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Nagy Endre professzor úr 1923. május 26-án született,
egyetemi tanulmányait Debrecenben végezte. 1947-ben itt
szerzett orvosi diplomát, 1950-ben pedig dermatológiai
szakvizsgát. 1974 és 94 között a Debreceni Orvostudomá-
nyi Egyetem Bôrgyógyászati Klinika igazgató egyetemi
tanára volt. Csaknem húszesztendôs pályafutása alatt az
elôdje, Szodoray Lajos által is képviselt, német mintára
létrehozott, sokszínû bôrgyógyászati mûhelyt építette to-
vább. Beosztottjainak önálló profilt szánt, és odaadóan se-
gítette munkatársai szakmai elôrehaladását. A 70-es és 80-
as években a politikai rendszer már lehetôvé tette a külföl-
di kollégákkal és kutatókkal való kapcsolattartást, az általa
vezetett intézetbôl is sokan jutottak el külföldi kongresszu-
sokra és hosszabb- rövidebb tanulmányutakra is. Széles lá-
tókörének és az általa igen nagy intenzitással ápolt nem-
zetközi kapcsolatrendszernek köszönhetôen a külföldön
éppen megjelent diagnosztikus és terápiás újdonságokat a
klinikus beosztottak is nagyon hamar megismerhették. Az
idôszak csaknem valamennyi európai neves vezetô bôr-
gyógyász klinikusa és kutatója megfordult az általa rende-
zett tudományos konferenciák díszvendégeként. Sohasem
maradhattak el a rendszeres folyóirat referálók, melyek az
internet és a digitális fényképezés korszaka elôtt az infor-
mációátadás legjelentôsebb formáinak számítottak.  Okta-
tómunkája legfôbb célja volt a dermatológiai és veneroló-
giai kórképek korszerû szemléletének és modern kezelésé-
nek megismertetése a hallgatókkal és a szakorvosjelöltek-

kel. Az általa bevezetett kiscsoportos oktatás eredményez-
te a gyakorlatok rendszeres látogatottságát. A hallgatók
számára tartott elôadásai színvonalasak voltak, a fiatalok
tisztelték. Fô tudományos munkája a szintetikus antimalá-
riás szerek hatásának vizsgálata volt autoimmun kórképek-
ben. 117 tudományos közleménye jelent meg magyar, an-
gol és német nyelven. Ezek javarésze az egyes kollagén
betegségek különbözô formáival és azok kezelésével fog-
lalkozott. E témakörbôl írta meg kandidátusi disszertáció-
ját „Szintetikus antimaláriás szerek alkalmazása a derma-

tológiában, különös tekintettel a lupus erythematodesre”

címmel. A kandidátusi fokozatot 1966-ban, az orvostudo-
mány doktora fokozatot 1984-ben nyerte el. Vezetése alatt
több kandidátusi értekezés született. Több alkalommal volt
külföldön tanulmányúton, szerepelt kongresszusokon: a
környezô szocialista országok mellett Olaszország, Svájc,
az NSZK számos városában, Hollandiában,  Ausztriában,
Spanyolországban és az Egyesült Királyságban is. A klini-
kán a fekvôbeteg ellátás mellett egyre nagyobb hangsúlyt
kapott a kozmetológiai, allergológiai, fotodermatológiai és
a mikológiai szakrendelés. Magas óraszámban történt az
autoimmun, a krónikus fekélyben szenvedô és a pikkelysö-
mörös betegek kezelése, folyamatos gondozása. Jelentôs
szerepe volt abban, hogy az égett betegek színvonalasabb
ellátása érdekében 1983-ban megalakulhatott a klinikán az
égéstraumatológiai osztály. Felismerte a dermatoonkológi-
ai betegek komplex ellátásának fontosságát és megterem-
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tette az alapját annak, hogy egy regionális feladatokat ellá-
tó, jól mûködô dermatochirurgiai és dermatopathológiai
profil alakulhatott ki a klinikán. Évekig megyei szak-
felügyelô fôorvosi funkciót látott el. Szakmai szervezô
feladatai közé tartozott a régió bôrgyógyászati továbbkép-
zéseinek koordinálása, melyet 1957 óta a Magyar Derma-
tológiai Társulat Tiszántúli Szakcsoportjának titkára-,
majd vezetôjeként nagy odaadással végzett. Az MDT ve-
zetôségének tagjaként (1969-tôl), valamint a Bôrgyógyá-
szati és Venerológiai Folyóiratreferátumok c. lap szerkesz-
tôbizottságának tagjaként (1967-tôl) jelentôs befolyással
bírt a hazai bôrgyógyász közélet alakulására is. 1981-ben
az Osztrák Dermatológiai Társulat levelezô tagjává válasz-
totta, 1983-ban Kaposi-emlékérmet, 1986-ban Kiváló mun-

káért kitüntetést, 1992-ben Pro Universitate díjat kapott.
1993 óta nyugalmazott professzor, azóta a Bôrklinikán,
mint szaktanácsadó dolgozik.

Dr. Nagy Endre nyugalmazott egyetemi tanárt a Bôr-
gyógyászati Klinikán több évtizeden át végzett áldozatos
munkája, az egészségügyi ellátás érdekében kifejtett tevé-
kenysége, lelkiismeretes oktatói tevékenysége elismerése-
ként - születésének 85. évfordulója alkalmából szeretettel
köszöntik tanítványai, munkatársai, kollégái és tisztelôi. 

*

This year the staff at the Department Dermatology,
Medical and Health Science Center of Univ. Debrecen
celebrates the 85th birthday of Professor Endre Nagy. His
followers and former co-workers recognize the conscien-
tious teaching and education he carried out throughout the
almost twenty years of his chairpersonship. The diver-
sified medicinal activities in the field of dermatology and
the tireless pursuit of the scientific background of a large
number of disease conditions is also acknowledged. 
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Debreceni Egyetem Orvos- és Egészségtudományi Centrum Bôrgyógyászati Klinika
(igazgató: dr. Remenyik Éva, egyetemi tanár)

Dr. Horkay Irén professzornô köszöntése
Greeting of Professor Dr. Irén Horkay

REMENYIK ÉVA DR.

Horkay Irén egyetemi tanulmányait a Debreceni Orvostu-
dományi Egyetemen folytatta mindvégig kitûnô ered-
ménnyel, ahol 1963 májusában „Promotio sub Rei pupli-
cae popularis” kitüntetéssel avatták orvosdoktorrá. Életpá-
lyája a tanulóévek alatt nyújtott ígéretes teljesítménynek,
céltudatosságnak és igényességnek megfelelôen alakult
mind az oktató, mind a gyógyító, mind a kutatómunka te-
rén. A kiváló adottságok mellett a református lelkészcsa-
ládból hozott szellemiség párosult a kitartó, szívós mun-
kával, ez az, ami minden nehézség ellenére folyamatosan
ívelô szakmai pályafutása záloga. 

1962 óta a debreceni Bôrgyógyászati Klinikán dolgo-
zik, ahol bôr- és nemibetegségekbôl és orvosi laboratóriu-
mi vizsgálatokból szerzett szakorvosi képesítést. 1980-
ban elnyerte a kandidátusi, 1991-ben az MTA doktora tu-
dományos fokozatot. 1992 óta egyetemi tanári munkakör-
ben, intézetvezetô helyettesként, 2008. júniustól pro-
fesszor emeritusként dolgozik. 

Tudományos tevékenysége, amelyet diákkörösként
kezdett az Élettani Intézet keringés-fiziológiai laborató-
riumában, végzése után a Bôrgyógyászati Klinikán kez-
dettôl fogva a fotodermatológiára irányult. Experimentá-
lis és klinikai vizsgálatai számos új adattal járultak hoz-
zá a fotoszenzitív kórképek patomechanizmusához. Egy-
két hónapos tanulmányútjain széleskörû tudományos
együttmûködést épített ki a fotodermatológia vezetô

európai intézeteivel, szakembereivel, ennek révén mun-
kacsoportja számára több tudományos grantot nyert el
(NATO ösztöndíj, Glasgow; DAAD ösztöndíj, Mann-
heim; kormányközi együttmûködés, Barcelona; European
Multicentre Photopatch Test Study, stb.). Kutatómun-
kája eredményességét scientometriai adatain kívül (126
közlemény és könyvrészlet magyar, angol, német nyel-
ven) nemzetközi elismertsége is bizonyítja: évtizedek
óta európai kongresszusok rendszeresen meghívott
elôadója, szekcióelnöke, európai és tengerentúli neves
kollégák által is nagyra becsült, respektált szakember.
Tudományos munkássága a debreceni Bôrgyógyászati
Klinikát a fotodermatológia nemzetközileg elismert ha-
zai központjává tette. Négy évtizedes kutatási eredmé-
nyeit és klinikai tapasztalatait a szakirodalom átfogó is-
mertetése mellett az ez évben megjelent „Klinikai

photodermatologia” címû, 500 oldalas monográfiában
foglalta össze. 

A tudományos munka mellett mindvégig nagy súlyt
fektetett az oktatás magas szintû mûvelésére is. Mint ki-
váló pedagógiai képességû és elkötelezett oktató, szakte-
rületén 15 éve szervez graduális alternációt és Ph D tanfo-
lyamokat. Az elmúlt évtizedekben többen az ô indíttatásá-
ra választották a bôrgyógyászati szakmát. 14 éve vezette
be és azóta is koordinálja a klinikai képzésben a probléma-
orientált interdiszciplináris új oktatási módszert magyar és
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angol nyelven, amely kivívta mind a hallgatók, mind az
oktatók tetszését. 1994-tôl akkreditált témavezetôje a DE-
OEC egyik doktori programjának, amelyben 3 munkatár-
sa védte meg Ph D téziseit, 2 hallgató tézisei elôkészület-
ben vannak. A 90-es évek közepén 3 hazai és 4 európai in-
tézettel hároméves TEMPUS S –JEP oktatási pályázatot
nyert el, amelyben kontraktorként dolgozott. A támogatás
révén önzetlen módon a klinika minden oktatója számára
lehetôvé tette a külföldi tapasztalatszerzést, a fotoderma-
tológiai ismeretek és a nemzetközi kollegiális kapcsolatok
elmélyítését. 

Klinikusként 40 éve foglalkozik a hazánkban egyre
gyakoribb photodermatosisokkal. Új diagnosztikus mód-
szereket vezetett be, modern gyógyszeres és fototerápiás
eljárásokat próbált ki és honosított meg. Több újonnan

felismert fotoszenzitív kórkép elsô hazai eseteit közölte az
irodalomban. A klinikai munkában szakmai tudásán kívül
a beteg emberekhez való viszonyulása is példát mutató,
ahogyan az ápolók, asszisztensek, adminisztrátorok és az
intézet minden dolgozójával tartott kapcsolata is. 

Négy évtizedes munkásságát számos rangos kitüntetés-
sel ismerték el: „A magyar felsôoktatásért” plakett, Szé-

chenyi professzori ösztöndíj, Kaposi Mór emlékérem, Hat-

vani István díj, Apáczai Csere János díj.

*
Professzornôt a 70. születésnapján rendezett fotoderma-

tológiai tudományos ülésen szeretettel köszöntik a Bôr-
gyógyászati klinika jelenlegi és volt munkatársai, tanítvá-
nyai, hazai és külföldi kollégái, barátai, és további mun-
kájához jó egészséget kívánnak. 
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KITÜNTETÉS
Dr. Horkay Irén, a DEOEC Bôrgyógyászati Klinika egyetemi tanára Batthyány-
Strattmann László díjban részesült hosszú évtizedeken át nyújtott kimagasló,
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te át Dr. Székely Tamás miniszter úrtól. 

Professzornônek a Magyar Dermatológiai Társulat szeretettel gratulál, s
további munkájához jó egészséget kíván.

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

de a hirdetések tartalmáért nem vállal felelôsséget.



Debreceni Egyetem Orvos- és Egészségtudományi Centrum Bôrgyógyászati Klinika 
(igazgató: Remenyik Éva dr. egyetemi tanár)1 és

Semmelweis Egyetem Bôr- és Nemikórtani és Bôronkológiai Klinika, Budapest 
(igazgató: Kárpáti Sarolta dr. egyetemi tanár)2 közleménye

Az ultraibolya fény immunológiai hatásai
Immunologic effects of ultraviolet light

REMENYIK ÉVA DR.1, BALOGH ATTILA1, TÖRÔCSIK DÁNIEL DR.1, TAMÁS ILDIKÓ DR.1,
WIKONKÁL NORBERT DR.2, HORKAY IRÉN DR.1

ÖSSZEFOGLALÁS

Az ultraibolya fény immunszuppresszív hatásáról har-
minc éve gyûlik a tudományos információ. Ismertté vált
többek között, hogy gátolja az antigén prezentációt, anti-
gén toleranciát idéz elô, immunszuppresszív hatású cito-
kinek, lipid mediátorok, neuropetidek termelôdését, vala-
mint antigén specifikus szuppresszor hatású lymphocytá-
kat indukál. Egyre több adat utal arra, hogy befolyásolja
a természetes immunitás elemeit is (D vitamin szintézis,
NK sejtek, antimikrobiális peptidek). Az UV sugárzás
közvetlen celluláris targetjei a keratinocyták, Langer-
hans sejtek, lymphocyták, idegvégzôdések, esetlegesen
endotél sejtek, mastocyták, fibroblastok. Saját vizsgála-
tainkban kimutattuk, hogy az általunk alkalmazott állat-
modellben az antigénspecifikus immunitásnak nincs sze-
repe a photocarcinogenesis igen korai szakaszában. A
photoimmunológiai ismeretek elôre vetítik az immunpa-
tomechanizmusú kórképek terápiás lehetôségeinek széle-
sedését is. 

Kulcsszavak:
ultraibolya fény - immunszuppresszió -

photocarcinogenesis

SUMMARY

Scientific information about the immunosuppressive effect
of ultraviolet light (UVL) has been expanding over the
past thirty years. It has been known that UVL inhibits
antigen presentation, induces antigen tolerance,
production of immunosuppressive cytokines, lipid
mediators, neuropeptides and antigen-specific suppressor
lymphocytes. More and more data indicate that UVL has
an influence on the elements of innate immunity (e.g.
vitamin D synthesis, NK cells, antimicrobial peptides),
too. The first line cellular targets of UV radiation are
keratinocytes, Langerhans cells, lymphocytes, nerve-
endings, occasionally endothel cells, mast cells,
fibroblasts. In our investigation we succeeded in
demonstrating that antigen-specific immunity does not
play a role in the very early phase of photocarcinogenesis
in the applied animal model system. Better understanding
of photoimmunology projects broadening of the
therapeutical possibilities of immune-mediated diseases.
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Az ultraibolya fény (UV) a napfény földfelszínre jutó
elektromágneses sugárzásának biológiailag legaktívabb
része.  Az emberi szervezetet a szemen és a bôrön keresz-
tül éri. Hatása a sugárzás fizikai minôségétôl (hullám-
hossz, intenzitás, besugárzás ideje), a környezeti módosító
hatásoktól (légköri, földrajzi viszonyok), valamint az el-
nyelô közegtôl függ. Biológiai rendszerekben ez utóbbi
genetikailag meghatározott, de a környezet által módosí-
tott válaszkészség révén befolyásolt.

Az UV a látható fénynél rövidebb hullámhosszú tar-
tomány. Állandó része környezetünknek; a napsugárzá-
son kívül mesterséges fényforrások is emittálják. Hul-
lámhossz szerint az eltérô biológiai hatás alapján meg-
különböztetünk UVC: 200-280 nm, UVB: 280-320 nm
és UVA: 320-400 nm tartományokat. A sztratoszféra
ózonrétege a rövidebb hullámhosszú, nagyobb energiát

hordozó sugárzást kiszûri, így a földfelszínre csak az
UVB vagy annál hosszabb hullámhossz tartományok
jutnak le.

A biológiai hatás szempontjából csak a szövetekben el-
nyelôdött sugárzásnak van jelentôsége. Az UV szöveti be-
hatolásának mélysége a hullámhosszal arányos. A maga-
sabb hullámhosszú fény az élô szövetbe mélyebbre hatol.
Így például a mesterséges fényforrás UVC sávja a bôrben
éppen csak a stratum granulosum sejtjeit éri el, míg az
UVB elnyelôdik a teljes epidermisben, az UVA pedig le-
jut az irha papillaris rétegébe. 

Az abszorpció során a foton fizikai energiája biológiai
energiává alakul. Az elnyelô molekulákat kromofóroknak
hívjuk, melyek a fény hullámhosszától függôen specifiku-
san nyelik el a fotonok fizikai energiáját és alakítják át ké-
miai energiává. Ilyen kromofórok a DNS, porfirinek,
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membrán lipidek, proteinek, urokánsav, stb. A molekula
változásával biológiai válasz jön létre. Így az UV befolyá-
solja a sejtek apoptosis, differenciáció, proliferáció képes-
ségét, hatással van a károsodást kijavító repair mechaniz-
musokra (a fényterheléshez való adaptációt indítja el),
neuro-endokrin rendszerre (pl. D vitamin, alfa MSH), va-
lamint befolyásolja az immunfunkciókat. A folyamatok
szabályozása elengedhetetlen a szervezet integritásának
megôrzése szempontjából. 

Normális körülmények között az UV sugárzás káros ha-
tásának a minimalizálása a cél. Erre számos eszköze van a
szervezetnek: így a károsodások kijavítása (pl. DNS repa-
ir), megelôzése (scavenger molekulák). Amennyiben ez
nem elégséges, akkor a károsodást hordozó sejt feláldozá-
sa (apoptosis, sunburn sejtképzôdés) a szövet hosszú távú
integritásának megôrzése érdekében, valamint a kóros an-
tigének eliminálása (immunszuppresszió). 

Ma már ismert, hogy az UV a természetes és szerzett
immunitás elemeire egyaránt hatással van. A kezdeti vizs-
gálatok inkább az antigénspecifikus immunitásra irányul-
tak, annak is a Th1 (kontakt és késôi hiperszenzitivitás)
szuppressziójával foglalkoztak. Az antitest mediált szer-
zett(1) és a természetes (innate) immunitás napjainkban
került a figyelem középpontjába.

Az UV immunszuppresszív hatását elôször 30 éve M.
Kripke (2) bizonyította klasszikus kísérletével: UV besu-
gárzással egérben indukált tumort azonos genetikai állo-
mányú (syngen) egérre ültetve az kilökôdött, bizonyítva a
tumor magas immunogenitását. Ha azonban a syngen ege-
ret az átültetés elôtt immunszuppresszív kezelésben része-
sítették, a tumor megtapadt. Hasonlóan megtapadt és nö-
vekedett a tumor akkor is, ha az állatot elôzôleg UV-vel
sugarazták be. Ez a kísérletsorozat igazolta, hogy az UV
sugárzásnak immunszuppresszív hatása van. Ezt az effek-
tust lépsejtekkel másik állatba is át tudták vinni, igazolva
a lymphocyták szerepét a folyamatban. Ezt követôen ál-
latkísérleti modellekben bizonyították, hogy az alacsony
UV dózis lokálisan, míg a magasabb dózisok szisztémá-
san (a besugárzás helyétôl távol is) képesek antigénspeci-
fikusan a kontakt és a késôi hiperszenzitivitást gátolni.
Ezek a modellrendszerek a mai napig használatosak az
UV okozta immunszuppresszió mechanizmusának tanul-
mányozására. 

Az UV-nek az immunsejtekre gyakorolt közvetlen, di-
rekt (pl. apoptosis) hatásán kívül indirekt mechanizmusok
(pl. citokinek) is szerepet játszanak az immunszupp-
resszió kialakulásában.

Az UV sugárzás direkt molekuláris 
célpontjai

A legjelentôsebb direkt UV-t abszorbeáló molekula (kro-
mofór) a DNS (3). Mind az UVB okozta ciklobután piri-
midin dimerek és 6-4 fototermékek, mind az UVA okozta
oxidatív bázismódosulás (pl. 8 oxo guanin) génexpresszi-
ós változásokat indítanak el, melyek következtében felszí-
ni molekulák, sejttermékek (immunszuppresszív citoki-
nek) termelôdése indul el.  Ennek bizonyítéka például,

hogy DNS repair deficiens állatokban és Xeroderma pig-
mentosumban szenvedô betegben is fokozott immun-
szuppresszió mutatható ki (4). Lizoszómába inkorporált
repair (T4 endonukleáz) enzimet tartalmazó krém kivédi
az UV okozta immunszuppressziót in vivo állatkísérletben
(5). Egy további érdekes felismerés, hogy a kontakt és a
késôi hiperszenzitivitás (Th1 válasz) kulcs citokine, az
IL12 csökkenti a DNS károsodást, mintegy fényvédô ha-
tású (6). 

UV hatására a stratum corneumban lévô kis molekula,
az urokánsav transz-cisz izomerizációja jön létre. A
cisz urokánsav immunszuppresszív, ic. és epicutan al-
kalmazva depletálja a Langerhans sejteket, csökkenti
antigén prezentációs képességüket (7), keratinocytákon
génexpressziós változásokat eredményez (pl. TNF-
alpha, IL-6, IL-8) (8), 5-HT2A (serotonin) receptorhoz
kötôdik, melynek aktivációja immunszuppresszív hatá-
sú (9).

Az UV hatására (elsôsorban UVA) létrejött szabadgyö-
kök nemcsak a DNS-en keresztül, hanem lipidek és fe-
hérjék módosításával is elindíthatnak olyan jelátviteli fo-
lyamatokat, melyek immunszuppresszív citokinek terme-
lését eredményezik. Az UV besugárzásnak ezenkívül di-
rekt fehérje hatása is lehet. Például a TNF receptor trime-
rizációját okozza, amely így ligand nélkül képes aktiválni
a jelátviteli útvonalat, indukálni az apoptosist (10). Direkt
membrán lipid (ceramid/cholesterol) változások UVA ha-
tására szignál folyamatokat indítanak el (11). 

Kis molekulasúlyú lipid mediátorok (platelet activa-
ting factor (PAF), gyulladás provokáció mellett immuno-
lógiai hatásokkal is rendelkeznek (12).

Régen ismert, hogy a D vitamin szintézis során a kerati-
nocytákban az UVB sugárzás hatására alakul ki a 7-de-
hidrokoleszterolból fotokémiai konverzió révén a D3-
vitamin, mely a májban és vesében hidroxilálódik tovább
az aktív 1,25-dihidroxi-D3 vitaminná. Az azonban az
utóbbi évek kutatási eredményei közé tartozik, hogy az
aktív D vitamin lokálisan a bôrben is keletkezik és kiter-
jedt immunmodulátor hatású (gátolja a T sejtek proliferá-
cióját, az antigén prezentáló sejtek MHC II expresszióját
és csökkenti a Langerhans sejtek aktivitását), valamint
számos sejtre antiproliferatív, így anticarcinogén (13).
Szerepe van továbbá a bôr napfényhez való adaptációjá-
ban (14). Hatása nemcsak a klasszikus nukleáris recepto-
ron keresztül valósul meg (15).

Az UV sugárzás celluláris célpontjai

A hám antigénprezentáló sejtjei, a Langerhans sejtek ha-
marosan a fotoimmunológusok látókörébe kerültek. Ki-
mutatták, hogy UV hatásra számuk csökken a besugárzott
hámban, de csökken antigén prezentációs kapacitásuk és a
kostimulatorikus molekulák (CD 80/86), citokinek (IL12,
interferon gamma) expresszálása is (16). Az utóbbi idôben
a figyelem a tolerogén antigén prezentáció, a regulatori-
kus T sejtek indukciója felé fordult (17).

A keratinocytákban az UV hatására biológiailag aktív
molekulák, például citokinek (TNF-α, IL-1, IL-6, IL-10,
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IL-4, TGF-β, IL-12)(18), lipid mediátorok (PAF, PGE2),
neuropeptidek (αMSH,) termelôdése, felszíni receptor
expresszió változások (ICAM, MHC, Fas/Fas), is hozzá-
járulnak az UV szisztémás hatásához. 

Az idegvégzôdésekbôl felszabaduló neuropeptideknek
(calcitonin gén related faktor, P substancia) is van immu-
nológiai hatása (19).

Lymphocyták normálisan a hámban kis mennyiségben
fordulnak elô. Gyulladásos (pl. psoriasis) vagy prolifera-
tív (CTCL) betegségekben viszont jelentôsen megnô a
számuk. Így ezek a sejtek direkt UV hatásnak (apoptosis)
lehetnek kitéve. A lymphocyták fokozott UV apoptosis ér-
zékenységét ezen betegségek fototerápiája során ki is
használjuk (20).

Hasonlóan a mastocyták is érzékeny targetjei az UV-
nek (21). 

A fibroblasztok kollagén termelése UV-re csökkent, a
kollagénbontó matrix metalloproteinázok expressziója,
aktivitása pedig fokozódik. Az elasztin metabolizmus is
változik. Ezek a hatások jelentôsek a bôr UV okozta öre-
gedésében, a photoagingben (22), de terápiásan is ki-
használjuk, pl. a morphea, a scleroderma fototerápiája
során. 

A fotoimmunológia kezdetén a vizsgálatok antigénspe-
cifikus szuppresszív hatású T lymphocyták keletkezését
feltételezték UV besugárzás hatására. A szuppresszor T
sejtek létét a fotoimmunológusok mindvégig fenntartot-
ták, az általános immunológiai fogalomtárból azonban
kikerültek, mert nem sikerült in vitro kellôképen karak-
terizálni ôket. Majd az autoimmunitás vizsgálata az év-
század végén jutott oda, hogy ismételten feltételezték a
szuppresszor hatású T sejtek létezését, melyeket regula-
torikus T (Treg) sejteknek neveztek el.  Ezeknek ma
már különbözô altípusai ismertek, a természetesen is je-
lenlévô CD4+ CD25+ Treg sejteknek pl. nagy jelentôsé-
gük van az autoimmunitásban, de az UV immunszupp-
resszióban is. Ezek a sejtek antigén stimulusra nem pro-
liferálnak, hanem citokin és granzym termelésük révén
gátolják az effektor sejtek aktivitását. Egy másik indu-
kálható Treg típus nagy mennyiségû IL 10 termelésére
képes. Ezek a Tr1 sejtek, melyek citokintermelésük kö-
vetkeztében direkt kontaktus nélkül a szomszédos sejte-
ken (bystander) érvényesítik immunszuppresszív hatásu-
kat. A T sejtek aktivációja antigénspecifikus, de az akti-
váció után a hatásuk már általános a környezô sejtekre.
A Treg sejtek további típusait folyamatosan ismerik fel
(Tr3, NKTr) (23, 24). 

A DNS károsodásnak, citokin produkciónak (IL12) sze-
repe lehet a Treg kialakulásában (pl. DNS károsodást hor-
dozó LC-k). 

Az immunrendszer nemcsak az idegen, hanem a saját
szervezetben keletkezett kóros sejtek eliminálásában is
szerepet tölt be: az immunfelügyelet (immune surveillan-
ce) általánosan elfogadott jelenség. Az immunrendszer
ilyen irányú funkcióvesztésének (immune escape) a carci-
nogenesisben betöltött patogenetikai  szerepe is ma már
széles körben ismert (25), bár kevés közvetlen bizonyíték
áll rendelkezésre a teória alátámasztására.   

Az UV hatása a természetes/innate 
immunitásra

Az antimikrobiális fehérjék a közvetlen antimikrobiális
hatáson kívül a cellularis immunválaszt is befolyásolják.
A chatelicidinnek például a citokin felszabadításon és a
saját DNS antigenitás módosításán keresztül gyulladást
elôidézô, érproliferációt eredményezô hatása van. Így
több bôrgyógyászati betegségben, mint például atopiás
dermatitisben, rosaceában, psoriasisban patogenetikai je-
lentôséggel bírnak (26, 27). 

Az UV természetes (innate) immunitás elemeire gyako-
rolt hatásáról az utóbbi években egyre több adat gyûlt
össze. Kimutatták, hogy UVB hatására a chatelicidin
(LL37) termelôdése fokozódik és a folyamatban a D vita-
minnak is szerepe van (13).

Új kutatási eredmény, hogy UV hatásra a keratinocyták
az inflammosoma (innate protein komplex) aktiváláson
keresztül interleukin 1 bétát szecernálnak és az apoptosis
effektor fehérjéit (caspasokat) aktiválják (28, 29). Ezt sa-
ját még nem közölt eredményünk is alátámasztja. 

A korábban részletezett cisz-urokánsav is tekinthetô a
természetes immunitás szereplôjének, akárcsak a regula-
torikus NKT sejtek.

A napfény sugárzás utáni antigénspecifikus immunitás
gátlásának „értelme” az, hogy az UV károsodott keratino-
cytákból felszabaduló új antigének ne tudjanak gyulladást
vagy autoimmun folyamatokat elindítani. Míg az anti-
génspecifikus immunitás leszabályozódik, a természetes
védekezés gyulladást nem indukáló elemeinek (antimikro-
biális peptidek) termelôdése fokozódik.  

A megfelelô immunválasz kialakulásához az innate és
az adaptiv immunitás szoros együttmûködése szükséges,
melyben a DNS károsodás lényeges iniciáló tényezô (30). 

Kórképek, melyek patomechanizmusában a photo-
immunoszuppresziónak patogenetikai szerepet tulaj-
donítanak

Idiopathiás photodermatosisok
A gyermekeken (31)  és fiatal felnôtteken elôforduló,

koratavasszal kezdôdô polimorf fény-exanthema  többnyi-
re maculo-papulosus, ritkábban vesiculosus  bôrtünetei-
nek (32) patomechanizmusában központi szerepet tulajdo-
nítanak az ezen betegekre jellemzô csökkent UV immun-
szuppressziónak (33). A recidivák megelôzésére alkalma-
zott preventív fototerápia (fotokondicionálás) többek kö-
zött az UV immunszuppresszív hatásán alapul (34).  

Photocarcinogenesis
Az UV bizonyítottan komplett karcinogén. A photocar-

cinogenesisben az UV sugárzás mutációt indukáló, apop-
tosist befolyásoló és immunszuppresszív hatásának
egyaránt szerepet tulajdonítanak.  Ha a javító, repair me-
chanizmusok aktivitásánál több UV indukálta DNS káro-
sodás jön létre, akkor a következô védekezô mechaniz-
mus, a károsodást hordozó sejtek eliminálása, az apopto-
sis kapcsolódik be (sunburn sejtek képzôdése). Mind a két
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folyamatban kulcsfontosságú a p53 tu-
morszuppresszor fehérje. Ha a károsodott
sejt nem tud kijavítódni és nem elimináló-
dik apoptosissal, akkor mutációkat ôriz-
het meg. Ha a mutáció a p53 tumorszupp-
resszor fehérjén jön létre, megakadályoz-
za az UV káros következményeinek haté-
kony elkerülését, a mutációt hordozó sej-
tek túlélnek, proliferálhatnak. Klinikailag
solaris keratosisok jönnek létre. Folyama-
tos UV irradiáció következtében újabb
más, a sejtciklus szempontjából fontos
(tumorszuppresszor és onkogén) fehérjék
mutációja halmozódhat fel, mely  mali-
gnus proliferációt, spinocellularis carci-
noma kialakulását okozza (35, 36).

Krónikus UV expozíciónak kitett egér
bôrén a mutáns sejtek immunperoxidáz
módszerrel p53 pozitív sejtcsoportok for-
májában detektálhatók (1. ábra). Ezek
klonális eredete, premalignus volta iga-
zolt (37). Az UV besugárzásnak azonban
nemcsak a mutáns klónok kialakulására,
hanem azok növekedésére, a környezô
sejtekre gyakorolt fiziológiás hatás révén
is van befolyása. Így ha az UV besugár-
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1. ábra
p53+ keratinocyta klón egérbôrön krónikus UVB besugárzás után

(1250J/m2 heti 5x 7 héten át) a hám-lemez preparálása után 
immunperoxidáz festés anti-p53 (CM-5) antitesttel, diaminonenzidin 

kromogénnel.

2. ábra
A p53+ klónok számának változása az idô függvényében.  750 J/m2 napi UVB irradiáció heti 5x, B57/BL6 

(vad egértörzs) (folyamatos vonal) és RAG1-/- (szaggatott vonal) egerek leborotvált háti bôrén, UVB leállítása 7. hét
(B57/Bl6 narancs, RAG kék) és 9. hétnél  (B57/Bl6 mustár, RAG kék), majd a hám-lemez preparálása után 

immunperoxidáz festés anti-p53 (CM-5) antitesttel, a klónok számolása és ábrázolás. Az ábrázolt értékek nem mutattak
szignifikáns különbséget (T próba: p7h= 0,84; p9h= 0,39; p11h=0,61;  p7+2h= 0,49; p9+2h=0,16)

A p53 pozitív klónok száma/area 750 J/m2 UVB besugárzás után



zást felfüggesztjük, akkor a klónok visszafejlôdnek (38).
Az in vivo laboratóriumi állatokon létrehozott mikroszkó-
pikus mutáns sejtcsoportok (klónok) saját vizsgálataink
alapján is kiváló modelljei az UV carcinogenesis igen ko-
rai szakának. Az elméletek a carcinogenesisben az im-
munrendszernek is kiemelkedô szerepet tulajdonítanak,
mert a keletkezett mutáns, megváltozott antigenitású sej-
tek immunológiai eliminálását tulajdonítják neki. A haté-
kony daganat-immunterápia klinikai érv az immunrend-
szer felügyelô szerepe mellett. Egy vizsgálatunkban anti-
génspecifikus immunválaszra képtelen egérben (rekombi-
náció aktivált gén knock out (RAG ko) a várakozással el-
lentétben nem találtunk eltérést az elôbb leírt klónok ke-
letkezésében, eliminációjában (2. ábra) és nagyságában
(3. ábra) (39). Kísérleti eredményünk arra utal, hogy a
photocarcinogenesis ezen korai szakaszában nincs szerepe
az antigénspecifikus immunitásnak. Elképzelhetô, amire
egyre több irodalmi adat is utal, hogy a tumorképzôdés
korai szakában inkább az innate, természetes immunitás-
nak van nagyobb szerepe, illetve az is lehetséges, hogy az
immunkompetens állatban lokálisan az UV hatására kiala-

kult immunszuppresszió a felelôs azért, hogy az immun-
kompetens és az immunhiányos állat egyforma mennyisé-
gû UV mutációt hordozó kóros sejtet hordozott.

Az UV immunológiai hatásainak klinikai 
bizonyítékai

Bár az utóbbi években egyre több adat gyûlt össze az UV
immunológiai hatásának mechanizmusáról, klinikai vizs-
gálatok nem minden esetben bizonyítják az immunszupp-
resszióra vonatkozó megfigyelést. A napfény autoimmun
betegségek triggere, amennyiben új antigén keletkezése
(40) és újabban a Treg-ek nem megfelelô mûködése lát-
szik bizonyítottnak (41). Napozás után a fertôzések reak-
tiválása (pl. herpes simplex) jól ismert klinikai megfigye-
lés, azonban humán vakcinációs kísérletek az UV ilyen
irányú hatását nem támasztották alá egyértelmûen (42).
Állatkísérletekben van adat vírus, baktérium és parazita
fertôzések reaktiválására is.  Van bizonyíték kontakt és
késôi típusú (tuberculin) allergia gátlására, tolerancia in-
dukcióra is. Amennyiben a meglévô egyéni különbségek
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3. ábra
A klónok nagyságának és számának változása az idô függvényében. 

750 J/m2 napi UVB irradiáció heti 5x, B57/BL6 (vad egértörzs) és RAG1-/- egerek leborotvált háti bôrén. 
A 7, 9, 11 héten (7w, 9w, 11w) az állatok feláldozása után a preparált hám-lemezen immunperoxidáz festés történt 

anti-p53 (CM-5) antitesttel, a klónok és a klónokban lévô sejtek számolása után,
gyakorisági diagrammal ábrázoltuk.

A p53 pozitív klónok eloszlása



magyarázatául például a  TNFα polimorfizmus (43), a hí-
zósejtek számának különbözôsége szolgál (44). Az
erythema akciós spektruma az UV immunszuppresszió
akciós spektrumával paralel, de  az erythema kivédése
fényvédôkkel nem védi ki az immunszuppressziót, ilyen
irányú hatása csak az UVA-ban is nagy hatékonyságú
fényvédôknek van (45). További bizonyítékként szerepel,
hogy a spinocelluláris carcinomás betegek 90%-a fogé-
kony az UV immunszuppresszióra, szemben a normál po-
puláció 42%-ával (46). Ez a photocarcinogenesis során
az UV indukált immunszuppresszió adjuváns hatását tá-
mogatja. További igen erôs érv az UV phototerápia hatá-
sossága lymphocyta mediált betegségekben (47). Ez kez-
detben csak Th1 immunválaszú kórképekre vonatkozott,
de ma már a Th2 mediált allergiás rhinitis sikeres photote-
rápiájára is van klinikai adat a szegedi bôrgyógyászok út-
törô munkája alapján (48).

A klinikai gyakorlatban az UV akut és krónikus hatásai-
val kell számolnunk.  Akut esetben ez a napégést, pig-
mentációt, D vitamin szintézist, a fertôzésekre való hatást
jelenti.  Krónikus következmény a photodermatosisok
kialakulása, a bôr idô elôtti öregedése (photoaging), a da-
ganat és a cataracta képzôdés. A fény terápiás lehetôségeit
is egyre szélesebb körben használjuk. Mindezekben a fo-
lyamatokban az UV okozta immunszuppresszió szerepé-
nek megértéséhez és a terápiás lehetôségek kibôvüléséhez
a photoimmunológiai kutatások eredményei jelentôsen
hozzájárulnak. 

Köszönetnyilvánítás
A dolgozat az ETT pályázat (Malignus bôrdaganatok prevenciója.
Klinikai és genetikai epidemiológiai tanulmány, 255/2006) és az
Apponyi Albert Program (Fotodermatológia, fotobiológia 2008,
PH_REM08) keretében elnyert pályázat támogatásával készült.
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A polymorph fény-exanthema pathogenezise – tények és teóriák
Pathogenesis of polymorphic light eruption – facts and theories

EMRI GABRIELLA DR., REMENYIK ÉVA DR., HORKAY IRÉN DR.

ÖSSZEFOGLALÁS

A polymorph fény-exanthema a mérsékelt égövben gyako-
ri elôfordulású, az életminôséget jelentôsen befolyásoló
kórkép. Ma még az idiopathiás photodermatosisok közé
soroljuk, de egyre inkább úgy tûnik, hogy egy genetikai
háttérrel is rendelkezô immunológiai megbetegedésrôl
van szó. A betegek bôrében a napfény ultraibolya vagy
látható sugárzása exogén fotoszenzibilizátor nélküli késôi
típusú túlérzékenységi reakciót indít el, melynek kialaku-
lásához az újabb vizsgálati eredmények szerint az UV-im-
munszuppresszió fiziológiás mechanizmusának defektusa
is hozzájárulhat. Az irodalmi összefoglaló egy régóta is-
mert kórkép patogenezisében folytatódó kutatásokban rej-
lô perspektivákra hívja fel a figyelmet.

Kulcsszavak:
polymorph fény-exanthema - 

UV-immunszuppresszió - nukleotid excíziós
reparáció

SUMMARY

The polymorphic light eruption is a highly prevalent skin
disorder in temperate climates which has a high impact on
quality of life. It belongs to the idiopathic photodermatoses,
but it seems to be rather an immunological skin disease with
genetic background. The solar ultraviolet or visible light
induces a delayed type hypersensitivity reaction in the skin
of the patients without any exogenous photosensibilisator.
Recent experimental studies suggest a defect of the
mechanism of the physiological UV-immunosuppression
which might contribute to the development of the disorder.
The present paper is a review of the literature to call
attention to the perspectives in the continuing research of
the pathogenesis of a skin disorder known for a long time.

Key words:
polymorphic light eruption - 

UV-immunosuppression - nucleotide excision
repair

Számos bôrtünet, bôrbetegség hátterében igazolható a nap-
fény ultraibolya (UV) sugárzásának kiváltó vagy aggraváló
szerepe. Ezek között sajátos kórképcsoportot alkot a poly-
morph fény-exanthema (PFE), a solaris urticaria, a hydroa
vacciniforme, a dermatitis vernalis aurium és a chronicus
actinicus dermatitis, amelyekben sem anyagcsere-eltérés,
sem autoimmunitás, sem exogén fotoszenzibilizátor nem
mutatható ki a napfény-érzékenység hátterében (2). Ezek az
un. idiopathiás photodermatosisok általában ritka elôfordu-
lásúak, kivéve a PFE-t, amely az európai felmérések szerint
a lakosság 3-18%-át érinti (16, 36). Saját vizsgálatunkban
(tiszántúli régió) a megkérdezett 6 és 24 év közötti korosz-
tályban a gyakorisága 9%-nak adódott (7). Lefolyása általá-
ban enyhe, ezért sokszor nem is kerül diagnosztizálásra. A
gyakori elôfordulás, az életminôséget meglehetôsen befo-
lyásoló klinikai tünetek (15) a pathogenetikai kutatások
folytatását és a terápia megoldását sürgetik. 

A klinikai tünetek és a kórlefolyás egyéni különbözôsé-
gei miatt a PFE definíciója a mai napig nem egységes (3).
Példának okáért Európa egyes részein különválasztják a
PFE-tôl a benignus nyári napfény erupciót (BSLE), ami-
kor inkább csak nyáron, erôsebb UV-expozíció után je-
lentkeznek bôrtünetek, fôleg a ruha nyakkivágásának te-
rületén, amelyek a nyár folyamán enyhülnek és évrôl évre

nem súlyosbodnak, illetve önálló kórképként definiálják
az actinicus prurigót, amelyet heggel gyógyuló excoriált
papulák jellemeznek a napfénynek kitett bôrterületeken. A
„klasszikus” PFE-ben a bôrkiütések már rendszerint ta-
vasztól jelentkeznek, a nyár folyamán nincs javulás és a
tünetek általában évrôl évre erôsebbek, de ritkán hagynak
hátra hegeket. Hazánkban a BSLE-t és actinicus prurigót
nem különítjük el a PFE-tôl. Ugyanakkor nem kizárt,
hogy a PFE különbözô klinikai alcsoportjaiban patogene-
tikai különbség is van (amit vizsgálatok tervezésénél fi-
gyelembe kell venni).

A PFE diagnózisát biztosan alátámasztani a fényprovo-
kációs bôrpróba tudja, ami arteficiális fénnyel nem mindig
sikeres (31). Ennek oka, hogy egyedi különbségek vannak
a kiváltó hullámhossz-tartományban (SSR (290-400 nm),
UVB (290-320 nm), UVA (320-400 nm), látható fény), a
szükséges irradiált bôrterület nagyságában (másfél cm-tôl
egész test besugárzás) és lokalizációjában (napfénynek ki-
tett bôrfelszín vagy naptól védett). A legeredményesebb az
egymás utáni napokon (3x-4x) alkalmazott UV-besugárzás
nagyobb tesztterületen a korábban exponált bôrön. Tekint-
ve, hogy a különbözô hullámhosszúságú UV-sugarak bio-
lógiai hatásai eltérôek, ez alapján is lehetnek patogenetikai
alcsoportok, ami ma még szintén tisztázatlan.
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PFE – fény-aktivált antigén és késôi típusú
túlérzékenységi válasz

A PFE klinikai és szövettani megjelenése késôi típusú túl-
érzékenységi reakcióra jellemzô (26). A keratinocytákon
(KC) ICAM-1, HLA-DR expresszió mutatható ki, az en-
dothelsejteken ICAM-1, ELAM-1, VCAM-1, E-selectin
expresszió. A sejtes infiltrátumot kezdetben Langerhans
sejtek (LC), neutrophil (Neu), eosinophil sejtek, macro-
phagok, késôbb CD4+ T-sejtek, majd CD8+ T-sejtek al-
kotják (18). 

A reakciót kiváltó fény-aktivált antigénre (Ag) a legva-
lószínûbb kandidátusok az UV-fény hatására károsodott
(apoptoticus) KC, illetve a sejtek károsodott DNS-e. Ezt
figyelembe véve a lupus erythematosushoz (LE) hason-
lóan esetleg autoimmun mechanizmus is szerepet játszhat
a PFE tüneteinek kifejlôdésében, amit a PFE és LE közöt-
ti klinikai kapcsoltság (27) is támogatna. Egy szintén
nemrégiben megjelent közlemény ugyanakkor jelentôsnek
tûnô különbséget tárt fel a két kórkép patogenezisében
(34): immunhisztokémiai módszerrel LE-ben plasmocy-
toid dendriticus sejtek jelenléte igazolható a létrejövô
Th1-sejtes válasz hátterében, miközben PFE-ben ezek a
sejtek hiányoznak. 

A bôrben lejátszódó késôi típusú túlérzékenységi reak-
ció kifejlôdése során az Ag-t általában a LC-ek veszik fel
az immunválasz afferens fázisában, majd ezek a sejtfelszí-
ni molekuláris expressziós mintázat megváltozása révén,
melyben szerepe van a LC eredetû IL-1β-nak és a KC ere-
detû TNFα hatásának, elindulnak az epidermisbôl a drai-
náló nyirokcsomók (DLN) felé (22, 25). A migráció köz-
ben a sejtek érési folyamaton is átmennek, melynek ered-
ményeként a DLN-ban IL-12 túlsúllyal jellemezhetô mik-
rokörnyezetben Th1 effektor sejtek aktiválódnak (29).

PFE – késôi típusú túlérzékenységi válasz és
fiziológiás UV-immunszuppresszió

Normál bôrben experimentális körülmények között UVB
besugárzással a késôi típusú túlérzékenységi reakció ki-
védhetô (1, 12, 14, 22, 24, 30). Ennek elsô lépése az irra-
diációt követôen megváltozott morfológiájú, Ag-prezentá-
ciós kapacitású és megváltozott apoptoticus érzékenységû
LC migrációja az epidermisbôl a DLN felé. A LC migrá-
ciójával egyidôben CD11b+ myeloid monocyta sejtek ván-
dorolnak be a dermisbe, melyek KC eredetû C3b hatására
aktiválódnak, és mint IL-10 expresszáló macrophagok a
dermist, majd az epidermist is infiltrálják, emellett megta-
lálhatóak a DLN-ban is, mivel oda is elvándorolnak (25).
Az IL-10 túlsúly hatására Th1 tolerancia indukálódik, Ag-
specifikus regulatorikus T-sejtek aktiválódnak, a LC-ek
pedig inkább a Th2-sejtek felé prezentálnak Ag-t.

Az elmúlt években néhány kísérletes közlemény beszá-
molt arról, hogy a PFE-s betegek bôrében UVB besugár-
zást követôen a LC kivándorlása és a CD11b+ sejtek epi-
dermisbe történô bevándorlása is csökkent (10, 11, 20). A
CD11b+ sejteket tovább karakterizálva kiderült, hogy a
kontroll UVB-irradiált bôrben ezek a sejtek részben

CD11b+ CD36+ CD1a- DR+ macrophagok, részben
azonban CD11b+ CD36- CD68- CD15+ elastase+ Neu
sejtek, és fôként a Neu sejtek migrációja az, ami PFE-ben
elmarad (23, 21). A csökkent Neu bevándorlás a macro-
phag eredetû IL-10 csökkenése mellett csökkent IL-4 je-
lenléthez is vezet (10). LE-ben nem lehetett kimutatni ha-
sonló LC rezisztenciát és nem marad el a macrophag és
Neu bevándorlás sem (8). Mindez azt veti fel, hogy a PFE
kifejlôdésében, legalábbis a betegek egy részénél (UVB
által provokálható tünetek esetén), szerepe lehet azon sej-
tek megváltozott UV-válaszának, melyeknek fontos sze-
rep jut a fiziológiás UV-immunszuppresszióban. Ezt egy
klinikai vizsgálat is megerôsíteni látszik, ahol PFE-s bete-
gekben vizsgálták a késôi típusú (kontakt) túlérzékenységi
reakció UV besugárzással való gátolhatóságát, és a kont-
rollhoz képest annak csökkent voltát tapasztalták, azon-
ban érdekes módon csak egy keskeny dózis sávban 1
MED körül (19, 32). Továbbra sem tudjuk azonban, hogy
mi az oka a megváltozott immunreakciónak.

PFE – fiziológiás UV-immunszuppresszió és
nukleotid excíziós reparáció

Az UVB-sugárzás által indukált cyclobutan-pyrimidin di-
merek (CPD) és az UVB immunmodulációs hatásának
összefüggését kísérletek bizonyítják (13, 28, 35). Ha az
UVB által indukált CPD-et kijavítjuk (pl. liposomában
bejuttatott reparációs enzimmel), elmarad a LC migráció,
a macrophagok epidermisbe történô bevándorlása, emel-
lett a KC TNFα-expressziójának kései fázisa is. A KC
szintén szerepet játszanak az UVB besugárzást követô
immunreakció kialakulásában. Ezekben a sejtekben a ke-
letkezett CPD egy MAPK útvonalat indítanak el, amely
PGE2 felszabaduláshoz vezet. A PGE2-nek vazodilatáci-
ót, illetve adhéziós molekula expressziót indukáló hatása
hozzájárul az UVB-erythema kifejlôdéséhez, illetve a
Neu, monocyta/macrophag sejtek bevándorlásához. Ez
utóbbiak, amellett, hogy a fentebb említett immunszupp-
resszív citokinek felszabadítása révén védik bôrünket a
túlzott gyulladástól, illetve autoimmunitás kifejlôdésétôl,
eltávolítják a keletkezett apoptoticus KC-t és oxidatívan
károsodott sejtfelszíni lipideket tartalmazó sejteket. A
CPD kijavításával ez az útvonal is gátolható. A DNS-re-
paráció és az immunfunkciók kapcsolatára utalnak a zöld
tea cathecinekkel folytatott kísérletek is (9). Ezek a ve-
gyületek, úgy tûnik, képesek fokozni a nukleotid excíziós
reparációt (NER), miközben védenek az immunszupp-
ressziótól. A NER végzi az UV-sugárzás okozta CPD eli-
minálását (28), két formája a transzkripcióhoz kapcsoló-
dó és a globális genom reparáció. Ha a CPD kijavítása
csökkent a transzkripcióra kerülô DNS-szálon, alacso-
nyabb UVB dózis szükséges az UV-erythema kialakulá-
sához, több apoptoticus sejt figyelhetô meg, de nem fo-
kozódik az immunszuppresszió (17). Ha azonban a glo-
bális genom reparáció aktivitása csökkent, fokozódik az
UV immunszuppresszív hatása. Ez arra utal, hogy az im-
munválasz kialakulásában az is lényeges, hogy a CPD
hol helyezkednek el a genomon belül. A PFE-vel kapcso-
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latban a NER aktivitásának normáltól való eltérése mint
lehetséges kóroki tényezô elsôként az Intézetünkben fo-
lyó experimentális vizsgálatok alapján merült fel. PFE-s
betegek epidermalis sejtjeiben ugyan a reparáció aktivitá-
sa (UDS) a kontrollal megegyezônek bizonyult (5, 6), a
betegek lymphocytáiban viszont csökkent NER-aktivitás
volt mérhetô (4). Említésre méltó továbbá, hogy a bôrda-
ganat kialakulásának rizikója a késôi életkorban a PFE-s
betegekben alacsonyabbnak tûnik (3).

Összefoglalva: a PFE egy, a mérsékelt égövben gyakori
kórkép, amelynek genetikai hátterét a családi halmozódás,
illetve az ikertanulmányok eredményei bizonyítják (3). Ma
még nem tisztázott, vajon egy UV-fény hatására létrejött,
csak ezekben az egyénekben megjelenô új antigén indítja-e
el az immunreakciót, vagy egészségesekben is indukálódó
fotoantigén(ek)re adott túlérzékenységi válaszreakcióról
van-e szó. Újabb kísérletes adatok felvetik a fiziológiás
UV-immunszuppresszió kialakulásának defektusát is a tü-
netek megjelenésének hátterében. A további pathogenetikai
vizsgálatok gondos tervezést igényelnek, tekintetbe véve,
hogy a kapott eredményeket a vizsgált betegek életkora, ne-
me, akciós spektruma jelentôsen befolyásolhatja (33). Min-
denesetre a PFE patomechanizmusának jobb megismerése
új információkat fog jelenteni a bôr immunrendszerének
mûködésérôl, a napfény immunológiai hatásairól, perspek-
tivikusan az UV-sugárzás okozta bôrtumor-képzôdésrôl és
a bôr tumor elleni immunvédekezésérôl is.
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Az UV index jelentôsége a fényvédelemben
The importance of the UV index in the sun protection

JÓKAY ÁGNES*,  BÉGÁNY ÁGNES DR., EMRI GABRIELLA DR.

ÖSSZEFOGLALÁS

A bôrdaganatok kialakulásának kockázata fényvédelem-
mel csökkenthetô. A leghatásosabb fényvédelmet a fény-
expozíció kerülése jelenti a legnagyobb UV intenzitású
napsugárzás idején. Az UV intenzitás nemzetközileg egy-
séges figyelmeztetô mutatója az ún. UV index. Az Orszá-
gos Meteorológiai Szolgálat május 1. és szeptember 30.
között szolgáltat adatokat az UV indexrôl. Tájékozódó
jellegû UV index-mérésre egyéni UV detektor is alkal-
mas, amely segít elkerülni az emberi bôrre veszélyes UV
sugárzást.

Kulcsszavak:
Ultraibolya (UV) fény - UV index -

fényvédelem

SUMMARY

The risk of the development of skin cancers can be
decreased by sun protection. The most effective sun
protection is to avoid the sunlight exposition during the
most intensive period of UV radiation. The international
standard warning indicator for the degree of the UV
intensity is the so called UV index. The Hungarian
Meteorological Service provides UV index data between 1
May and 30 September. The personal UV detector also
keeps us informed in order to avoid human skin-damaging
UV radiation.

Key words:
Ultraviolet light - UV index - 

sun protection

Az utóbbi évtizedekben megnövekedett UV sugárzás
emberi bôrre kifejtett káros hatásairól az elsô közlések
az 1980-as években jelentek meg (2), melyek már akkor
beszámoltak a bôrdaganatok számának megszaporodásá-
ról. A hámeredetû bôrdaganatok elôfordulási gyakorisá-
ga azóta is növekszik, ugyanakkor megváltozott az érin-
tett populáció korgörbéje. Míg korábban elsôdlegesen az
idôsek megbetegedése volt a krónikus napfény expozíció
következtében, napjainkban egyre több, 30-as éveiben
járó fiatalt is érint. Megváltozott a hámdaganat foglalko-
zás szerinti megoszlása is. Míg régen a mezôgazdaság-
ban dolgozókon, ma az irodai munkát végzô, de nyaran-
ta intenzív UV hatásnak kitett egyéneken is megfigyel-
hetôk. Különösen extrém emelkedést mutat a pigment-
sejtbôl kiinduló rosszindulatú daganatok száma. A mela-
noma incidencia növekedése valamennyi daganaténál
nagyobb, amelynek hátterében az egyik bizonyított té-
nyezô az UV sugárzás. A daganat gyakran elôzetes napé-
gés után alakul ki a napégett bôrön, vagy megelôzô
anyajegy talaján (2). 

Az emberi bôrt érô UV sugárzás mennyiségének növe-
kedése két fontos tényezôre vezethetô vissza. Az egyik
globális probléma, a Föld felszínén a környezetszennye-
zés elsôsorban az ipar által kibocsátott, a légkörbe kerülô
halogének ózonpajzsot csökkentô hatása következtében
megnô a földfelszínt elérô UV sugárzás mennyisége (1).

A másik tényezô az egyes emberek közvetlen felelôsségét
felvetô fokozott UV hatás elszenvedése. Az utóbbi 30 év-
ben a barna bôrszín divatja érdekében megváltoztak az
emberek szabadidôs szokásai és egészségkultúrájuk. Nya-
ranta vízparton próbálják megszerezni a kívánt barna bôrt,
olyan napszakokban, amikor a helyi lakosság sziesztára
vonul vissza. Tavaszi, nyári idôszakban a szabadidôs
programok, sport tevékenységek nagy része is UV sugár-
zás szempontjából kritikus idôszakban zajlik. Az UV su-
gárzás intenzitását a földrajzi helyzet, évszak, napszak,
naptevékenység, a tengerszint feletti magasság, továbbá a
felszíni visszaverôdés (reflexió), az idôjárási viszonyok, a
légkör szennyezettsége és az ózonréteg vastagsága befo-
lyásolja (1, 3, 8). Az UV intenzitás mérése történhet fizi-
kai, illetve biológiai módszerrel. Fizikai elven mûködik az
intenzitás jellemzésére szolgáló mutató, az UV index mé-
rése (7).   

Az UV index teljesítmény jellegû mennyiség, bonyo-
lult egyenlet alapján számítható ki, az irradianciát fejezi
ki, fogalma és meghatározása az egész világon egysé-
ges. Egy felül nyitott skálán ábrázolják, 0->11 tarto-
mányban. Európában 0-8, sôt a hegyekben a 9-t is eléri,
a trópusokon a >11 sem ritka. Az UV index nagysága nô
a tengerszint feletti magassággal, 1000 méterenként
mintegy 10%-kal. Ezért a magashegységekben még fel-
hôs ég mellett is nagyobb értékre kell számítanunk (7)
(1. ábra).

UV-index 2 vagy alacsonyabb: a sugárzás alacsony

151

BÔRGYÓGYÁSZATI ÉS VENEROLÓGIAI SZEMLE 84. ÉVF. 5. 151–153.

* DE Környezettudományi Szak hallgató



UV-index 3-5: közepes a sugárzás,
30 percnél hosszabb kint tartózkodás
esetén fényvédelem javasolt 

UV-index 6-7: erôs a sugárzás,
emelkedett kockázat, javasolt fényvé-
delem, 11-16 óra között javasolt ke-
vesebb idôt kint tartózkodni a napon

UV-index 8-10: nagyon magas su-
gárzás, nagyon nagy kockázat, java-
solt 11-16 óra között a kint tartózko-
dást kerülni, teljes fényvédelem

UV-index >11: rendkívül erôs su-
gárzás,  nagy  egészségi kockázattal,
11-16 óra között nem lenne szabad a
napon tartózkodni, teljes fényvéde-
lem javasolt

Az aktuális UV index ismerete se-
gíti a védekezést a fénykárosodás el-
len. Az Országos Meteorológiai
Szolgálat hitelesített UV index-mé-
réseket tesz közzé május 1. és szep-
tember 30. között. Tájékozódó jelle-
gû, nem hitelesített UV index-mérés-
re az egyéni UV detektor használata
nyújt lehetôséget.

Munkánk során arra kerestünk vá-
laszt, hogy milyen intenzitású UV
sugárzás érheti az emberi bôrt nyári
pihenés ideje alatt déli tengerparton
és hazánkban, illetve szabadidôs te-
vékenység során tavasszal.

Módszer

– Egyéni UV doziméter (Voltcraft,
Németország) segítségével UV in-
dex-mérés és összehasonlítás a 38.
(Xilokastro) és 47. szélességi fokon
(Debrecen), nyáron 10, 12 és 16 óra-
kor egy héten át.

– UV index-mérés tavasszal a 47.
szélességi fokon (Debrecen), három
napon át óránként.

Eredmények 

A mérési eredmények júliusban (2-3.
ábra) azt mutatják, hogy a 38. szé-
lességi fokon  a  nap folyamán mere-
deken emelkedik az UV intenzitás
dél körül  tetôzik, délután 16 óráig
az emberi bôrre veszélyes tarto-
mányban marad. A 47. szélességi fo-
kon az UV index kisebb emelkedést
mutat a déli órákban, de tartósan az
emberi bôrre veszélyes UV sugárzás
detektálható 11 és 16 óra között, 12
és 13 óra közötti csúccsal (4. ábra).
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1. ábra
UV index  és a  bôrkárosodás veszélye 

(www.hpa.org.uk)

2-3. ábra
UV index-mérési eredmények a 38. (Xilokastro) és 47. (Debrecen)

szélességi fokon tengerszint magasságban 2007. júliusában



A tavaszi mérési eredmények azt mutatják, hogy már ta-
vasszal is mérhetô 11 és 16 óra között magas (6-8) UV in-
dex, sôt esetenként 12 és 13 óra között a nyárra jellemzô
UV intenzitás is elôfordul.

Megbeszélés

A bôrdaganatoktól és a bôr korai öregedésétôl való féle-
lem a társadalom érdeklôdésének középpontjába emelte a
fényvédelmet. A fényvédelem összetett folyamat. Intrinsic
része a genetikailag meghatározott bôrfelépítés, melynek
meghatározói a melanocyta rendszer és a károsodott DNS
fragmentumokat reparáló mechanizmusok (4, 5). A szer-
vezet belsô védekezése gazdag antioxidáns tartalmú zöld-
ség, gyümölcsfogyasztással fokozható. Az extrinsic fény-
védelem leghatásosabb formája az expozíció kerülése a
legnagyobb UV intenzitás idején. Hatásos fényvédelmet
jelent továbbá a bôrfelszín takarása megfelelô öltözködés-
sel.  A fényvédelem harmadik vonalát képezi a költsége-
sebb és kevésbé hatékony forma, a kémiai, mely a fényvé-
dô krémek használatát jelenti (6).

A magyar lakosság szívesen tölti szabadságát déli ten-
gerpartokon, de a hazai vízpartok is a kedvelt célpontok
közé tartoznak. Ezen nyaralások alatt extrém UV terhelés
érheti a bôrt, ha  nem megfelelô a fény elleni védekezés.

Mérési eredményeink az irodalmi adatokkal összhang-
ban igazolták, hogy nyáron az Egyenlítôhöz közelítve ma-
gasabb UV intenzitás mérhetô. A legmagasabb a déli órák-
tól, de megjegyzendô, hogy még 16 órakor is magas UV
sugárzás észlelhetô. A mérési adatok enyhe szórása hátte-
rének vizsgálata során kiemelhetô, hogy borult idô esetén
az UV index alacsonyabb. Amikor átmeneti felhô takarja
el a napot, az UV index azonnal csökken, kb. 70%-a lesz a
felhôsödés elôttinek. Extrém magas UV index volt mérhe-
tô a 37. szélességi fokon Xylokastroban egy, a Richter ská-
la szerint 4,7 erôsségû földrengés napján. Ennek magyará-
zata az irodalomban nem található. Kérdés, hogy a meg-
változott elektromágneses sugárzás az UV mérô készülé-
ket zavarta meg, avagy valóban a rengési hullámok befo-

lyásolták az UV sugárzást. A hazai körülmények
között végzett mérések azt mutatják, hogy az UV
index egy-egy méréskor elérheti a délibb szélessé-
gi fokon mért erôsséget, de folyamatában alacso-
nyabb, ugyanakkor az emberi bôrre veszélyes ér-
tékeket képvisel. Érdekes a hazai, tavaszi órán-
kénti UV index alakulása. Délelôtti órában is elô-
fordul magas UV index, ez alkalomszerû, viszont
figyelemre méltó adat, hogy délután 16 órakor is
még magas lehet az UV intenzitás.

Ezen mérési eredmények alapján messzemenô
következtetéseket levonni az UV intenzitás alaku-
lásáról nem lehet, de adataink arra hívják fel a fi-
gyelmet, hogy intenzív UV sugárzással és követ-
kezményeivel kell számolni, amennyiben tudato-
san nem csökkentjük az expozíciót. Figyelemmel
kell kísérni az Országos Meteorológiai Szolgálat
UV jelzését, magas UV esetén gondoskodni kell a
megfelelô fényvédelemrôl. A fényvédelem egész-

ségtudatos magatartást jelent, alapos egészségismeretek-
kel. Idetartozik a különbözô fényvédelmi lehetôségek is-
merete és alkalmazása. Ezek közül leghatékonyabb a nap-
fény, illetve az UV expozíció csökkentése. Tengerparti
nyaralás alatt a legnagyobb UV sugárzás ideje alatt naptól
védett, zárt helyen kell tartózkodni.  A vízi sportokat,
úszást, fürdôzést a déli óráktól délután 16 óráig szünetel-
tetni kell. Hazai tavaszi, nyári szabadidôs programokat a
reggeli vagy késô délutáni idôre kell tervezni. El kell fo-
gadtatni a lakossággal, hogy a magas UV intenzitású nap-
sugárzás olyan veszélyt jelent, amit nem szabad felvállal-
ni, hiszen a szervezetet ért napfényterhelés összeadódik.
Az ismétlôdô magas intenzitású expozíciókkal nô annak
valószínûsége, hogy káros hatások alakulnak ki; többek
között fokozódik a bôrdaganatok kialakulásának rizikója. 

Köszönetnyilvánítás

A dolgozat az Apponyi Albert Program (Fotodermatológia, fotobio-
lógia 2008, PH_REM08) keretében elnyert pályázat támogatásával
készült.
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UV index-mérési eredmények Debrecenben 
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Thalidomide alkalmazásával szerzett tapasztalataink a Debreceni
Egyetem Bôrklinikáján

Our experiences with thalidomide in the Department of Dermatology,
University of Debrecen  
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ÖSSZEFOGLALÁS

A szerzôk esetismertetéseik során a thalidomide alkalma-

zásával szerzett tapasztalataikról számolnak be discoid

lupus erythematosus, prurigo nodularis és Bechet kór

diagnózisú betegek kezelésében a Debreceni Egyetem Or-

vos és Egészségtudományi Centrum Bôrklinikáján, ismer-

tetve a gyógyszer történetét, hatásmechanizmusát és mel-

lékhatásait, kitérve a thalidomide egyéb alkalmazhatósági

területeire. 

Kulcsszavak:
thalidomide - discoid lupus erythematosus -

prurigo nodularis - Bechet kór

SUMMARY

The authors from the Department of Dermatology at the

Medical and Health Science Center of the University of

Debrecen present their experiences in the thalidomide

treatment of patients with discoid lupus erythematosus,

nodular prurigo and Bechet disease. Highlighting the

history, background and the side effects of thalidomide

they also give a review on the possible fields of

thalidomide application in dermatology.

Key words:
thalidomide - discoid lupus erythematosus -

nodular prurigo - Bechet disease

A thalidomide a kezdeti sikereket követôen, közel 10 év-
nyi használat után, az 1960-as években számos mellékha-
tása miatt (phocomelia, microphtalmia, perifériás neuro-
pathia) kikerült az orvoslás eszköztárából (1). Sikeres al-
kalmazása az erythema nodosum leprosum kezelésében
azonban újabb esélyt adott a szernek, így használata foko-
zatosan elterjedt a konvencionális terápiára rezisztens
gyulladásos bôrgyógyászati kórképekben, mint a lupus
erythematosus, prurigo nodularis, Bechet szindróma, aph-
thosus stomatitis, actinicus prurigo, felnôtt Langerhans
sejtes histiocytosis, erythema multiforme és bôrsarcoido-
sis (2-9). E munkával célunk összefoglalni a thalidomide
történetét, alkalmazási területét, lehetséges hatásmecha-
nizmusát, mellékhatásait, valamint a Debreceni Egyetem
Bôrgyógyászati Klinikáján szerzett tapasztalatainkat. 

Esetek
Klinikánkon 3 discoid lupus erythematosus (DLE) diagnózisú nôbe-
tegnél alkalmaztunk thalidomide kezelést.

1. eset
A 31 éves nôbeteg szövettanilag igazolt DLE, fényérzékenység és
polyarthritis, valamint immunológiai pozitivitás alapján szisztémás

lupus erythematodes (SLE) miatt áll Klinikánk gondozásában. To-
vábbi anamnézisében hypertonia, nem inzulin dependens diabetes
mellitus (NIDDM), MRI-vel igazolt multiplex cerebrovascularis lé-
ziók, hypercholesterinaemia, krónikus vénás inszufficiencia, sze-
kunder anti-foszfolipid szindróma és appendectomia szerepelnek.
Felvételekor a jobb alkaron egy, az arcon négy, 0,5-1,5 cm átmérôjû
hyperaemiás, hámló, középen atrophiás papula volt látható, mely
megfelelt a DLE klinikai képének. Kezelésként lokális szteroid mel-
lett Delagilt indítottunk, melyet a beteg nem tolerált. Ezt követôen
Sandimmun Neoral, majd Imuran terápiával próbálkoztunk sikerte-
lenül, majd a kiterjedt bôrtünetei miatt neurológus szakorvossal tör-
tént konzultálás után thalidomide indítása mellett döntöttünk. Az al-
kalmazott napi 100 mg hatására tünetei néhány hónap elteltével je-
lentôsen javultak, majd megszûntek, mellékhatás nem jelentkezett.
Ekkor a thalidomide dózisa kétnaponta adott 100 mg-ra lett módo-
sítva. Tervezett terhesség miatt a thalidomide kezelést 9 hónap múl-
va elhagytuk. A jelenleg alkalmazott kis dózisú szisztémás szteroid
mellett a bôrtünetek egy év elteltével továbbra is változatlanul re-
misszióban vannak (1. ábra).

2. eset
40 éves nôbetegünk esetében 10 éve ismert ízületi panaszokkal, haj-
hullással társult szövettanilag igazolt DLE. Anamnézisében hyste-
rectomia, cataracta, glaucoma és cholelithiasis szerepelnek. Felvéte-
lekor az arc csaknem diffúzan hyperaemias volt, a bal arcfélen, orr-
gyökön ujjbegynyi beszûrt plakkok, valamint a bal alkar feszítô fel-
színén számos apró, lencsényi bôrszínû papula volt látható. Az ANF,
anti-SSA, anti-ENA, anti-JO-1 és mitokondrium elleni antitestek ki-
mutatásához elvégzett laborvizsgálatok eredményei pozitivak vol-
tak. Ízületi, illetve bôrtüneteire szisztémás szteroid mellett Delagil
kezelést kapott, melyre bôrtünetei nem változtak, a késôbb alkalma-
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zott Sandimmun Neoralt pedig súlyos fejfájás miatt hagyta el. Ezt
követôen indítottunk thalidomide kezelést napi 100 mg dózisban,
melyre bôrtünetei néhány hónap elteltével jelentôsen javultak, az in-
filtráltság csökkent, mellékhatás nem jelentkezett. A beteg jelenleg
is thalidomide kezelés alatt áll.

3. eset
42 éves nôbeteg anamnézisében 11 éve ismert fényérzékenységgel,
keratoconjunctivitis sicca és polyarthritis tünetekkel, valamint számos
immunológiai eltéréssel társult DLE szerepel, mely az SLE diagnózi-
sát is kimeríti.  Anamnézisébôl ismert továbbá szteroid kezelés miatti
obesitas, normofunkciós struma, valamint carpal tunnel szindróma

miatt mûtét. Klinikánkra diffúz bôrtünetei miatt került felvételre. La-
boratóriumi vizsgálataiban anti-SSA, anti-ENA, anti-Sm pozitivitás
szerepelt. Kezelésében szisztémás szteroid mellett Delagilt indítot-
tunk, melyet szemészeti kontraindikációk, valamint mérsékelt hatá-
sossága miatt felfüggesztettünk. A késôbbi Sandimmun Neoral keze-
lés szintén hatástalannak bizonyult. Miután mellékhatások miatt az in-
dított cyclophosphamid kezelést is abbahagytuk, thalidomide-ot ad-
tunk napi 100 mg dózisban, melyre tünetei jelentôsen mérséklôdtek,
ezért a késôbbiekben a thalidomide-ot kétnaponta adtuk. Közel 9 hó-
napos kezelést követôen azonban ajakcyanosissal társult ajakzsibba-
dás miatt a thalidomide-ot el kellett hagyni. A beteg jelenleg mérsé-
kelt tünetek mellett alacsony dózisú szteroid kezelést kap (2. ábra).
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1. ábra

DLE miatt kezelt betegünk tünetei 1 hónap thalidomide szedését követôen  
(A. thalidomide elôtt, B. thalidomide után)

A B

A B

2. ábra

DLE miatt kezelt betegünk tüneteinek alakulása thalidomide kezelés mellett   
(A. thalidomide elôtt, B. thalidomide után)



Prurigo nodularis diagnózissal 4 nôbeteg kapott 
thalidomide kezelést.

1. eset
A 79 éves nôbetegnél cholecystectomiát követôen testszerte jelent-
keztek excoriált felszínû, elmosott szélû, hyperaemiás prurigós göb-
csék. Kovábbi anamnézisében osteoporosis, agyi artherosclerosis,
gastro-oesophagealis reflux betegség és hypercholesterinaemia sze-
repelnek. A klinikai kép alapján cholecystectomia által provokált
prurigo, esetleg paraneoplasia lehetôsége merült fel. Az elvégzett
non-invazív tumorkutatás negatív eredménnyel zárult. A kezdetben
indított, különféle antihisztaminnal kombinált PUVA kezelés kis-
mértékû javulást eredményezett, ezért a betegnek a PUVA mellé tha-
lidomide terápiát állítottuk be, napi 100 mg dózisban. Ennek hatásá-
ra néhány hétig tünetmentessé vált, majd tünetei recidiváltak. Ezt
követôen a tünetek függvényében alacsony dózisú szisztémás szte-
roiddal kombinálva folytattuk a thalidomide kezelését.  A tünetek 2
hónap elteltével szanálódtak. Ekkor a szteroidot elhagytuk, és a tha-
lidomide-ot a beteg kétnaponta szedte, melyet jelenleg is kap, és tü-
netmentes.  

2. eset
56 éves nôbetegnek 10 éve ismert generalizált, szövettannal is iga-
zolt, egyéb kezelésekre nem reagáló prurigo nodularisa. Anamnézi-
sében egyéb megbetegedés nem szerepel, laborvizsgálataiból mérsé-
kelt koleszterinszint emelkedés volt kiemelhetô. Klinikánkon éve-
ken át számos antihisztamint alkalmaztunk, majd PUVA kezelést in-
dítottunk intrafocalis szteroid mellett, melyre panaszai mérséklôd-
tek. Késôbb a bal csukló ínhüvelygyulladása miatt indomethacint és
Cataflamot szedett, melyek mellett bôrtünetei nagyfokú progressziót
mutattak. Ezt követôen indítottunk thalidomide kezelést napi 100
mg dózisban szisztémás antihisztaminnal kombinálva, melyre bôrtü-
netei jelentôsen javultak. A terápia indítását követôen 5 hónappal
azonban generalizált gyógyszerallergiás tünetek jelentkeztek, ezért a
thalidomide-ot véglegesen elhagytuk.  Ennek ellenére a tünetek to-
vábbra is regresszióban maradtak.

3. eset
A 71 éves nôbetegnél 6 éve diagnosztizáltunk prurigo nodularist.
Anamnézisében 2-es típusú diabetes, hypertonia, myoma miatt hy-
sterectomia, valamint ételallergia szerepelnek. Tünetei a végtagok
feszítô felszínére, valamint a törzsre lokalizálódtak. Kezelésében 3
éven keresztül kezdetben hatásosan, majd egyre kevesebb ered-
ménnyel alkalmaztunk szisztémás szteroidot és antihisztamint. Ezt
követôen állítottunk be thalidomide-ot napi 100 mg dózisban, mely-
re tünetei jelentôs javulást mutattak, a csomók lelapultak, a viszke-
tés csaknem teljesen megszûnt. A kezelés indítását követôen hét hó-
nappal a beteg a végtagok erôteljesebb zsibbadásáról számolt be, és

bár az elvégzett kontroll ENG vizsgálat thalidomide kezelést
megelôzôen is már meglevô, kevert típusú, sensoros túlsúlyú poly-
neuropathia státuszát változatlannak találta, a thalidomide-ot leépí-
tettük. A tünetek recidiváltak.

4. eset
A 30 éve prurigo nodularissal kezelt 62 éves nôbeteg anamnézisé-
ben hypertonia, depresszió, hypertrichosis, dysthymia, cephalalgia
és hyperlipidaemia szerepelnek. Kezelésként éveken át PUVA, majd
kombinált antihisztamin és váltott lokális terápiát kapott eredmény-
telenül. A Klinikánkon elindított napi 100 mg thalidomide hatására
tünetei jelentôsen javultak, a nodusok lelapultak, a viszketés meg-
szûnt, a beteg feszültsége jelentôsen csökkent.  A kezelést követôen
egy évvel jelentkezô leukopenia és enyhe fokú anaemia miatt a kez-
deti thalidomide dózisát csökkentettük, majd kihagytuk, ami a tüne-
tek rövid idôn belül történô erôteljes recidivájához vezetett. A para-
méterek rendezôdését követôen a thalidomide-ot visszaállítottuk,
kétnaponta adott 100 mg-ra, majd a tünetek ismételt visszahúzódá-
sát követôen fokozatosan elhagytuk. A beteg jelenleg is tünetmentes
(3. ábra). 

Bechet kór diagnózissal egy betegnél indítottunk 
thalidomide kezelést.

A 31 éves nôbeteg, akinek korábbi anamnézisében jelentôs megbe-
tegedés nem szerepelt, az ajkak belsô felszínén, a gingiván sárgás
lepedékkel fedett különbözô méretû, kis elemû ulcerációkkal, a na-
gyajkak belsô felszínére lokalizálódóan 1-2 mm-es gennyes necro-
sisokkal, valamint a szájnyálkahártyán egy-két apró ulcussal je-
lentkezett. Korábban szövettani vizsgálattal pemphigust diagnosz-
tizáltak, és nagy dózisú szteroid mellett recidiváló tünetekkel ke-
zelték. Az ismételt szövettani vizsgálat kizárta a pemphigus diag-
nózist és felvetette a Behcet kór gyanúját. Klinikánkra történt fel-
vételekor az indirekt IF vizsgálat, Tzank próba negatív volt, az im-
munológiai vizsgálat emelkedett C3 szintet, ANCA negativitást
mutatott, immunoblott vizsgálat 160 KDa-nál enyhe pozitivitást
adott. Laboratóriumi leletekbôl emelkedett neutrophil, eosinophil
és lymphocyta szám volt kiemelendô. A klinikai kép és a szövetta-
ni eredmény alapján a Bechet kór diagnózisát megerôsítettük. A
tünetek kezelésére napi 100 mg thalidomide-ot indítottunk sziszté-
más antibiotikum és colchicin mellett, melyre a beteg kezdetben
jól reagált, laborértékei rendezôdtek, bôrtünetei mérséklôdtek. A
csökkent terápiás hatékonyság miatt azonban fél évet követôen a
thalidomide-ot Methotrexatra, majd egy év múlva szteroidra cse-
réltük le, melyre a beteg ismét panaszmentessé vált. A betegnek je-
lenleg colchicin és kis dózisú szteroid mellett mérsékelt tünetei
vannak.
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3. ábra

Prurigo nodularis diagnózisú betegünk tünetei thalidomide kezelést követôen 6 hónappal 
(A. thalidomide elôtt, B. thalidomide után)
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Megbeszélés

Történeti áttekintés
A thalidomide-ot 1954-ben szintetizálták az akkori Nyu-
gat – Németországban, 1956-ban került forgalomba Con-
tergan néven, mint vény nélkül kapható gyógyszer (10).
Két évvel késôbb számos más országban is törzskönyvez-
ték (az Egyesült Királyságban Distaval néven), miután az
egyik legbiztonságosabb szedatívumnak bizonyult, nép-
szerûvé vált többek között a terhes nôk körében is. 1961-
re azonban a szedése mellett jelentkezô perifériás neuro-
pathia és a thalidomide-ot szedô terhes nôk gyermekeinek
számos veleszületett deformitása miatt, mint például vég-
tagrövidülés (phocomelia), mely több mint 12.000 csecse-
môt érintett, kivonták a piacról (11).

1965-ben Izraelben leprában szenvedô betegek fájdal-
mainak enyhítésére  alkalmazták ismét, mely során a bôr
és a szervi tünetek, mint az erythema nodosum leprosum,
mely arthalgiával, lázzal, iritissel, neuritissel és gyakran
hepatosplenomegaliával, nephritissel, orchitissel és pleuri-
tissel társul, a betegek jelentôs százalékában visszahúzód-
tak (2). Számos tanulmány számolt be hasonló sikerekrôl
és vált 1998-ban a thalidomide az Egyesült Államok Food
and Drug Administration hivatala által is elismertté az
erythema nodosum leprosum kezelésében, és kapott ún.
„orphan drug” státuszt, mely a ritka betegségek kezelésére
használható és további kutatások szempontjából kiemelt
gyógyszereket jelöli (12). Ezt követôen kezdett jelentôs
teret nyerni számos, más kezelésre nem reagáló bôrgyó-
gyászati betegség terápiájában. A figyelem középpontjába
került azon mechanizmus(ok) megismerése is, melyek a
thalidomide hatása mögött állhatnak, alkalmassá téve a
gyógyszert arra, hogy tüneteiben és ethiopathologiai
szempontból is jelentôsen eltérô betegségekben egyaránt
sikerrel legyen alkalmazható. 

Bôrgyógyászati alkalmazási lehetôségek

A thalidomide kezelésre reagáló betegségeket a terápia
hatásossága alapján az alábbiak szerint csoportosíthatjuk: 

nagyon hatásos (erythema nodosum leprosum, lupus
erythematosus, prurigo nodularis, Bechet szindróma, aph-
thosus stomatitis) 

mérsékelten hatásos (actinicus prurigo, felnôtt Langer-
hans sejtes histiocytosis, erythema multiforme, bôrsarcoi-
dosis, graft versus host reakció, uremiás pruritus és a bôr
Jessner-Kanof féle lymphocytás infiltrációja) 

megpróbálható (Kaposi sarcoma, lichen planus és li-
chen planopilaris, pyoderma gangraenosum és melano-
mák), valamint

kontraindikált (toxikus epidermalis necrolysis).
Jelentôs tanulmányok foglalkoznak a HIV fertôzés ke-

zelésében való alkalmazásával is (11). 

Hatásmechanizmus

A betegségek ilyen széles palettája, melyben a thalidomi-
de eredménnyel használható, számos molekuláris szintû

vizsgálatot eredményezett, melyek próbálták megmagya-
rázni a thalidomide hatását. Ezen vizsgálatok eredményei
alapján a legvalószínûbb, hogy szedatív hatása mögött az
agy alvóközpontjára kifejtett hatása áll, immunológiai ha-
tásmechanizmusára pedig számos vizsgálat utal. Központi
szerepe lehet a különbözô gyulladásos citokinek, interleu-
kinek (IL) termelôdésének szabályozásában is, nevezete-
sen az IL-2, IL-4 és IL-5 termelôdésének fokozása, az IL-
8 és IL-12 termelôdésének csökkentése, valamint az
NFkB útvonal gátlásán keresztül a TNFalfa termelôdésé-
nek gátlása, mely a sejtek egyik legfôbb gyulladásra adott
válaszának jelátviteli útvonala (12,13). Ezt fokozhatják
további sejtspecifikus hatásai, mint a lymphocyták proli-
ferációjának gátlása, a CD4+ T sejtek számának csökken-
tése, a CD8+ T sejtek számának növelése mellett a B sej-
tek számának csökkentése a lépben, valamint a Th2 vá-
lasz elôtérbe helyezése a Th1-gyel szemben (14,15). Szin-
tén adatok szólnak még a neutrophilek phagocyta funk-
cióinak gátlása, a monocyták és egyéb fehérvérsejtek che-
motaxisának gátlása, és az MHC-II valamint adhéziós
molekulák expressziójának csökkentése mellett, melyek
együttesen immunmoduláló, gyulladáscsökkentô hatást
eredményeznek, részleges magyarázatot adva a széles kö-
rû, fôleg szisztémás gyulladással járó betegségek kezelé-
sében elért eredményekre (16,17). Szintén kísérletes ada-
tok szólnak a thalidomide angiogenesis gátlásában betöl-
tött szerepérôl, mely alapján értelmezhetô sikeres alkal-
mazása érátépüléssel járó betegségek kezelésében és a da-
ganatképzôdés gátlásában (18).  

Ezen feltételezett hatásmechanizmusok ismerete ellené-
re továbbra sem egyértelmû a thalidomide hatása lupus
erythematosusban. Feltételezik szerepét a neutrophilek és
makrofágok funkcióinak gátlásában, csakúgy, mint az
IgM szintézisének és basal membránon történô lerakódá-
sának gátlásában, mely mechanizmus a Behcet szindró-
más betegekben is kulcsfontosságú lehet. Azonban minde-
zidáig nem sikerült bizonyítani ezen gátló mechanizmu-
sok tényleges érvényesülését a thalidomide kezelt betege-
ken (11,19).

Szedatív hatása mögött pedig vélhetôen az idegrendszer
mûködésének gátlása állhat (20). Ez egyszerre magyaráz-
hatja sikeres alkalmazását például prurigóban, de a terápia
felfüggesztését is perifériás neuropathia kialakulása miatt,
mely az irodalmi adatok alapján az esetek 50-70%-ában
következik be (3). 

Mellékhatások

A potenciális mellékhatások közül legismertebb a terato-
gén hatás, illetve a perifériás neuropathia. E mellett fel-
léphetnek endokrin és egyéb, gyakran bôrre lokalizálódó
mellékhatások is. 

A teratogén hatás már a terhesség 35-50. napján adott
egyszeri 100 mg dózisra is jelentkezik, és az esetek 40%-
ában az újszülött halálával jár közvetlenül a születés után
(21). Leggyakoribb testi elváltozások a végtagok deformi-
tásai, a csontok hiányai, phocomelia, a külsô fül elválto-
zásai, a szem abnormalitásai, úgy mint anophthalmos.
Esetenként a belsô szervek is érintve lehetnek (22). A te-
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ratogén hatás pathomechanizmusát eddig nem sikerült
tisztázni, csupán valószínûsítik, hogy a gyógyszer hatással
van az angiogenesisre, az apoptosisra, a DNS szintézisre,
a gén transzkripcióra, növekedési faktorokra és az integri-
nekre (23). Vitákat vált ki a spermatogenesisre való eset-
leges hatása is (24). 

Perifériás neuropathia, mint a másik, a jelenlegi kezelé-
sekkor is figyelembe veendô mellékhatása, az esetek
20%-ában jelentkezik a kezelést követô elsô évben (25).
A kialakuló neuropathia különbözô fokú, akár irreverzibi-
lis is lehet. Megfigyelték azt is, hogy sosem fordul elô na-
pi 25mg dózis alatt, jellegzetesen szimmetrikusan jelent-
kezik paraesthesiát okozva a kezeken és a lábakon, az alsó
végtagok érzô kiesésével (26). A betegek leggyakrabban a
láb szorításáról számolnak be. Számos esetben izomgyen-
geség és izomgörcs is fellép, piramis jelekkel, esetleg car-
pal tunnel szindrómával (27).

Az egyéb mellékhatások közül a leggyakoribb a szedá-
ció, mely idôvel elmúlik (28). Emellett gyakran jelentke-
zik még zavartság és fejfájás, hypotensióval, pruritussal,
hízással, obstiációval társulva. Ritka, de fontos mellékha-
tása lehet a hypothyreosis, valamint fokozott adrenokorti-
kotrop hormon és prolaktin termelés, mely hypoglikémiá-
val társulhat (29). Beszámoltak továbbá amenorrhoeáról,
illetve férfiakban csökkent libidóról (30). Fontos mellék-
hatás továbbá a mélyvénás thrombosis, ez azonban elsô-
sorban malignus, elsôsorban hematológiai kórképekben
történt alkalmazáskor jelentkezett (31). 

Bôrgyógyászati mellékhatások közül megfigyeltek ex-
foliativ és erythrodermás reakciókat, allergiás vasculitist,
thrombocytopeniás purpurát, toxikus epidermális necroly-
sist és a psoriasis kiújulását, melyek HIV fertôzött bete-
gekben fokozottabbak voltak (32-36).

A fent ismertetett széles körû alkalmazási terület, a ha-
tásmechanizmus és a lehetséges mellékhatások miatt a
thalidomide kezelés során a szakmai ajánlások és a meg-
felelô terápiás protokollok betartása elengedhetetlen,
melyrôl javasolt a beteget – kitüntetett figyelemmel a ter-
mékeny korban levô nôbetegeket – szóban és írásban
egyaránt tájékoztatni (37). Klinikánkon is, ezen szabályok
betartása mellett, a betegek megfelelô tájékoztatásával és
írásos beleegyezésével indítottunk thalidomide kezelést
DLE, prurigo nodularis és Bechet- diagnózisú olyan bete-
geknél, akik egyéb kezelésekre nem reagáltak (1. táblá-

zat). A betegeket rendszeresen ellenôriztük, a bôrtünetek
változásait fényképekkel dokumentáltuk.

A Klinikánkon thalidomide-dal kezelt 3 DLE-s beteg
esetében a korábban alkalmazott lokális és szisztémás
szteroid, valamint Delagil hatástalannak bizonyultak, il-
letve két esetben a Delagil szedését szemészeti és hemato-
lógiai mellékhatások miatt kellett abbahagyni. Az alkal-
mazott immunszuppresszánsok közül az Imuran két eset-
ben szintén hatástalannak bizonyult, egy esetben pedig
diffúz effluvium miatt kellett felfüggeszteni, míg a San-
dimmun Neoralt egy esetben mellékhatása – súlyos fejfá-
jás – miatt hagytuk el. Mindezen terápiák sikertelensége
és mellékhatásai miatt indítottunk thalidomide-ot napi 100
mg dózisban, melyet két esetben a tünetek javulásának

függvényében, kétnaponta adott 100 mg-ra le lehetett
csökkenteni. A kezelés mind a három betegnél a tünetek
jelentôs mérséklôdéséhez vezetett. Egy beteg rendszeres
kontroll mellett továbbra is thalidomide kezelés alatt áll,
egy másik betegnél mérsékelt neuropathia miatt, minimá-
lis bôrtünetek mellett kellett elhagynunk, míg a harmadik
betegnél szintén felfüggesztettük tervezett terhessége
miatt. Ez a beteg azóta is tünetmentes.   

A thalidomide sikeres alkalmazásáról 1977 óta jelennek
meg közlemények a nemzetközi irodalomban. Azóta szá-
mos kedvezô tapasztalatról számoltak be, kiemelve, hogy
jelentôs százalékban nem csupán a tünetek remissziója
volt elérhetô, hanem a prednisolon és azathioprine dózisá-
nak csökkentése is lehetôvé vált. A legtöbb tanulmány na-
pi 50-300 mg thalidomide alkalmazásától átlagosan 2-8
héttel a kezelés megkezdését követôen a betegek 90%-á-
ban a tünetek csökkenésérôl, majd az esetek 50-75%-ában
a bôrtünetek teljes remissziójáról számol be. A kezelt be-
tegek felénél a thalidomide elhagyását követôen a tünetek
átlagosan néhány héten belül visszatértek, a kezelés új-
raindítását követôen azonban újból regrediáltak (38,39). 

Klinikánkon 4 prurigo nodularis diagnózisú beteg ka-
pott thalidomide-ot, miután kombinált antihisztamin,
szisztémás szteroid, fényterápia és lokális kezelések a pa-
naszokat (erôs viszketés, fôleg a végtagokra lokalizálódó
prurigós göbök) nem csökkentették. A thalidomide vala-
mennyi esetben 1-2 hónapon belül a tünetek jelentôs mér-
séklôdéséhez, majd szanálódásához vezetett, így a kezdeti
napi 100 mg dózist kétnaponta 100 mg-ra csökkenthettük.
Egy betegben azonban az elvégzett kontroll ENG vizsgá-
lat polyneuropathiás tünetek kialakulására utalt, ezért a
thalidomide-ot azonnal elhagytuk. Egy másik esetben
acutan jelentkezô generalizált gyógyszerallergia miatt
függesztettük fel a kezelést, melynek hátterében a thalido-
mide szerepét nem lehetett kizárni.

A prurigo kezelésére a thalidomide-ot 1965-ben alkal-
mazták elôször (2). Azóta is ez a diagnózis képezi leg-
gyakrabban a bôrgyógyászati alkalmazást. Az esettanul-
mányokban napi 100-300 mg thalidomide adagolásakor a
viszketô érzés azonnali csökkenésérôl, majd megszûnésé-
rôl számol be a betegek közel 90%-a. 1-2 hónap elteltével
a bôrelváltozások méretében és számában is megfigyeltek
csökkenést. Szintén jelentôs eredményt értek el a prurigo
kezelésében elfogadott keskeny hullámhosszú UVB foto-
terápia és a thalidomide együttes alkalmazásával is; 12 hét
után a betegek jelentôs hányadánál teljes remissziót értek
el (40).

Klinikánkon egy Behcet diagnózisú beteg esetében napi
100 mg thalidomide-ot indítottunk 0,5 mg colchicinnel
kombinálva, melyre a beteg kezdetben jól reagált, laborér-
tékei rendezôdtek, bôrtünetei mérséklôdtek. Fél év múlva
azonban a csökkent terápiás hatékonyság miatt a thalido-
mide-ot methotrexatra, majd egy év múlva szteroidra kel-
lett lecserélni.

A Behcet szindróma egy idiopathiás, multiszisztémás,
krónikus, recidiváló megbetegedés, amelyet az artériák és
vénák aggresszív, non-granulomatosus occlusiv gyulladá-
sa jellemez. Enyhébb esetekben orogenitális ulcerációval
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és bôr léziókkal jár, súlyosabb formában, az esetek több
mint a felében, a szemet is érinti, nem ritkán mindkét ol-
dalon, és fôleg a szem elülsô szegmensét és a retinát káro-
sítja. A thalidomide terápiás alkalmazása kizárólag súlyos,
spontán remissziót nem mutató esetekben javasolt. Szá-
mos tanulmány sikerekrôl számol be napi 50-100 mg tha-
lidomide alkalmazásától, melyre a szájban és a genitális
régióban levô ulcusok gyorsan, néhány héten belül vissza-

húzódtak és a rekurráló ulcusok is mérsékeltebben recidi-
váltak. A tanulmányok jelentôs része külön megemlíti,
hogy míg a bôrtünetek kezelésében a thalidomide kedve-
zô volt, az ocularis és az ízületi érintettségre nem volt ha-
tással (41). Szintén fontos tapasztalat, hogy az elhagyást
követôen a tünetek a betegek jelentôs részében 1-8 hóna-
pon belül visszatértek, majd a thalidomide újraindításával
ismételt remissziót mutattak (3).
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Beteg kora és
neme 

Diagnózis Anamnézis Korábbi kezelés Thalidomide kezelés Megjegyzés

31 éves nô

40 éves nô DLE colelithiasis, 
cataracta, 
glaucoma, 
hysterectomia 

fényvédelem, 
lokális és szisztémás 
szteroid, 
Delagil, 
Sandimmun 
Neoral

100 mg/nap  mellett 
jelentôs javulás 
hónapokon belül 

jelenleg is thalidomide 
kezelés alatt

42 éves nô DLE fényérzékenység,
keratoconjunctivitis, 
polyarthritis

fényvédelem,
lokális és szisztémás 
szteroid, 
Delagil, 
Sandimmun 
Neoral

100 mg/nap  mellett 
jelentôs javulás 
hónapokon belül 

9 hónap elteltével 
neuropathiás tünetek 
miatt a thalidomide
elhagyása

79 éves nô prurigo 
nodularis

cholecystectomia,
osteoporosis, 
GERD, 
hyper-
cholesterinaemia

antihisztaminok, 
PUVA

100 mg/nap  mellett 
tünetei szanálódtak

a kezdetben alkalmazott 
PUVA + thalidomide 
mellett tünetei 
recidiváltak, majd az 
indított szisztémás 
szteroid + thalidomide 
mellett tünetmetessé 
vált

56 éves nô prurigo 
nodularis

nincs nagyobb
megbetegedés

antihisztaminok, 
PUVA

100 mg/nap  mellett
jelentôs javulás 
hónapokon belül 

antihisztaminnal
kombinált thalidomide 
mellett 5 hónap
elteltével 
gyógyszerallergiás
tünetek jelentkeztek, 
mely miatt a 
thalidomide-ot elhagytuk

71 éves nô prurigo 
nodularis

hypertonia, 
II-es típusú DM,
hysterectomia, 
ételallergia

szisztémás 
szteroid, 
antihisztamin

100 mg/nap  mellett 
jelentôs javulás 
hónapokon belül 

7 hónap elteltével 
neuropathiás tünetek 
miatt a thalidomide 
elhagyása

62 éves nô prurigo 
nodularis

hypertonia, 
hypertrichosis, 
depresszió, 
dysthymia, 
cephalalgia, 
hyperlipidaemia

antihisztaminok, 
PUVA

100 mg/nap  mellett 
jelentôs javulás 
hónapokon belül, majd
kétnaponta adott 
100 mg-ra lett módosítva
a thalidomide

12 hónap elteltével 
leukopenia, enyhe
anaemia miatt 
a thalidomide elhagyása,
majd csökkentett 
dózisban visszaállítottuk

31 éves nô Bechet - kór nincs nagyobb
megbetegedés

Colchicin 100 mg/nap mellett 
jelentôs javulás 
hónapokon belül

6 hónap múlva csökkent 
hatékonyság miatt a
thalidomide elhagyása

DLE hypertonia, 
II-es típusú DM, 
anti-foszfolipid 
szindróma,
krónikus vénás
inszufficiencia, 
hyper-
cholesterinaemia,
appendectomia

fényvédelem,
lokális és szisztémás 
szteroid, 
Delagil, 
Sandimmun 
Neoral

100 mg/nap mellett 
jelentôs javulás 
hónapokon belül, 
majd kétnaponta 
adott 100 mg-ra lett 
módosítva a 
thalidomide

tervezett terhesség 
miatt a thalidomide 
elhagyása

1. táblázat

A Debreceni Egyetem Bôrklinikáján thalidomide-dal kezelt betegek összesítô táblázata



Szem elôtt tartva a thalidomide potenciális mellékhatá-
sait, valamennyi ismertetett esetben kedvezô hatást értünk
el. Így eddigi tapasztalataink mind a három betegségcso-
portban egyaránt megerôsítik a thalidomide mint poten-
ciális terápiás hatékonyságú szer létjogosultságát a bôr-
gyógyászatban.
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ÖSSZEFOGLALÁS

Kevert-sejtes Hodgkin kór relapszus miatt a 28 éves férfi

beteg sikeres autológ perifériás ôssejt transzplantáción

esett át. A beavatkozást követôen a betegnél transzfúzió-

asszociált akut graft-versus-host betegség alakult ki. Bô-

rén viszketést nem okozó 0,5-1,5 cm átmérôjû kerek, más-

hol reticuláris rajzolatú szürkés hámnecrosissal fedett,

összeolvadó tendenciát mutató papulák, foltok jelentek

meg. A diagnózist a klinikai adatok, a bôrtünetek, a bôrbi-

opsziás anyagból készült szövettani vizsgálat és a labora-

tóriumi eltérések is megerôsítették. Bár a bôrtünetek re-

grediáltak, a beteg általános állapota a komplex kezelés

ellenére tovább romlott, majd exitált. Az eset ismertetése

kapcsán a szerzôk irodalmi áttekintést nyújtanak a graft-

versus-host betegségrôl.

Kulcsszavak:
graft-versus-host betegség - haematopoeticus

ôssejt transzplantáció

SUMMARY

A 28 year old male suffering from mixed cell type

Hodgkin’s disease underwent a successful autologous

peripheral stem cell transplantation. Later on a

transfusion-associated acute graft-versus-host disease

arouse. Non itching lesions with a diameter of 0.5-1.5 cm

developed on the patient’s skin. The histological findings

in a skin biopsy specimen together with the skin

manifestations and laboratory parameters confirmed the

diagnosis. Following local treatment the skin lesions

regressed leaving hyperpigmented macules and dry skin.

Despite the complex treatment the general condition of

the patient worsened, who died afterwards. The possible

causes and types of garft-versus-host disease are

discussed in the article according to the literature.

Key words:
graft-versus-host disease - hematopoietic

stem cell transplantation

A graft-verus-host betegség (GVHD) gyakori kompliká-
ció allogén haematopoeticus ôssejt transzplantációt
(HSCT) követôen, mely napjainkban egyre sûrûbben vég-
zett eljárás. A kórfolyamat hátterében a graft eredetû im-
munkompetens T-sejtek reakciója áll, melyek a recipiens
(host) alloantigénjeit idegenként felismerve aktiválódnak
(1-4). A pathogenesisben a recipiens eredetû antigén pre-
zentáló sejteknek központi szerepe van. A GVHD legfôbb
célszervei a bôr, a máj és a gastrointestinaslis traktus. Mi-
vel ezen szervek közül a bôr eltérései könnyen felfedezhe-
tôk, illetve a folyamat sok esetben itt indul, a dermatoló-
gusoknak fontos szerepük van a betegség diagnózisában
és természetesen a bôrtünetek kezelésében (1, 5). A
GVHD tovább osztható akut és krónikus formába. Akut
GVHD-ban az apoptosis és necrosis dominál (6), míg kró-
nikus GVHD-ra a gyulladásos és fibrotikus folyamatok
jellemzôek, általában több szervrendszer érintettségével,
úgymint a tüdô, a szem, nyelôcsô, genitáliák, csont- és
izomrendszer, központi és perifériás idegrendszer, illetve
a nyálmirigyek (7, 8). 

A krónikus GVHD bôrmanifesztációi leggyakrabban li-
chenoid vagy sclerodermoid morfológiájúak, melyek je-
lentkezhetnek külön-külön, átfedôen vagy egymást köve-
tôen (1, 8, 9). A cutan lichenoid GVHD predilekciós terü-
letei a kezek, karok és a törzs (1). A sclerodermoid GVHD
jelentkezhet morpheiform léziók – predilekciós hely a
törzs alsó része – és lichen sclerosus formájában. Az utób-
bi leginkább a nyakon, illetve a törzs felsô és középsô ré-
szén fordul elô (1).  Egyéb ritkább krónikus GVHD típu-
sok a mucocutan forma – leggyakrabban orális léziókkal-,
ekzematoid GVHD, dermatomyositis- és lupus erythema-
tosus-szerû manifesztációk, valamint fokális epidermális
necrosis (1, 9). 

A klasszikus definíció szerint az akut GVHD a kiváltó
beavatkozást követôen 100 napon belül jelentkezô
szindróma, melyet hepatitis, enteritis, haematológiai el-
térések és dermatitis jellemeznek (4, 10). Általában a
bôr érintettsége a kórfolyamat legelsô manifesztációja,
melyet hyperbilirubinaemiás hepatitis és diarrhoeával
járó gastroenteritis követnek (6). Az akut GVHD bôrtü-
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netei leggyakrabban morbilliform (maculopapularis)
exanthemák és perifollikuláris papuláris léziók, melyek-
re jellemzô a hirtelen kezdet (1, 10, 11). Az egyébként
viszketô vagy fájdalmas bôrtüneteket gyakran elôzi meg
viszketô, égô érzés. Kezdetben a léziók leggyakrabban a
tenyereken, talpakon, orcákon, nyakon, füleken és a
törzs felsô részén helyezkednek el, majd testszerte je-
lentkeznek (1, 10). Súlyos esetben bullaképzôdés,
erythrodermia, generalizált desquamatio alakulhatnak ki
(10). Ritka bôrmanifesztációk a szerzett ichtyosis (10),
vagy akár psoriasis vulgarist utánzó bôrtünetek (11). Az
akut GVHD hisztológiai jellemzôi az epidermális apop-
tosis, apoptotikus keratinocyták, a keratinocyta necro-
sis, a dermo-epidermális junkció fokális szétválása, il-
letve a bulla képzôdés (1). A szövettan igen fontos a
megfelelô diagnózis felállításában. Azonban szükséges
megjegyezni, hogy nincs egyetlen hisztológiai jellegze-
tesség, mely önmagában pathognomikus lenne cutan
GVHD-ra.

A HSCT-t követôen a betegek nagy hányadánál jelent-
keznek erythematosus bôrléziók, melyek egyik oka a
GVHD, azonban a tünetek más eredetûek is lehetnek, eze-
ket el kell különítenünk. Differenciál diagnosztikai szem-
pontból szóba jövô lehetôségek a gyakran elôforduló
gyógyszerreakciók, a Sweet szindróma, erythema nodo-
sum, eosinophil folliculitis, toxicus epidermalis necrolysis
(1, 12). 

A GVHD a recipiensek több több mint felében leg-
gyakrabban allogén HCST-t követôen alakul ki (1).
Azonban nem gyakran transzfúzió-asszociált GVHD
(TA-GVHD) esetek is elôfordulnak, nem irradiált teljes
vér és vérkészítmények
adását követôen, melyek
immunkompetens sejteket
tartalmaznak (1, 13). Ekkor
rapidabb kezdet jellemzô
lázzal és pancytopeniával.
A TA-GVHD tünetei az al-
logén transzplantáció tüne-
teivel egyezôek, egy jelen-
tôs különbséggel. Allogén
transzplantáció esetén a do-
nor eredetû csontvelôt az
immunkompetens T-sejtek
természetszerûleg megkí-
mélik, hiszen sajátként is-
merik fel, míg TA-GVHD
esetén a csontvelô is idegen
a vérkészítménnyel szerve-
zetbe került T-sejtek számá-
ra, melynek következmé-
nye súlyos csontvelôi elég-
telenség pancytopeniával.
Ez a „kis” eltérés jelentôs
letalitásbeli különbséget je-
lent – a TA-GVHD több
mint 95%-ban halálos ki-
menetelû.

Esetismertetés
1999-ben diagnosztizálták az akkor 20 éves férfi kevert sejtes
Hodgkin lymphomáját, melyet kemoterápiával (ABVD) és mantle
irradiációval kezeltek Budapesten az Onkológiai Intézetben. 2006
augusztusában jelentkezett a DE OEC II. sz. Belgyógyászati Kli-
nikáján ismételt nyaki és inguinalis nyirokcsomó megnagyobbo-
dás miatt. A nyak bal oldalán lévô nyirokcsomóból szövettani
vizsgálat történt, melynek eredménye a kevert sejtes Hodgkin
lymphoma relapsusát igazolta. Ismét kemoterápiás kezelés indult
(DHAP), majd sikeres ôssejtmobilizációt végeztek 2006 novem-
berében. A beteg 2007 márciusában autológ perifériás ôssejt
transzplantáción esett át. A reakciómentes beavatkozás után nye-
lési nehezítettség, pancytopenia, illetve mycosis jelentkeztek szö-
vôdményként. Ezt követôen akut GVHD alakult ki, mely vérké-
szítmények adásával volt összefüggésbe hozható, amit a beteg
sürgôsséggel, az életveszély elhárítása céljából súlyos thrombocy-
topenia és vérzés miatt kapott. A beavatkozás után 17 nappal a be-
teg bôrén viszketést nem okozó 0,5-1,5 cm átmérôjû kerek-ovális,
többnyire középen szürkés-barna hámnecrosissal fedett, néhol be-
húzott közepû barnás papulák, foltok, hámlás, illetve helyenként a
vékony hám felett elhalt sejtekbôl álló hámlemez jelentek meg (1.
ábra a, b, c). A bôrtünetek ekkor felületes erythema multiforme
induló toxikus epidermális necrolysist vetették fel. Az ismételt
próbabiopsziás anyagból készült szövettani vizsgálat a hám felsô
rétegében necrosist, a sejtek dezorientálttá válását és a rétegzett-
ség felbomlását mutatta, mely a klinikai adatokkal egyeztetve
összességében megfelelt akut GVH reakció részjelenségének (2.
ábra). A GVHD diagnózisát a bôrtünetek, a bôrbiopsziát követô
szövettani vizsgálat, a májfunkciós eltérések, valamint az egyre
fokozódó anaemia, thrombocytopenia és aplasia is megerôsítették.
Immunhisztokémiai markerekkel Hodgkin lymphoma cutan mani-
fesztációja nem volt detektálható. Az immunszuppresszív és szup-
portív belgyógyászati kezelés mellett az alkalmazott lokális szte-
roid tartalmú externák, hidratáló, illetve visszazsírozó terápia ha-
tására a bôrtünetek megváltoztak. A korábbi izolált, kerek-ovális
léziók a háton retikuláris jelleget öltöttek, a törzsön, a hajlatokban
összefolytak. Nagyobb centrális területeken halvány-rózsaszín vé-
konyabb hámmal fedve, a széleken hámnecrosis, hámlással övez-
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1A. ábra

Folliculáris barnás maculopapulák, általában középen hámnekrózissal fedett, 
néhol hipopigmentált vagy élénk vörös közepû barnás papulák. 

A nyakon hámlás, hámelhalás
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ve, helyenként a kezdetben barnás-vörös erosiókat, pörköket (3.
ábra), majd hiperpigmentált maculákat hagyva maguk után. A bô-
re az intenzív emolliens kezelés ellenére továbbra is száraz ma-
radt. A súlyos fokú anaemia és azothemia, rossz általános állapot
miatt a beteg komplex kezelést kapott, mely immunszuppressziv
szerekbôl – cyclosporin, szisztémás szteroid, monoklonális anti-
CD52 antitest -, valamint szupportív kezelésbôl – többek között

további vvt és thrombocyta pótlás – állt. Azonban állapota a terá-
pia ellenére tovább romlott, eszméletlenné vált, majd agytörzsi lé-
zió, pneumonia és veseelégtelenség következtében exitált. 

Megbeszélés

A GVHD-t elôször az elsô néhány csontvelôtranszplantá-
ció után írták le, majdnem fél évszázaddal ezelôtt (14). A
súlyos (II-es stádiumú vagy annál súlyosabb) akut GVHD
incidenciája 25-40% között mozog allogén HSCT-t köve-
tôen. Az akut GVHD terápiás sémája prolifaxisból és a
már kialakult betegség kezelésébôl áll. A kórkép megelô-
zésére immunszuppressziv szerek, mint cyclosporin, ta-
crolimus, methotrexate és szisztémás steroid adandók, il-
letve esetenként mycophenolate mofetil (1). Amennyiben
a GVHD manifesztálódott, nagy dózisú steroid – adható
szisztémás és lokális formában a bôrtünetek kezelésére -,
methoterxate, mycophenolate mofetil, thalidomide, cyclo-
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A törzsön felületes barna hámnecrosis, a hajlatokban
hypopigmentált vékonyabb bôr

2. ábra 

Epidermis: keratinocyta nekrózis, focalis basalis 
vacuolaris degeneratio, focalis spongiosis. 

Dermo-epidermális junkció: fokális szétválás, 
bulla képzôdés. Dermis: perivascularis lymphocytás 

infiltratio

3. ábra

Barnás-vörös erosiók, pörkök és 
hiperpigmentált maculák
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phosphamide, tacrolimus – szintén szisztémásan és helyi-
leg is -, fotopheresis, leukapheresis, extrakorporális foto-
kemoterápia, valamint monoklonális anitestek – úgymint
anti-CD52, anti-CD3, anti-IL2 receptor, anti-CD25, anti-
CD20 – állnak rendelkezésre a kezelési fegyvertárban (1,
6, 7, 16-19). A bôrtünetek terápiájára alkalmazható még
UVA1, PUVA vagy keskeny hullámsávú UVB besugárzás
(1, 19). A sclerodermoid GVHD formában a mélyebb pe-
netráció miatt az UVA1 spektrum különösen hatásos lehet
(1, 20).

A csontvelôi, illetve köldökzsinór vér eredetû HSCT
mellett a GVHD ritkább oka a szolid szerv transzplantá-
ció, a gyakoriság csökkenô sorrendje – vékonybél, máj,
vese, szív átültetés – az adott szervben elôforduló
lymphoid szövet mennyiségével van összefüggésben (1,
21). Ezen túlmenôen GVHD kialakulhat még foeto-mater-
nalis transzfúziót követôen súlyos kombinált immundefi-
cienciában szenvedô betegeknél, illetve vérkészítmények
transzfúziója után (1). 

Az ismertetett eset egy transzfúzió-aszociált akut
GVHD-nak felel meg. A diagnózis felállításában a labo-
ratóriumi eltérések – anaemia, thrombocytopenia, emel-
kedett máj- és vesefunkciós értékek – mellett a bôrtüne-
tek és a bôrbiopsziás anyag hisztológiai jellegzetességei
esszenciálisak voltak. A bôrtünetek kezelésére alkalma-
zott steroid tartalmú és emolliens externák jó hatásúak
voltak. Phototerápiát a beteg általános állapota nem tett
lehetôvé. A rapid, fulminansan zajló kórfolyamatot
összességében az alkalmazott komplex kezeléssel sem si-
került uralni, a beteg rövid idô elteltével a GVHD kiala-
kulása után exitált. 

Napjainkban a hematológiai betegségekben szenve-
dôknél egyre gyakoribb a csontvelôi, illetve köldökzsi-
nór vér eredetû HSCT, valamint a vérkészítmények –
vvt massza és thrombocyta suspensio – adása. Az akut
és krónikus graft-versus-host reakció súlyos, potenciáli-
san letális, nem ritka szövôdménye ezen beavatkozások-
nak. A bôrtünetek a leggyakoribbak akut GVHD-ban,
ezért a bôrgyógyászok, dermatopatológusok szerepe a
korrekt diagnózis felállításában igen fontos, sôt élet-
mentô lehet a helyes kezelés korai indítása miatt. A kór-
kép mortalitása azonban ennek ellenére magas – elérheti
az 50%-ot is (22). Emiatt a folyamat kialakulásának
megelôzése, valamint a késôbbiekben minél gyorsabb
felismerése és adekvát kezelése szükséges. A TA-
GVHD tüneteinek ismerete bôrgyógyászok számára ta-
lán még fontosabb, mivel nem csupán transzplantációs
osztályok közelében találkozhatunk vele, hanem általá-
nos hematológiai, vagy akár onkológiai osztályon is. A
T-sejtes immunitást csökkentô immunszuppresszív és
kemoterápiás szerek, pl. fludarabine, a beteg saját im-
munrendszerét kiiktatva szabad utat engednek a vérké-
szítményekkel bekerülô idegen T-sejteknek. A transzfú-
zió-asszociált GVHD megelôzhetô irradiált vérkészít-
mények adásával és rokon donor használatának elkerü-
lésével (1).
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Prof. Horkay Irén:
KLINIKAI PHOTODERMATOLÓGIA
Medicina Kiadó, 2008.
ISBN 978-963-226-163-0

A szerzô jól tagolt fejezetekben tekinti át a fotodermatológia szakiro-
dalmát és foglalja össze több évtizedes bôrgyógyászi, a fotodermato-
lógiához szorosan kapcsolódó tevékenységének tapasztalatait. Ezáltal
folytatja azokat a hagyományokat, amik hazánkban Szodoray pro-
fesszorral kezdôdtek, és amiknek felvirágoztatásában a professzor-
asszony olyan döntô szerepet játszott, és játszik a mai napig is.

Bár a hasonló volumenû szakkönyvek általában angolul jelennek
meg, e hiánypótló munka magyar nyelven készült. Ily módon a szer-
zô nemcsak a fotodermatológiai ismeretek széles körû terjesztését,
hanem Apáczai Csere János és a testôrírók késôi utódaként a magyar
szakmai (és irodalmi) nyelv fejlesztését is felvállalta. Ez a tény a
könyv egyik nagy erénye.

A munkában több száz ábra, köztük nagy számú színes fotó teszi
szemléletessé az egyes kórképeket. Minden fejezethez bôséges iro-
dalom csatlakozik, ami felöleli és részletezi a fotodermatológia
összes fontos nemzetközi eredményét. A részletes irodalomtár egyik
nagy erénye, hogy a szerzô sosem hagyja el az e témában hazai ku-
tatók által publikált eredményeket, sôt a fejezeten belül részletesen
ismerteti, méltatja a magyar szerzôk munkáit. Ezt tekintem a munka
másik nagy erényének.

A kórképek jellemzésénél nemcsak azok „klasszikus” makro- és
mikromorfológiáját, patomechanizmusát taglalja, hanem – ahol erre
megvan a lehetôség, – a molekuláris mechanizmusokat is részlete-
sen ismerteti, ezáltal teremti meg a bôrbetegségek molekuláris bio-
lógiai/molekuláris genetikai szemléleti alapját. Horkay professzor-
asszony személyesen is úttörô tevékenységet fejtett ki ebben a vo-
natkozásban: pl. bizonyos photodermatosisok molekuláris biológiai
folyamatainak kísérletes vizsgálatában.

Végezetül nagy erénynek tekintem, hogy a szerzô – minthogy a
fotodermatológia a fényt (fôként az ultraibolya fényt) alkalmazza te-

rápiás célokra, – a fényforrások spektrális összetételének, a dozíro-
zás részleteinek ismertetésére is kitér, alaposan elemezve a szakiro-
dalom és a saját tapasztalatait az egyre modernizálódó fototerápiás
lehetôségekrôl. A monográfia hasznos információkkal szolgál a bôr-
gyógyászat e speciális részében elmerülni kívánó orvostanhallgatók-
nak, bôrgyógyászat szakos rezidenseknek, sokat tanulhatnak belôle
a szakorvos-jelöltek, fotodermatológiával foglalkozó PhD hallgatók
és a gyakorló bôrgyógyászok.

Rontó Györgyi dr.
prof. emeritus

Rietschel R. L., Fower J. F.:
FISCHERS CONTACT DERMATITIS
BC Decker Inc. Hamilton 2008. 
ISBN 978-1-55009-378-0

Alexander A Fischer Contact Dermatitis témakörben kiadott köny-
vei számos kiadást megérve a témával foglalkozó szakembereknek
az elmúlt évtizedekben alapinformációkat nyújtottak . E kiadványt a
szerzôk – új elméleti és gyakorlati tapasztalatokkal kibôvítve – az
elôzô „fogalomként” használt „Fischer” könyveknek megfelelôen
állították össze. A könyv átfogó adatokat ad a kontakt szenzibilizá-
ció patogenetikai hátterérôl, a változó klinikai megjelenéseket pro-
vokáló – új, visszatérô, és már korábban ismert – a provokáló aller-
génekrôl és mint minden korábbi kiadvány elsôsorban a gyakorlati
kérdésekre helyezi a hangsúlyt.

Az irritatív és allergizáló hatású környezeti faktorokat gyakorlati
– elsôsorban az expozíciós – szempontok szerint ismerteti, megtalál-
juk a csoportosítást az anatómiai megjelenés,valamint a nem típusos
klinikai tünetek, ill. a szisztémás provokációs lehetôség szerint is. A
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rutin tesztsorokban nem szereplô kontakt allergének tesztkoncentrá-
ciója mellett alkalmanként a metodikai elôírások is szerepelnek. Az
allergének ismertetése a kereszt allergiák lehetôségére is felhívja a
figyelmet. A kontakt allergének expozíciós variációi foglalkozáson-
ként részletezettek.

A könyv részletes tanulmányozása a témában gyakorlattal bíró
kollégáknak is számos meglepôen új információt ad.

Temesvári Erzsébet dr.

Egensten A., Schmidt A., Herwald H.:
TRENDS IN INNATE IMMUNITY
Karger 2008-09-25 
ISBN: 978-3-8055-8548-4

A „Contributions to Microbiology” 15 köteteként kiadott könyv a
született immunitással kapcsolatos kutatási eredményeket fogalja
össze.

A veleszületett immunitás területét a korábbi évtizedekben, mint az
immunitás különálló entitását kezelték. Az elmúlt évek kutatási ered-
ményei alapján bizonyossá vált, hogy a veleszületett immunrendszer
által biztosított védelmi mechanizmus az egészség-állapot megtartásá-
hoz alapvetô fontosságú, védelmi funkciója a környezetben jelen levô
potenciálisan kártékony mikroorganizmusok és aeroplaktonokkal
szemben megkerülhetetlen. Ez az immunválasz biztosítja az integri-
tást a patogén mikroorganizmusok ellen, így károsodása fertôzô, ill.
nem fertôzô kórképekhez egyaránt vezethet, asthma, allergiás beteg-
ségek és a gyulladásos bélbetegségek megjelenését eredményezve.

A bevezetô fejezet Darwin és Metchnikoff munkásságától napjain-
kig tekinti át a témakörrel kapcsolatos hipotézisek, kutatási eredmé-
nyek sorát. A fagocytosis jelentôségét és feladatait az egysejtû álla-
toktól a gerincesekig követi. A humoralis és cellularis immunvála-
szok specializálódását, a veleszületett természetes nem specifikus
gazdaszervezeti védelmi funkcióktól a gerincesek adaptív, indukált,
specifikus, emlékezô, klonaris immunválasz reakcióinak kialakulá-
sáig vezeti le.

A veleszületett immunitás mechanizmusainak megismerését a to-
vábbi fejezetek biztosítják így többek között a mikrobás protein li-
gandok, az antimikrobás peptidek, a komplement rendszer, az anti-
mikrobás kemokinek, valamint a neutrofilek és a monocyták szerepe
is önálló fejezetekben részletezett.

A környezeti aerogén toxikus, valamint a bakteriális és virális in-
fekciók kültakarót érô hatásának immunválasza elsôsorban a muco-
salis immunitás mechanizmusában követhetô. A reaktív oxigén fajok
fontosságát a respiratorikus védekezésben elôször a fagocitózisban
ismerték fel.

Az öregedéssel kialakuló károsodások a veleszületett immunrend-
szer sejtjeit is érintik, a reaktív oxigén és nitrogén fajok, endogén
metabolikus folyamatok termékei. Kialakulásuk és hatásmechaniz-
musuk az utolsó fejezetekben követhetôk.

A veleszületett immunitás kutatása jogosan vált ki növekvô ér-
deklôdést kutatók, tudósok és klinikusok széles körében is. Az im-
munmechanizmusok evolúciós folyamatának követése ugyanis vá-
laszt adhat számos medicinális kihívásra, többek között gyakorlati
kérdésekre is mint például a hagyományos antibiotikumokkal szem-
beni bakteriális rezisztencia újkori problémája.

Temesvári Erzsébet dr.

Blaser K.:
T CELL REGULATION IN ALLERGY, ASTHMA AND 
ATOPIC SKIN DISEASES 
Karger 2008
ISBN 978-3-8055-8628-3

A kiadvány a Chemical Immunology and Allergy sorozat 94. kötete-
ként jelent meg.

A könyv az allergiás gyulladás immunválaszát reguláló cellularis és
molekuláris mechanizmusokat és azok klinikai vonatkozásait tárgyal-
ja. Különös figyelmet szentel a T-sejt típusoknak, ezen belül az im-
munregulációban kiemelt fontosságú regulátor T-sejtek (Treg) funk-
ciójának, a perifériás immuntolerancia indukciójának és a Th17 sejtek
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krónikus gyulladásban játszott szerepének. A Treg és a Th17 sejtek
fontosságát különféle kórképek, így az asthma bronchiale, az atópiás
ekzema, a kontakt dermatitis és késôi típusú túlérzékenységi reakció
vonatkozásában ismerteti. Tárgyalja a T-sejt mediált regulátor mecha-
nizmusokat helminth és gombás fertôzésben. Az immunmechanizmu-
sok, a sejt közötti interakciók közül részletesebben a hízósejtek szere-
pét, a histamin regulációt és a histamin receptor expressziót, a Treg
sejtek és antigénprezentáló sejtek közötti interakciót ismerteti. Több
fejezetet szentel az új kutatási eredmények révén elérhetôvé váló terá-
piás eljárásoknak (specifikus immunterápia, perifériás tolerancia in-
dukció, allergiás és asthmás betegségek és a gyulladás kezelése), vala-
mint a regulátor T-sejt mediált betegségek (pl. SLE, PSS, RA, I. típ.
diabetes mellitus) terápiájában szóba jövô ôssejt transzplantációnak.

A könyv jól értelmezhetô, áttekintô, a graduális és szakképzésben
is jól felhasználható, didaktikus ábrákkal és naprakész irodalommal
elsôsorban a kutatók, immunológusok-allergológusok érdeklôdésére
számíthat.

Pónyai Györgyi dr.

Rogiers V., Pauwels M.:
SAFETY ASSESSMENT OF COSMETICS IN EUROPE 
Karger, 2008.
ISBN 978-3-8055-8655-9

A „Current Problems in Dermatology” sorozat 36. köteteként meg-
jelent könyv az Európai Unió területén forgalmazott, az emberi test-
tel külsôleg vagy a nyálkahártyával érintkezésbe kerülô kozmetikai
termékek biztonsági értékelésének folyamatát és annak jogi hátterét
mutatja be 213 oldalon.

Az olvasó képet kap a kozmetikai termékek egyes összetevôinek
általános toxikológiai adatainak felmérésérôl; a termékek törvény
által elôírt és összeállított termékinformációs dokumentáció tartal-
mának leírásról; a gyártási tevékenység elôfeltételeirôl; illetve a Fo-
gyasztóknak Szánt Kozmetikai Termékek Tudományos Bizottsága
(SCCP) által jóváhagyott kozmetikai termékekben felhasználható
anyagok (színezékek, tartósítószerek, UV-szûrôanyagok) biztonsá-
gosságával kapcsolatos értékelésének módszereirôl.

A könyv foglalkozik még a kozmetikai iparban bevezetett, a ter-
mék, illetve összetevôi kifejlesztésére vagy biztonságosságának érté-
kelésére vonatkozóan végzett állatkísérletek szabályozásaival, állat-
védelmi elôírások betartásának szükségességével, melyeket a kocká-
zat értékelési eljárás során az SCCP is figyelembe vesz. A kozmeti-
kumokra vonatkozó tagállami jogszabályok alapján – mely az Euró-
pai Közösségek irányelveivel összeegyeztethetô szabályozást tartal-
maz definiálják a kozmetikai termékeket, továbbá azok biztonságos-
ságáról, gyártási, forgalmazási feltételeirôl rendelkeznek, védve egy-
részrôl a fogyasztót az esetleges veszélyes anyagoktól, másrészt célul
tûzik ki az állatkísérletek számának minimalizálását.

Minden fejezet az egyes irányelvek, direktívák, hivatkozások iro-
dalmával, valamint a témaköröknek megfelelô aktuális adatbázisok-
kal, irodalomjegyzékkel zár.

A könyv a minôsített kozmetikai biztonsági ellenôrök, a kozme-
tikai terméket forgalomba hozók, gyártók és az alapanyagok be-
szállítói, továbbá a bôrgyógyászok és gyógyszerészek, toxikológu-
sok, illetve kozmetikumokkal foglalkozó Európai Uniós tisztvise-
lôk számára értékes információkat tartalmaz az európai kozmeto-
lógiai szabályozásról, toxikológiai adatbázisokról, ill. a kozmetikai
termékeket illetôen további módszerek használatáról és elérhetôsé-
gérôl.

Sas Andrea dr.

170

BÔRGYÓGYÁSZATI 
ÉS VENEROLÓGIAI SZEMLE 

A MAGYAR DERMATOLÓGIAI TÁRSULAT
HIVATALOS KÖZLEMÉNYE

Szerkesztôség címe: 1085 Budapest, Mária u. 41.
Internet: www.derma.hu

E-mail: huderm@bor.sote.hu

BÔRGYÓGYÁSZATI 
ÉS VENEROLÓGIAI SZEMLE 

OFFICIAL JOURNAL OF THE HUNGARIAN
DERMATOLOGICAL SOCIETY

Adress of editorial board: 1085 Budapest, Mária u. 41.
Internet: www.derma.hu

E-mail: huderm@bor.sote.hu



A Magyar Bôrgyógyászok 

„Fekete Zoltán” Alapítványának hírei
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Tudományos díj:

Az újszülöttkori kék fény kezelés hatása a klinikailag atípusos anyajegyek kialakulására

Dr. Csoma Zsanett1, Dr Hencz Péter2, Dr. Gyulai Rolland1, Dr. Orvos Hajnalka3,
Dr. Dobozy Attila1,4, Dr. Kemény Lajos1,4 és Dr. Oláh Judit1 (Szegedi Bôrgyógyászati és Allergológiai Klinika)

Poszter díjak:

1. Epidermolysis bullosa simplex: új mutációk a magyar populációban

Bóna Annamária, Sajó Ráchel, Blazsek Antal, Lepesi-Benkô Réka, Medvecz Márta, Kárpáti Sarolta 
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2. A keratinocyták ATP-kötô kazetta (ABC) transzporter fehérjéit az UV-fény eltérôen szabályozza

Markó L1,2 , Paragh Gy1,3, Ugocsai P1, Bottcher A1, Orsó E1 , Wikonkál N3, Remenyik É2, Schmitz G.2

(Institute for Clinical Chemistry and Laboratory Medicine, University of Regensburg, Germany1, 
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Venereology and Dermatooncology, Semmelweis University, Budapest, Hungary3).
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