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A hám barrier funkciója tágabb értelemben része a bôr
neuroendokrin egyégnek

The barrier function of the epidermis is in a wider sense the part of
the skin neuroendocrine unit

SCHNEIDER IMRE DR., KOVÁCS L. ANDRÁS DR. ÉS VÁRSZEGI DALMA DR.

Pécsi Tudományegyetem KK. Bôr-nemikórtani és Onkodermatológiai klinika

ÖSSZEFOGLALÁS

A szerzôk röviden összefoglalják az epidermis barrier
funkciójának az alapjait, ismertetik a barrier felépítésé-
ben szereplô keratinociták érését, a korábban nem sejtett
sokirányú immunológiai szerepét. A szerzôk megvilágítják
a bôr immunszerv jellegét, ennek összetevôít, a különbözô
dendrit sejteket. A keratinociták a barrier védelem alapját
képezik és számos proteint szekretálnak, ill. receptorral
rendelkeznek. Utalnak a szerzôk az utóbbi évek új felisme-
résére, hogy a bôr barrier kommunikálni képes a centrális
hormonális rendszerekkel. Különös jelentôsége van a hy-
pothalamo-pituitary-adrenal (HPA) tengelynek Ez az ún.
skin-neuroendocrin egység a helyi és globális homeosztá-
zist a klasszikus hormonok, a neuropeptidek, stb. lokális
termelése és/vagy szisztémás felszabadítása által szabá-
lyozni képes . 

Kulcsszavak: 
fizikai barrier funkció - epidermális

immunszerv - dendrit sejtek - lokális és
globális homeosztázis - a bôr neuroendokrin

rendszere 

SUMMARY

Authors summarize shortly the grounds of functions of
barrier system of the human epidermis. They write about
the ripening of keratinocytes participating in the setting
up the epidermis and the earlier not suspected multifolded
immunological role. The authors inform about the
immune character of epidermis, its components and the
dendritic cells. The keratinocytes constitute the basis of
barrier system and they secrete various proteins and
beside it they have many receptors. They refer to the new
discovery of the past years that the skin is able to
communicate with the central hormonal, immunological
systems. In this relation a peculiar importance has the
hypothalamo-pituitary-adrenal (HPA) axis. This socalled
skin neuroendocrine system can regulate the local and
global homeostasis by the release of local and/or systemic
secretion of classic hormones, neuropeptides etc. 

Key words:
physical barrier function - epidermal 

immune function - dendritic cells - 
skin neuronedocrin 

system

A bôr, mint a testünknek legnagyobb szerve, egyrészt
befedi a szervezetünket, a külsô környezettôl izolálja,
ugyanakkor a különbözô károsító tényezôket, xenobioti-
kumokat hárítja el és integrálja az ellenük való védeke-
zést. A barrier a szervezet egyik legfontosabb és rendkivül
hatékony, stratégiai lokalizációjú védôrendszere. Ma már
ismert, hogy a bôr perifériás neuroendokrin immunszerv,
amely szoros kapcsolatban van a centrális jellegû szabá-
lyozó rendszerekkel (26). A morfológiai részletektôl elte-
kintve az epiderma komplex membrán elemekbôl tevôdik
össze. 

A funkció szempontjából fontos, hogy a bazalis memb-
rán az epidermális endokrin egységet elválasztja a dermá-

lis endokrin egységtôl. Alapvetô annak ismerete, hogy
amíg a perifériás érzô idegrostok az epidermist idegzik
be, addig az autonom vegetatív rostok csak a dermis ele-
meit (kapillárisok, verejtékmirigyek, stb.) innerválják.

A hámban lévô dendrit sejt (DC)-ek a klasszikus 
Langerhans sejt (= LC) és az IDEC (= Inflammatory
dendritic epidermal cell) a veleszületett (adaptív) immuni-
tás (= ADIM) és a szerzett (innate) immunitás (= INIM)
között képeznek hidat. A szerzett immunrendszer sejtjei
PRR (= pattern recognition proteins) proteineket fejeznek
ki, hogy a patogénekkel, stb. társult molekuláris strukturá-
kat (PAMPs) (= pathogen-associated molecular patterns)
felismerjék.
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A barrier

A bôr három rétege közül az epiderma külsô rétegei
mûködnek szoros értelemben vett barrier rétegként és fe-
lelnek meg az ún. fizikai barrier szerepnek. Az epitel (va-
lamint az irha ) a több sejtréteggel együtt védelmet nyújt a
fizikális-, valamint bakteriális behatásokkal szemben, az
idegingerület kiindulását biztosítja, immunvédelmet nyújt,
psychoszociális/esztetikális jelentôsége van és transzkután
gyógyszer bevitel lehetôségét is biztosítja. E tulajdonsá-
gok összessége az epidermist a test adjuváns szervévé te-
szik (10). A hámnak ezek a képességei a perifériás home-
osztázis, de egyútal a globális homeosztázis fenntartásá-
hoz járulnak hozzá. 

Az epidermisben a barrier sarokkövét a keratinociták
képezik. Az állandó megújulási folyamatok mellett érik el
az elhalt, elszarusodott, vízre impermeábilis sejt-réteg for-
mát. Ez a differenciálódási program több, funkcionálisan
különbözô réteget érint, amelyek mindegyikét intracellu-
láris specifikus kifejezôdésû és sejtfelszín által asszociált
proteinek csoportja jellemez (1. ábra). A str.granulosum

feladata elsôsorban a fehérjék, lipidek és enzimek terme-
lése és a str. corneum kialakítása. A str. corneum (= SC)
korneocitákból áll, amely oldhatatlan keresztkötésû pro-
teinekbôl tevôdik össze. A szarúborítás az intercelluláris
lamina termelte specializált lipidek vázaként szerepel és
ezáltal az epidermis víz számára áthatolhatatlan barriert
képez. Végezetül ez a szarúréteg egy, csak részben megér-
tett folyamat keretében leválik és ezt a folyamatot deszkva-
mációnak nevezzük. Az epiderma terminális differenciá-
lódási programja a programmmozott sejthalálnak egy for-
mája, amely kapcsolatban van az apoptózis folyamatával,
de alapvetôen különbözik annak elemeitôl, pl. a sejtek
nem fagocitálnak és nem fordul elô a klasszikus caspasek-
nak az aktiválódása.

A SC barrier mûködéséhez elengedhetetlenek az inter-
celluláris lipidek. Ezek a csaknem egyenlô molekuláris
mennyiségû ceramidokokból, cholesterol-, és szabad
zsírsavakból állanak. A bôr két barrier funkciója: a per-
meabilitási és mikrobiális barrierek a lamellaris testek
(:szinonimák: membrane coating granules (= MCGs), la-
melláris szemcsék, Odland testek:) szekréciója által a SC
extracelluláris üreibe juttatott lipidekbôl és proteinekbôl
állanak (9). Új eredmény, hogy a Golgi pH regulator (=

GPHR) normális mûködése alapvetôen fontos az epider-
mis homeosztazisa, a lamelláris testek alakulása és a
barrier funkció szempontjából (28). Ezeket az intercellu-
láris lipideket a differenciálódott keratinocitákban a la-
melláris szemcsék termelik egyedi enzimek aktiválódása
révén és a szemcsés sejtekbôl ürülnek ki a szorosan kap-
csolt korneociták közötti intercelluláris térbe. A korneo-
citákat fedô teljesen érett szarúborítás („cornified enve-
lope”)-hoz erôsen kötôdve egy tömött lamelláris szerke-
zet (2. ábra) jön létre a szûk intercelluláris térben (17).
Ilymódon nemcsak az intercelluláris lipidek összetétele,
de a korneociták érettsége is meghatározza a SC barrier
funkciójának az integritását. A cornified envelope a
transglutaminase kereszt-kötésû proteinnek egy rétege,
amely a keratinociták plazma membránja alatt helyezke-
dik el. Ruhrberg C. és mtsai mutatták ki (22) a cornified
envelope prekursorok egyikének a szekvenciáját, a 210
kD molekula súlyú proteint. IF festés utalt arra, hogy az
epidermális keratinocitákban a terminális differenciáló-
dás alatt a protein erôsen kifejezett volt részben kolaka-
lizálódott a desmoszomális proteinekkel. Elektronmik-
roszkópos vizsgálat erôsítette meg a 210 kD protein és
desmoplakin a desmosomákon és a keratin filamentumo-
kon történô kolokalizációját a hám differenciálódott ré-
tegeiben Szekvencia analizis derítette fel, hogy a 210 kD
protein homolog a keratin-kötésû proteinekhez, pl. des-
moplakin-hoz, bullozus pemphigoid antigen-1-, és a
plectin-hez. Az adatok azt sugallják, hogy a 210 kD pro-
tein a cornified envelope-ot a desmosomához és a kera-
tin filamentumokhoz kötik és a szerzôk (Ruhrberg C.) az
envoplakin elnevezést javasolják. Ha az epidermis diffe-
renciálódási sebessége a különbözô endogén és exogén
eredetû proinflammatorikus behatások alatt nô, az éret-
len korneociták a SC felszínes részében az intercelluláris
lipidek eltérésével együtt, ez a veszélyeztetett barrierû
SC kialakulásához vezet.

A gyulladásos bôrbetegségek közül az atopiás derma-
titis (= AD) és psoriasis esetében károsodott a barrier
funkció (17). Az AD-es betegek defektív permabilitási
barrierrel rendelkeznek, amely elôsegíti a pathogének
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1.ábra
Az emberi bôr vázlatos átmetszeti képe

2. ábra
A stratum corneum komponenseinek vázlata

(Tagami H.: Percutaneous absorption and principles
of corneotherapy. /In.: Krieg T. et al.: Therapy of

Skin Diseases. Springer, 2010. alapján vázlatosan).

Schneider quark  10/17/11  10:35  Page 2



általi fertôzést, jelezve ezzel azt, hogy a permeabilitás
és az antimikrobiális barrier funkciók függetlenek egy-
mástól. 

Immunológia – Langerhans sejtek, dendrit sejtek

Mintegy 50 – 60 évvel ezelôtt a nem-invasív tehnikák
alkalmasak voltak arra, hogy a bôr barrier mûködését be-
mérjék. E módszerek eredményei alapján vált ismertté,
hogy az ép és kóros bôrállapotok és a rendellenességek
(betegségek) egy sora kapcsolatos a bôr permeabilitás de-
fektusaival. Az elmúlt 10 évben a bôr barrier defektusaiért
felelôs néhány gént figyeltek meg mind a monogenetikus,
mind a komplex polygén rendellenességek területén. Az
elmúlt néhány évben végzett kutatómunka eredményei
azonosították az epidermális barrier pusztulás és az anti-
gén felvétel közötti összekötô utakat (3), valamint az anti-
gén specifikus ADIM minôségét és/vagy nagyságát. Lé-
nyegében valósnak tûnik az az elképzelés, hogy betegsé-
gek keletkezhetnek a bôr barrier és az immunrendszer kö-
zött elôforduló dinamikus párbeszéd zavarából. E beteg-
ségek között szerepelnek: az AD, allergiás kontakt ekze-
ma, stb.

Az ADIM mellett egyre több adat lesz ismert arról,
hogy az ún. INIM zavara okozhat több betegséget. Sa-
wada Y. és mtsai ( 23) írták le, hogy a felnôtt T-sejtes
leukémiás/limfomás (ATLL) betegek esetében mintegy
50%-os gyakorisággal fordul elô szuperficiális dermato-
phytosis. Mivel a SC-ban a felszínen jelenlévô gombák
nincsenek direkt kapcsolatban a dermis felsô részében
lévô infiltráló jellegû T-sejtekkel, így az epidermális
INIM bizonyos zavara tételezhetô fel. Normálisan az IL-
17-t termelô Th17 sejtek az antimicrobiális peptid (=
AMP)-ek, – mint β-defensin (HBD-2 és LL-37) – kerati-
nocita termelését indukálhatják, amelyek lényeges szere-
pet játszanak a kután veleszületett immunitásban. A szer-
zôk megállapításai szerint e betegek perifériás Th17 sej-
tek gyakorisága és az IL-17 szérumszint szignifikánsan
csökkentek, míg a szérum IL-10 és a TGF-β1 szintek nö-
vekedtek az egészségesekhez viszonyítva. Az immun-
hisztokémiai vizsgálatok kimutatták, hogy mind a HBD-
2 és mind az LL-37 epidermális kifejezôdése szignifi-
kánsan alacsonyabbak voltak a dermatophytozissal bíró
ATLL-ás betegekben. Fontos, hogy a Th17 támogatott
AMP-ek keratinocitákban történô termelése csökken,
amely a megzavart INIM-hoz és felszíni dermatophyto-
sis gyakori kialakulásához vezet.

A bôr több specializálódott DC alcsoporttal rendelke-
zik (LC, IDEC ) és mindegyik eleget tesz a szöveti ho-
meosztázis-, vagy a gyulladás során felmerülô feladatok-
nak. A hámban residens LC-ek megfelelnek a immuno-
lógiai feladataiknak, míg a bôr barrier károsodások a
LC-ek immunogen funkcióit idézik elô azzal, hogy aller-
giás bôrgyulladást kezdeményeznek. Ezen túl az IDEC
sejtek a gyulladásos reakciók fontos erôsítôi. A jellegük-
re és hozzáférhetôségükre alapozva a kután DC-ek az al-
lergiás bôrbetegségek kezelését megcélzó új immunterá-
piás eljárások vonzó célpontjai. E tekintetben a célbavett
gyulladásos DC szubtípusok a CLRs (= C-type lectin re-

ceptor) vagy más DC-specifikus molekulák révén fonto-
sak lehetnek ahhoz, hogy a célsejtekben a pro-inflamma-
torikus lehetôséget elnyomják és tolerogen tulajdonságo-
kat indukáljanak. Egyfelôl ezt el lehet érni a a gyulladá-
sos DC szubtípusok, – mint az IDEC sejtek – aktivitásá-
nak elnyomása által. Tény, hogy egy kizárólagos DC-a-
lapú kezelés javíthatja a betegség tüneteit, de valószinû
más tényezôkre, pl. a bôr barrier károsodásokra is tekin-
tettel kell lenni. 

Keratinociták

E sejtek elsôdleges szerepe a pathogén károsító környe-
zeti tényezôkkel (baktériumok, gombák, virusok, stb.) va-
lamint a folyadékvesztéssel, UV-sugárzással szembeni vé-
dekezés. Ha kórokozók hatolnak be az epidermis felsô ré-
tegébe, akkor a keratinociták pro-inflammatorikus protei-
neket és különösen kemokineket (pl. CXCL10, CCL2,
stb.) szekretálnak, amelyek a leukocitákat a gyulladás he-
lyére toborozzák. A keratinociták a bôr barrierjének fô
sejtpopulációja.

Számos struktur protein (filaggrin, keratin), lipidek, en-
zimek, AMP-ek járulnak ahhoz hozzá, hogy fenntartsák a
bôr fontos barrier szerepét. A keratinociták a str. basale
sejtjeibôl differenciálódnak lépésrôl-lépésre. A differen-
ciálódás mindegyik stádiumában ezek a sejtek specifikus
keratinokat: keratin1,-5, -10,-14, és más markereket: lori-
crin, involucrin (1.ábra), transgulatamase, filaggrin és
caspase 14-t fejeznek ki. 

E sejtek aktív szerepet játszanak részben a barrier
felépítésében, részben a kután immunválaszban. Aktiválás
hatására a keratinociták számos citokin-t, kemokin-t és tár-
sult molekulákat választanak el, amelyek az INIM és az
ADIM sejtjeihez mind negatív, mind pozitív jeleket köz-
vetíthetnek (1. táblázat).
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CC-kemokin, MCP-1-1/CCL2 (29)
CCR2+ sejtek CD 163-at fejeznek ki
Neutrophin-4 (13)
Tenascin-C (19)
Hom s 4 (1)
PAR-2 (5)
IL-1α, IL-1β, TNF-α (14)
Effect of Plantaricin A (AMP) (18)
Filaggrin (16)
Involucrin (7)
β-defensins, cathelicidines (12)
Tumor necrosis factor-α (15)
Catestatin (11)
μ-, δ és κ opioid receptorok (6)
CRH-R1 (Corticotrop releasing hormon-receptor1) (30)
Glucocortikoid –R (20)
PRL (= Prolactin) (21)

1. táblázat
A keratinociták által kifejezett receptorok, ill. szekretált

proteinek (vázlatosan és kivonatosan)
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Az ún. „skin-neuroendokrin” egység

A bôr neuroendokrin egység koncepciója valamivel több
mint 10 évvel ezelôtt fogalmazódott meg és azóta egyre
gyarapodnak az ezzel kapcsolatos kutatási eredmények
(20). A koncepció azon a tényen nyugszik, hogy a bôr kom-
munikálni képes a centrális hormonális rendszerekkel és
szabályozni tudja a globális homeostázist a klasszikus hor-
monok, neuropeptidek, neurotransmitterek és biologiai sza-
bályozó egységek lokális termelése és/vagy szisztemás fel-
szabadítása révén. A bôr nemcsak a klasszikus D3 vitamin
forrása, de helye több neuropeptid szintézisének és metabo-
lizmusának, így pl. HPA (= hypothalamo-pituitary-adrenal),
a HPT (= hypothalamo-pituitary thyroidea) tengelyeknek.
A bôr sejtjeinek teljes funkcionális serotonin-, és melatoni-
nerg rendszerük van és steroidogen aktivitást fejeznek ki.
Néhány neuropeptidnek és más biológiailag aktív vegyület-
nek a bôrben való jelenléte részben lokális szintézisüknek,
részben a kapillárisok általi transzportjuknak, az idegvég-
zôdésekbôl való felszabadulásuknak és a vándorló immun
sejteknek tudható be. Az újonnan szintetizált neuropepti-
deknek és hormonoknak fôleg lokális aktivitásuk van para-
crin-, vagy autokrin módon, de egyre több bizonyíték van
arra, hogy a bôrben szintetizálódott szabályozó anyagok
beléphetnek a keringésbe, aktiválhatják a lokális idegvég-
zôdéseket a dermisben és így befolyásolhatják a centrális
szerveket, pl. az agyat is (24, 26). 

Az epidermis fô feladata, hogy szabályozza az epider-
mális permeabilitást és mint fizikai, kémiai és antimicrobi-
ális védekezô rendszer mûködjön a hám legkülsô rétegeit
érintô hatásokra. A bôr természetes antimikrobiális véde-
kezései magukba foglalják az innate immunválasz elemeit,
mint: antimikrobiális peptidek termelése, Toll-like recepto-
rok, proinflammatorikus citokinek és kemokinek (8). Is-
mert az, hogy pszihológiai stressz periódusok alatt a kután
homerostázisos permebilitási barrier éppúgy károsodott
mint a SC védekezô funkciójának az épsége. Több bôrbe-
tegség, mint AD, psoriasis kiválthatók, vagy állapotuk
rosszabbodnak a pszihés stressz periodusok alatt (2). 

A helyi és általános válaszok közötti koordinálás a bôr
neuroendokrin rendszere részérôl történik, amely a HPA-
tengely, a HTA tengely-, catecholaminerg-, serotoninerg-,
melatoninerg-, cholinerg-, steroidogen-, seecosteroidogen
rendszer helyi ekvivalenseit használja fel. A közös öröklô-
dési eredetek adottak és nem lehet csodálkozni azon, hogy
a bôr számos mediátor vonatkozásában osztozik a CNS (=
közp. idegrendszer)-rel és az endokrin rendszerrel. Az
újabb vizsgálati eredmények utalnak arra, hogy a bôr he-
lyet ad az opioiderg (27) és cannabinoiderg (4) vegyületek-
nek, amelyeknek a kután homeostázis fenntartásában lehet
szerepük. 

A HPA tengely a stresz szabályozás legkiemelkedôbb
centrális rendszereknek egyike állatkisérletes körülmények
között. Ennek az aktiválódása triggereli a neurotransmitte-
reknek, szabályozó peptideknek és steroid hormonoknak
termelôdési és szekretálódási egymásutániságát. Az elsô
jel a CRF (= corticotropin-releasing factor; ~ hormon
(CRH) szintézise a hypothalamusban, amelyet követ a
CRF receptor 1. típus (CRF1) elülsô hypophizis lebenyben

történô aktiválódása. Ezután következik a POMC (= proo-
piomelanocortin) termelôdése, és további proteolytikus fo-
lyamata ACTH (= adrenocortikotropin) hormonná, MSH
(= α-melanocyta-timuláló) hormonná, LPH (= lipotropin)
hormonná és β-endorphinná. A MSH a melanin szintézist
aktiválja a melanocitákban a MC1R hormon révén és a β-
endorphint a μ-opioid receptorhoz köti és a többi opioid-
hoz hasonlóan analgesiás és relaxáló hatásokkal bír. A ste-
roid keringésbeni emelkedett szintjei csökkentik a a gyul-
ladást és a CRF és POMC szintézis gátlása által visszacsa-
tolás jön létre. Tény, hogy a POMC szintézise és az ACTH
szekréciója a bôrben a steroidogenezis fô stimulátorai.

Egyértelmû az, hogy a CRF és vele kapcsolatos pepti-
dek jelentôs hatásúak a bôr funkcióira, de a stimulációnak
az eredményei függenek a sejtek típusától, a lokalizációtól
és az állapotuktól.

A bôr melatoninerg rendszere. A melatonin (= M.) a
corpus pineale fô hormonja, amelynek neurotransmitter,
citokin, antioxidáns és a circadian óra globalis szabályozó
szerepe van (25). A M. szintézise nem szorítkozik a pineá-
lis mirigyre és kimutatható több szervben, pl. a bôrben,
lencsében, retinában, stb. A bôr teljes biokémiai rendszer-
rel rendelkezik ahhoz, hogy a M.-t szintetizálja. A több lé-
péses reakció követi a klasszikus anyagcsere utat és a
tryptophan hydroxylase (= TPH1) által az L-tryptophan
hydroxilációjával indul. A bôr sejtjeinek nemcsak létezik
ez a két enzimje, amelyek résztvesznek a az L-trypto-
phannak az 5-hydroxitryptophanná való hydroxilálásában,
hanem elég kapacitásuk is van a 6-tetrahydrobiopterin
(6BH4) szintéziséhez és regenerálásához, amely a TPH
megújulásában lényeges kofaktor. Összeségében az epi-
dermális és dermális sejtek is képesek a két fontos szabá-
lyozó vegyületnek, a melatoninnak és a serotoninnak a
szintézisére, amelyben a CYP450, ill. a hozzátartozó en-
zimrendszer is szerepet játszik. 

A fent tárgyalt adatok egyértelmüen alátámasztják azt a
felfogást a bôr, az epidermis nemcsak barrier-, és immun-
szerv, hanem jelentôs szerepe van mind neuroendokrin
szervnek is. Mindenféleképpen elválasztja a belsô miliöt a
külvilági károsító tényezôktôl és ily módon alapvetôen
fontos szerv. Külön jelentôséget ad a rendszernek az,
hogy számos hormonális kapcsolata van a cenrális rend-
szerekkel és az immunrendszerrel. Nagy jelentôsége van a
HPA rendszernek, mivel – állatkisérletek utalnak rá – a
pszihés stressz emeli a glucocortikoidok szintjét, amely
csökkenti az epidermális lipid szintézist, ill. lamelláris
testek termelését, amely egy kóros SC integritást és hiá-
nyos kohéziót hoz létre (26).
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A bôr antimicrobiális peptidjeinek védelmi szerepe és ezek jelentôsége 

The significance of protective role of skin antimicrobial peptides 

SCHNEIDER IMRE DR., RÓZSA ANNAMÁRIA DR., KOVÁCS L. ANDRÁS DR.

Pécsi Tudományegyetem Általános Orvoskar Bôr-, Nemikórtani és Onkodermatológiai Klinika

ÖSSZEFOGLALÁS

A bôr ún. fizikai barrierjének megismerését követôen az
utóbbi két évtizedben  fedezték fel a kémiai barriert, amely
a bôr felszínén található antimikrobiális peptidek (AMP)-
bôl (cathelicidin, LL-37, defensin, dermcidin) áll. Ez az
AMP csoport a bôr felszínt pajzsként borítja és aktív sze-
repet játszanak a sérülések regenerációjában. Egyes kór-
képekben a barrier sérülése esetén a környezetükben lévô
kórokozók behatolását aladályozzák meg. Az AMP-ek
kapcsolatot képeznek a szerzett és veleszületett immunitás
között. Újabban vált ismertté, hogy az AMP-ek hatására a
bôr laphámsejtes carcinomája és az ezt megelôzô folya-
matok, valamint a varicella-zoster vírus fertôzés vissza-
szoríthatók.

Kulcsszavak:
kémiai barrier - antimikrobiális peptidek -

szerzett immunitás 

SUMMARY

After the discovery of the so-called physical barrier in
the two decades the chemical barrier of the skin was
descibed which consists of the antimicrobial peptides
(cathelicidin, LL-37, defensin, dermcidin) on the skin
surface. These peptides cover the surface of the skin as a
shield and play an active role in the skin regeneration
caused by different lesions. In the case of damages of skin
barrier of several diseases they hamper the invading of
causative agents. The antimicrobial peptides compose a
bridge function between the innate-, and adaptive
immunity. Recently it became known that after the
influence of antimicrobial peptides the squamous cells
carcinoma and its preceeding forms as well varicella
zoster infection can be repressing. 

Key words:
chemical barrier - antimicrobial peptides -

innate immunity

A véletlennek köszönhetô, hogy az emberi szervezet el-
sô természetes antibiotikus hatású enzimét, a lysozyme-et
1922-ben A.Flemming felfedezte. Azóta több mint 1200
különbözô típusú antibiotikus hatású peptidet izoláltak
emlôsökbôl, rovarokból, növényekbôl és ezek megismeré-
se hatással volt az orvostudomány fejlôdésére. Kitûnt,
hogy ezek az antimikrobiális peptid-, protein (=AMP)-ek
jelentôs szerepet játszanak a gazdaszervezet védelmében.
A peptideknek nemcak pleiotropikus hatásuk van és nem-
csak elpusztítják a baktériumokat, hanem ellenôrzik is a
szervezetet a gyulladás, angiogenezis és a sebgyógyulás
(18) vonatkozásában. 

Az utóbbi években több száz természetesen elôforduló
peptid jellegû antibiotikumot fedeztek fel, amelyek a pa-
togén mikrobák növekedését képesek gátolni. Ezek az
AMP-ek a veleszületett immunitás válaszban vesznek
részt és a fertôzés elleni gyors, „elsô vonalbeli” választ te-
szik lehetôvé.

A korábbiaktól eltérôen ma már ismert, hogy az AMP-
ek a bôr felszínén kémiai pajzsot, védôréteget képeznek és
emellett a veleszületett és szerzett immunvédekezés szá-
mos összetevôjét koordinálják (22).

Az AMP-ek a kis polipeptidek különbözô csoportját ké-
pezik és ezek létezése több mint 20 éve ismert, de az em-
lôs szervezet immun válaszában való funkcióját csak
ujabban fedezték fel és a veleszületett immunitás effekto-
raiként a gombák, baktériumok és virusok széles skáláját
direkt módon pusztítják el. A legtöbb AMP-ben közös az a
jelleg, hogy kationos töltésük van és a hidrofob aminosa-
vak révén a bakteriális membránnal lépnek kölcsönhatás-
ba (2). 

Fontosabb AMP-ek az emberi bôrben

Cathelicidinek. A nevük a tartósan védett „cathelin”
elôanyag domén szóból származik. Ezeket az N-terminál
jelzô peptidek jellemzik. A cathelin-t elôször a sertés
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neutrofilekbôl izolálták a cathepsin-L inhibitoraként és in-
nen származik az elnevezés. Az emberben is csak egy ca-
thelicidin gén van. A humán cathelicidin (= C)-t, az LL-
37/hCAP18-t a humán csontvelôbôl izolált cDNA-ból
klónozták. Az érett AMP-t LL-37-nek nevezik, mivel a
neutrofil proteázok általi feldolgozásuk után két leucine
maradékkal keletkezett és ez 37 aminosav hosszúságú. A
hCAP18 elnevezés ettôl függetlenül kreált szó, utalva ar-
ra, hogy felismerje a humán C-t, mint cationos proteint,
amelynek a tömege a proteolitikus hasítás elôtt ~ 18 kDa
volt. Az LL-37-et jellemzik:

– közvetlen antimikrobiális hatásuk van és más AMP-
ekkel szinergizmusban hatnak,

– kemoattraktáns hatásuk van és stimulálják az endotél
burjánzást az FRPL-(= formyl peptide receptor-like
1)-hez való kapcsolódás által.

– toborozni képesek a hízósejteket és a hízósejtek is
termelik az LL-37-et; ezáltal résztvesznek az innate
immunitásban (= INIM) mind a direkt antimikrobiá-
lis hatásuk, mind a védô jellegû sejtes elemek terme-
lése révén.

A C.-ek kemotaktikus hatásúak a monocitákra, makro-
fágokra és a CD4 T-limfocitákra. Ezeknek is egyedülálló
funkciójuk az AP (= antigén presentáló) sejtek toborzása
és aktiválása az immunválasz felépítésében. Több mikro-
biális komponens és endogén mediátorok vesznek részt
ebben a folyamatban. E hatékony immunstimulárotok kö-
zé tartoznak a C.-ek, defensinek, eosinofil-derived neuro-
toxinok, stb. Oppenheim J. J. (20) javasolták, hogy ezeket
a proteineket ”alarmin” jelzôvel lássák el, hogy felhívjuk
ezzel is a figyelmet az immunrendszert riadóztató szere-
pükre. Ahogy a leukocitákban, úgy az AMP-eknek ez az
„alarming” hatása a G-protein kapcsolt receptorokon át
történik (22). 

Defensinek. Az AMP-ek változatos családját képvislik.
Kis kationos peptidek, amelyek 6-8 cystein maradvánnyal
rendelkeznek; amelyeket diszulfid hidak kötik össze és
három különbözô csoportba lehet ezeket osztani ember-
nél: α-D. és β-D. A D-ek emlôsökben találhatók.

– α-defensinek. A humán neutrofilek négy α-D-t fejez-
nek ki, amelyeket humán neutrofil 1-4-nek nevezünk.
Emberben a D-ek a neutrofilek azurofil szemcséiben táro-
lódnak mint teljesen kifejlôdött érett peptidek.

– β-defensinek. E D-ek hasonló módon három disulfid
híddal rendelkeznek, de ezek térbelileg különféleképpen
rendezôdnek. E D-eket azonosították a hámsejtek-, perifé-
riás vér mononukleáris sejtek-ben. Négy humán β-D-t is-
merünk: HBD 1-4. A HBD-1 az epidermisben is kifejezô-
dik. A HBD-2 alacsony szinten fejezôdik ki az erôsen
gyulladásos bôrben (8). A HBD-2 a humán keratinociták-
ban való erôs kifejezôdése a D.-ek fontos szerepére utal,
amely a kután patogének elleni gazda védekezésben ját-
szik szerepet (1a. ábra). A HBD-2 a CCR6-hoz kötôdik és
kemotaktikus hatása van az éretlen dendrit sejtek és a me-
mória T-sejtekre (29); ezenkivül elôsegíti a histamin (=
H.) felszabadulást, valamint a prostaglandin D2 termelést
a hízósejtekben. A HBD-2 lényegében nincs jelen az
egészséges bôrben és a humán keratinocitákban való kife-

jezôdésük citokin (pl. IL-1) vagy bakteriális stimulushoz
kötött (13). A HBD-3-at a psoriasisos pikkelyekbôl izolál-
ták. Az újabb genom analizis azt sugallja, hogy sok β-D
vár még felfedezésre.

Dermcidinek. E proteinek specifikusan és szervesen a
verejtékmirigyek sejtjeiben fejezôdnek ki, majd a verej-
tékbe szekretálódnak és a hám felszínére kerülnek (1b.
ábra), ahol keverednek az LL-37-, HBD-1, HBD-2-vel és
ezek az antimikrobiális aktivitás állandó forrását jelentik
(17). A verejtékben egy proteolitikusan feldolgozott 47-
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LL-37/hCAP-18 Neutrofil sejtek Antimikrobiális,
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Verejték

α-Defensinek Neutrofilek Antimikrobiális

HNP-1-4, vagy Hámréteg (bél, szájüreg,stb.) kemotaktikus

HD-1-4

HD-5 és 6

β-Defensinek Hámsejtek (bôr, szájüreg, stb.) Histamin felszab.

HBD-1-4 Perifériás vér mononucleáris antimikrobiális

sejtek, monociták.

Dermcidin Verejtékmirigy Antimikrobiális 

1. táblázat
A leggyakoribb antimikrobiális peptidek eloszlása 

és funkciója emberben

1. ábra
Az antimikrobiális peptidek kifejezôdése a bôrben
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aminosavból álló peptid képzôdik és számos kórokozó el-
len van hatása (23). A peptid hatása széles pH határokon
belül érvényesül (24). A vizsgálatok szerint a dermcidin
(= DCD.)-ek a cathelicidin-, és a β-defensinektôl eltérôen
– amelyek gerjeszthetô peptidek – kizárólag csak az em-
beri bôr immunvédekezésének szerves és kizárólagos ré-
sze (21). Kimutatták, hogy a tôltésüktôl függetlenül a kü-
lönbözô DCD peptidek nem képesek pórust képezni a
Gram negatív-, és -pozitív baktériumok membránjain
(26). Immunelektronmikroszkópiás vizsgálatok mutatták
ki, hogy a DCD peptidek a bakteriális felszínre képesek
kötôdni, jóllehet membrán károsodás (perturbation) eze-
ken nem volt kimutatható (27).

Az AMP-ek szerepe a klinikumban

A fenti AMP-ek mellett külön helyet foglal el a cateta-
stin, a humán autonom funkciókra ható neuroendocrine
peptid, amelyrôl újabban mutatták ki, hogy egyben kután
antimikrobiális peptid is. A vizsgálati eredmények szerint
a peptid a humán hízósejtek számos funkcióját stimulálja
és így részt vesz a bôr gyuladásos folyamataiban. Ez a
tény amellett szól, hogy a peptidnek immunmoduláló ha-
tása lehet és a neuroendokrin és kután immunrendszerek
közötti kapcsolatot látják el (1). A bôrfelszínen lévô pato-
gének növekedésének gátlása mellett a catestatin peptidek
a keratinociták burjánzásának és migrálásának támogatása
révén hozzájárulnak a kután sebgyógyuláshoz (10) Az
AMP-eket elôször emlôs bôrben, a sertések sebváladáká-
ban fedezték fel catelicidin PR-39 néven (6). Ezt köve-
tôen a humán LL-37-et az epidermális keratinocitákban
figyelték meg (5). 

A fentiek mellett más, antimicrobiális aktivitással ren-
delkezô peptideket is megfigyeltek a bôrben: adrenome-
dullin (15), cystatin (28) stb.

Az AMP-ek kifejezôdését számos dermatozissal kap-
csolatban is vizsgálták:

Az LL-37 emelkedett kifejezôdése volt megfigyelhetô a
humán keratinocitákban a következô dermatozisokban:

– psoriasis, lupus erythematosus, kontakt dermatitis (5).
– erythema toxicum neonatorum esetében; a peptid im-

munlokalizációja figyelhetô meg a C15-öt kifejezô
neutrofilekben, EG-2-t kifejezô eozinofilekben és a
CD1-t kifejezô dendrit sejtekben (14).

– verruca vulgaris, condyloma acuminatum (3).
– sebzésekben és a gyógyuló sebek hámjában (9).
Az LL-37 kifejezôdés csökkent:
– atopiás dermatitis (= AD) (19).
– fekély-széli hámban (9).
Az LL-37 serkenti az angiogenezist, mely igen fontos a

sebgógyulásban és a szövet regenerációban (11).
A tünetes psoriasisos betegek bôrében sok AMP foko-

zott mértékben fejezôdött ki és különösen a C., β-defen-
sinek, vagy az S100 proteinek jól vizsgáltak (16). Az
AMP-ekrôl úgy gondolták, hogy rontják a betegek tüne-
teit, de az ujabb adatok azt a lehetôséget sugallják, hogy
az AMP kifejezôdés gerjesztése javíthatja a beteg kilátá-
sait. Az AMP-eknek a tünetes psoriasos betegek széru-
mában való kifejezôdése nincs összefüggésben a beteg-

ség súlyosságával. A fokozott AMP szinteknek a psoria-
sis esetében való elôfordulása egy váratlan megfigyelés,
amelyet még vizsgálni kell (7). A tünetes psoriasisos
betegek keratinocitái fokozott Toll-like receptor (=
TLR)-9-et fejeznek ki, amelyek hasonló módon lokali-
zálódnak a C.LL-37 emelkedett kifejezôdésével. Tenyé-
szetben a normális humán keratinociták az LL-37-nek
kitéve, növelik a TLR9 kifejezôdést. Ezt követôen, ha a
keratinocitákat LL-37-nek tették ki és ezt követôen
TLR9 liganddal, pl. CpG (= Cytosin phophate Guanin)-,
vagy genom DNA-val kezelték, úgy ezek fokozott mér-
tékben növelték az I. típusú IFN-okat. A vizsgálati ada-
tok azt sugallják, hogy a keratinociták felismerik és vá-
laszolnak a DNA-ra és aktív módon vesznek részt a
psoriasist jellemzô immunológiai környezet kialakításá-
ban (16).

Az atopiás dermatitis-es betegeknek hiányos permea-
bilitási barrierjük van, amely kedvez a patogén fertôzé-
seknek. Korábbi tanulmányok mutatták ki, hogy a ger-
jeszthetô LL-37, HBD-2 és HBD-3 alacsonyabb szinten
fejezôdnek ki az AD-es betegek bôrében a psoriasisos
betegekével szemben. Az AD-es betegeknek nagyobb a
fogékonyságuk a S.aureus bôrfertôzésre, amely azt su-
gallja, hogy az AD-es betegek keratinocitái által kifeje-
zett AMP-ek nem tudnak hatékonyan megküzdeni a fer-
tôzéssel, vagy az AMP funkció megzavart. Az AD-es
bôrben az AMP kifejezôdés fokozása és a bôr barrier
hiány korrigálása terápiás hatásúak lehetnek az AD-es
betegek esetében (24).

Az AD-es betegek sokkal érzékenyebbek a kután virus
fertôzésekre, különösen a varicella zoster vírus (VZV) in-
fekciókra. Mind az LL-37-, mind a HBD-2-nek antivirális
hatása van a VZV replikációra a HaCaT sejtvonal kerati-
nocitáiban és a B-sejtekben, de ezek mehanizmusa külön-
bözô (4). 

Az AMP-ek az immunrendszernek nemcsak effektorai,
hanem fontos szerepet tulajdonítanak a tumor pro-
gresszionak és tumor szuppressziónak néhány malignus
folyamatban, mint a szájüreg laphám sejtes rákjában. A
szerzôk (25) az AMP-ek különbözô csoportjait vették
szisztémás vizsgálat alá: a laphám sejtes (squamous cell
carcinoma = SCC) rák-, és rákelôzô tüneteit. A HBD-1
szignifikánsan csökkent a SCC-ben szemben az UV-be-
sugárzott egészséges bôr-, aktinikus keratozis (= AK)-,
és a SCC in situ (= SCCis)-val. Az RNAse-7 kifejezôdés
fokozatosan csökkent a malignus átalakulás egyes lépé-
seivel párhuzamosan; az egészéges bôrben volt a legerô-
sebb kifejezôdés, míg a legalacsonyabb a SCC-ban. A
HBD-2 és psoriasin jelentôsen fejezôdtek ki a SCC-, és
SCCis-ban szemben az egészséges bôrbeni kifejezôdés-
sel. A vizsgálatokból az vonható le, hogy a HBD-1 és
RNAse-7 tumor szuppresszorként, míg a HBD-2 és pso-
riasin tumor promoterként hathatnak. A HBD-2 és HBD-
3 a farmakológiai terápia fejlôdésében lehetséges cél-
pontként szerepelhetnek. 

Újabb kutatási eredmények szerint a vitamin-D3 keze-
lés az LL-37 fokozott kifejezôdését idézte elô a tenyész-
tett szebociták D-vitamin receptorán át (12).
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Egyes dermatológiai kórképekben (psoriasis, AD, stb)
volt megfigyelhetô, hogy a psoriasisos betegek kerati-
nocitái a C-, LL-37-t erôsebben fejezték ki az AD-sel
szemben. Az elôzô kórképben fokozott TLR9 kifejezô-
dés volt megfigyelhetô. Az LL-37 és β-defensin-2 csök-
kentik a VZV-sal fertôzött keratinocitákban a virus rep-
likációt. Jelentôs megfigyelés volt, hogy a bôr laphám
sejtes rákjában és az ezt megelôzô folyamatokban 
a HBD-1 és ribonuclease (RNAse)-7 szintek csökken-
tek. 

Az AMP-ek különbözô formái a bôr felszínére kerülô
kórokozók elpusztítását célozzák. Különbözô dermatózi-
sokban (psoriasis, lupus erythematosus, kontakt dermati-
tis) az LL-37 erôsen kifejezett, míg AD-ben csökkent.
AD-ben a HBD-2 és HBD-3 szint csökkent. Tumor vonat-
kozásban fontos, hogy a laphám sejtes rák (SCC) esetében
a HBD kifejezôdés jelentôsen csökkent, míg a HBD-2 és
psoriasin kifejezetten magas volt.

A fent tárgyalt természtes bioaktív peptidek igéretes
perspektívájúak. Ezek a defensív/immun peptidek az élô
szervezet természetes fegyverzetéhez tartoznak és a jövô
fertôzés ellenes eszközeinek kialakulása elôtt biztos kiin-
duló pontként szolgálnak. 
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Multiplex pilaris leiomyoma (a szôremelô izmok daganata)

Multiple pilar leiomyoma (tumor of the arrector pili muscles)

POLMAN ERZSÉBET DR.1, GYÖMÖREI CSABA DR.2, TÓTH CSABA DR.2, 
TELEGDY ENIKÔ DR.1

Vas Megyei Markusovszky Kórház, Egyetemi Oktatókórház Nonprofit ZRT.,
Bôrgyógyászati Osztály1, Patológiai Osztály2

ÖSSZEFOGLALÁS

A szerzôk a szôremelô izmok kifejezetten ritka, jóindula-

tú simaizom daganatát mutatják be. A beteg photocontact

dermatitis bôrtünetei miatt fordult orvoshoz, vizsgálata-

kor multiplex pilaris leiomyomát is diagnosztizáltak. A

photocontact dermatitis meggyógyult. A multiplex pilaris

leiomyoma kezelése fôként kisszámú elváltozás esetén

eredményes. Az életminôséget rontó betegségekkel, ese-

tenként rosszindulatú daganatokkal társulhat, kórismézé-

sekor el kell végeztetni a társbetegségek felderítéséhez

szükséges vizsgálatokat.

Kulcsszavak:
multiplex pilaris leiomyoma - multiplex

papulák - uterus leiomyoma - hysterectomia
- veserák

SUMMARY

Authors present multiple pilar leiomyoma, a very rare

benign smooth muscle tumor of arrector pili origin.

Although the patient presented primarily with

photocontact dermatitis, multiple pilar leiomyoma was

diagnosed simultaneously. Photocontact dermatitis

healed. The treatment of multiple pilar leiomyoma may be

successful if only a few lesions are present. When multiple

pilar leiomyoma is diagnosed, adequate diagnostic

procedures should be made to detect underlying life

quality worsening conditions and malignancies. 

Key words:
multiple pilar leiomyoma - multiple papules -

uterine leiomyoma  - hysterectomy - 
kidney cancer

A bôr jóindulatú simaizom daganatai, a cutan leiomyo-
mák ritka tumorok. Kiindulhatnak az érfalakból (angiolei-
omyoma), a bôr szôremelô izmaiból (pilaris leiomyoma
vagy piloleiomyoma), az emlô bimbóudvarának simaiz-
mából, valamint a vulva és a here tunica dartosának izom-
rostjaiból. A pilaris leiomyoma fiatal felnôttkorban jelent-
kezik solitaer vagy multiplex formában. A multiplex for-
ma társulása uterus leiomyomatosissal egy autosomalis
domináns öröklôdésû tünetegyüttest eredményez (1). 

Esetismertetés
Az 57 éves nô napos idôben, szôlôskertben permetezett. Elmon-

dása szerint ekkor vette észre viszketô, hólyagos bôrelváltozásait a
karjain és a csuklóin (1. ábra). Osztályos felvételét követôen, a kéz-
fejeken és az alkarokon oedemás, erythemás alapon, szimmetriku-
san elhelyezkedô bullák, a vállakon, a felkarokon elszórtan, a mell-
kas bôrén csoportosan, follicularis mintázat szerint elrendezôdô ki-
csi, 0,5 cm-es, gömbölyded, sima felszínû, tömött tapintatú, vörö-
sesbarna papulák, tumorok voltak láthatók (2., 3., 4. ábrák). Az
anamnézis felvétel alkalmával a beteg megemlítette, hogy 1994 óta
ismert pajzsmirigy túlmûködése, méhét ugyanazon évben eltávolí-
tották, vérszegénységet okozó myomatosis miatt. A mellkason talál-
ható papulákat azóta észleli, a vállak ugyanilyen elváltozásai azon-
ban csak három éve jelentek meg. Családban nem fordult elô pilaris

leiomyoma és nem tudtak uterus leiomyomatosisról sem. Korábban
elvégzett hasi ultrahang vizsgálat diffúz máj laesióra utalt, vese tu-
mor nem látszott, nyaki ultrahang vizsgálat normális méretû pajzs-
mirigyet talált.

Az anamnézis és a csuklókon, alkarokon észlelt bôrtünetek photo-
contact dermatitisnek feleltek meg. A papulák nem részei a kórkép-
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1. ábra

Erythema, oedema, bullák, nedvedzés, 
bevérzés az alkaron
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nek, ezért punch-biopszia történt a bal váll bôrébôl. Szövettani vizs-
gálattal a reticularis dermis felsô felében elmosott határú, a környe-
zô kötôszövetnél intenzívebben festôdô, infiltratív növekedésû szö-
vetszaporulat látszott, amelyet az ép epidermistôl keskeny határzóna
választott el. Az elváltozást kötegekbe rendezett, bôséges eosino-
phil, perinuclearisan vacuolisált cytoplasmával, hosszúkás, lekerekí-
tett végû, szivarra emlékeztetô maggal, egyenletesen eloszló kroma-
tinnal bíró típusos simaizom sejtek alkották (5. ábra), amelyek Mas-
son-trikróm festéssel vörösre festôdve jól elkülönültek a kék színben
megjelenô dermalis kötôszövettôl (6. ábra). A sejtek erôs simaizom
actint (SMA) és h-caldesmont expresszáltak (7. ábra). A felsô-, és a
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2. ábra

Csoportos papulák a mellkason
5. ábra

Infiltratív szövetszaporulat a dermisben (HE 10x)
Inzert: kötegekbe rendezett simaizomsejtek

(HE 40x)

7. ábra

Simaizom actin-, és h- caldesmon expressio 
(Caldesmon 40x)

4. ábra

Barna papulák a jobb vállon

6. ábra

A vörös simaizom sejtek jól elkülönülnek 
a kék dermális kötôszövettôl 

(Masson-trikróm 10x)

3. ábra

Barna papulák a bal vállon és a mellkason
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mély dermalis plexus körül enyhe lymphocytás beszûrôdés volt
megfigyelhetô. Osztódás, polymorph, bizarr sejtalak, necrosis nem
volt kimutatható. A histomorphologia alapján multiplex pilaris leio-
myoma cutist kórisméztünk (5., 6., 7. ábrák). 

Szisztémás steroid és lokális steroid tartalmú externa hatására
bullái meggyógyultak, ugyanakkor a mellkas és a vállak papulái
nem változtak (2.-4. ábrák).

Megbeszélés

A pilaris leiomyoma feltételezhetôen a szôremelô iz-
mokból ered, noha a tumor izommal való összefüggése
csak igen ritkán észlelhetô (2). Esetenként – inkább fér-
fiakban – solitaer formában, elsôsorban a végtagokon for-
dul elô (3). A solitaer laesiok általában nagyobbak és
mélyebben helyezkednek el, de kevésbé fájdalmasak (4).
Gyakrabban multiplex formában jelentkeznek, rendszerint
fiatal felnôttkorban, néha százával, leginkább a törzsön
vagy a végtagok feszítô felszínén (3-9). Az elváltozások
megjelenhetnek csoportosan, lineárisan, a dermatómák
mentén, vagy disszemináltan, zosteriform elrendezôdés-
ben (10, 11). Esetünkben multiplex formát észleltünk, az
irodalmi adatokkal egyezôen, csoportos eloszlásban a
mellkason, disszemináltan a vállakon és a felkarok feszítô
felszínén (2.-4. ábrák). A rendszerint egy centiméternél
kisebb papulák lassú növekedésûek, nyomásra érzékenyek
vagy fájdalmasak (3). A fájdalmat a hideg külsô hômér-
séklet, trauma, kompresszió és emocionális tényezôk pro-
vokálhatják (12). A fájdalomérzet létrejöttében feltételez-
hetôen az izomzat összehúzódása, a szomszédos idegek
kompressziója, vagy az idegek számának felszaporodása
játszik szerepet (9). Betegünknél fizikai terhelés, érintés,
hideg hômérséklet és stressz váltja ki a fájdalmat, meleg
hômérséklet, fûszeres ételek fogyasztása után az eredeti-
leg barnás papulái vörösre színezôdnek.

A multiplex pilaris leiomyomát leírták human immun-
deficiencia vírus (HIV) fertôzéshez, chronicus lymphoid
leukaemiához társulva (13, 14). A tumorok egy része
erythropoetint termel, ami polycythemiát okoz (15). 

Betegünknél hysterectomiát végeztek anaemiát okozó,
vérzéssel járó uterus leiomyomatosis miatt. A bôr multi-
plex leiomyomáinak együttes elôfordulása uterus leiomy-
omatosissal (Reed szindróma) évtizedek óta ismert
(16,17,18). Irodalmi adatok szerint a cutan laesiok rend-
szerint a második vagy a harmadik évtizedben jelennek
meg, gyakran az uterus leiomyomáinak kórismézése
elôtt. A multiplex cutan leiomyomás nôbetegek többségé-
nél az uterus leiomyoma is korábban alakul ki (19). Bete-
günknél 40 éves korában jelentkezett az uterus leiomyo-
matosis a mellkasi bôrtumorokkal közel egy idôben, a
daganatok három éve a vállakon is megjelentek (3., 4.

ábrák). Újabban a multiplex cutan leiomyomatosis papil-
láris- és a gyûjtôcsatorna eredetû veserákhoz való társu-
lásáról is beszámoltak (20, 21). Az elvégzett hasi ultra-
hangvizsgálattal veserákot nem találtunk. A multiplex pi-
laris leiomyoma uterus leiomyomatosissal (Reed szindró-
ma) és veserákkal társult eseteinek nagy részében kimu-
tatható az 1-es kromoszóma hosszú karján (1q42.3–q43)
elhelyezkedô fumarát-hidratáz enzim génjének mutáció-
ja. A fumarát-hidratáz a Krebs-ciklus egyik enzime, a fu-

marát-malát átalakulásban vesz részt, génjének tumor
szupresszor szerepe is van. A tumorok kialakulási mecha-
nizmusában betöltött szerepe még nem ismert pontosan
(22). Jelenleg hazánkban a génmutáció vizsgálatára nincs
lehetôség. 

A solitaer vörösesbarna elváltozás elkülönítô diagnózi-
sában a Spitz naevus (arc, hát bôre) és a mastocyta tumor
(dörzsölésre narancshéjszerû reliefet mutat – urtica) jön
elsôsorban szóba. A bôrszínû papuláknál figyelembe kell
venni a fájdalmas tumorokat, így az eccrin spiradenomát,
a neuromát, a dermatofibromát, az angiolipomát, a neuri-
lemmomát, az endometriomát, a glomus tumort és a gra-
nularis sejtes tumort (23, 24). Szövettanilag elsô helyen a
differenciáldiagnózis szempontjából a leiomyosarcoma
áll, amelyre a hypercellularitás, kifejezett nuclearis atípia
és emelkedett mitosis szám (2 mitosis/10 nagy nagyítású
látótér) jellemzô (24).

A pilaris leiomyoma kezelését az elváltozások számán
kívül a beteg szubjektív diszkomfort érzésének nagysága
is befolyásolja (25). 

Solitaer vagy kisszámú elváltozás esetén a sebészi exci-
sio a gold standard eljárás, de a kiújulás gyakori, s a na-
gyobb elváltozások eltávolítása után bôr graft beültetésére
lehet szükség (10). 

Alkalmazhatók destruktív eljárások is, mint például a
cryotherapia, melynek következménye lehet, a recurrenci-
án túl, a nem kívánt hegesedés is (26). A simaizom össze-
húzódás befolyásolásán keresztül ható gyógyszerek, mint
a nitrátok, kalcium-csatorna blokkolók, phenoxybenzamin
és doxazosin, hatékonyan csillapíthatják a fájdalmat (10).
A gabapentin és a helyi érzéstelenítôk, mint a lidocain,
vagy a capsaicin hatékonyak lehetnek a hômérséklet indu-
kálta érzékenység befolyásolásában (27). A legújabb eljá-
rások közé tartozik a botulinum toxin és a CO2 lézer abla-
tio alkalmazása (28, 29).

A multiplex pilaris leiomyoma azon kívül, hogy esztéti-
kai problémát jelent, az életminôséget rontó betegségek-
kel, ritkábban rosszindulatú daganatokkal társulhat, ezért
kórismézése esetén el kell végeztetni az esetenként társuló
betegségek felderítéséhez szükséges vizsgálatokat, és a
beteget gondozásba kell venni a rosszindulatú daganatok
korai felismerése érdekében. Társuló multiplex cutan pila-
ris leiomyoma esetén az uterus simaizom daganatai ko-
rábbi életkorban jelentkeznek, errôl tájékoztatni kell a fer-
tilis korú nôbeteget, hogy a családtervezésnél ezt vegye
figyelembe. 

A szerzôk köszönetüket fejezik ki dr. Garzuly Ferenc fôorvos úr-
nak a hasznos tanácsaiért.
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Papuloerythroderma Ofuji

Papuloerythroderma Ofuji

BOGNÁR PÉTER DR., HOLLÓ PÉTER DR., ERÔS NÓRA DR., 
HÁRSING JUDIT DR., KÁRPÁTI SAROLTA DR.

Semmelweis Egyetem, Bôr-, Nemikórtani és Bôronkológiai Klinika

ÖSSZEFOGLALÁS

A papuloerythroderma egy ritka klinikai entitás, amely
elsôsorban idôs férfibetegeken jelentkezik, lapos, livid-
erythemás, erythrodermává konfluáló papulák képében.
Sajátos jellemzôje az összefekvô bôrterületek megkímélt-
sége, amelyet az irodalom „deck-chair sign”-ként
(„nyugágytünet”) ismer. A fenti klinikai képet jellemzôen
intenzív pruritus, gyakran eosinophilia, emelkedett szé-
rum IgE szint, lymphopenia, ritkábban lymphadenopathia,
valamint palmoplantaris keratoderma kíséri. Etiopatoge-
nezise mindmáig nem pontosan tisztázott. Leírták idiopa-
thiás formában, paraneoplasiás tünetként, gyógyszersze-
déshez kapcsolódóan, azonban cutan T sejtes lymphoma
(elsôsorban mycosis fungoides) is jelentkezhet papuloe-
rythroderma képében.

A szerzôk egy 65 éves férfibeteg esetét ismertetik, akinél
a típusos klinikai kép és szövettan alapján Ofuji-féle pa-
puloerythroderma diagnózis igazolódott. A háttérben sem
belszervi malignus folyamatot, sem cutan lymphomát bi-
zonyítani nem sikerült. Lokális szteroid kezelés, valamint
narrowband UVB fototherapia hatására két hónap alatt
teljes remisszió következett be.

Kulcsszavak: 
papuloerythroderma - deck chair sign - 

cutan T-sejtes lymphoma, 
narrowband UVB

SUMMARY

Papuloerythroderma of Ofuji is a rare, distinct clinical
entity. It affects predominantly elderly men, caracterized by
the appearance of red-brown, flat-topped, extremely
pruritic papules, which tend to coalesce forming
erythroderma. The lesions typically spare the skin folds and
creases, which phenomenon is known as ‘deck-chair sign’.
Eosinophilia, elevated serum IgE level, lymphopenia, on
occasion lymphadenopathy or palmoplantar keratoderma
may accompany the clinical setting. Neither the etiology
nor the underlying pathological processes are known
exactly. There are case reports describing this entitiy as an
idiopathic disorder, or paraneoplastic symptom in the
context of internal malignancies, however cutaneous T-cell
lymphomas (mainly mycosis fungoides) may also present as
papuloerythroderma of Ofuji. The authors present a case of
a 65 year old man, in whom the diagnosis of
papuloerythroderma of Ofuji was made by the typical
clinical appearancences and histologic findings. No
underlying disease was detectable, and a complete
remission was achieved with topical corticosteroid, and nb-
UVB phototherapy over a few month. 

Key words:
papuloerythroderma - deck chair sign -

cutaneous T-cell lymphoma, 
narrowband UVB 

Esetismertetés

A 65 éves férfibeteg anamnesisében hypertonia szerepel. A beteg
egy hónapja fennálló erôsen viszketô bôrtünetekkel jelentkezett am-
bulanciánkon. Kezdetben az alkarok hajlító felszínén észlelte hal-
ványvörös foltok megjelenését, melyek testszerte szóródtak, be-
szûrtté váltak, majd papuláris jellegüket megôrizve erythrodermává
konfluáltak. Felvételekor testszerte erythemás, infiltrált, száraz,
hámló bôrt, illetve 0.5-1 cm-es, livid erythemas, lapos felszínû, bôr-
nívóból alig kiemelkedô, konfluáló papulákat láttunk (1. ábra.). A
bôrtünetek az arcot, az összefekvô bôrterületeket, az axilláris, ingui-
nális, submammalis régiót, a sacrum melletti bôrterületeket megkí-
mélték, mely „deck-chair sign”-nak (nyugágytünet) megfelelt (2.
ábra). Lymphadenopathiat, nyálkahártya-tüneteket nem észleltlünk.

Laboratóriumi vizsgálat eosinophiliát (0.95G/L, normál érték:0.0-
0.7G/L) emelkedett LDH szintet (562U/L, normál érték:230-
460U/L), valamint extrém magas 1000U/ml feletti (normál érték <
100U/ml) szérum IgE szintet igazolt. 

Részletes kivizsgálása során (fül-orr-gégészet, fogászat, urológia,
mellkas rtg., hasi, -kismedencei UH, és CT)  kóros eltérést nem ta-
láltunk. Az eosinophilia egyéb okának kizárására végzett széklet pa-
razitológiai vizsgálat negatív eredménnyel zárult. A bôrbiopsia szö-
vettani vizsgálata nem specifikus dermatitist igazolt. A hám mérsé-
kelt kiszélesedését, helyenként kisfokú parakeratosist, a dermis  pe-
rivascularis lymphoid beszûrôdését, helyenként enyhe epidermotro-
pismust figyeltünk meg (3. ábra). A dermis lymphocytas infiltrátu-
mát túlnyomórészt szabályos lymphocytak, kisebb részt középnagy,
irreguláris magvú lymphoid sejtek alkották. Immunhisztokémiai
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vizsgálattal az infiltrátum dominálóan CD3 +, CD4 + T-sejtekbôl
állt, clonalis restrictio nélkül. Sem a vérbôl, sem a bôrbôl preparált
DNS-en elvégzett T-sejt receptor génátrendezôdés vizsgálat nem
igazolt clonalis folyamatot. A perifériás vér fenotípus megoszlása
flow cytometriával normálisnak bizonyult. A klinikai kép és a szö-
vettani vizsgálat ismeretében papuloerythroderma Ofuji diagnózist
állítottunk fel, a szöveti kép nem utalt cutan T-sejtes lymphoma je-
lenlétére.  

Lokális emolliens és steroid (mometasone furoat), majd nb-UVB
fototherápiat kezdtünk, mely mellett a beteg viszketése megszûnt,
két hónap alatt teljes remisszió következett be. A beteg fél évvel a
kezelés befejezése után is remisszióban volt.

Megbeszélés

A papuloerythrodermát, mint önálló klinikai entitást
Ofuji és munkatársai írták le 1984-ben (1). Torchia és
munkatársai a nemzetközi irodalmat áttekintve, összesen
170 eset közlésérôl számoltak be (2). 

A kórkép jellemzôen idôs férfibetegeken jelentkezik,
lassú kórlefolyást mutat. A férfi : nô arány 4:1, az átlag-
életkor a diagnózis felállításakor 73 év, valamint a tünetek
rendszerint már hónapok, évek óta fennállnak.

A ritkán elôforduló kórállapot jellemzôje az intenzív
pruritus kíséretében megjelenô számos livid-erythemás,
lapos papula, melyek erythrodermává konfluálnak, de az
összefekvô bôrterületeket érintetlenül hagyják. Ezt a tüne-
tet az irodalom „deck-chair sign”-ként ismeri.

A kínzó pruritus és a „deck chair sign” minden esetben
jelentkezik, perifériás eosinophilia az esetek közel 85%-á-
ban, emelkedett szérum IgE szint a betegek több mint fe-
lénél, lymphadenopathia és lymphopenia az esetek közel
harmadában, míg palmoplantaris keratoderma csak az
esetek ötödében figyelhetô meg (2, 3). 

Bár a „deck-chair sign” minden papuloerythrodermás
esetben elôfordul, de nem specifikus jel, hiszen elôfordul-
hat psoriasis, vagy kiterjedt atópiás dermatitis esetében is
(2, 4). A jelenség hátterében egyes szerzôk felvetik a nyo-
más általi vascularis occlusio, mint az immunválasz effe-
rens ágát befolyásoló tényezô szerepét, a jelenség oka
azonban pontosan nem tisztázott (5).

A szövettani kép nem specifikus, chronicus dermatitisnek
felel meg. Gyakori jellemzô a hám kisfokú kiszélesedése,
helyenként parakeratosis, spongiosis, a dermisben nem spe-
cifikus kevert sejtes perivascularis infiltratum, melyben
lymhocyták, plasmasejtek, eosinophilek mutathatók ki.
Egyes esetekben korai cutan T-sejtes lymphomára jellemzô
eltérések lichenoid dermalis lymphoidsejtes infiltrátum, ki-
terjedt epidermotropizmus is megfigyelhetô.

A kórkép etiopathogenesise napjainkig ismeretlen, leg-
gyakoribb az idiopathias forma, melynek hátterében
egyéb betegség kizárható.  

Több közlemény számol be a papuloerythroderma és
cutan T-sejtes lymphomák (CTCL) kapcsolatáról (8, 9,
10). Egyes esetekben késôbb alakult ki mycosis fungoi-
des (11, 12), míg más esetek már kezdetben is kimerítet-
ték a CTCL szövettani és immunhisztokémiai kritériu-
mait (13).

A Torchia és mtsai által készített retrospektív tanul-
mány kimutatta, hogy a kórkép mindössze10%-ban társult
lymphomához, jóval gyakoribb a belsôszervi malignus tu-
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1. ábra
Papuloerythroderma. 

Erythrodermává confluáló lividvörös papulák 
a háton és a felsô végtagokon

3. ábra
Bôr szövettani vizsgálata: 

mérsékelten parakeratotikus epidermis, a dermisben
mérsékelt perivascularis lymphoid beszûrôdés

2. ábra 
Deck chair sign.  

A submammalis és axilláris régiókat 
a bôrtünetek nem érintik
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morokhoz társulás, fôként a Távol-Keleten, ahol a kórkép
elôfordulása is gyakoribb (14, 15, 16). Néhány esetet
gyógyszer-provokációval magyaráztak (7).  

A papuloerythroderma kezelésében a lokális és/vagy
szisztémás kortikoszteroid kezelés, ill. nb-UVB, PUVA,
retinoid ill. Re-PUVA tûnik a leghatékonyabb kezelési al-
ternatívának, de terápiás sikereket értek el interferon-α al-
kalmazásával is (17, 18).

Az elsô esetet Magyarországról Stehlich és mtsai közöl-
ték, akinél psoriasisnak induló bôrtünetekbôl bontakozott
ki az Ofuji-féle papuloerythroderma klinikai képe (19). A
szövettani eltérések hasonlóak voltak az irodalomban leír-
takhoz, azonban szokatlan volt a beteg fiatal életkora
(40év), valamint hiányzott a legtöbb esetnél elôforduló
eosinophilia is. A fenti közleményen kívül még két továb-
bi esetismertetés jelent meg Magyarországról, melybôl az
utóbbi már a kezdetektôl kimerítette a mycosis fungoides
diagnosztikus kritériumait (20, 21).

Összefoglalásként elmondhatjuk, hogy a papuloerythro-
derma Ofuji jellegzetes klinikai képpel jelentkezô, az ese-
tek nagy részében idiopathiás kórkép, melynek ismerete
azért fontos, mert paraneoplasias tünet, vagy cutan T-sej-
tes lymphoma sajátos manifesztációja is lehet.
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Pemphigus vulgaris, mint az arany kontakt szenzibilizáció 
Köbner tünete

Pemphigus vulgaris as Köbner phenomenon of gold 
hypersensitivity

SAS ANDREA DR., PÓNYAI GYÖRGYI DR., WIKONKÁL NORBERT DR., 
NÉMETH ILONA, HÁRSING JUDIT DR., KÁRPÁTI SAROLTA DR., 

TEMESVÁRI ERZSÉBET DR.

Semmelweis Egyetem Bôr-, Nemikórtani és Bôronkológiai Klinika

ÖSSZEFOGLALÁS

Szerzôk pemphigus vulgarisban szenvedô 40 éves nôbe-
teg esetét ismertetik, akinél a kiterjedt szájnyálkahártya
tünetek és az alkalmazott fém fogpótlás kontakt Köbner
reakció lehetôségét vetették fel. A fogászati allergénekre
végzett teszt során az aranyra kialakuló bullosus reakció-
ból végzett szövettani és IF vizsgálat pemphigus vulgarist
igazolt. Az allergén relevanciáját a szájban az arany fog-
pótlás igazolta. A dekoltázsra és a hajas fejbôr határra
lokalizálódó, bullosus tüneteket az arany tartalmú kozme-
tikum (krém) indukálta. 

Kulcsszavak:
pemphigus vulgaris - arany - kontakt

szenzibilizáció

SUMMARY

Authors present a 40-year old woman with pemphigus
vulgaris, with extended symptoms on the buccal mucosa.
The oral metal prosthesis suggested the possibility of
contact Köbner phenomenon. Histological and
immunofluorescent investigation of the bullous lesions
developing along the site of allergy testing with
stomatological allergens have confirmed the diagnosis of
PV. Relevance of the allergen positivity was proved by her
gold prosthesis in the oral cavity. The bullous lesions in
the neckline and at the border of the scalp have been
induced by gold containing cosmetics.

Key words:
pemphigus vulgaris - gold - contact

sensibilisation

Az aranyról, mint kontakt allergénrôl az 1980-as évek
végéig az irodalomban tulajdonképpen csak elszórtan ta-
lálunk utalásokat. Az arany nem erôs allergén, ugyanak-
kor az utóbbi idôben a fogászati beépítése kapcsán széles
körben elterjedt, így egyre gyakrabban találkozunk vele
elsôsorban, mint fogászati fém provokálta szenzibilizáció-
val. Az újabban megjelent arany tartalmú externák expo-
zíciója szintén klinikai tünetekhez vezethet. 

Esetismertetés

A 40 éves nôbeteg erodált szájnyálkahártya tünetei a buccalis és
pharyngealis nyálkahártyán fogínygyulladással és szúró torokkapa-
rással kezdôdtek (1., 2. ábra), majd a bal halántékon alakult ki egy 1
cm-es hólyag, illetve a hajas fejbôrön pár vaskos hyperkeratosissal
fedett papula volt látható. Késôbb a labia majoron, majd nôgyógyá-
szati vizsgálat során a hüvelyfalon is észleltek erosiókat, késôbb a
gát anterior felszínén alakultak ki hólyagok. Parodontológiai Klini-
kán a torokból vett Tzanck sejt cytologia negatív volt. Szteroid ex-
ternák és antibiotikum, antimycoticum, és aciclovir tartalmú gyógy-
szerek szedése után folyamata progrediált. 

Klinikánkon a lágy szájpadról történt szövettani vizsgálat során
pemphigus vulgarisra utaló szöveti képet észleltünk, direkt immunf-
luoreszcens vizsgálata pemphigus vulgarisra jellemzô festôdést mu-
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1. ábra
A gingiván észlelt nyálkahártya erosiók
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tatott, indirekt immunfluoreszcens
vizsgálata 1:160 arányban pemphigus
vulgaris típusú IgG antitesteket írt le.
Gégészeten a garatban erosiokat ész-
leltek intralaryngealis manifesztáció
nélkül, gastroenterológai vizsgálata a
nyelôcsô érintettségét kizárta, helico-
bacter pylori pozitivitása miatt eradi-
kációban részesült. EMA, mellkas rtg,
STD vizsgálat negatív, EBV szeroló-
gia során IgG pozitivitás, M. pneumo-
niae IgG pozitivitás, hepatitis B, C
szerológia negatív, hasi Uh pedig elté-
rést nem mutatott.  

Kikérdezése során derült fény a tü-
netek megjelenése elôtt fél évvel vég-
zett fogászati beavatkozásra. Mivel a
klinikai képet a diszkrét bôrtünetek
mellett a kifejezett szájnyálkahártya
tünetek dominálták, felvetôdött a fog-
pótlás provokáló szerepe. Epicutan
tesztelést végeztünk brial fogászati
sorral, mely nikkel, kobalt, kadmium,
higany, amalgam és Na-thiosulfatoau-
rat kontakt szenzibilizációt (3., 4. áb-
ra) igazolt. A hetedik napon az arany
provokálta bullosus reakcióból (4. áb-
ra) szövettani (5. ábra) és IF vizsgálat
történt, melyek a pemphigus vulgaris
diagnózisát igazolták. 
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2. ábra
A kemény és a lágy szájpadon fájdalmas erosiók

3. ábra
Az epicutan teszt (brial allergen GmbH) felhelyezés utáni

72 órás értékelése

4. ábra
Az arany epicutan próba 7. napos 

értékelése

5. ábra 
A pozitív reakció helyérôl vett biopszia 

szövettani képe
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A beteg hajhatárra, dekoltázsra lokalizálódó bullosus tüneteinél
valószínûnek látszik az a feltételezés, hogy ezeket elsôsorban az
ezeken a testtájakon alkalmazott arany tartalmú krém használata in-
dukálhatta. 

Egy hónappal késôbb a pharyngealis szájnyálkahártyán, lágy és ke-
mény szájpadon (6. ábra), mindkét oldali buccalis nyálkahártyán ész-
lelt kiterjedt sárgás-fehér lepedékkel fedett erosiok, erythema és kife-
jezett gingivitis miatt tüneteinek kezelése céljából osztályos felvétele
történt. Szisztémásan elsôként i.v, majd p.o. napi 2 mg/ttkg dózisú
szteroid, majd egyidejûleg 2x50 mg azathioprin kezelést indítottunk
adekvát szupportív és lokális kezelés mellett. Az alkalmazott terápiára
a beteg tüneti regressziót mutattak. Majd a szteroid adagjának csök-
kentése mellett az alsó fogsornál egy új bulla jelentkezett. Az észlelt
májenzim emelkedés, hypotensio, palpitatio-érzés miatt az azathioprin
terápiát elhagytuk és a kívánt graviditás miatt a cyclophosphamid he-
lyett, a szteroid terápia mellett ciclosporint (3x50 mg) kezdtünk. A to-
vábbi mellékhatások miatt IVIG terápiára tértünk át.  

Megbeszélés

Az arany kontakt túlérzékenységet korábban extrém rit-
kának vélték, újabb vizsgálatokban a patch teszttel vizs-
gált betegek 6%-10%-nál igazolható (1, 2). Az aranyat
gyógyszerként alkalmazzák rheumatoid arthritisben, de
adjuváns szerként a pemphigus oris terápia rezisztens ese-
teiben is (3, 4). Az arany a bôrön, illetve nyálkahártyán
provokálhat szemhéj- és kézekzemát, pruritust, lichenoid
és maculo-papulosus kiütéseket, urticariát, ritkán erythe-
ma nodosumot, alopeciát, exfoliatív dermatitist, stomati-
tist, mucositist, orális ulcerációkat (1, 3). Közöltek sub-
cornealis pustularis dermatosis-típusú IgA pemphigust és

contact orofacialis granulomatosist is az arany terápiával
összefüggésben (5, 6). 

Az arany kontakt túlérzékeny esetek száma nô. Erre való
hajlamot jelentôsen megnöveli az arany fogpótlás, a nôi
nem és a társuló nikkel és kobalt túlérzékenység (2,7). A
fogba beépített, illetve a bôrön hordott arany jelentôsége
más, mert szolubilitásuk eltérô. Ahhoz, hogy az arany hap-
ténként viselkedjen, ionizálódnia kell. A szájban magasabb
a hômérséklet, az arany az élelmiszerek révén különféle
aminosavakkal érintkezik, az ötvözetekbôl arany oldódik
ki és fémionok képzônek. Az allergiás reakció kialakulásá-
nak esélyét a nyál és a mechanikai irritáció is növeli (6). 

Pemphigus vulgarist gyógyszerek, vírusok, és kozmeti-
kumok provokálhatnak. Genetikusan prediszponált bete-
gekben az autoantitest választ a kozmetikum okozta kró-
nikus antigén stimuláció triggereli és tartja fenn (8, 9).
Esetünkben az arany kontakt túlérzékenység pemphigus
vulgarist provokáló szerepét a szájban lévô aranypótlás, a
bôrtüneteknél az arany tartalmú kozmetikum használata
igazolta.
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6. ábra
A lágy és kemény szájpad nyálkahártyáján észlelt

kiterjedt, helyenként sárgás-fehér lepedékkel fedett
erosiók és erythema

A Bôrgyógyászati és Venerológiai Szemle Szerkesztôsége fenntartja magának a jogot
a hirdetések elfogadására,

de a hirdetések tartalmáért nem vállal felelôsséget.
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Murad Alam, Hayes B. Gladstone, Rebecca C. Tung: 
COSMETIC DERMATOLOGY
ISBN 978-0-7020-3143-4
ELSEVIER SANDERS 2009

A 2009-ben kiadott tankönyv 270 oldalon, számos színes ábrával
és fotóval illusztrálva felöleli az esztétikai bôrgyógyászat minden
ágát. A legalapvetôbb beavatkozásoktól kezdve a legmodernebb el-
járásokig részletesen, didaktikusan veszi végig azokat a gyakorlati
megoldásokat, amik egy jó szemlélethez, és szakmailag megalapo-
zott esztétikai-kozmetológiai profil felépítéséhez szükségesek.

A könyv elsô fejezete az esztétikai beteg megközelítésével, megér-
tésével kezd. Az elsô konzultáció legfontosabb mozzanatait veszi vé-
gig, a fotó dokumentációval, és a beleegyezô nyilatkozattal együtt.

A második fejezet a bôrtípusnak, és bôrproblémának megfelelôen
kiválasztott kozmetikumokkal (cosmeceuticals) foglalkozik. Ható-
anyagok, ill. hatásmechanizmus szerinti osztályozásban megismer-
kedhetünk a bôr tisztításra, hidratálására, a fény okozta öregedés
vagy a pigmentációs rendellenességek kezelésére alkalmazott
gyógyszerekkel, vagy növényi hatóanyagokkal, növekedési fakto-
rokkal, hormonokkal, peptidekkel és proteinekkel.

A harmadik fejezet a botulinum toxin kozmetikai használatát
részletezi. A farmakodinamikai hatás mellett az egyes toxin típusok
hatását is összehasonlítja, hígítási és tárolási útmutatókkal együtt. A
részletezett kezelési területek részletezésénél a jelenleg off label al-
kalmazásokat is anatómiai rajzokkal kiegészítve tárgyalja a fejezet.
Az injekciós pontok ismertetésén túl a pontos dozírozás, és a mel-
lékhatásként fellépô nem kívánt izomtónus változások kezelése is
segítségünkre lehet.

A könyv negyedik fejezetében a piacon lévô volumenpótlási lehe-
tôségek kerülnek részletezésre. Az injektálási technikákat minden
egyes terméknél megosztják az olvasókkal, alternatív kombináció-
kat is felajánlva a különbözô
anatómiai helyeken. A leggya-
koribb mellékhatások algorit-
mus szerinti ellátása szintén
összefoglalva olvasható.

A kémiai hámlasztást az ötö-
dik fejezet tárgyalja. A hám-
lasztás elôtti tennivalók, a bete-
gek felvilágosítása után, az
egyes – felületes, ill. mély –
kémiai hámlasztások techniká-
ját mutatják be a szerzôk, kö-
vetkezetes fotódokumentáció-
val is alátámasztva.

A könyv 6., 7., 8. és 9. feje-
zete a gépi beavatkozásokról
szól. A vasculáris és pigment
lézerek, az ablatív és nonabla-
tív beavatkozások felsorolásá-
nál külön hangsúlyt fektettek a gyakorlati részletekre: az elô- és utó-
kezelésre, ill. a különbözô indikációban és különbözô anatómiai he-
lyen megválasztható energiatartományokra. A pontos fotódokumen-
táció a kezelések menetét, ill. az összes lehetséges és várható mel-
lékhatást/szövôdményt bemutatja, ami segít a saját beteganyag meg-
felelô vezetésében is.

A könyv utolsó három fejezete (haj transzplantáció, zsírleszívás
és mini lifting megoldások) szintén nagyon részletes, és demonstra-
tív, de hazai tekintetben, bôrgyógyászoknak inkább csak érdekesség-
ként olvasható.

Összességben mind kezdôknek, mind haladó kozmetológusoknak
nagyon hasznos, gyakorlatias és a hétköznapokban kitûnôen alkal-
mazható tankönyv, amelynek külön elônye az online – kóddal bizto-

sított – hozzáférés, power point elôadásokkal, és külön képgalériá-
val (http://www.requisitesindermatologv.com/cosmetic dermato-
logv.php).

Pónyai Katinka dr.

Ed: Bolognia J. L., Jorizzo J. L., Schaffer J. V.:
DERMATOLOGY-THIRD EDITION 
ISBN: 9780723435716
Ebook ISBN: 9780702051821
ELSEVIER SAUNDERS 2012

A 2003 és 2007-es kiadást
követôen ez évben megjelent
összefoglaló szakmai kiadvány
két kötetben, 22 fejezetbe tö-
mörítve foglalja össze a bôr-
gyógyászati kórképek patoló-
giáját, klinikumát és az aktuális
tudásanyagnak megfelelô terá-
piás lehetôségeit.

A vizualizációra koncentráló
interpretálási variációk különös
hangsúly fektetnek a szakma
alapját adó vizuális tanulásra. A
fejezetekben a pontos klinikai
dokumentációk mellet de-
monstratív szövettani,immun-
hisztokémiai dokumentációkat
találunk. A kórképek patológiai
összefüggéseit könnyen értel-

mezhetô ábrák foglalják össze, praktikus megközelítést adva a meg-
felelô terápia beállításhoz szükséges diferenciáldiagnózisok felállí-
tására.

A bevezetô fejezetekben a bôr anatómiai, molekularbiológiai jel-
lemzôit, valamint immunológiai funkcióit értelmezik, továbbá a pru-
ritus, a papulosquamosus kórképek, ekzémás megbetegedések, vala-
mint az urticaria, erythemás és papulosus, vesiculobullósus kórké-
pek következnek. A további fejezetekben az autoimmun kórképek,
metabolikus megbetegedések, pigment eltérések, valamint haj,
köröm és nyálkahártya betegségek olvashatók. Sajátos megközelí-
tésben találkozunk a genoder-
matológiai fejezet kórképeivel.

A könyv második kötetében
olvashatók az infekciózus kór-
képek, környezeti ártalmak
(UV, fotodermatológiai kórké-
pek, gyógyszer mellékhatások,
abuzusok), valamint a Langer-
hans sejtek, makrofágok kivál-
totta kórképek, a kötôszöveti,
zsírszövet betegségek, vala-
mint a vasculitisek és a bôrtu-
morok. E kötet további fejeze-
tei a modernek tekinthetô terá-
piás lehetôségek, köztük a fi-
zikai, sebészeti, valamint a
kozmetológiai sebészeti be-
avatkozások szerint csoporto-
sítottak.

A könyv szerkesztôi kiadványukat „szakértô kollégaként” ajánl-
ják, „akinek” segítségét – a napi szakmai rutinban – napi, heti rend-
szerességgel lehet igénybe venni.

Temesvári Erzsébet dr.
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