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Bevezetés: A leukoplakia a szajiiregben leggyakrabban eléfordulé praeneoplasticus dllapot. Nehéz el-
donteni, hogy a betegség melyik egyénben alakul at malignusan és melyikben nem. A jelen vizsgalat
célja a betegség prognosztizalhatosaganak és molekularis genetikai hatterének vizsgalata. Beteganyag
és modszer: A Semmelweis Egyetem Parodontologiai Klinikdjan kezelt 18 beteg anyagat vizsgaltuk
korszovettani és immunhisztokémiai modszerekkel. 15 leukoplakias betegbdl friss szévetmintakat vet-
tiink. A harom rékos beteg anyagat a Szajsebészeti Klinika Hisztologiai Laboratérium archiv anyagabol
nyertiik. A vizsgalatokat hematoxilin-eozin festéssel, Apop-Detect kittel (TUNEL reakci6) és Ki-67, il-
letve p53 elleni monoklonalis antitestek felhasznaldsaval immunhisztokémiai modszerrel végeztiik.
Meghataroztuk a mit6zis- és apoptozisindexet, a szoveti dysplasia mértékét, a Ki-67 és p53 kifejezodé-
sének mértékét és megjelenési formajat. Mindezeket a paramétereket dsszevetettiik a leukoplakia kli-
nikai formaival. Eredmények: A vizsgalat eredményei alapjan megallapithato, hogy a mitotikus és az
apoptotikus sejtek aranya, valamint a Ki-67-pozitiv sejtek szama a folyamat silyossagaval parhuzamo-
san szignifikansan emelkedik. A p53-expresszi6 vizsgalata soran kilonos képet kaptunk. A homogén
leukoplakias esetek és a nodularis leukoplakias esetek egy része csak citoplazmatikus pozitivitast mu-
tatott, mig a nodularis leukoplakias esetek masik részében a citoplazma magmembran melletti savja-
ban volt p53-immunreaktivitas. Az erythroleukoplakias és a carcinomas esetekben a mag jellemzo, dif-
fuz fest6dési képe volt lathat6. Megbeszélés: Megallapitjuk, hogy a mitdzis-, az apoptézis- és Ki-67-
index leukoplakia esetén prognosztikailag felhasznalhaté markerek. A leukoplakia stulyossédgaval par-
huzamosan megvaltozik a p53 lokalizacidja. Magyar Onkologia, 46:333-338, 2000

Introduction: Leukoplakia is the most frequent preblastomatous alteration in the oral cavity. Its
potential for malignant transformation is unpredictable. The aim of the present study was to provide
data to the prognosis and molecular genetic background of this disease. Materials and Methods: Biopsy
material from 15 leukoplakia patients and three oral squamous cell carcinoma patients treated at the
Department of Periodontology, Semmelweis University were studied with histological and immuno-
histochemical methods. Hemotoxylin and eosin staining, Apop-Detect kit (for TUNEL reaction),
immunohistochemical reactions for Ki-67 and p53 were applied. The severity of dysplasia, mitotic and
apoptotic index and expression as well as distribution of Ki-67 and p53 were examined and related to
the clinical appearance of leukoplakia. Results: Mitotic and apoptotic index, Ki-67 expression
increased significantly in parallel with the severity of dysplasia and also with the clinical stage
(homogenous, nodular erythroleukoplakia). Positivity and intracellular localisation of mutant p53
varied according to the clinical forms of leukoplakia. Homogenous and nodular forms showed
cytoplasmic while erythroleukoplakia and carcinoma were characterized by nuclear positivity.
Conclusion: Increased mitotic, apoptotic and Ki-67 index may indicate unfavourable prognosis of
leukoplakia. The expression of Ki-67 and p53 in various forms of leukoplakia varies in parallel with the
severity of leukoplakia. Kdvesi Gy, Szende B. Progression of the leukoplakia is associated to changes in
apoptotic and mitotic index as well as in p53 and Ki-67 expression. Hungarian Oncology 46:333-338, 2002
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1. tabldzat.
A dysplasia mértéke
klinikai tipusok szerint

Bevezetés

A leukoplakia a szdjban leggyakrabban eléfordu-
16 praecancerosus allapot.

Vilagszerte és hazankban is szamos epidemio-
logiai vizsgalatot végeztek a leukoplakia gyakorisa-
gara vonatkozdan. Az els6 magyar felmérést Ba-
logh és Huszar (1) készitette 103 falusi, id6s cigany
személyen és megallapitottdk, hogy a leukoplakia
40,2%-ban fordult el6. Bruszt (5) 1962-ben 5613 va-
rosi lakost vizsgalt és 3,6%-ban talalt leukoplakiat,
mig Kovécs (11) 500 szegedi textilmunkas vizsga-
lata soran 2%-nal talalt praecancerosus nyalkahar-
tya-elvaltozast. A legmegbizhatobb hazai adatokat
Béanoczy és Sugar (3) munkdjaban talaljuk. A szer-
z0k 16 332 varosi lakos vizsgalata soran 0,57%-ban
talaltak leukoplakiat.

Ugyanebben az idészakban Mehta és mtsai
(17) Indidban (ahol a lakossdg a dohanyzas mel-
lett bételt rag) 50 915 vidéki személy sziirése so-
ran 0,2% és 4,9% kozott, mig Pindborg és mtsai
(20) Uj Guinedban 1226 vidéki lakos vizsgdlata
sordn 4,6% gyakorisaggal talalt leukoplakiat. Ba-
noczy és Sugar 520, 25 éve kovetett leukoplakias
beteg vizsgalata soran megallapitotta, hogy a be-
tegek 5,9%-aban alakult ki rosszindulati daganat
leukoplakia alapjan.

Magyarorszagon az elmult 10 évben az arc-all-
csonti régidban kialakult rosszindulati dagana-
tok ardnya - az 6sszes rosszindulatd daganat vi-
szonylataban - 1,85%-16] 2,14%-ra emelkedett.
Ez az ardny nemcsak a morbiditasban, de a mor-
talitasban is megmutatkozik. Hazankban a beteg-
ség mortalitdsa az 1999-es Statisztikai Evkonyv
adatai szerint 52%.

A hazai adatok szerint (3) a dohdnyzas 83,4 %-
ban szerepel etiologiai tényezéként. A fennmara-
do6 16,6%-ot kiilonb6zé kronikus mechanikus irri-
talo, vagy elektromos hatast kivalto fogpotlasok,
és fogaszati anyagok okozzak. A dohanyzas ugyan-
csak noveli a malignus elfajulas veszélyét, de azt is
megallapitottak, hogy a nem dohanyos leukopla-
kias betegek kozott 6tszor magasabb a malignus
transzformacio veszélye (21).

A legtobb arc-allcsontcarcinomés betegen a
leukoplakidban valamilyen vérés komponens
(91%) és mikroszkopos vizsgalattal Candida albi-
cans volt kimutathat6 (44%) (23).

Az erythroleukoplakia vagy erythroplasia a
leukoplakidnak olyan formaja, mely erythemas,
vagy voros komponenst tartalmaz, és gyakrabban
mutat dysplasiara, vagy malignus transzformaci-
6ra hajlamot, mint a leukoplakia tobbi klinikai
formai. Silverman (23) adatai szerint az olyan vo-
r0s komponenst tartalmazé elvaltozasokbol, me-
lyek nem tartalmaznak fehér Osszetevét, négy-
szer gyakrabban alakul ki malignus betegség,

Leukoplakia formédja Nincs Mérsékelt Salyos
dysplasia dysplasia dysplasia

Homogén 3 1

Noduléaris 1 7

Erythroleukoplakia 3
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mint a homogén leukoplakiabol. A szerzok a vizs-
galati anyag feldolgozasa soran azt tapasztaltdk,
hogy a leukoplakias betegek 52%-dban volt voros
komponens és ezen belul 82%-ndl alakult ki
rosszindulatt daganat.

Danidban homogén leukoplakias betegeken
1,3%-ban talaltak malignus transzformaciot (21),
mig a voros komponenst tartalmazo esetek 9,1%-
aban. Banoczy (2) beteganyagéban 6tszor gyako-
ribb volt a malignus transzformacio, ha az er6zios
forma vorés komponenst tartalmazott. Az utobbi
évtizedben el6térbe kertiltek olyan korszovettani
vizsgalé modszerek, melyek a sejtproliferacio és
a sejthalal paramétereire vonatkoznak és feltehe-
téleg prognosztikai jelentdséggel birnak, mind
praeblastomatosus allapotokban, mind malignus
tumorok esetén: ilyenek az apoptoézisindex, mito-
zisindex, Ki-67- és p53-expresszio (24).

Az apoptozis vagy programozott sejthalal ge-
netikailag szabalyozott, fiziologids folyamat,
mely az embrionalis fejlédés soran jelenik meg
és fontos szerepet jatszik a tobbsejtd szervezet
homeosztazisanak fenntartasaban. Az apoptozist
olyan morfologiai valtozasok kisérik, melyeknek
alapjan a folyamatot felfedezték (10). Az apopto-
zis a karosodott DNS-sel bir6 sejtek kiiktatasaban
jatszik donté szerepet. Ebben meghatarozo jelen-
téségd a vad tipust p53 tumorszuppresszor gén
zavartalan mukodése.

A Ki-67 fehérje olyan géntermék, mely a proli-
feracioban 1év6 (G,-S-G,-M) sejtekben expressza-
lodik, mig a nyugalmi (G,) sejtekben nem (18).

A p53 tumorszuppresszor gén vad varidnsa
irodalmi adatok szerint segiti az apoptozis kiala-
kulasat (15), mig a mutans p53 apoptozist gatlo és
a daganatképzddést elésegité tulajdonsaggal ren-
delkezik. A mitozisok szamanak emelkedése leu-
koplakiaban is jelezheti a betegség folyamatanak
a malignus transzformaci6 irdnyaba val6 megin-
dulasat. Bar a mitézisszam emelkedése nem je-
lent malignus transzformaciot, arra mindeneset-
re felhivja a figyelmet, hogy a sejtciklus folyama-
taban valamilyen valtozas indult meg.

A jelen munkaban arra kivantunk valaszt
kapni, hogy a fenti paramétereket egymassal és a
leukoplakia klinikai tipusaival dsszevetve kovet-
keztethetiink-e a prognozisra és a genom instabi-
litasara.

Anyag és modszer

A Semmelweis Egyetem Parodontolégiai Klinika-
jan 15 1j leukoplakias, kontrollként 3 régi tumo-
ros beteg anyagat dolgoztuk fel. A betegek atlag-
életkora 55,4 év volt (33 és 76 év kozott). A leuko-
plakias betegek kozott 7 (46,7%) volt férfi és 8
(53,3%) né. A rdkos betegek mindegyike férfi
volt. A betegek tébb mint 80%-a dohanyzott és ra-
kérdezésre a férfi betegek nagyobbik része, a
néknek csak kisebb része ismerte el a rendszeres
alkoholfogyasztast.

A betegekt6l nyert szovetmintat 4%-os neut-
ralis formalinos fixalas és paraffinbeagyazas utan
metszettik és a metszeteket hematoxilin-eozin-
nal festettiik. A szovettani diagnoézis mellett a
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szoveti dysplasia mértékét és a mit6zisszamot is
vizsgaltuk. A klinikai forma szerinti besorolast
inspekci6 utjan végzetiik el. Azokban az esetek-
ben, ahol nehéz volt klinikailag eldénteni, hogy
az eset leukoplakia, vagy a folyamat mar megin-
dult a malignus transzformacio utjan, elvégeztik
az OraTest-vizsgalatot. Ebben a témaban korab-
ban mar kozoltiink adatokat, ezért azt részletesen
nem targyaljuk (12).

Az apoptozist egyrészt sejtmorfologiai kritériu-
mok alapjan a hematoxilin-eozinnal festett metsze-
tekben, masrészt a DNS-torvégeket kimutatd
TUNEL reakciéval (Apop-Detect, DAKO, Glostrup,
Dania), a p53- és Ki-67-vizsgalatot specifikus mono-
klonalis antitesttel (DAKO, Glostrup, Dania) im-
munperoxiddaz modszerrel tanulmanyoztuk. Az
apoptozis-, mitdzis-, p53-, Ki-67-indexet 1000 sejtet
figyelembe véve olvastuk le és szazalékban fejez-
tiik ki.

A statisztikai vizsgalatot egymintds Student t-
probaval végeztiik.

Eredmények

A dysplasia szovettanilag megallapitott mértéké-
hez viszonyitva a betegség klinikai tipus szerinti
megoszlasat mutatja az 1. tdbldzat.

A téblazatbol kidertl, hogy az elvéltozasok
tobbsége - féleg a nodularis leukoplakia csoport-
ban - mérsékelt dysplasiat mutatott. Azoknal a
betegeknél talaltunk kisebb mértéki dysplasiat,
akik a homogén leukoplakia csoportba tartoztak
és sulyos dysplasiat figyeltiink meg az erythro-
leukoplakias csoportban. A rakos betegek eseté-
ben nincs értelme dysplasiarél beszélni.

A hematoxilin-eozin-festett anyaghol megha-
taroztuk a mit6zisok szamat. Az 1. dbra ezen vizs-
galat eredményeit mutatja. Hogy a vizsgalati
eredmények egyértelmiek legyenek, minden to-
vabbi dsszehasonlités is ugy késziilt, hogy a bete-
geket a kiilonboz6 klinikai formék szerint csopor-
tositottuk.

OraTest-vizsgalatot 6sszesen ot esetben vé-
geztiink. Ebb6l harom eset pozitiv volt. A harom
eset mindegyike stlyos dysplasids csoportba tar-
tozott és klinikailag erythroleukoplakia volt, de
malignusan transzformalodott esetet nem talal-
tunk.

A 2. dbra a leukoplakia teriiletén észlelhetd
hamsejtapoptozis mértékét mutatja. Az eredmé-
nyekbdl kitlinik, hogy az apoptézisok szamara-
nya a leukoplakia sulyossagi fokaval parhuzamo-
san emelkedik. A 3. dbra tobb apoptotikus ham-
sejtet mutat, mar elszeparalodtak szomszédaik-
t6l, a magok kondenzaloédtak. A leukoplakia su-
lyosbodéasaval parhuzamosan a Ki-67-expresszio
mértéke is fokozédott (4. dbra). Ez az emelkedés
statisztikailag szignifikdns eredményt adott, bar
minden csoportban a standard deviacio (SD)
aranylag magas értéket mutatott. Megjegyezzuk,
hogy a Ki-67-expresszalo sejtek féleg a basalis
sejtrétegben, illetve a stratum spinosum als6 har-
madaban jelennek meg (5. dbra). Kiilénbség ész-
lelhet6 az egyes leukoplakia-tipusok kozott a
Ki-67- és az apoptozisindex egymashoz viszonyi-

LEUKOPLAKIA

tott aranyaban is. A legmagasabb aranyt a homo-
gén, a legalacsonyabbat az erythroleukoplakia
csoport mutatta (6. dbra).

Az altalunk alkalmazott immunhisztokémiai
modszerrel nem lehet killonbséget tenni a vad és

1. dbra.
A mitozisindex klinikai
tipus szerinti megoszldsa

mitdzis %

- e

P<0,01 Il vs[_]
és v IR

[ Homogén
& Nodularis
M Erythroleukoplakia

2. dbra. Az apoptozisindex klinikai tipus szerinti megoszldsa

s apoptézis %

P<0,01 [l vs[ ]

J Homogén
& Noduléris
M Erythroleukoplakia

3. dbra. A laphamdllomdnyban néhdny jellegzetesen zsugorodott maggal biro
apoptotikus sejt ldathato (Apop-Detect, 600X) (nyillal jelolve).
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4. dbra.
A Ki-67-expresszio
klinikai tipus szerinti

mutans p53 gén expresszidja kozott. A jelen vizs-
galatban azt tapasztaltuk, hogy egy nodularis leu-
koplakias és két erythroleukoplakias, valamint
minden carcinomas esetben erés magfestdés

megoszldsa volt észlelhet6 p53 antigénre (7. dbra). Ugyanak-
Ki-67 % .
0 P<0,03 [l vs [
40 | -----mmmnmmoemnoeo --

30 - 1 """ =71 | & Homogén
@ Nodularis
20 F-- | --1 | = Erythroleukoplakia
10 f-- --
0

S. dbra. A ham also harmaddban szdmos sejtmag mutat Ki-67-pozitiv reakciot
(Ki-67 immunperoxiddz, 150X).

6. dbra. A Ki-67/apoptozisardny

Ki-67/apoptozis
> P<0,03
[JvEe

20 r-- ‘ -------------------------

151-- O Homogén

@ Nodularis

10 F-- M Erythroleukoplakia

5 L——

0

MRAGYAR ONKOLGGIA 46. [VFOLYAM 4. SZAM 2002

kor tébb nodularis leukoplakias esetben csak a
maghartya melletti citoplazmaban volt p53-reak-
tivitas (8. dbra). A homogén leukoplakiés esetek-
ben a mag nem, csak a citoplazma szemcsés jelle-
gt fest6dése volt lathatd, a mag negativnak bizo-
nyult (9. dbra).

Megbeszélés

A leukoplakia alapjan kialakulo rosszindulatu da-
ganatok szama az egész vilagon csokken, kivéve
néhany orszagot, mint India, Kina és Magyaror-
szag. Hazankban az arc-dllcsonti régiéban kiala-
kulé rosszindulatti daganatok aranya az elmult 10
évben 1,85%-r6l 2,14%-ra emelkedett az Osszes
daganatos megbetegedéshez viszonyitva. Ezzel
Eurdépaban az els6 helyen allunk. Ennek a nega-
tiv ,elsé helynek” nem a felismerés, illetve a
diagnoézis nehézsége, vagy a hazai terapias mod-
szerek - mas eurdpai orszagokhoz viszonyitott -
gyengébb volta, hanem az az oka, hogy a betegek
késon jutnak el a szakorvoshoz. Masrészt vannak
problémadk a diagnozissal, a betegség megitélésé-
vel és prognozisaval kapcsolatban is.

Az OraTest-vizsgalat lehetéséget adhat min-
den leukoplakias, diagnosztikus problémat okozd
betegnél arra, hogy a dysplasiat, esetleg malignus
transzformaciot koran, a fogorvosi szék mellett,
invaziv beavatkozas nélkil felismerjuk. Az egyet-
len probléma, hogy a vizsgalat draga és a tarsada-
lombiztositas nem tamogatja. A legtébb leukopla-
kias beteg a vizsgélat arat nem tudja, vagy nem
akarja megfizetni, pedig az irodalmi adatok és sa-
jat tapasztalataink szerint is igen egyszerd és a
beteg dllapotara az orvos figyelmét felhivni képes
modszer (7, 12, 16).

A praecancerosus allapotok és a sejtprolifera-
ci6 mértékének oOsszefiiggése ismert. A betegség
sulyossaganak elérehaladtaval a mitézisok szama
altalaban novekszik. A jelen munkaba csak azért
vettik be a mitézisszdm meghatarozasat, hogy
osszehasonlitasi alap legyen a tobbi vizsgalathoz.
Az azonban bizonyos, hogy egészséges korilmé-
nyek kozott a mitdzis és apoptdzis egyiittesen
hozzak 1étre a szoveti homeosztazist. A mitdzisok
szaméanak novekedése bizonyos mértékig a be-
tegség stulyossaganak meghatarozasara is felhasz-
nalhato, de a prognozisra nem ad mindig felvila-
gositast, mig az apoptozisok szamanak valtozasa
irodalmi adatok szerint prognosztikailag is fel-
hasznalhato (6, 8).

Sajat vizsgalatainkban megallapitottuk, hogy
a leukoplakids betegekben az apoptotikus sejtek
szama a betegség sulyossagaval parhuzamosan
emelkedik. Az emelkedés a klinikai formakkal
Osszefliggést mutat. Az eredmények statisztikai-
lag szignifikansak. Minden olyan esetben, ahol a
klinikai tipus nodularis, erythroleukoplakia, vagy
malignus tumor, a vizsgalat jelentésen emelke-
dett apoptdzisaranyt mutatott. Ebben a folyamat-
ban az apoptéziskészség egymagaban mar nem
elégséges a betegség prognosztizalasara, mert
szamos egyéb tényez6 is befolyasolja az apopto-
zisszam emelkedését. Ezek kozott elsdsorban a
protoonkogének (c-myc, bax, bcl-2) valamint a
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tumorszuppresszor gének (p53, Rb) egyensulya-
nak megbomldsa emlithet6 (15).

Vizsgélati anyagunk alapjan a legfontosabb
eredmény véleményiink szerint a Ki-67 ex-
pressziéjara vonatkozik. Ohta és Ichimura (18)
szerint a Ki-67 olyan intracellularis antigén, mely
proliferal6 sejtekben fejezédik ki, mig nyugvo
sejtekben nem. Voekel-Johnson és mtsai (25)
transzgén egereken mutattak ki, hogy a Ki-67-ex-
presszi6 a prostatacarcinomak stlyossagaval par-
huzamosan emelkedik. Ebben a genom instabili-
tasan alapulé modellben a praeneoplasticus és
tumoros prostataelvaltozasok vizsgalata és prog-
nosztizalasa végezhet6 el. Hasonl6 vizsgalatokat
végeztek (19) human gastrointestinalis stromalis
tumorban és az eredmények hasonloak voltak.
Nagyjabol azonos eredményeket kaptak (13) em-
16rakok immunhisztokémiai vizsgalata soran. Ito
és mtsai (9) parotismirigyben probaltak elkiiloni-
teni benignus és malignus tumorokat a Ki-67-ex-
presszi6 alapjan és megallapitottdk, hogy a benig-
nus elvaltozasokban alacsony, mig a malignusok-
ban magas az antigén megjelenése a sejtekben.
Loro és mtsai (14) bagot rago és nem ragd szuda-
ni és norvég betegek szajaban kialakult elszaruso-
do6 laphamrékos eseteket hasonlitottak dssze és a
Ki-67 immunhisztokémiai analizise alapjan meg-
allapitottdk, hogy a norvég betegek magasabb
szinten expresszaljak a Ki-67-et (és a p53-at is)
mint a szudaniak.

Sajat anyagunkban is a Ki-67-expresszié a
leukoplakia stlyossaganak elérehaladtaval, illet-
ve a malignus tumor kialakulasaval parhuzamo-
san szignifikdnsan emelkedik. Ebbdl arra kévet-
keztetlink, hogy a Ki-67-expresszi6 mértéke és az
apoptozisindex jelentés prognosztikai tényezo.

Panzio-Santos és mtsai (19), akik nemcsak a
Ki-67, de a p53 és a Bax expresszidjat is vizsgal-
tak, ugyanolyan jelentGséget tulajdonitanak a
p53-expressziovaltozasnak a tumorprogresszio-
ban és prognozisban, mint a Ki-67-ének.

A p53-expresszi6 vizsgalata anyagunkon na-
gyon érdekes, az irodalomban eddig nem ismer-
tetett eredményt mutatott. Azt talaltuk, hogy a
homogén és noduléris leukoplakias esetekben,
egy kivételével, csak a citoplazma fest6dott, azaz
a p53 nem volt kimutathat6 a magban. Ezzel
szemben az erythroleukoplakias és tumoros ese-
tekben a sejtek magja tipusosan fest6dott és a
szokasos jellegzetes immunhisztokémiai képet
mutatta. Ugyanakkor néhany nodularis leukopla-
kia és egy erythroleukoplakia esetben a sejtek ci-
toplazmajanak csak a maghartya melletti része
festédott. A p53 citoplazmatikus megjelenése az
un. nuklearis lokalizaci6 szignal hibas miikodésé-
re utalhat, mely egyben a sejt malignus transzfor-
maci6 elleni védekezését is jelentheti (26). Ezen
megfigyeléstiink arra utalhat, hogy leukoplakia-
ban a genom instabilla valik. Ezen kérdés tiszta-
zasara természetesen tovabbi vizsgalatok sziiksé-
gesek.

Ugy gondoljuk, hogy egy olyan médszert sike-
riilt bevezetni, mely lehetdséget ad a szdjnyalka-
hartya praeneoplasticus elvaltozasainak értékelé-
sére a malignus transzformacio lehetéségére il-

LEUKOPLAKIA

7. abra. Szamos laphdmsejt magja mutat pS3-pozitivitdst. Ezenkiviil gyengébb
pozitivitds mutatkozik a sejtek citoplazmdjdban is (erythroleukoplakia eset,
pS3 immunperoxiddz, 300X).

8. dbra. A p53 immunhisztokémiai reakcio a laphdmsejtek citoplazmdjdaban
pozitiv. Jellegzetes csikszertien, erdsen pozitiv veakcio ldthato 2 sejt maghdrtydja
koril (p53 immunperoxiddz, 600X).

9. dbra. A p53 immunhisztokémiai reakcio a laphdmsejtek citoplazmdjaban pozitiv
(053 immunperoxiddz, 600X).
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letve a prognozisra vonatkozoéan. Az eredmények
egyértelmten bizonyitjadk, hogy az oralis prae-
cancerosus és malignus folyamatokban a p53 és
Ki-67 a normalistol eltérd kifejezédése kovetke-
zik be, mely statisztikailag bizonyithatéan a be-
tegség klinikai képének sulyossagaval parhuza-
mosan valtozik. A modszer aranylag egyszerd és
nem draga, de gyakorlott patolégusra van sziik-
ség az értékeléshez. A betegség klinikai vonatko-
zésai igy konnyebben érthetéek, és bar Shiodt
(22) az Eurépai Oralis Medicina Kongresszuson
kijelentette, hogy a leukoplakia egyetlen sikeres
kezelése a sebészi eltavolitds, a fent ismertetett
eredmények hozzajarulhatnak leukoplakia, mint
praeblastomatosis kialakuldsdnak jobb megérté-
séhez és az esetleges eredményesebb konzerva-
tiv terapidhoz is.
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