rizikdji eseteket.

Diagnosztika

Stoopler és munkatdrsai cheilitis glandularis kapcsan,
cystadenoma papillare-szerd, ductalis terjedésrdl szamol-
nak be, periduktélis, kronikus gyulladést (dochitis), heg-
képzbdést, kronikus szklerotizdld sialoadenitist irnak le
(70). Musa a cheilitis glandularis generalizdlt form4jat
emliti, § a ,,suppurativ stomatitis glandularis™ kifejezést
hasznélta (42). Leao HIV-fert6zott beteg kisnyalmirigy-
diszfunkcigjat emliti, melynek talajan exfoliativ cheilitis
keletkezett (29). Ez ut6bbi igen jellemzd tiinet (akdr még
nem diagnosztizalt) HIV-pozitiv egyéneknél (5).

Szovettanilag az eltérés nélkiili, érett hamtodl, az enyhe,
kozepes vagy sulyos diszpldzidn at, a mar kifejlett lap-
hamrakig, minden el6fordulhat. Amennyiben bazofil kol-
lagén-degeneracio (elastosis solaris) van jelen, ugy inkdbb
cheilitis actinica a diagnézis.

Cheilitis glandularis esetén a stroma 6démédja, hiperé-
mia, a felszini ham hiperkeratdzisa, er6zid, ulcericio fi-
gyelhetd meg. A hdmszovet lamina propridja mentén lim-
focitds infiltracid, a mirigykamrdkban intersticidlis gyul-
ladds, fibrézis lathatd. Az ajakban taldlhaté kisnydlmiri-
gyek tagult kivezetScsoveibdl sirti nydl exprimdlhatd,
mely az ajakhoz tapadva, kellemetlen panaszt okoz a be-
tegnek.

Differencialdiagnosztika

Macrocheilidt okozhat még: mucokele, sialoadenitis
chronica, a kis nydlmirigyeket érinté nyalkovesség, her-
pes simplex recurrens, haemangioma, sériilés utdn vissza-
maradt, szerviilt vérrog, lymphangioma, neurofibromato-
sis, lepra, TBC, angioneurotikus oedema, cheilitis granu-
lomatosa (Miescher-Melkersson-Rosenthal szindréma),
szisztémds-granulomatdzus betegségek (sarcoidosis gya-
nija esetén biopszia sziikséges). Macrocheilia alakulhat ki
malignus folyamatok (mesenchymalis tumorok, lympho-
ma, cystadenoma, cystadenocarcinoma, mucoepidermoid
carcinoma) kapcsdn is. Tisztazni sziikséges, hogy Crohn-
betegség, colitis ulcerosa nem all-e a hattérben.

A cheilitis glandularis az aldbbi korképektdl kell még
elkiiloniteni: lupus erythematosus, mucokele, cisztds fib-
rozis, az ajakpir égési sériilései (nap, forré folyadék),
cheilitis actinica, cheilitis angularis, elephantiasis, atépids
(ekcémas) cheilitis; szajlégzés, sz€l, gydgyszer okozta xe-
rosztémia, Sjogren-szindréma (szintén biopszia sziiksé-
ges!), HIV-infekci6 talajan kialakult kisnydlmirigy-funk-
ciézavar.
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Kezelés

Legfontosabb a cheilitist kivaltd, irritdlé tényezdk kikii-
szobolése, fényvédd krémek haszndlata, az erds, tlizd nap-
sugdrzas keriilése.

Az 6déma csokkentésére (nem-purulens folyamatoknal)
antihisztaminokat adhatunk.

A folyamat bakteridlisan feliilfert6z6dhet, ilyenkor mik-
robioldgiai vizsgdlat, célzott antibiotikus kezelés indokolt
(20). Noduléris tipusu cheilitis glandularis esetén a kon-
komittdl6 lokdlis, intraléziondlisan adott, vagy szisztémas
szteroid-kezelés potencirozhatja az antibiotikum hatdsit,
azonban hosszan tarté vagy magas dozisu szteroid-kezelés
onmagdban is okozhat fibrdzist, hegesedést.

Lokalis, 0.1%-os, tacrolimus tartalmud kendccsel, 5-FU-
val végzett helyi kezelés is eredményes lehet (4, 14, 17,
84).

A folyamat olykor candidiasissal tarsulhat, illetve feliil-
fert6z6dhet, ebben az esetben antifungdlis kezelés indo-
kolt. Gondolni kell arra, hogy a gomba megjelenése lehet
az immunrendszert gyengitd fert6zés (HIV), hosszan tartd
antibiotikus vagy szteroid-kezelés eredménye is.

Amennyiben konzervativ kezelésre a tiinetek nem eny-
hiilnek, fekélyes teriiletek alakulnak ki, a sebészi megol-
dést (linedris-, kvadratexcizid, ajakplasztika) valasztjuk.
Az ajakpir kimetszése ttjan eltdvolitjuk a napsugdrzds al-
tal karositott teriiletet és egyben redukdlhatjuk a macro-
cheilidt is. Egyes szerz6k krioterdpia esetén szamoltak be
kedvezd eredményekrol (22).

Cheilitis actinica

Epidemiologia

Hasonléan a cheilitis glandularisndl leirtakhoz, a korkép
elsésorban épitbipari, mezdgazdasdgi munkdsokat, ma-
gaslaton, a tropusokon él6ket, hegymaszokat, sieldket, vi-
zi sportokat Gizdket, haldszokat, tengerészeket érinti (21).
A férfi:né ardny itt 12:1.

Féként kozépkoru, vildgos borl egyéneket érint. Kifej-
16désében dontd, hogy az ajak hamjaban kevés, protektiv
hatdsi melanocita taldlhat6, a keratinizdlt hdm igen vé-

kony (37).

Etiologia

Prediszpondl6 etioldgiai faktorok: napfény okozta kré-
nikus irritici6, dohdnyzds, rossz szdjhygiene. Az ajak kro-
nikus gyulladdsa (pl. HPV-kontamin4cid, cheilitis glandu-
laris) sejtszintd, genetikai kdrosodds révén a cheilitis acti-
nica malignus transzformdaci6jat eredményezheti (10).

Az UV-sugarzas hulldmhossz-tartomanya 100 és 400
nm kozé esik (UV-A=320-400 nm, UV-B=290-320 nm,
UV-C=100-290nm). Az UV-C sugirzast a Fold légkore
gyakorlatilag teljes egészében kisziiri. Az UV-A és UV-B
sugdrzas (kollagén kdrositds, A-vitamin lebontds, lokélis
immunszuppresszio, ionizcid Utjan) ,,0regiti”, kdrositja a
bort (39, 74). Az ionizacié hidroxil és oxigén gyokoket
eredményez, igy, indirekt dton a keratinocitdk DNS-4llo-
manydnak epigenetikai és genetikai kdrosoddsit okozza.
Ma ugy tlinik, hogy a keratosis solaris (bdr) és a cheilitis



actinica kifejlédéséért elsGsorban az atmoszféra altal csak
részben kiszlrt UV-B sugéarzas felelds (81).

Bizonyitékokkal rendelkeziink arrél, hogy az UV-B su-
gdrzdsnak nem csupdn iniciativ szerepe van a hamsejtek
genetikai kdrosoddsdban, de promotdlja a transzformalt
sejtek expanzidjat is, igy malignus daganat kialakuldsat
segiti eld (31).

Az UVB képes a P53 szuppresszor gén mutédldsara, igy
a sejtciklus elégtelen szabdlyozdsa révén genetikai insta-
bilitdst, a transzformalt keratinocitdk felszaporoddsat
okozza.

Klinikum

Az esetek 90%-dban az alsé ajak érintett (56), a fels6
Iényegesen ritkdbban (49). Az UV-sugdrzds irritdl6 hata-
sara az ajak felszini hdmja megvastagszik, kiszarad, szine
sziirkésfehér lesz, berepedezik, mély fisszirdk keletkez-
nek. Az ajakpir hamlik, olykor hiperkeratotikus, ulceralt,
fajdalmas, fekélyek tarkitjak. A felszin néha atréfids, rajta
kerat6zis, rhagadok ldthatéak. A fekélyek felszinén pork
keletkezik, ha ez levdlik, vérzést tapasztalunk.

A panaszos anamnesztikus id6 viszonylag hosszu, atla-
gosan 2.6 év.

A krénikus UV-sugarzds hatdsara az ajakpir keratinoci-
tai molekuldris és genetikai valtozdson mennek keresztiil.
Ma azt gondoljuk, hogy a cheilitis actinica ezen mddosult
keratinocitdk expanzidjat jelenti (11, 44). Szdvettani vizs-
gdlatkor, emelkedett mitotikus rata, nukledris atipia (pl.
hiperkromazia), a keratinocitdk szabdlytalan elrendezddé-
se figyelhet6 meg a ham bazalis részén.

Cheilitis actinicd-ban szenved$ betegek gyakran meg-
nyaljak az alsé ajkukat. Ez kettds célt szolgal: egyrészrol
megnedvesitik, a kellemetlen érzést okozd, kiszaradt ajak-
pirt; mésrészrél csokkentik a pork keménységét, mely ha
igy valik le, nem okoz olyan gyakran vérzést.

Csokkenhet a szdjnyitds mértéke, a szdjszélen olykor
vezikuldk jelennek meg. A beteg étvdgytalan, testsilya
csokken.

Cheilitis actinica acuta keletkezik nap okozta leégés
hatdsara, legtobbszor fiatal egyéneknél. Az ajak duzzadt,
0démads, felszine vorods, gyors holyagképzddés is jelle-
mezheti.

Szovettanilag akantdzis, hiperkeratdzis, parakeratdzis,
nem-specifikus, felszines limfocitds-hisztiocitas infiltrdcié
figyelhetd meg.

Kezelése hiitésbdl, antihisztaminok, lokalis szteroidok
addsabdl 4ll. Az ajak felszinét chlorhexidinnel fert6tlenit-
hetjiik.

Cheilitis actinica chronica esetén a klinikai képet a ke-
ratotikus ajakpir uralja, hisztolégiai megjelenése hasonla-
tos az akut formdhoz. Talajan, hosszu fenndllds sordn, lap-
hamrak alakulhat ki. A hosszi, napfény-expozicids idS
kdros alterdcioi kumuldlédnak és a szoveteket irreverzibi-
lis karosodds éri. Az esetek mintegy 72%-aban mar az el-
s6 jelentkezés pillanatdban kozepes foku diszpldzia
és/vagy invaziv karcinéma 4all fenn. A malignitds gyanujat
erdsiti az induréltsag, a fekélyképzddés, a perzisztild eri-
téma, hiperkeratotikus teriiletek jelenléte. Mindezen elval-
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tozdsok biopszidt, a legtobb esetben a képlet in toto exci-
zi6jat indokoljak (37).

Malignizdcio

A diszplézia, az elastosis solaris (a hdm alatti k6t6sz6-
vet bazofil degenericidja), a gyulladds, vazodilaticié a
betegek mindegyikében jelen van, mig a hiperpldzia, a
hiperkeratézis vagy az atréfia 55-86%-ban figyelhetd
meg (9). Fentiek miatt a cheilitis actinica tobb szerzd
szerint intraepitelidlis, in situ neopldzidnak felel meg
(44, 55).

Differencialdiagnozis

Els6sorban az ajkat érint6 lichen ruber planustdl, plano-
cellularis raktol, pemphigus vulgarist6l, dermatitisztdl,
keratosis solaristol kell elkiiloniteni.

Cheilitis actinica talajan kialakul laphdmkarcindma az
esetek 11%-4ban ad attétet, mig keratosis solaris esetén
ugyanez az érték mindosszesen 1% (35, 54, 59).

Kezelés

A legfontosabb a megeldzés, a veszélyeztetett (vilagos
béri, dohdnyzo, kozépkord, férfiak) délelstt 10 és délutan
14 ¢6ra koriil keriiljék az arcukat ér6, direkt napsugarzast,
haszndljanak fényvédé krémeket. A kdros UV-sugarzas el-
leni védekezést korai gyermekkorban kell elkezdeni és
élethosszig folytatni. Védéruhdzat (pl. sapka, szalmaka-
lap), a déli 6rdkban a napsugarak keriilése, fényvédo kré-
mek haszndlata javasolt (31, 63). Ugyanez vonatkozik
olyan betegekre, akiknél a cheilitis actinica akar enyhe
formdja mar jelentkezett. A terdpia kivélasztasdhoz alap-
vetden fontos az anamnézis pontos ismerete, a betegek
alapos vizsgdlata. Egészen masként kezeliink egy UV-be-
hatdsnak alig kitett irodai dolgozdt és egy, tartésan a na-
pon tartézkodé (dolgozd, sportold) egyént.

A kezelést a panaszok enyhitése és a malignus transz-
formdacié megel6zése indokolja. A karositd-kivalto, irrita-
tiv faktorok kizardsa elsérendii. Enyhe formdiban (a kera-
tézis nem tul pregnans), helyileg alkalmazott retinoidokat,
puhitd, fényvédd, zsiros kendesoket alkalmazunk. Silyo-
sabb esetben hialuronsav-gél (2.5%) (32), 5-FU tartalmu
kendcs/gél, triklorecetsavas hamlasztds, fotodindmids ke-
zelés (2) haszndlhat. Az NSAID-készitményeknek bizo-
nyos mértékben antineoplasztikus hatdsuk is van. A daga-
natszdvetben fokozott mértékben expresszdlodé ciklooxi-
gendzokat (COX-1 és COX-2) bénit6 tulajdonsidgukndl
fogva, apoptdzist idéznek el6 (15).

Ulcerdlt, daganatra gyanus képletek megjelenése esetén
sebészi megoldds, CO, vagy Er:YAG lézer-vaporizicio,
1ézer-exstirpatio (1, 47, 60, 69, 85), linedris excizid, kvad-
rat-excizio, ajakplasztika (56), krioterdpia (22), dermabra-
zi6 (13) valasztando.

Cheilitis chronica abrasiva praecancerosa

Ha cheilitis actinica chronica fenndlldsa esetén jelentds
az erodalt teriiletek ardnya, akkor cheilitis abrasiva prae-
cancerosa keletkezhet. Az er6zi6 és az indurdcio egyiittes



fennalldsa esetén a legvaldsziniibb a rosszindulati folya-
mat kialakuldsa.

Ha cheilitis chronica abrasiva praecancerosa talajan ala-
kul ki karcinéma, gy a beteget még a szokdsosndl is szi-
gortiibban kell ellendrizni, mivel ebben az esetben igen
magas a lokdlrecidivdk és a nyaki 4ttétek el6forduldsanak
valészinlisége.

Cheilitis granulomatosa
(Miescher-Melkersson-Rosenthal szindroma)

Ritka betegség, az ajak megvastagoddsat granulomato-
zus gyulladds okozza, tigabb értelemben az orofacidlis
granulomatézisok kozé tartozik. Miescher-féle cheilitisrdl
beszEliink, ha a tiinetek (granulomato6zis) csak az ajakra
korlatozédnak. Egyesek a Melkersson-Rosenthal szindré-
ma monoszimptomatikus formdjanak tartjak. Melkersson-
Rosenthal szindroma esetén facidlparézis és bardzdalt
nyelv is megfigyelhetd.

A Melkersson-Rosenthal szindroma esetenként a
Crohn-betegség (16, 27, 43, 65, 78), sarcoidosis (3) vagy
az orofacidlis granulomatdzis ordlis manifesztacidja képé-
ben jelentkezhet.

Etiologia — Epidemiologia

Koreredete ismeretlen, a genetikai hajlamot illetGen tor-
téntek megfigyelések, ezeket ikertestvérekben kialakult
korképekkel, egyebekben tiinetmentes hozzatartozokban
megfigyelt, plikdlt nyelv jelenlétével magyardzzdk (72).
Nemek és etnikumok tekintetében nem taldltak bizonyitott
eltérést, elsdsorban fiatal felnSttek betegsége. Az ételek-
ben taldlhat6 antigének gyakran allnak orofacidlis granu-
lomatézis hétterében. Kontakt allergének (arany, 6lom,
kobalt) etioldgiai szerepére is taldlunk adatot (40, 41, 82).

Klinikum

Klinikailag el&szor ismétl6dd, odémaszeri duzzanat
jelenik meg egyik, vagy mindkét ajakban, olykor a szem
koriil, ez par ora, esetleg par nap alatt leapad. Gyakori
ismétlodés mellett az oedema perzisztdl, lazas allapotok,
fejfajas, lataszavarok, az egyes agyidegek (I, II, III, IX,
XII) parézise jelentkezhet (26, 58). A n. facialis egy-
vagy kétoldali parézise a betegek kb. 30%-dban alakul
ki. A VII. agyideg intermittdlé bénuldsa (az esetek
mintegy 30%-dban) olykor évekkel megeldzheti az 6dé-
mads jelenségeket. Az orofacidlis granulomatézist (féként
ha egyéb tiinetekkel: arcduzzanattal, cheilitis angularis-
sal, nydlkahartya-fekélyekkel, gingiva-hiperpldzidval
egyiitt jelentkezik) gyakran hozzdk 0Osszefiiggésbe
Crohn-betegséggel. Kialakuldsa évekkel megel6zheti az
un. inflammatory bowel disease (IBD) tiinetegyiittest
(27, 43,65, 72).

Tipikus megjelenési formdja az ajkakon jelentkezd dif-
fuz vagy noduldris tapintati duzzanat, leggyakrabban az
alsé ajkon, néha a buccédn. Ritkdn a homlok, a szemhéjak
és a hajas fejbor is érintett. Az ajkak duzzanata perzisztal,
makrokeilia alakul ki, az ajak berepedezett, fisszurdlt, vo-
roses-barnasan elszinezddott, hamlik.
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Az esetek mintegy 20-40%-dban a nyelv bardzdalt,
fisszurdlt, a betegek egy része elveszti iz€rzését, a nyal-
mirigyek diszfunkcidja miatt xerosztémia alakul ki.

Differencialdiagnozis

A korkép elkiilonitése fontos: szerzett vagy oroklott an-
gioedématodl, valodi Crohn-betegségtol (endoszkdpia, bi-
opszia), ritkdn lepratdl, limfématol, sarcoidosistdl, TBC-
t8l (mellkas-RTG-PET).

Az 6démas, noduldris elvaltozast mutatd régiokbol vett
szovettani kép limfodémat, perivaszkularis, limfocitds in-
filtraciét mutat.

Kezelés

A gybgyszeres kezelés alapvetéen immun-moduldns
szerek (NSAID, MTX, Azathioprine, Tacrolimus), tarté-
san alkalmazott antibiotikumok (tetracyclinek, erythromy-
cin, ketotifen, minocillin, roxithromycin) addsabdél 4ll. Int-
raléziondlisan adott szteroidok is hatassal lehetnek (19,
23,73,79).

A gocosan infiltralt ajak miatt kialakult makrokeilia se-
bészi redukcidja utdn, az érintett teriilet irradidcidja, loka-
lis szteroidok addsa segithet a recidivdk kialakuldsdnak
lassitasaban (28).

Egyes szerz&k metronidazol (24), avlosulfone (myco-
baktérium ellen hatasos, hatismechanizmusa a szulfona-
midéhoz hasonld, PABA-antagonista, gitolja a fdlsav-
szintézist, a baktériumok szaporoddsat) (68), sulfapyridene
(PABA-antagonista), sulfasalazine (prosztaglandin-szin-
tézis gatlasa) jotékony hatdsairdl szamolnak be.

Allergids alapon l1étrejott formdk az allergén kizarasaval
gyogyithatok.

Lupus erythematosus oralis manifesztacioi

Az autoimmun betegségek koziil jellegzetesen fény-
nek kitett lokalizdciéban jelentkeznek az erythemato-
des bortiinetei. Limitalt, csak bort érinté forma a disco-
id lupus erythematodes, mely tarsulhat belszervi érin-
tettséggel is jar6 SLE-vel. Szdjnydlkahartya-1ézidk
egyébként mindkét formdban el6fordulhatnak, gyakori-
sdga szisztémads lupus erythematodesben (SLE) 9-45%-
ra, mig a belszervi manifeszticioval nem jaré krénikus
cutan discoid formaban (DLE) 3-20%-ra tehet6 (38, 45,
66, 67).

Az ajkak érintettsége esetén DLE-ben éles széld dis-
coid 1éziok mellett akar diffiz cheilitis is felléphet,
mely napfényhatdsra kifejezett exacerbatiét mutat (6,
45). A tipusos discoid plakkok tobbnyire az ajakpiron
indulnak, és annak hatarat elmosva hizédnak ra a kor-
nyezd vékony bdrre vagy a mucosdra (45, 67). Az ordlis
mucosa DLE 1€zi6i kezdetben 4ltaldban tiinetmentesek,
csak késébb, az esetleges kifekélyesedés kapcsan jelent-
kezhet diszkomfort, fajdalom (6, 45, 57). Az ajkak érin-
tettsége esetén kizdrandok: kontakt cheilitis, aktinikus
cheilitis, leukopldkia, lichen planus, psoriasis, erythema
exsudativum multiforme, pemphigus vulgaris, illetve lap-
hamrak (33, 45).



A diagnézis feldllitdsa a szdjnyalkahdrtya anatomiai és
funkciondlis sajitossdgaibol addéddéan komplikaltabb:
Dontden a mucosalis felszin érintettsége esetén, a pilose-
baceus egység hidnya miatt a DLE-re jellemz6 follikulé-
ris szarucsapok is hidnyoznak; a szintén DLE-ben tipi-
kus hegesedés és atrophia mértéke is nehezebben
megitélhetd a mucosa jo regenerdcids hajlama miatt
(45). A DLE-nek megfeleld nydlkahartya 1ézidk klasszi-
kus klinikai képe egy vagy tobb, aszimmetrikusan elhe-
lyezkedd, élesen koriilhatarolt, sz€li részen csipkézett,
kerek vagy szabdlytalan alakd plakk. A plakk erythemds
centrdlis részén ulceratio, valamint atrophia jelentkezhet,
a fehéres szabdlytalan peremtdl pedig sugérirdnyban futé
fehér, keratotikus barazdak hdzodhatnak. A sz€li részen
ritkdbban teleangiectasidkat taldlunk (6, 33, 45, 57, 67).
Olykor a klasszikus megjelenéstdl eltérden, keratotikus
bardzdidkkal ovezett linearis ulceratidk lathaték. A kife-
jezetten vaskos, keratotikus réteggel fedett fehér 1€zidk a
krénikus cutan lupus ritkdbb, verrucosus formdjara utal-
nak (45).

Lupus erythematosus (LE) esetében régota ismert, hogy
a klasszikus bdrtiinetek nem ritkdn péarosulnak a nydlka-
hartydk, azon beliil is els6dlegesen az ordlis mucosa érin-
tettségével. A tiinetek a szdjiiregben barhol kialakulhat-
nak, leggyakrabban azonban a kemény szdjpad és a buc-
cdk nyalkahartydjan észlelhetdk (5, 33, 45, 57). Gyakori
tovabbd az ajkak (els6sorban az alsé ajak) érintettsége (6,
33, 45). Az ajak- és szdjnydlkahartya-tiinetek megjelené-
sének kedvezdtlen klinikai kimenetelre utalé prognoszti-
kai szerepe felvetddott, &m mindmdig nem egyértelmiien
bizonyitott (6, 45, 67).

A diagndzis a hisztopatoldgiai kép valamint a direkt im-
munfluoreszcens vizsgdlatok eredménye alapjan allithat
fel. A szovettani képre jellemzd elvéltozdsok: hyperkera-
tosis; alterndl6 epithelidlis hyperplasia és atrophia; bazilis
membrdn vacuoldris degenericidja; mély diffiz/foka-
lis/perivaszkuldris lymphocytds infiltrdtum; vaskos, juxta-
epithelialis PAS-pozitiv depozitumok (67). Karjalainen és
mtsai. 0sszehasonlitottdk az oralis DLE, illetve a differen-
cidldiagnosztikai szempontb6l kulcsfontossagu oridlis li-
chen planus és lichenoid gydgyszerreakciok alapvetd szo-
vettani sajatossdgait (25). A direkt immunfluoreszcens
vizsgdlat ordlis DLE-ben az egyéb bdrteriiletekhez hason-
16an pozitiv, linedris/granuldris immunglobulin
(IgA/1gM/IgG) és komplement lerakddds figyelhetd meg
a bazdlmembrdan mentén (6, 33, 66, 67). A patogenezis
molekuldris hatterében immunhisztokémiai vizsgalattal a
T-lymphocytdk (f6ként CD3+, CD4+ helper T-sejtek)
meghatdrozo szerepét igazoltak, melyek a B-lymphocytak
antitesttermelését eldsegitve fejtik ki gyulladdst provokal6
hatdsukat (33). A gyulladdsos citokinek koziil mind a Thl
(TNF-, IFN-y), mind a Th2 (IL-10) citokinek kimutatha-
tok a 1éziokban (38).

Terdpiaként els6sorban lokdlisan alkalmazott szteroid-
készitmények és tacrolimus, valamint szisztémdsan adott
hydroxychloroquin, esetleg thalidomid jon széba. Az eset-
leges malignus transzformdcié veszélye miatt a betegek
hosszu tavu, rendszeres kovetése indokolt.
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Atopias és allergias kontakt cheilitis

Mig az akut cheilitises folyamatoknal elsésorban infek-
cidzus, vagy akut allergids eredetre kell gondolnunk, az
ajak borének kronikus gyulladasat leggyakrabban irritativ
vagy késéi tipusi kontakt szenzibilizaciés folyamatok
okozzak, igen gyakran at6pids prediszpozicioval. Tiinetek
szempontjabol akut esetben az erythema és az oedema do-
minal, mig hosszan fennallé folyamatoknal az ajkak bere-
pedezése, szarazsaga, erythemdja és hamlas jellemzd. A
diagndzis klinikai, allergids eredetet epicutan tesztek se-
gitségével igazolhatunk (18).

Az atépids dermatitis in ,,minor” tiinetei -diagnoszti-
kus kritériumai- kozott tartjuk szamon a krénikus cheili-
tist, mely atopids gyermekeknél és felnStteknél egyarant
megfigyelhets. A cheilitises betegek 10-20%-anal bizo-
nyithaté atépids hajlam. A nék nagyobb aranyban érintet-
tek, mint a férfiak, melynek hatterében részben a ndk al-
tal nagyobb aranyban haszndlt kozmetikumok irritativ,
illetve allergizalé hatasa all, masrészt a nék hamarabb
fordulnak orvoshoz enyhébb bértiinetekkel is. Az atopids
cheilitist angulus infectiosus oris, bakteridlis feliilfert6z6-
dés is kisérheti. A folyamat alapvetden irritativ etiologia-
ju, minimalis traumdk is ronthatjak, de kontakt szenzibi-
lizacioval is szovddhet. A tiinetek kialakuldasdban az alap-
betegségre jellemzd bérszarazsdg miatt kialakult rossz
szokds, az ajkak allandé nyalogatasa, nedvesitése is sze-
repet jatszhat. Terdpidjanak alapja az ajak bérének hidra-
talasa, zsirozasa és a kisérd szuperinfekciok kezelése (51,
61, 86).

Allergias kontakt cheilitist felnétteknél gyakrabban ész-
lelhetiink, mint gyermekeknél. Hatterében leggyakrabban
igazolt, relevans allergének az illatanyagok, a perubal-
zsam ¢€s a nikkel. Ezek els6sorban arc- és szajapolokkal
(szajfények, rizsok, arckrémek), szajhigiénés termékek-
kel (fogkrém, szdjviz) kapcsolhatok Ossze, de a kézen il-
letve kormon hasznalt dekorkozmetikumok (koromlakk,
miikormok) Osszetevdi €s ritkan élelmiszerek is provokal-
hatjak a tiineteket.

A fogaszati kezelések soran hasznalt anyagokkal kap-
csolatban kialakulé cheilitis esetén gyakran tapasztalunk
szajnyalkahartya tiineteket is. A nikkel a leggyakrabban
szenzibilizalé fogdszati fém, fogszabélyozé késziilékek,
fogpétlasok, otvozetek anyagaként valthat ki tdlérzé-
kenységi reakcidt. Nikkel-allergia esetén tarsult palla-
dium- és réz- szenzibilizacidt is megfigyeltek. Jellegze-
tes panaszok esetén a fogdszati anyagok koziil az egyéb
fémek, az akrilatok, egyes szdjfertStlenitékben, lenyo-
mati anyagokban és cementekben megtaldlhaté illat-
anyagok (eugenol) tulérzékenyit6 hatasara is gondolni
kell.

Krénikusan fenndlld cheilitis esetén mindenképpen ja-
vasolt a kornyezeti standard kontakt epicutan sor tesztelé-
se. Megfelel6 anamnesztikus adatok birtokdban és szij-
nyalkahartya tiinetek esetén a fogdszati sor vizsgdlata
sziikséges. Allergias eredet esetén a terdpia lényege a ki-
mutatott allergén keriilése illetve a szajbdl torténd eltavo-
litasa (51, 61, 71).



Osszefoglalas

A cheilitisek leggyakrabban fizikokémiai okok, allergé-
nek miatt alakulnak ki. Tiinettanuk, lefolyasuk igen valto-
zatos, a klinikus szamara sokszor nehezen felismerhetd,
megitélhets. A kiilonféle klinikai formak gydgyulasi és
malignizaciés hajlama eltér6.

Mivel a rosszindulatd ajakdaganatok dontd tobbségét a
cheilitis valamelyik formdja el6zi meg (okozza), kiilono-
sen fontos ezen korképek ismerete, egymastdl valo elkii-
lonitése.
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