




Simon Miklós professzor emeritus 90 éves

A Bôrgyógyászati és Venerológiai Szemle jelen számával
Simon Miklós professzort köszöntik 90. születésnapja al-
kalmából tanítványai, tanítványainak tanítványai és szelle-
mi dédunokái. Az ünneplésbôl részt kér a Magyar Derma-
tológiai Társulat, sôt az egész európai dermatológia is.

Az ünnepelt régi erdélyi családban, 1916. május 11-én
Nagyrôcén született. Középiskoláit Sárospatakon és Mis-
kolcon végezte, majd a debreceni Tisza István Tudo-
mányegyetem hallgatója lett, ahol 2 éves katonai szolgá-
latot követôen 1943-ban avatták orvossá. Hallgatóként az
Anatómiai- Biológiai Intézetben fejtett ki tudományos te-
vékenységet, ahol pályamunkájában két, addig nem is-
mertetett gégeizmot írt le. A diploma megszerzése után
katonaorvosi szolgálatot teljesített. A II. világháború vé-
gén a budapesti Ill. kerületi Nemibeteggondozó Intézet-
ben végzett önkéntes munkát, ahol sebesülteket és mene-
külteket látott el.

1945 áprilisában visszatért a debreceni Bôrgyógyászati
Klinikára, ahol kezdetben fénybiológiai kísérleteket vég-
zett, leírta a PAS és a benzotriazol fényvédô hatását, és
módszert dolgozott ki a fotoprotektív hatás mérésére. A
következô években érdeklôdése a bôrgümôkor felé for-
dult, ebbôl a témakörbôl készítette 1958-ban kandidátusi
értekezését. Hazánkban elsôként közölte a Tuberculosis
subcutanea fistulosa kórképet, majd a Lupus miliaris dis-
seminatust klinikai, bakteriológiai és szövettani vizsgála-
tokkal elkülönítette a valódi tbc-s kórképektôl és a tuber-
culidektôl.

Debreceni pályafutása során 1950-tôl adjunktusként,

1954-tôl docensként tevékenykedett. 1965 márciusában
nevezték ki a Szegedi Orvostudományi Egyetem Bôrgyó-
gyászati Klinikájára tanszékvezetô egyetemi tanárnak. Hi-
hetetlen energiával és munkabírással kezdett munkájához,
új lendületet adott a klinika tevékenységének. Szegeden is
bevezette a funkcionális dermatológiát és itt teljesedett ki
iskolateremtô tevékenysége.

Magyarországon elsôként létesített dennatochirurgiai
osztályt, korszerû mûtôt létesített. Számos bôrgyógyászati
kórkép elsô magyarországi leírója, és Ô vezette be ha-
zánkban a PUVA kezelést. Szegedi tudományos tevékeny-
ségének 2 legfontosabb területe a porphyrin anyagcsere
betegségek kutatása és a klinikai immunológia lett.

A porphyrinopáthiákkal kapcsolatos kutatásainak elsô
eredményeként 1966-ban Hamburgban a Marchionini em-
lékülésen egy porphyriás testvérpár esetét ismertette, akik
betegségét nem lehetett egyetlen addig ismert betegség-
csoportba sem besorolni. A betegséget késôbb porphyria
hepatoerythropoetica-nak nevezték el, és ezt a következô
években többen Simon-porphyriaként említik. Simon pro-
fesszor a porphyria cutanea tarda pathogenezisérôl írt
doktori értekezését 1982-ben védte meg. Az általa alapí-
tott diagnosztikus porphyrin laboratórium máig tartó nem-
zetközi elismertségét jelzi, hogy az International Federati-
on of Clinical Chemistry (IFCC), valamint a British Por-
phyria Association (BPA) honlapján a szegedi porphyrin-
laboratóriumot a legjobb szakértôk közt tartja nyilván.

A klinikai immunológia területén munkatársaival aller-
gológiai vizsgálatokat végzett, elsôként különítették el
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immunológiai módszerekkel a bôrtuberkulózisokat és a
sarcoidósist, korszerû módszereket vezettek be a klinikai
diagnosztikába (immunhisztológia, lymhocyta transzfor-
mációs teszt, a lymphocyta alosztályok elkülönítése és
funkcionális vizsgálata, a granulocyta funkció vizsgálata,
stb.), és jelentôs felismerést tettek több betegség immun-
pathogenezisére vonatkozóan. Ezek a vizsgálatok alapoz-
ták meg azt a fejlôdést, amely az elmúlt évek során oda
vezetett, hogy a szegedi klinika Bôrgyógyászati és Aller-
gológiai Klinika néven az ország elsô egyetemi allergoló-
giai klinikája lett.

Simon professzor állandó résztvevôje volt a nemzetközi
kongresszusoknak, rendszeresen látogatta Európa vezetô
bôrgyógyászati klinikáit. Számos esetben tartott vendég-
elôadást német, osztrák és holland klinikákon. Vendégpro-
fesszorként tevékenykedett – többek között a Cormane ál-
tal vezetett amszterdami Bôrgyógyászati Klinikán. Évente
Szegeden rendezett nemzetközi bôrgyógyászati konferen-
ciát, amely rendszeres találkozást biztosított az NSZK és
az NDK bôrgyógyászainak. Ezt ismerte el az NSZK elnö-
ke, amikor a „Német Szövetségi Köztársaság szolgálati
érdemrendjének nagykeresztjé”-vel tüntették ki. Kiváló
nemzetközi kapcsolatainak köszönhetô, hogy munkatársai
összesen több mint 15 évet tölthettek vezetô nyugat-euró-
pai klinikákon.

Vezetôi tevékenységét a hihetetlenül nagy szakmai mû-
veltség, az alaposság, megfontoltság és igényesség jelle-
mezte, munkatársaitól megkövetelte a folyamatos tovább-
képzést és olvasást.

Iskolateremtô tevékenységét bizonyítja, hogy munkatársai
közül heten lettek egyetemi tanárok, 13-án kandidátusi mi-
nôsítést szereztek, és hatan akadémiai doktori címet nyertek.
A magyar és az európai dermatológia megbecsülését bizo-
nyítja, hogy az MDT elnökévé választotta, 1996 óta pedig
annak örökös tiszteletbeli elnöke, 15 külföldi dermatológiai
társaság tiszteleti vagy levelezô tagja, a Német-Magyar Der-
matológiai Társaság alapító elnöke. Számos szakmai kitün-
tetés mellett a debreceni és a szegedi egyetem Pro Universi-
tate kitüntetésben részesítette. További kitüntetései: a Mun-
ka Érdemrend arany fokozata (1986), Szegedért Alapítvány
Tudományos Kuratóriumának díja (1993), Eötvös-koszorú
(l 994), Szeged Város díszpolgára (1995), Batthyányi-Stratt-
mann László-díj (1999), Széchenyi-díj (2001). A Német
Dermatológiai Társaság 85. születésnapja alkalmából leg-
magasabb kitüntetésével, a két évente adományozható Karl
Herxheimer emlékéremmel ismerte el a dermatológia terüle-
tén elért kimagasló tudományos érdemeit.

Simon professzor immár húsz éve nyugdíjas, de nyug-
díjas évei szorgos munkával telnek. Ez idô alatt hiánypót-
ló etimológiai szótárat készített „Orvosi szófejtô tár” cí-
men, és rendszeresen publikál orvostörténeti munkákat.
Mindmáig intenzív kapcsolatot tart az erdélyi dermatoló-
giával és az erdélyi magyarsággal. Rendszeresen részt
vesz az Erdélyi Múzeumi Egyesület tudományos ülésein.

Mindannyiunk nevében tisztelettel köszöntöm, és hosz-
szú, egészségben töltött, eredményekben gazdag éveket
kívánok az ünnepeltnek!

Dobozy Attila
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Pécsi Tudományegyetem Általános Orvostudományi Kar Bôr-, Nemikórtani és
Onkodermatológiai Klinika (megb. vezetô: Dr. Kovács Bálint egyetemi tanár)

Az atopiás dermatitis kialakulásában szerepet játszó tényezôk, 
a betegség kórtana*

Factors influencing the atopic dermatitis and the pathogenesis 
of the disease

SCHNEIDER IMRE DR.

ÖSSZEFOGLALÁS

A szerzô leírja az atopiás dermatitis (=AD) fogalma
kialakulásának hátterét, a fô-, és mellék kritériumok
megalkotásának fontosságát. Kitér a kórkép elôfordulási
gyakoriságára, prevalanciájára s ennek hazai vonatkozá-
saira is. Felsorolja azokat a tényezôket, amelyek az AD
kialakulásában jelentôséggel bírnak (genetikai hajlam,
környezeti tényezôk, baktériumok, stb.). A legújabb kuta-
tási eredmények alapján leírja a betegség pathogenetikai
faktorait (citokinek, chemokinek, stb.), amelyek elenged-
hetetlenek ennek a kórképnek a kialakulásához

Kulcsszavak: 
atopiás dermatitis - pathogenetikai tényezôk -

szintézis

SUMMARY

The author describes the development of the background
of atopic dermatitis (=AD) and emphasizes the importance
of the elaboration of major and minor criteria. He refers
to the prevalence of AD and tells data reference to
Hungarian circumstances. The author specifies the factors
(genetic background, environmental agents, bacteria, etc.)
they play an important role in the development of AD. On
the ground of recent investigations he describes the
pathogenetic factors (cytokines, chemokines, etc.) they are
indispensable to the emergence of this disease.

Key words: 
atopic dermatitis - pathogenetic factors -

synthesis

Az atopiás dermatitis (= AD) idült jellegû, kínzó viszke-
téssel járó bôrbetegség, amely az esetek mintegy 10-15%-
ában csecsemô-, és gyermekkorban jelentkezik. A felnôtt-
kori elôfordulás kb. 3%-os. A folyamat elsôsorban az ipa-
rosodott, fejlett államokban fordul elô és a kiváltásában a
genetika tényezôk mellett környezetszennyezôdés,
bakteriális tényezôk, stb. szerepelnek. Az AD-es kórese-
tek száma az utóbbi 2-3 évtizedben jelentôsen megnôtt. A
kôkép tünetei a XVIII. sz. végén már ismertek voltak,
azonban hosszú idôn keresztül a folyamat nehezen volt
jellemezhetô. – Késôbb az atopiás állapottal együttjáró
bôrtünetek (neurodermitis, ekzema, stb.) jelölésére Wise
F., Sulzberger M. B. (1) az atopias dermatitis elnevezést
javasolták. Az AD-nek korábban sok szinonim elnevezése
(prurigo Besnier, exsudatives Ekzem, stb.) volt használa-
tos. Hanifin J. M. és Rajka G. érdeme (2), hogy a kórkép
kórismézéséhez elengedhetetlen fô-, és mellék kritériumok
megfogalmazásával és csoportosításával megadták az ala-
pot, amelynek révén az AD) diagnózisát fel lehetett állíta-
ni. Ezt követôen több módosítás történt (Archer C. B. (3);
Williams H. C. et al. (4), de a fô kritériumok mind meg-

maradtak. A Hanifin és Rajka összeállított mellék kritériu-
mokat Czarnetzki B. (5) hat csoportba sorolta a könnyebb
áttekinthetôség céljából. A kritérium rendszerek ismereté-
ben és alkalmazásával világszerte megindult a megbetege-
dés elôfordulási gyakoriságának, a prevelanciának a fel-
mérése. A felmérés csaknem világszerte azt jelezte, hogy
a kórkép az iparosodott országok lakosai között nagyobb
gyakorisággal fordul elô, mint pl. az elmaradott régiók la-
kosai esetében. Az AD prevalenciájában való földrajzi kü-
lönbségek jelezték, hogy a folyamat gyakoribb a nagyobb
szélességi körök mentén, ill. az USA észak-nyugati részén
hasonló az elôfordulás mint Japánban, vagy Észak-
Európában (6). A legtöbb tanulmány szerint a betegség-
ben enyhe nôi túlsúly van. Egy ideig elôtérben volt az ú.n.
„hygienes hypothezis, amely szerint a nagyobb család és a
vidéki életmódnak védô hatása van. Újabb vizsgálat sze-
rint (7) a korai életkorban jelentkezô fertôzésnek nincs vé-
dô hatása az AD kialakulására. Tény, hogy az AD korai
életkorban való megjelenése, majd respiratorikus” allergia
társulása és a városi életmód súlyos megbetegedéshez ve-
zet (8).

Az AD elsô hazai prevalencia felmérése Baranya me-
gyében történt csaknem 1500 iskolásgyermek (pécsi és vi-
déki iskolák tanulói) vizsgálata a nemzetközileg elfoga-
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dott Schultz-Larsen féle kérdôív segítségével. A felmérés
szerint az AD prevalencia 15,1%-nak bizonyult; a nagyvá-
rosi iskolákban magasabb (16,5%) –, a kisebb települések
iskoláiban alacsonyabb (13,7%) értékeket kaptak a szer-
zôk (9, 10, 11), akik a családi gyermekorvosok segítségé-
vel végezték e munkát. Ezt követôen az ország észak-ke-
leti részén is megtörtént a kórképpel kapcsolatos felmérés
(a felsô határ 19 éves kor volt) és hasonló eredmény szü-
letett (12, 13).

A kidolgozott kritériumrendszer birtokában a már bizto-
san AD-nek kórismézett betegek esetében elsôsorban a, fô
kritériumok elemeivel kapcsolatban (pruritus, lichenifica-
tio, idült-, vagy idülten visszatérô dermatitis, az atopia
egyéni és családi elôfordulása ) jelent meg számos új adat.
Emellett a mellék kritériumok vonatkozásában ugyancsak
sok információ gyûlt egybe az objektív klinikai (crusta
lactea a csecsemôkorban, stb.) –, a szubjektív klinikai
(viszketés a verejtékezéskor, stb.) –, az I. tipusu immuno-
lógiai eltérések (emelkedett szérum IgE-szint, tápanyag
intolerancia, stb.) –, funkcionális anomáliák (arci hal-
ványság, fehér dermografizmus, stb.) –, a szem és környé-
kének rendellenességei (cataracta, stb.) csoportokban. A
betegvizsgálatok során egyértelmûen kiderült, hogy az
emelkedett szérum IgE szint nem elôfeltétele az AD diag-
nózisának a kimondásához. Ez viszonylag korán a felszín-
re került, ami által Wüthrich B. (14) az AD-t „ extrin-
sic”és „intrinsic” tipusokra osztotta. Az elôbbire jellemzô
a spec. IgE magas szintje és az antiallergiás kezelés ered-
ményessége. Az ú.n. intrinsic forma esetében nem mutat-
ható ki a spec. IgE és az antiallergiás kezelés nem ered-
ményes. Azoknál az AD-es betegeknél, akiknél nincs
emelkedett IgE-szint, ill. társult allergiás állapot, azoknál
a következô elnevezések használatosak:

– atopiform dermatitis nem-allergiás dermatitis
– intrinsic AD nem-allergiás atopiás ekzema/

dermatitis szindroma
– nem-atopiás ekzema
Ilymódon az IgE kimutathatósága másodlagos fontos-

ságú kísérô jelenség és nem egy fontos pathogenetikai té-
nyezô.

Viszonylag korai felismerés volt az, hogy az AD heveny
és idült állapotának kiváltásában a Th2-, ill. Th1 sejtek és
citokinjeik játszanak döntô szerepet. A Th2 sejtek részérôl
az IL-4, IL-13, IL-16 –, míg a Th1 sejtek oldaláról az IL-
2, IL-12, IFN-γ citokinek játszanak kulcsszerepet. A be-
tegség heveny állapotában a Th2 sejtek javára eltolt
egyensúlyi állapot a jellemzô, a Th2 citokinek dominál-
nak és az idült, vagy megnyugodott stádiumban a Th1 ci-
tokinek vannak elôtérben; minden therapiás beavatkozás
célja ennek az utóbbi állapotnak az elérése. Az IL-4 elen-
gedhetetlenül szükséges az IgE szintézishez s ugyanakkor
az IL-4 gátolja a Th1 sejtek mûködését. Fordított tulaj-
donsággal rendelkezik a Thl sejtek citokinje az IFN-γ. A
nagy molekulájú környezeti allergénekre (házipor atkák,
pollen, stb.) való reakció: az IgE termelés és az eosinophil
(= eo) granulociták aktiválódása, ezek mind következmé-
nyei a Th2 dominanciának. Mai tudásunk szerint a bôr
felszínére jutó legkülönfélébb antigéneket az epidermis-

ben lévô Langerhans sejtek (= LC) veszik fel és a sejtfel-
színi (HL-DR) antigének segítségével mutatják be (pre-
sentálják) azokat az epidermisbe vándorolt Th limfociták
számára és a környezetben lévô keratinociták a solubilis,
fehérje jellegû mediátorok, ú.n. citokinek termelésével
vesznek részt az immunválasz erôsítésében.

Az AD genetikája Már a 80-as évek elején vetôdött fel
határozottan annak lehetôsége, hogy az AD etiologiájában
genetikai komponensek szerepelnek. Az atopiás betegség
képe összetett és az örökletes tényezôk fontosságára utal-
nak a családi vizsgálatok és az ikertanulmányok. Az AD
predispoziciójában érintett genetikai determinánsok oly-
kor közösek a respiratorikus atopiáéival, vagy az IgE de-
terminánséival, de olykor különállóak. Az atopia látens
volta jól megfigyelhetô az egypetéjû ikrek esetében (16).
Az AD szimultán elôfordulása az egypetéjû ikreknél 77%,
míg a kétpetéjûeknél 15%, ami a betegségre való hajlam
erôs genetikai hátterére utal. Az AD genetikai vonatkozá-
sainak felderítése részben a „linkage-”, részben a „jelölt
gének” analízise révén történik. Az utóbbi idôben az AD-
re jellemzô u.n. jelölt géneket azonosítottak: az 5q31-33
chromosomán Th2 citokineket tartalmazó génrégiókat
mutattak ki, amelyek a kórkép esetében elôtérben vannak:
IL-3, IL-4, IL-5, GM-CSF. A linkage analizissel mutatták
ki, hogy a 16p11.2-12 chromosoma .a magas szérum IgE-
szinttel van kapcsolatban. Cookson W. et al (15) nevéhez
fûzôdik annak felismerése, hogy a 11q13 chromosoma a
magas affinitásu IgE-receptor (FcεERI) béta-láncát kódol-
ja. Nemrég került felfedezésre az, hogy az 1q21 és a
17q25 chromosoma az idült gyulladásos folyamatnak, a
psoriasisnak is gén régiója, amely az idült bôrgyulladás
kontrolljában lehet érintett. Ugyancsak egy idült gyulladá-
sos folyamattal, a m.Crohn-nal sikerült az AD-es betegek
esetében egy közös genetikai sajátságot, a CARDI 5-t (=
caspase recruiment domain containing protein) felfedezni.
Az 5q31-chromosomán lokalizálódik a Netherton gén
(SPINKS5) az IL-4 csoporthoz közel. A Netherton synd-
roma (NS) – amelynek részjelensége az AD is – a
SPINK5 gén mutációja révén jön létre, amely az epider-
mis serum proteinase inhibitor LEKTI (= Lympho epithe-
lial K asa1 type-related Inhibitor)-t kódolja. A SPINK5
NS gén G1u420-Lys polimorfizmusa kapcsolódik az AD-
sel és a LEKTI proteinase inhibitor hiánya nagy jelentô-
séggel bír a keratinociták és hízósejtek (PARs) (= protei-
nase activated receptors) vonatkozásában a gyulladásos
folyamatokban. A 3q21 chromosomán a Th2 sejtek diffe-
renciálódására jeleket adó CD80 és CD86, u.n. kostimulá-
ló molekulák lokalizálódnak és amelyek az allergiás gyul-
ladás közvetítésében alapvetô szerepet játszanak.

A csecsemôkor elején a Th2 dominancia a jellemzô s a
környezeti hatások, baktériumok, vírusok hatására a Thl
túlsúly kerül elôtérbe. A hygienes viszonyok javulása, va-
lamint az antibiotikumok olykori nem adekvát alkalmazá-
sa eredményezi azt, hogy a folyamat átterjed a légutakra,
és allergiás rhinoconjunctivitis, asthma bronchiale alakul
ki; a folyamat a szó valódi értelmében atopias menet-tel
(„atopias mars”) jellemezhetô és a megjelenést atopias di-
athezis-nek mondjuk.
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Az AD-es betegek többségénél a perifériás vérben eo.-
ek és emelkedett IgE-szint a jellemzô, amely egyben a
Th2 túlsúlyra is utal. Az IL-4 és az IL-13 az IgE isotipus
kapcsolásban érintett és ugyanakkor az IL-5 az eo.-ek
túlélését közvetíti. A Th1 sejtek apoptozisának magas ará-
nyát lehetett kimutatni, amely egy mechanizmus lehet a
Th2 sejtek túlsúlyának a növelésében. Ugyanakkor ki kell
emelni, hogy a betegség lefolyásában, aktivitásában bizo-
nyos markerek mutatható ki: generizált eo.-ia, az eo. ka-
tionos protein (ECP) szintjének növekedése, a chemotak-
tikus faktorok: IL-16, eotaxin, MDC (= macrophag deri-
ved chemokin), TARC (= thymus and activation regulated
chemokin), RANTES (= regulated on activation of nor-
mai T cell expressed and secreted). Az AD-es betegek tü-
netes és tünetmentes bôrében magas mRNA tartalom volt
kimutható az IL-4, IL-5 és IL-13-ban. A heveny bôrtüne-
tekben alig volt kimutatható mRNA a Thl citokin IFN-γ és
IL-12 esetében. Az APT (= atopiás patch test) és a fenti
adatok alapján egyértelmû, hogy az AD esetében egy bifá-
zisos reakcióról van szó, amely Th2-vel indul és végül
Th1 folyamatba megy át. Az AD heveny és idült fázisában
solubilis tényezôk is hozzájárulnak a sejtek megjelenésé-
hez: a chemokin MIP4/CCL 18 (= macrophag inflamma-
tory protein), TARC/CCL217, MDC/CCL22 (= macro-
phag derived chemokin). Emellett az eotaxin (CCL11) az,
amely a gyulladásos bôrben az eo.sejtek megjelenését ki-
válthatja.

Az antigén presentáló sejtek Az AD-es betegek tünetes
bôrében nagy számban vannak részben LC-sejtek, részben
IDEC (= inflanunatory dendritic epidermal cell) sejtek.
Ezeknek a felszínén vannak a nagy affmitásu IgE recepto-
rok (FcεRI), amelyek az allergen-specifikus IgE moleku-
lákat felveszik s kivándorolva a regionalis nyirokcsomók-
ba átadják a feldolgozott antigéneket a naiv T sejteknek és
ezzel kiváltódik az u.n. primér immunválasz. Az ismételt
allergén kontaktus esetében a memoria T-sejtek révén a
bôrben létrejön a szekundér immunválasz. Az antigén-
specifikus aktivált T-sejtek az AD-es betegek tünetes bô-
rében kimutathatók, amelyek a CLA (= Cutaneous
Lymphocyte Associated Antigen) kifejezôdése által
szervspecifikus jeleket kapnak a bôrbe való bevándorlás-
hoz. A chemokin receptor CCR10 és a CCL27 chemokin
vesznek részt a folyamatban, a gyulladásos bôrbe való
vándorlásban, amely folyamatot „T-cell homing”-nak ne-
vezünk.

A bôr barrier rétege az AD-es betegek esetében károso-
dott. Ennek következtében a baktériumok, vírusok, aller-
gének könnyen juthatnak a szervezetbe. Hogy a keratino-
citák kimutatott intrinsic defektusa, amely e sejtek magas
aktivitása és a pro-inflammatorikus citokinek és chemoki-
nek: IL-1α, TNF-α, vagy GM-CSF révén fejezôdik ki, a
csökkent barrier oka-e vagy hatása-e, ma még nem ismert.
Aktivált T-sejtek ugyancsak releváns részei lehetnek az
AD-es betegek keratinocitáiban a Fas-ligand apoptosis ki-
váltásában. 

Staphylococcus auerus szerepe. E kórokozók nagy
számban telepszenek meg az AD-es betegek bôrén, amely
e betegek megváltozott fibrin-, és fibrinogen összetételét

jelezheti A kórokozók toxinokat: S.aureus enterotoxin-t
(SEA), B (SEB)-t, stb.-t termelnek és a betegek egy része
ezek ellen túlérzékenységgel reagálhat. A S.aureus entero-
toxinokhoz tartoznak a superantigenek, amelyek az anti-
gén presentáló sejtekre, az MHC-T sejtkomplexekre tud-
nak hatni. Adatok vannak arra is, hogy a S.aureus supe-
rantigenek a szabályozó T-sejtek szuppresszív funkcióját
felfüggeszthetik. Az innate immunitási rendszer aktiválá-
sában az u.n. Toll-like receptorok (TLR) jelentôs szerepet
játszanak. A TLR2 , -4 és -9 különbözô mikrobiális ve-
gyületeket kötnek meg; pl. a baktérium sejtfelszínén lévô
mikrobiális struktur proteinek felismerése a Thl citokinek
megjelenéséhez vezet, amely a NF-κB-tól függ. 

Vírusfertôzések. Atkák. Az AD-es betegek fogékonyak
bizonyos vírusfertôzésekre és itt elsôsorban a Herpes
simplex vírus I, II. típusairól van szó. Megjelenhetik az
ekzema herpeticum, vagy a molluscum contagiosum ese-
tében az ekzema molluscatum. Nem körültekintô oltás
esetében ekzema vaccinatum alakulhat ki; jelentôs szerepe
van ebben a folyamatban az u.n. plasmacytotid dendrit
sejteknek (pDC), amelyek az AD-es betegek esetében ke-
vesebb vírusellenes hatásu interferon-α, ill. β-t termelnek,
ill. a számuk jelentôsen csökkent. E sejtek jellemzôje az a
képesség, hogy a fenti interferonokat képezik pl. RNA ví-
rusok jelenlétében a TRL9 és 7 által. – Közismert, hogy a
különbözô atkák az AD-t ki tudják váltani.

Élelmiszerek és aeroallergének. Gyermekeknél tojás, te-
héntej, szója, földimogyoró az AD-t esetleg kiváltani és
rosszabbítani képesek, azonban az évek elôrehaladásával
a bôrgyulladás csökken és esetleg csak a hallal és a földi-
mogyoróval marad meg a túlérzékenység. Az élelmiszer
provokáció esetében óvatosan kell eljárni, mert korai
reakciók jelenhetnek meg gyomor-bél panaszok, csalán-
kiütés és légúti tünetek formájában. Az élelmiszerallergé-
nekre való tesztelést ajánlatos az APT-tel kiegészíteni, mi-
vel ennek a prick teszttel és a kettôs vak placebo kontrol-
lal együtt lényegesen nagyobb a specificitása és az érzé-
kenysége. Hasonló a vizsgálati eljárás az aeroallergének
esetében. Meg kell említeni, hogy az AD-nél nagy való-
szinüleg autoimmunreakció is elôfordul. Eddig több, AD-
sel, ill. atopiás megbetegedéssel kapcsolatos autoallergé-
neket tudtak kimutatni, amelyek Hom s 1-5 és DSF70 je-
lölést kapták és ezeket az atopiával kapcsolt autoantigé-
nek (ARA) csoportjába foglalták össze. 

Neuroimmunologia és pszichés tényezôk. Környezeti té-
nyezôk. A stresszrôl és a pszichés tényezôkrôl tudott, hogy
az AD recidíváját válthatják ki. A neuropeptid: calcitonin
gene related peptide (= CGRP) az epidermalis idegvégzô-
désekkel és a LC-kel való kapcsolatában lehet ennek a fo-
lyamatnak a mediatora. Kimutatták, hogy a Substance P
(= SP) és a vasoactiv intestinalis peptid (= VIP) szintek a
stress helyzetekben magasabbak. Bizonyos környezeti té-
nyezôk (tápanyagok, aeroallergének, textíliák, izzadtság,
stb.) hozzájárulhatnak az AD kialakulásához.

Szoptatás és dohányzás. A szoptatás szerepét egy ideig
ellentmondásosan tárgyalták az AD kialakulásában; a mai
álláspont az, hogy az AD-es csecsemôt legalább 4 hóna-
pig ajánlatos szoptatni. – A környezeti tényezôk közül az
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aktiv dohányzásról kimutatták, hogy az AD-es gyermek
pl. házipor atka allergén érzékenységének kialakulá-
sábban kifejezetten károsító hatása van.

Az AD kórtana, lefolyása. Szintézis kisérlet. Az AD tü-
netei között a viszketés az egyik vezetô tünet, amelynek
hátterében a száraz bôr, valamint a pszihés tényezôk áll-
nak. A bôr szárazsága a barrier réteg károsodott voltát is
jellemzi, amely hajlamos a kórokozók megtelepedésére és
a S.aureus toxinok termelésére. Mind a barrier károsodás
(pl. vakarózás), mind a szuperinfekció (gombák, vírusok)
lehetôvé teszi a vírusos kórképek megjelenését, az aller-
gének hámba való kerülését és a LC-eknek, ill. IDEC sej-
teknek való bemutatását. Ezek az allergének megfelelô
formában a környezô nyirokcsomókba jutnak a naiv sej-
tekhez és a memoria T-sejtek révén jön létre a Th2 sejtek
aktiválása (“Heveny AD”). A Th2 sejtek által elválasztott
IL-4 és fôleg IL-5 hatására megjelenô eo. granulociták
több citokint: ECP-t, EDN(= eo.derived neurotoxin) –,
MBP (= major basic protein)-, EP (= eo.peroxidase)-t
szekretálnak és ezek a barrier réteg további pusztítását
végzik. Az IL-12 hatására a Th1 sejtek aktiválódnak s lét-
rehozzák az „Idült AD”-t . Ennek a stádiumnak a kimene-
tele lehet: gyógyulás, recidívával kapcsolt gyógyulás és
esetleg malignus lymphoma. A Th2 sejtek aktiválódásával
jár egyrészt az IL-4, ill. az emelkedett szérum IgE-szint
megjelenése, amely hízósejt degranulációt, histamin fel-
szabadulást vált ki a viszketés ismételt megjelenésével.
Részben a histamin (hízósejtekbôl, basofilekbôl), részben
eddig pontosan nem ismert eredetû mediatorok hatására
újból megjelenik a viszketés, vakarózás, stb. – Az AD
kórtanának összefoglalásából, szinoposis kisérletébôl ki-
derül, hogy számos citokin és chemokin, stb. szerepel a
kórkép lefolyásában. A klasszikusnak számító készítmé-
nyek mellett a kórkép kezelésében azoktól a szerektôl vár-
ható eredmény, amelyek többek között ezekre a recepto-
rokra hatnak.
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A daganat kezelés dendritikus sejt-alapú immunterápiájának
elmélete*

Basic principles of dendritic cell based cancer immunotherapy

HUNYADI JÁNOS DR., SZABÓ IMRE DR.

ÖSSZEFOGLALÁS

A közlemény összefoglalja a dendritikus sejtek immunre-

guláló szerepérôl jelenleg rendelkezésre álló adatok mel-

lett azokat a törekvéseket is, amelyek célja a szervezet tu-

mor felismerésének fokozása. A daganatos betegek tumor

ellenes immunitása tumorantigénnel feltöltött dendritikus

sejtekkel történô ismételt immunizálással fokozható,

ugyanakkor a klinikai válaszreakció hatékonysága nem

minden esetben követi az immunológiai történéseket.  A

szerzôk, az elsô magyarországi kontrollált klinikai tanul-

mány kapcsán mutatják be a colorectalis carcinoma miatt

kezelt betegek dendritikus sejtalapú vakcinációját kísérô

cutan immunreakcióit.  

Kulcsszavak: 
dendritikus sejt - tumor vakcina - 

tumor immunitás

SUMMARY

The review summarizes our recent knowledge about the

immunregulatory role of dendritic cells and their

application for enhancement of tumor recognition by the

host. Cancer patients have been shown to develop anti-

cancer immunity following repetitive immunization with

tumor antigen loaded dendritic cells resulting in various

degrees of clinical responses. The authors show clinical

evidences of successful immunization of colorectal

carcinoma patients with dedritic cell based vaccines in

the first controlled Hungarian clinical trial.

Key words: 
dendritic cells - tumor vaccine - tumor

immunity

Rövidítések:
CD Sejtfelszíni differenciációs marker
CTL Citotoxikus T limfocita
DC Dendritikus sejt
GM-CSF Granulocita-makrofág kolónia stimuláló faktor
IFN Interferon
Hsp Hô-shock fehérje
Ig Immunglobulin
IL Interleukin 
MHC Fô hisztokompatibilitási antigén
MIP-3a Makrofág gyulladásos fehérje-3a
PGE2 Prosztaglandin E2
TAA Tumor asszociált antigén
TAP Antigén feldolgozással kapcsolatos transzport fehérje
TGFb Tumor növekedési faktor b
TNFa Tumor nekrózis faktor a

A dendritikus sejtek (dendritic cells, DCs) központi im-
munregulációs szerepérôl, eredetérôl, érésérôl, az érés
kapcsán bekövetkezô sejtfelszíni és intracelluláris válto-
zásokról számos külföldi (4, 14) és hazai összefoglaló

(16, 17) jelent meg. Az elmúlt évtized intenzív laborató-
riumi és klinikai vizsgálatai lehetôvé tették, hogy a dend-
ritikus sejt-alapú immunterápia ma már a klinikai immu-
nológia és onkológia lehetséges (szupportiv) terápiás ar-
zenáljához tartozzék (21, 32, 34, 36, 46). A vakcina készí-
tése, terápiás alkalmazása és a betegek onkológiai és im-
munológiai követése centrumokban történik. Az elsô ilyen
magyarországi centrum Debrecenben létesült az Orvostu-
dományi Egyetem és Omninvest Ltd. közös vállalkozásá-
ban. 

A dendritikus sejt-alapú vakcina elôállításához a sejte-
ket többféle úton nyerhetjük. Az egyik általánosan hasz-
nált módszer a perifériás vérbôl származó monocitákból
indul ki. Tekintve, hogy normálisan a fehérvérsejteknek
alig 1%-a monocita, a leukoferezis elôtt a csontvelôi
mielopoiezist növekedési faktor, pl. GM-CSF (granulo-
cita-makrofág kolónia stimuláló faktor) adásával stimu-
lálni kell. Az így elôkezelt betegek perifériás vérébôl
leukoferezissel nyerhetünk fehérvérsejt szuszpenziót,
amibôl a monocitákat izoláljuk, majd laboratóriumi kö-
rülmények között GM-CSF és IL-4 (interleukin 4) jelen-
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létében egy hétig tenyésztjük (38, 50). A tenyésztési pe-
riódus végére a sejtek jellegzetes morfológiai átalakulá-
son mennek keresztül és nyúlványos, dendritikus sejtek-
ké válnak (1. ábra).  

A sejtek differenciálódását két lényegesen eltérô funk-
cionális állapot jellemzi: az un. éretlen dendritikus sejtek-
re az antigén felvétel, míg az érett sejtekre az antigén be-
mutatás jellemzô. A differenciálódási folyamatot számos
változás kíséri a fenotípus és sejtfunkciók vonatkozásában
(4, 14). 

Az éretlen dendritikus sejtek a környezetbôl antigént
tudnak felvenni és sejten belül feldolgozni. Az antigén
felvétel történhet fagocitozis vagy pinocitozis útján, va-
lamint számos receptor-mediálta folyamat is ismert pl.
lektin-, Fc-, Ig-receptorok részvételével (10, 12, 42,
47). Az antigén felvétel, de feltételezhetôen attól füg-
getlen stimulusok is (mint pl. IFNα, β; IL-1β; TNFα;
CD40) beindítják a dendritikus sejtek érési-, differen-
ciálódási folyamatát, amivel párhuzamosan az antigén
felvevô receptorok sejtfelszíni expressziója fokozatosan
csökken (18). 

Az érett dendritikus sejtek további antigén felvételre
már nem képesek. Feladatuk az, hogy az elôkészített an-
tigént az immunsejtek számára felismerhetô módon a
felszínükön prezentálják. Ebbôl a szempontból a szerve-
zet leghatékonyabb antigén prezentáló sejtjei, tekintve,
hogy a sejtfelszínen expresszált antigén komplexumok
száma sokszorosan (10-100-szorosan) felülmúlja a többi
antigén bemutató sejtet (B sejtek, monociták) (22). Az
antigén bemutatás során aktiválják az antigént felismerô
CD8+ citotoxikus (30) és CD4+ helper T limfocitákat (5,
43), ill. a szervezetben egyedülálló módon képesek naiv
CD8+ T sejteket is aktiválni (31). Az antigén bemutatása

a fô hisztokompatibilitási antigénekkel (MHC-I és MHC
II) kapcsoltan történik (26). A tumordestrukció szem-
pontjából fontos, hogy az éretlen dendritikus sejtek által
felvett tumorantigének, az MHC I molekulákhoz kötöt-
ten is expresszálódhatnak és így közvetlenül aktiválni
tudják az effektor, CD8+ citolitikus T limfocitákat
(CTL) (19, 40). Ebben a folyamatban többek között a
CD91 receptor szerepe fontos, mivel elôsegíti a stressz-
proteinekhez (heat shock protein) kötött, amúgy gyenge
immunogenitású antigének felvételét (52). Hasonló CTL
reakció alakulhat ki apoptotikus tumor sejtek CD36 re-
ceptoron keresztül történô felvételét követôen is (1, 37).
Az így felvett antigének intracelluláris feldolgozása a
proteoszómákban kezdôdik, ahonnan transzportáló fe-
hérjék (TAP-1, TAP-2) szállítják az endoplazmatikus re-
tikulumba (25). Itt történik az MHC I molekulákhoz va-
ló kötôdés, amit a komplexum sejtfelszíni expressziója
követ. Az exogén antigének (baktériumok, gombák, ví-
rusok, protozoonok és toxinok) intracelluláris feldolgo-
zása eltér az endogén antigénekétôl. Lényeges különb-
ség, hogy az így felvett antigének intracelluláris frag-
mentálódása az endoszómákban történik, majd az anti-
gén epitópok az MHC II molekulákhoz kötötten jutnak a
felszínre. Az MHC II molekulához kapcsoltan exp-
resszálódó antigének a CD4+ T sejtek aktiválódásához
vezetnek és lehetôvé teszik az immunmemória kialaku-
lását (7, 22, 41). A dendritikus sejtek in vivo érését mi-
krobiális stimulusok is elôsegíthetik, amely folyamatban
2 receptorcsalád, a Toll-like receptorok (lipopoliszahari-
da kötés) és a TNF (Tumor Nekrózis Faktor)-receptorok
szerepe ismert (4). Az érett dendritikus sejtek mobilitása
megváltozik/fokozódik, ami alapvetôen a megváltozott
adhéziós és migrációs sajátságokkal áll kapcsolatban (4).
Így pl. a differenciált Langerhans sejtek csökkent adhé-
ziójáért a csökkent E-cadherin termelés felelôs (4). Az
E-cadherin biztosítja az éretlen dendritikus sejtek szöve-
ti tapadását, ami elônyös az antigén felvétel során, vi-
szont akadályozná a differenciálódó dendritikus sejtek
célszervbe jutását. A nyirokszövetbe történô migrációt a
CCR7 kemokin receptorok expressziója segíti elô (9,
45), amivel párhuzamosan a többi kemokin receptor fel-
színi expressziója csökken (CCR1, CCR5, CCR6,
CXCR1) (9, 48, 49).  Így biztosított az antigént bemuta-
tó/hordozó érett dendritikus sejtek célbaérése, vagyis az,
hogy a sejtek a másodlagos nyirokszervek parakortikális
T sejtes zónájába jussanak, és ott szelektíven aktiválják
a target T limfocitákat. Az érett dendritikus sejtek olyan
további molekulákat juttatnak a felszínre (B7-1/CD80 és
B7-2/CD86), amelyek stabilizálják a T sejtekkel létrejö-
vô kapcsolatot (6). A T sejtek aktiválódása az érett dend-
ritikus sejtek által termelt citokinek útján történik, ami
egyben qualitativ kontrollt is biztosit az aktiválandó T
sejttípus szelektálásához. Így pl. az IL-12 termelôdés in-
kább a Th1 típusú sejtek differenciálódását segíti, míg az
IL-10 szekréció fôleg Th2 típusú sejteket aktivál (4). A
dendritikus sejtek által termelt citokinek további fontos
szerepet játszanak az NK (természetes ölô) sejtek aktivá-
lásában is (4).  
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1. ábra

Tipikus dendritikus sejtmorfológia hosszú 
nyúlványokkal, a GM-CSF/IL-4 jelenlétében történô 

in vitro tenyésztés 5. napján. Hematoxilin eosin festés.
Scale bar: 25 mikron 



A dendritikus sejtekben in vitro is végbemenô differen-
ciálódási folyamat lehetôséget ad a sejtek laboratóriumi
manipulálására. A prekurzorokból átalakult éretlen dend-
ritikus sejtek képesek arra, hogy a tenyésztô oldatba jut-
tatott különféle antigén struktúrákat felvegyék és intra-
cellulárisan feldolgozzák, továbbá, arra is, hogy a fel-
színre expresszálják az MHC I molekulák antigénkötô
helyéhez pontosan illeszkedô antigén epitópokat. A dend-
ritikus sejt-alapú vakcinálás széleskörû klinikai bevezeté-
sének egyik alapvetô akadálya az, hogy nem áll rendelke-
zésre minden beteg számára immunológiailag alkalmas
tumor asszociált antigén (TAA). Az ideális TAA tumor-
specifikus, jó antigenitással rendelkezik, a megfelelô tu-
mor típusban általánosan elôfordul és a beteg HLA típusa
nem korlátozza az antigén prezentálást. Ilyen pl. a mu-
táns p53 colorectalis carcinomában (29). Ideális esetben
ezek a tumor antigének nélkülözhetetlenek a tumor növe-
kedéséhez, következésképpen a tumor nem tudja elrejteni
azokat az immuntherápia elôl (28). Az is fontos szem-
pont, hogy a TAA a sejtfelszínen megjelenô molekula le-
gyen, különben a dendritikus sejtek által aktivált T sejtek
nem ismerik fel a tumorsejteket. A gyakorlatban azonban
ezek száma kevés, és a jelenleg ismert tumor antigének
többsége a normál szöveti antigén repertoárból kerül ki
(mint pl. a tirozináz, vagy gp100 melanómában). Ez ma-
gába rejti a keresztreakció révén kialakuló autóimmun
reakció lehetôségét. 

A fentiek figyelembevételével a dendritikus sejtek anti-
gén feltöltésére több fajta eljárás alkalmazható. Az egyik
módszer az MHC I molekula antigén kötô helyének fel-
töltésére irányul olyan tumor antigénbôl származó pepti-
dekkel (epitópok), amelyek pontosan beleillenek a mole-
kula antigén kötô struktúrájába és a kialakult kötés erôs.
Ilyen MHC-restrikciós peptid pl. a MART-1 (T sejtek ál-
tal felismert melanoma antigen-1), MAGE-1 (melanoma
antigént kódoló gén-1), CEA (karcinoembrionális antigén)
vagy a prosztata specifikus membrán antigén (PSMA) (2,
36, 51). Ezek a peptidek jól illeszkednek az MHC I mole-
kula antigénkötô helyéhez, amely komplexumot a CD8+

cytotoxicus T sejtek felismernek és a beindított immunre-
akció a tumor destrukciójához vezet. Hátránya, hogy a
kiválasztott peptidek nem mindig bizonyulnak immuno-
génnek (nem indukálnak immunreakciót), továbbá, hogy
csak meghatározott HLA típusú betegek (fôleg a HLA
A0201 alléllal rendelkezôk) alkalmasak a kezelésre (a
populáció 30-45%-a), ami miatt a betegek elôzetes sze-
lektálása szükséges. Továbbá hátránya még az is, hogy
így kimarad az antigén prezentálás MHC II útja, ami vi-
szont szükséges a T helper sejtek mediálta immunitás
kialakulásához.

A dendritikus sejtek antigén feltöltése történhet komp-
lett antigén molekulákkal, amelyek feldolgozása az MHC
II mechanizmus útján történik. Az így prezentált antigén
epitópok a CD4+ T sejtek aktiválódását indítják be, és
fontos proinflammatorikus citokinek, mint pl. az IL-2 és
IFNγ termelôdését eredményezik. Hátránya, hogy kikerüli
az MHC I antigén prezentálási utat és így nem vezet a
CD8+ T sejtek által kiváltott citotoxikus reakcióhoz, ami

elsôdleges a szolid tumorok eradikálásában. További
megoldást jelenthet a heat shock proteinekhez (Hsp) kö-
tött tumor antigének alkalmazása. A Hsp-tumor Ag komp-
lexum felvétele az éretlen dendritikus sejteken kimutatha-
tó CD91 receptoron keresztül történik, és az antigén fel-
dolgozás az MHC I útnak megfelelôen megy végbe. Más
transzport fehérjékkel is történt már sikeres próbálkozás,
ilyen pl. a HIV tat protein (24).     

További lehetôséget jelent a dendritikus sejtekbe jutta-
tott DNS vagy RNS, ill. rekombináns vírus vektorok al-
kalmazása, ami eredményeképpen a tumor antigéneket
maguk a DCs állítják elô, majd prezentálják az MCH I
molekulákhoz kapcsoltan (8, 33). 

Az in vitro antigénnel feltöltött, monocitából származó
dendritikus sejteket a teljes differenciálódáshoz tovább
kell aktiválni, ami történhet például citokin koktél alkal-
mazásával (PGE2, IL-1β, IL-6, TNFα) (23).  A kész vak-
cinát intrakután injekcióval juttatjuk a szervezetbe. A
beadás helyérôl a sejtek a nyirokutakon keresztül vándo-
rolnak a másodlagos nyirokszervekig (regionális nyirok-
csomókba), ahol megtörténik a T sejt aktiváció.   

Immunológai megfontolások alapján a dendritikus
sejt alapú vakcinálástól olyan esetekben várható gyors
és hatékony tumor ellenes immunitás, amelyekben a tu-
mor specifikus T sejtek kimutathatóak, de az általuk
biztosított celluláris védelem gyenge. Vannak adatok ar-
ra vonatkozóan, hogy a tumoros betegek rendelkeznek
ilyen tumor-antigénnel reagáló T sejtekkel, de ezek mû-
ködése a tolerancia, vagy anergia irányába eltolódott
(27). Így joggal feltételezhetô, hogy egy mesterségesen
felerôsített immunreakcióba olyan T sejtek is képesek
bekapcsolódni, amelyek rejtett, vagy gyenge tumor anti-
géneket ismernek fel, olyan antigéneket, amelyek ön-
magukban immunválasz beindítására nem alkalmasak
(13). A tumor ellenes immunitás hatástalanságának több
más oka is ismert, amelyek egyenként vagy kombiná-
cióban eredményezik a tumor növekedését (11, 15, 39).
Ilyen pl. a tumor antigének elrejtése, amely társulhat a
tumor sejtek csökkent MHC I expressziójához, vagy a
tumor sejtek által termelt biológiai mediátorok (IL-6,
IL-10, TGF-β), amelyek gátolják a lokális immunreak-
ciót. A DC mechanizmus kibontakozását a solid tumo-
rokban termelt nagy mennyiségû MIP-3a kemokin is
gátolhatja azáltal, hogy a tumorokban fogva tartja az
éretlen dendritikus sejteket, amelyek intenzíven exp-
resszálják a MIP-3a kötô, CCR6 kemokin receptort.
Ezekben az esetekben a tumor specifikus antigénekkel
in vitro feltöltött dendritikus sejtek, a gátló mechaniz-
musok megkerülésével képesek beindítani a T sejtes im-
munreakciót, ami a tumor regresszióját és a metasztázi-
sok gátlását eredményezheti.

A korai klinikai vizsgálatokban olyan elôrehaladott álla-
potú daganatos betegeken végezték a dendritikus sejt-ala-
pú vakcinációt, akiknél a hagyományos kezelés ered-
ménytelen volt. Még ezekben a reménytelen esetekben is
számos siker született és a több mint 1000 vakcináció
mintegy 50%-ban sikerült kedvezô klinikai hatást kimu-
tatni (44). Saját tapasztalataink alapján a colorectalis car-
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cinómás betegek DC-alapú tumor antigénnel történô vak-
cinálása, egyre intenzívebben jelentkezô helyi reakciót
eredményez, jeléül a sikeres immunizációs folyamatnak
(2. ábra).

Az eddigi klinikai vizsgálatokban tapasztalt kifejezett
hatékonyság és alacsony toxicitás miatt várhatóan rövide-
sen bevezetésre kerül a tumorkezelés korai stádiumaiban
is (így pl. a magas recidíva rizikójú I. stádiumban lévô
melanómás betegek adjuváns kezelésében) (20, 35).   
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Intracutan végzett DC-alapú tumor vakcináció. Fokozódó bôrreakció 48 órával a vakcinálás után



4. Banchereau, J., Briere, F., Caux, C., és mtsai: Immunobiology
of dendritic cells. Annu. Rev. Immunol. (2000) 18, 767-811. 

5. Bennett, S.R., Carbone, F. R., Karamalis, F., és mtsai: Help for
cytotoxic-T-cell responses is mediated by CD40 signaling. Natu-
re (1998) 393, 478-80.

6. Caux, C., Vanbervliet, B., Massacrier, C., és mtsai: B70/B7-2 is
identical to CD86 and is the major functional ligand for CD28
expressed on human dendritic cells. J. Exp. Med. (1994) 180,
1841- 47. 

7. Cella, M., Engering, A., Pinet, V., és mtsai: Inflammatory stimu-
li induce accumulation of MHC class II complexes on dendritic
cells. Nature (1997) 388, 782-87.  

8. Dietz, A. B., Vuk-Pavlovic, S.: High efficiency adenovirus-medi-
ated gene transfer to human dendritic cells. Blood (1998) 91,
392-98. 

9. Dieu, M. C., Vanbervliet, B., Vicari, A., és mtsai: Selective recru-
itment of immature and mature dendritic cells by distinct che-
mokines expressed in different anatomic sites. J. Exp. Med.,
(1998) 188, 373-86. 

10. Engering, A. J., Cella, M., Fluitsma, D., és mtsai: The mannose
receptor functions as a high capacity and broad specificity anti-
gen receptor in human dendritic cells. Eur. J. Immunol. (1997)
27, 2417-25. 

11. Enk, A. H., Jonuleit, H., Saloga, J., és mtsai: Dendritic cells as
mediators of tumor-induced tolerance in metastatic melanoma.
Int. J. Cancer (1997) 73, 309-16. 

12. Fanger, N.A., Wardwell, K., Shen, L., és mtsai: Type I (CD64)
and type II (CD32) Fcg receptormediated phagocytosis by hu-
man blood dendritic cells. J. Immunol. (1996) 157, 541-48. 

13. Feltkamp, M. C., Vreugdenhil, G. R., Vierboom, M. P., és
mtsai: Cytotoxic T lymphocytes raised against a subdominant
epitope offered as a synthetic peptide eradicate human papillo-
mavirus type 16-induced tumors. Eur. J. Immunol. (1995) 25,
2638-42. 

14. Fong, L., Engleman, E. G.: Dendritic cells in cancer immuno-
therapy. Annu. Rev. Immunol. (2000) 18, 245-73. 

15. Gabrilovich, D. I., Chen, H. L., Girgis, K. R., és mtsai: Producti-
on of vascular endothelial growth factor by human tumors inhi-
bits the functional maturation of dendritic cells. Nat. Med.,
(1996) 2, 1096-103. 

16. Galamb, O., Molnar, B., Tulassay, Z:. Immunobiology of dendri-
tic cells and their application in clinical practice. Orv. Hetil.,
(2003) 144, 1873-9. 

17. Gogolak, P., Rethi, B., Hajas, G., és mtsai: Targeting dendritic
cells for priming cellular immune responses. J. Mol. Recognit.,
(2003) 16, 299-317.

18. Hart, D. N., McKenzie, J. L.: Isolation and characterization of
human tonsil dendritic cells. J. Exp. Med. (1998) 168, 157-70.  

19. Heath, W. R., Carbone, F. R.: Cross-presentation, dendritic
cells, tolerance and immunity. Annu. Rev. Immunol. (2001) 19,
47-67.

20. Hersey, P., Menzies, S. W., Halliday, G. M., és mtsai: Phase I/II
study of treatment with dendritic cell vaccines in patients with
disseminated melanoma. Cancer Immunol. Immunother. (2004)
53, 125-34. 

21. Hsu, F. J., Benike, C., Fagnoni, F., és mtsai: Vaccination of pa-
tients with B-cell lymphoma using autologous antigen-pulsed
dendritic cells. Nat. Med. (1996) 2, 52-58. 

22. Inaba, K., Pack, M., Inaba, M., és mtsai: High levels of a major
histocompatibility complex II-self peptide complex on dendritic
cells from the T cell areas of lymph nodes. J. Exp. Med, (1997)
186, 665-72. 

23. Jonuleit, H., Kuhn, U., Muller, G., és mtsai: Pro-inflammatory
cytokines and prostaglandins induce maturation of potent immu-
nostimulatory dendritic cells under fetal calf serum-free conditi-
ons. Eur. J. Immunol. (1997) 27, 3135-42.

24. Kim, D. T., Mitchell, D. J., Brockstedt, D. G., és mtsai: Intro-
duction of soluble proteins into the MHC class I pathway by
conjugation to an HIV tat peptide. J. Immunol. (1997) 159,
1666-68. 

25. Kovacsovics-Bankowski, M., Rock, K. L.: A phagosome-to-cyto-
sol pathway for exogenous antigens presented on MHC class I
molecules. Science (1995) 267, 243-46. 

26. Lanzavecchia, A.: Mechanisms of antigen uptake for presentati-
on. Curr. Opin. Immunol. (1996) 8, 348-54. 

27. Lee, P. P., Yee, C., Savag, P. A., és mtsai: Characterization of cir-
culating T cells specific for tumor-associated antigens in mela-
noma patients. Nat. Med. (1999) 5, 677-85. 

28. Maryanski, J. L., Marchand, M., Uyttenhove, C., és mtsai: Im-
munogenic variants obtained by mutagenesis of mouse masto-
cytoma P815. VI. Occasional escape from host rejection due
to antigen-loss secondary variants. Int. J. Cancer. (1983) 31,
119-23. 

29. Mayordomo,  J. I., Loftus, D. J., Sakamoto, H., és mtsai: The-
rapy of murine tumors with p53 wild-type and mutant sequ-
ence peptide-based vaccines. J. Exp. Med. (1996) 183, 1357-
65. 

30. McCoy, K. D., Hermans, I. F., Fraser, J. H., és mtsai: Cytotoxic
T lymphocyte-associated antigen 4 (CTLA-4) can regulate dend-
ritic cell induced activation and cytotoxicity of CD8(+) T cells
independently of CD4(+) T cell help. J. Exp. Med. (1999) 189,
1157-62. 

31. Mehta-Damani, A., Markowicz, S., Engleman, E. G.: Generation
of antigen specific CD8+ CTLs from naive precursors. J. Immu-
nol. (1994) 153, 996-1003. 

32. Murphy, G. P., Tjoa, B. A., Simmons, S. J., és mtsai: Infusion of
dendritic cells pulsed with HLA-A2specific prostate-specific
membrane antigen peptides: a phase II prostate cancer vaccine
trial involving patients with hormone-refractory metastatic dise-
ase. Prostate, (1999) 38, 73-78. 

33. Nair, S. K., Boczkowski, D., Morse, M., és mtsai: Induction of
primary carcinoembryonic antigen (CEA)-specific cytotoxic T
lymphocytes in vitro using human dendritic cells transfected
with RNA. Nat. Biotechnol. (1998) 16, 364-69. 

34. Nair, S. K., Hull, S., Coleman, D., és mtsai: Induction of car-
cinoembryonic antigen (CEA)-specific cytotoxic T-lympho-
cyte responses in vitro using autologous dendritic cells loa-
ded with CEA peptide or CEA RNA in patients with metasta-
tic malignancies expressing CEA. Int. J. Cancer, (1999) 82,
121-24. 

35. Naylor, M. F.: Melanoma vaccines. Dermatol. Online J. (2000)
6, 5. 

36. Nestle, F. O., Alijagic, S., Gilliet, M., és mtsai: Vaccination of
melanoma patients with peptide- or tumor lysate-pulsed dendri-
tic cells. Nat. Med. (1998) 4, 328-32. 

37. Nouri-Shirazi, M., Banchereau, J., Bell, D., és mtsai: Dendritic
cells capture killed tumor cells and present their antigens to eli-
cit tumor-specific immune responses. J Immunol. (2000) 165,
3797-803. 

38. Palucka, K. A., Taquet, N., Sanchez-Chapuis, F., és mtsai: Dend-
ritic cells as the terminal stage of monocyte differentiation. J.
Immunol. (1998) 160, 4587-95. 

39. Palucka, K., Fay, J., Banchereau, J.: Dendritic cells and tumor
immunity. Curr. Opin. Oncol. (1999) 1, 282-90. 

40. Pamer, E., Cresswell, P.: Mechanisms of MHC class I-restricted
antigen processing. Annu. Rev. Immunol. (1998) 16, 323-58. 

41. Pierre, P., Turley, S. J., Gatti, E., és mtsai: Developmental regu-
lation of MHC class II transport in mouse dendritic cells. Natu-
re, (1997) 388, 787-92. 

42. Reis e Sousa, C., Stahl, P. D., Austyn, J. M.: Phagocytosis of an-
tigens by Langerhans cells in vitro. J. Exp. Med. (1993) 178,
509-19. 

43. Ridge, J.P., Di Rosa, F., Matzinger, P.: A conditioned dendritic
cell can be a temporal bridge between a CD4+ T helper and a T-
killer cell. Nature, (1998) 393, 474-78. 

44. Ridgeway, D.: The first 1000 dendritic cell vaccines. Cancer In-
vest.(2003) 21, 873-86.

45. Saeki, H., Moore, A. M., Brown, M. J., és mtsai: Cutting edge:
secondary lymphoid-tissue chemokine (SLC) and CC chemoki-
ne receptor 7 (CCR7) participate in the emigration pathway of
mature dendritic cells from the skin to regional lymph nodes. J.
Immunol. (1999) 162, 2472-75.

46. Salgaller, M. L., Thurnher, M., Bartsch, G., és mtsai: Report
from the International Union Against Cancer (UICC) Tumor
Biology Committee: UICC workshop on the use of dendritic
cells in cancer clinical trials. Cancer, (1999) 86, 2674-83.

65



47. Sallusto, F., Cella, M., Danieli, C., és mtsai: Dendritic cells use
macropinocytosis and the mannose receptor to concentrate ma-
cromolecules in the major histocompatibility complex class II
compartment: downregulation by cytokines and bacterial pro-
ducts. J. Exp. Med. (1995) 182, 389-400. 

48. Sallusto, F., Schaerli, P., Loetscher, P., és mtsai: Rapid and coor-
dinated switch in chemokine receptor expression during dendri-
tic cell maturation. Eur. J. Immunol. (1998) 28, 2760-69. 

49. Sozzani, S., Allavena, P., Vecchi, A., és mtsai: The role of che-
mokines in the regulation of dendritic cell trafficking. J. Leuko-
cyte Biol. (1999) 66, 1-9. 

50. Sprinzl, G. M., Kacani, L., Schrott-Fischer, A., és mtsai: Dendri-
tic cell vaccines for cancer therapy. Cancer Treat. Rev. (2001) 4,
247-55. 

51. Tjoa, B. A., Erickson, S. J., Bowes, V. A., és mtsai: Follow-up
evaluation of prostate cancer patients infused with autologous
dendritic cells pulsed with PSMA peptides. Prostate, (1997) 32,
272-78. 

52. Todryk, S., Melcher, A. A., Hardwick, N., és mtsai: Heat shock
protein 70 induced during tumor cell killing induces Th1 cytoki-
nes and targets immature dendritic cell precursors to enhance an-
tigen uptake. J. Immunol. (1999) 163, 1398-408. 

66



Szegedi Tudományegyetem Szent-Györgyi Albert Orvos- és Gyógyszertudományi Centrum
Bôrgyógyászati és Allergológiai Klinika (igazgató: prof. Dr. Kemény Lajos egyetemi tanár)

A 308 nm-es excimer lézer a psoriasis kezelésében
308 nm excimer laser for the treatment of psoriasis
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ÖSSZEFOGLALÁS

A 308 nm-es xenon-chlorid excimer lézer az UVB kezelés

egy speciális formája, melyet a Szegedi Tudományegye-

tem Bôrgyógyászati és Allergológiai Klinikáján fejlesztet-

tünk ki bôrbetegségek kezelésére 1996-ben. Munkacso-

portunk számolt be elsôként az excimer lézer  hatékonysá-

gáról a psoriasis, a vitiligo és az atópiás dermatitis keze-

lésében. Az elmúlt 10 évben számos független vizsgálat

igazolta eredményeinket, és az excimer lézerkezelés jelen-

leg már világszerte elérhetô terápiás lehetôség. Ez az át-

tekintés a 308 nm-es excimer lézer klinikai hatékonyságát,

biztonságosságát és hatásmechanizmusát összegzi a pso-

riasis kezelésében.

Kulcsszavak: 
308 nm-es xenon-chlorid lézer - 
immunszuppresszió -psoriasis

SUMMARY

The 308 nm xenon-chloride excimer laser is a special

form of the UVB therapy, that has been developed for 

the treatment of skin diseases by the Department of

Dermatology and Allergology, University of Szeged in

1996. Our group described first the efficacy of excimer

laser in the treatment of psoriasis, vitiligo and atopic

dermatitis, In the past 10 years, a number of undependent

studies confirmed the high efficacy of this laser, and this

treatment is now available worldwide. This review

summarizes the clinical efficacy, safety and mechanism of

action of 308 nm excimer laser in psoriasis treatment.

Key words:
308 nm xenon-chloride laser - 

immunosuppression - psoriasis

Az ultraibolya-B (UVB) fényt számos bôrbetegség kezelé-
sére alkalmazzuk, ugyanakkor alkalmazásának gátat szab
jól ismert karcinogén hatása. Munkacsoportunk célkitûzése
az volt, hogy kifejlesszünk egy olyan fényterápiás eljárást,
amely lehetôséget ad arra, hogy célzottan, csak a tünetes
bôrt kezeljük az UV fénnyel, így a tünetmentes bôrt ne érje
UV terhelés a fototerápia során. Munkánk megkezdésekor,
1996-ban, az UVB fény vezetésére alkalmas száloptikás
fénytovábbító rendszer még nem létezett, így esett választá-
sunk UVB fényforrásként a 308 nm hullámhosszon emittá-
ló excimer lézerre, amelynek koherens fénye tükrökkel cél-
zottan ráirányítható volt a beteg bôrfelületre. Ez a lézerké-
szülék az SZTE Optika és Kvantumelektronikai Tanszékén
Bor akadémikus által vezetett munkacsoportban elérhetô
volt, így a fényforrás kiválasztása után hamarosan megkez-
dôdhettek a klinikai vizsgálatok. 

Az excimer lézerek nagy energiát bocsátanak ki rövid
idô alatt, és ezzel kémiai kötéseket bontanak. Ezen léze-
rek impulzushossza olyan rövid, hogy alkalmazása során
a környezô anyag hômérséklete nem változik. A lézerfény
tükrökkel irányítva, vagy egy száloptikai kábelen keresz-
tül képes célzottan kezelni különbözô léziókat a test fel-
színén, használható sebészi beavatkozásokban és a nyál-
kahártyákon is alkalmazható. Az excimer lézer széleskörû

klinikai felhasználási lehetôségei között említendô a sze-
mészeti, a kardiológiai, az angiológiai, fogászati, ortopé-
diai és a legutóbbi, bizonyítottan hatékony bôrgyógyászati
alkalmazása is. 

Hatásmechanizmus

A 308 nm-es lézer az UVB terápia speciális formája. Az
UVB fényt évtizedek óta alkalmazzák bôrbetegségek ke-
zelésére, fô hatásmechanizmusa apoptózis indukálása a
célsejtekben. Kezdetben a szélesspektrumú UVB (BB-
UVB) fényt használták, majd késôbb bevezették a szûks-
pektrumú UVB-t (NB-UVB), amely kevesebb erythemát
kiváltó hullámhosszt tartalmaz, így az emittált fény 99%-a
az antipsoriatikus tartományba esik. A NB-UVB hatéko-
nyabb a psoriasis kezelésére, mint a BB-UVB (10). In vi-

vo a NB-UVB hatékonyabban okozott T-sejt apoptózist a
psoriasisos bôrben, mint a BB-UVB, amely feltehetôen a
NB-UVB mélyebb szöveti penetrációjával hozható össze-
függésbe (10). Saját vizsgálataink alapján a 308 nm exci-
mer lézer hatékonyabban indukál T-sejt apoptózist, mint a
NB-UVB in vitro, amely feltehetôen a lézerfény nagyobb
intenzitásnak és a “szuperszûk” emissziós spektrumnak
köszönhetô (35;36).
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Egy másik tanulmányban Bianchi és munkatársai im-
munhisztokémiai módszerrel vizsgálták a T-sejteket és a
különbözô apoptózishoz kapcsolt molekulák kifejezôdését
psoriasisos hiperproliferatív bôrben lézerkezelés elôtt és
után. Eredményeik alapján a XeCl lézerkezelés szignifi-
kánsan csökkentette a keratinocita proliferációt, keratino-
cita apoptózist indukált és jelentôsen csökkentette a T-sej-
tek számát a psoriasisos léziókban. A pikkelysömörös tü-
netek eltûnésével párhuzamosan a p53 kifejezôdése meg-
nôtt, míg a Bcl-2 expressziója lecsökkent a kezeletlen lé-
ziókhoz viszonyítva. Ezek az eredmények jelzik, hogy a
XeCl lézer kezelés összefüggésben van a szignifikáns T-
sejt csökkenéssel és az apoptózishoz kapcsolt molekulák
változásainak velejárója a csökkent proliferációs index és
a klinikai remisszió (7).

Excimer lézer a psoriasis kezelésében

A 308 nm-es excimer lézer klinikai hatékonyságát a pik-
kelysömör kezelésére munkacsoportunk vizsgálta elsô-
ként. Elôbb 6 betegnél hasonlítottuk össze a 311 nm-es

NB-UVB fény hatását a 308 nm-es XeCl lézerrel. A tünet-
mentesedéshez szükséges kumulatív dózis 6,5-szer ki-
sebb, a kezelések száma 3,6-szor kevesebb, míg a fotote-
rápia idôtartama 2,3-szor rövidebb volt a XeCl lézer ese-
tében a 311 nm-es NB-UVB terápiához viszonyítva. (1a,

1b. ábra) A különbözô UV terápiák mellékhatásai, külö-
nösen a carcinogenitás, párhuzamosan nô a kumulatív UV
dózis növekedésével (30, 32), így feltételezhetôen az ala-
csonyabb kumulatív UV dózis kisebb rizikót jelent a car-
cinogenesis és más UV-val összefüggô mellékhatások
szempontjából.

Ezen elsô adatok után Asawanonda és munkatársai szá-
moltak be egy dózisfüggô vizsgálatról 13 stabil, plakk tí-
pusú psoriasisban szenvedô beteg XTRAC lézer (Photo-
medex, USA) kezelése kapcsán. (2). A minimális erythe-
ma dózis (MED) meghatározását követôen alacsony (0,5-
1,0 x MED), közepes (2-4x MED), és nagy (8-16x MED)
dózisokkal irradiálták a psoriasisos plakkokat. A közepes
és a nagy dózisokkal végzett terápia rendkívül hatékony-
nak bizonyult, nagy dózisok alkalmazása esetén tartós re-
misszió volt kimutatható.  
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1. ábra

A lábszáron elhelyezkedô psoriasisos plakkok (A) kezelés elôtt  és (B) kezelés után
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Hasonlóan jó eredményrôl számoltak be Trehan és
munkatársai is, akik 18 betegen végeztek vizsgálatokat
(46). Kiválasztottak 2-2 plakkot, mindegyik plakk fele
kontrollként szolgált, míg a másik felét egyszeri alkalom-
mal a MED érték 8 és 16-szorosával kezelték. A vizsgála-
tot 16 beteg fejezte be, akik közül 11 mutatott szignifi-
káns javulást 1 hónapon belül, és közülük öten 4 hónap
elteltével is tünetmentesek voltak a kezelt területen.
Eredményeik arra is rámutattak azonban, hogy nagy dó-
zisok (8-16x MED) alkalmazása több mellékhatáshoz
(hólyagképzôdés, diszkomfort érzet, fájdalom) is vezet
(46). Egy másik tanulmányukban közepes dózisú 308
nm-es XeCl excimer lézerkezeléseket alkalmaztak psori-
asisban (47). Megállapították, hogy a hetente 3 alkalom-
mal, közepes dózissal végzett irradiálás lokalizált, plakk
típusú psoriasisban hatásosan csökkenti a tüneteket, és
kevesebb mellékhatást okoz, mint a nagy dózisok alkal-
mazása (47).

Gerber és munkatársai 120, krónikus plakk típusú pso-
riasisban szenvedô betegen végeztek vizsgálatokat, akik-
nél a testfelszín maximum 20 %-a volt érintett (17). A be-
vont betegek közül 102 fejezte be a vizsgálatot. A kezdô
dózis a meghatározott MED érték 3-szorosa volt. A 13
kezelés után a betegek 85%-a mutatott 90%-nál nagyobb
mértékû javulást az átlagosan 7,2 hét hosszú kezelési idô-
szak során.

Egy másik vizsgálatban Feldman és munkatársai
ugyancsak nagyszámú betegcsoporton tanulmányozták
a 308 nm excimer lézer hatékonyságát (15). A multi-
centrikus, nyílt klinikai vizsgálat 5 bôrgyógyászati cent-
rumban történt. Központonként 30 beteg alkotta a vizs-

gálati csoportot, ahol a betegek stabil kis és közepes
méretû, plakk típusú psoriasisban szenvedtek. A kezdô
dózis az elôzetesen meghatározott MED értéken alapult.
Hetente két kezelést alkalmaztak és a betegek maximum
10 kezelést kaptak. A bevont 124 beteg közül 80 fejezte
be a teljes protokollt. A betegek 72%-a mutatott
legalább 75%-os javulást átlagosan 6,2 kezelés után,
84% ért el 75%-os vagy annál nagyobb mértékû javulást
10 vagy kevesebb kezelés után, és a betegek 50%-ában
90%-os vagy annál is nagyobb mértékû javulást láttak.
Gyakori mellékhatásként erythema, hólyagok, hyperpig-
mentáció és erózió jelentkezett, de ezeket a betegek jól
tolerálták.

Egy másik vizsgálatban Kollner és munkatársai a 308
nm-es XeCl lézer és a 308 nm-es excimer lámpát hasonlí-
tották össze a 311 nm-es szûkspektrumú UVB-vel plakk
típusú pikkelysömör kezelésében, két különbözô dózisnö-
velési sémát alkalmazva (29). Eredményeik szerint az
UVB dózis gyorsabb növelése esetén kevesebb volt a tü-
netmentesség eléréséhez szükséges kumulatív dózis, és
azt kevesebb kezelésszám mellett érték el, bár a mellékha-
tások is növekedtek.

Aubin és munkatársai palmoplantaris pustulosus psoria-
sisban szenvedô betegeknél számoltak be a XeCl excimer
lézer hatékonyságáról. Az átlagos javulás 79%-os volt,
mintegy 5,3 kezelés után, átlagosan a MED érték 12-sze-
resét adva kezelésenként. A plakk típusú psoriasis kevésbé
volt érzékeny a terápiára, és a köröm psoriasis egyáltalán
nem reagált rá. Gyakori mellékhatás volt az erythema, rit-
kán hólyagok, a mellékhatások azonban jól tolerálhatók
voltak (3).
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2. ábra

Hajas fejbôr psoriasis (A)  kezelés elôtt és (B) kezelés után
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Taylor és munkatársai a hajas fejbôr psoriasis keze-
lésére vizsgálták a XeCl lézer hatékonyságát. A bevont
15 beteg közül 13 fejezte be a vizsgálatot. A betegek át-
lag 29 kezelést kaptak, és az alkalmazott UVB dózis
1723 mJ/cm2 volt.  A 13 beteg közül 12 mutatott javu-
lást a kezelt területen, és 3 beteg még 6 hónappal a ke-
zelés befejezését követôen is remisszióban maradt. Csu-
pán néhány beteg számolt be nagyon enyhe, nem kelle-
metlen meleg-érzetrôl a kezelések során, égést vagy hó-
lyagos bôrreakciót nem tapasztaltak (45). Késôbb Gupta
(22), majd saját vizsgálataink (27) is igazolták, hogy a
XeCl lézer nagyon hatásos eszköz a hajas fejbôr kezelé-
sében (2a, 2b. ábra). A hajas fejbôr psoriasisa nagyon
nehezen kezelhetô hagyományos fototerápiával, mely-
nek oka a sûrû haj, a nehéz hozzáférhetôség az UV szá-
mára, mivel a haj mechanikai akadályt képez a fény
számára. Ezen túlmenôen a hagyományos fényterápia
során a hajas fejbôr tünetmentes területei, továbbá az
arc is részesülnek az expozícióból. A XeCl lézer
(XTRAC, Photomedex, USA) jól alkalmazható a hajas
fejbôr kezelésére, mivel ahhoz egy olyan szerkezet csat-
lakozik, amely a hajat elválasztva elôsegíti a lézersugár
eljuttatását a fejbôrre. 

Mindezen tanulmányok azt mutatták, hogy a 308 nm-es
XeCl kiválóan alkalmas a psoriasis különbözô formáinak
kezelésére, megkímélve a tünetmentes bôrt, és kevesebb
kumulatív dózist valamint rövidebb kezelési idôszakot
eredményezve. A XeCl lézer terápia kifejezetten alkalmas
lokalizált plakk típusú psoriasis (2;8;15;17;45-47), inverz
psoriasis (33), palmoplantaris pustularis psoriasis (3), és
az újabb eredmények szerint a hajas fejbôr pikkelysömö-
rének kezelésére (22;27;45). 

Jövôbeni feladatok és konklúziók

A XeCl lézer egy új és igen hasznos módja az UVB
fényterápiának. Az eddigi különbözô vizsgálatok alapján
kijelenthetjük, hogy a XeCl lézer terápia során az UVB
kezelés idôtartama rövidebb, a kezelések átlagos száma
és a kumulatív dózis szignifikánsan kevesebb, mint a
standard fototerápiák esetében. Mivel a különbözô UV
terápiák carcinogén hatása az élet során kapott kumula-
tív dózissal arányosan növekszik, és a lézerkezelés során
csak a tünetes bôrt éri az UV fény, valószínûsíthetô,
hogy a XeCl kezelés kisebb rizikót jelent a carcinogene-
sis szempontjából. 

A 308 nm excimer lézert ma már elterjedten alkal-
mazzák gyakorlatilag minden, UVB fényre javuló bôr-
betegség kezelésére, amennyiben az lokalizált formá-
ban jelentkezik, így alkalmas a a vitiligo (4, 6, 9, 14,
19, 23-26, 31, 38, 39, 43, 44) és egyéb hypopigmentá-
ciós bôrbetegségek (1, 16, 18, 20), oralis lichen planus
(13, 28, 40, 48), cutan lymphomák (12, 34, 41), alope-
cia areata (3, 21, 42, 50) és az atópiás dermatitis (3, 5,
49) kezelésére.  Saját vizsgálataink szerint az intrana-
zalis fototerápia hatékony új kezelés lehet allergiás rhi-
nitisben szenvedô betegek számára is (11;37). Ezen
adatok arra utalnak, hogy a 308 nm excimer lézer klini-

kai alkalmazási területei még korántsem tekinthetôk le-
zártnak, az excimer lézer alkalmas lehet testüregek
gyulladásos vagy hiperproliferatív betegségeinek a ke-
zelésére is. 
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Subacut cutan lupus erythematosus. Retrospektív tanulmány.*
Subacute cutaneous lupus erythematosus. A retrospective study

HUSZ SÁNDOR DR.1, KISS MÁRIA DR.1, KOROM IRMA DR.1, 
FRECSKA IRÉN DR.2,  TÓTH-KÁSA IZABELLA DR.2, MIHÁLYI LILLA DR.1, 

SZABÓ ÉVA DR.1, KEMÉNY LAJOS DR.1

ÖSSZEFOGLALÁS

Szerzôk a Szegedi Bôrgyógyászati és Allergológiai Klini-

kán 20 év alatt 195 lupus erythematosust diagnosztizál-

tak és ezek közül 42 bizonyult a klinikai, szövettani és la-

boratóriumi kritériumok alapján subacut cutan lupus

erythematosusnak. Szerzôk ezen esetek adatait, klinikai

és laboratóriumi vizsgálati leleteit elemzik és igyekeznek

levonni a tanulságokat. Fontosnak tartják a betegek

rendszeres gondozását és a laboratóriumi leletek idôsza-

kos kontrollját. 

Kulcsszavak: 
lupus erythematosus - subacut cutan lupus

erythematosus 

SUMMARY

In the Department of Dermatology and Allergology,

University of Szeged, 195 patients with lupus

erythematosus were diagnosed during the last 20 years.

Among them 42 proved as subacute cutaneous lupus

erythematosus (SCLE) based on clinical picture, histology

and laboratory findings. The clinical and laboratory data

of the patients were published and analysed. Authors

emphasized the importance of regular patient care and

laboratory parameters checking.

Key words: 
lupus erythematosus - subacute cutaneous

lupus erythematosus

A systemas lupus erythematosus (SLE) sok szervet érintô,
viszonylag gyakori (1/10000) immunológiai betegség. En-
nek bôrre lokalizált formája a cutan lupus erythematosus,
az elôfordulás gyakorisága 14,6 - 68/100.000 (1). Három
fô klinikai formája és néhány alcsoportja ismert (2) (1.

táblázat). 

Az SCLE-t az 1970-es évek közepén Gilliam és Son-

theimer saját cutan LE-ben szenvedô betegeik klinikai tü-
neteit elemezve írták le (3). A szuperficiális, nem hegese-

dô bôrtünetek karakterisztikus helyeken jelentkeznek, a
dekoltázsban, a felsô törzsön, a vállak és karok extenzor
felszínén. A facialis bôrterület ritkábban érintett. A bete-
gek fokozott fényérzékenységrôl panaszkodnak és klini-
kai tüneteiket, a napfény és a mesterséges UV sugárzás
(UVA és UVB) egyaránt kiválthatja, illetve rosszabbít-
hatja (4). Hamarosan bebizonyosodott, hogy ezen klini-
kai tünetek csoportja jellegzetes immunológiai és im-
mungenetikai háttért mutat. A betegek túlnyomó többsé-
génél jellemzô az SSA/Ro és SSB/La autoantitestek je-
lenléte, valamint a HLA A1, B8, DR3 haplotípus elôfor-
dulása. 

A betegség a kaukázusi típusban fordul elô leggyakrab-
ban és nôknél. A genetikai háttérhez tartozik esetenként a
C2 és C4 részleges vagy komplett deficienciája. Az újabb
molekuláris genetikai vizsgálatok kimutattak egy TNF-α
polimorfizmust, amely szignifikáns kapcsolódást mutat az
SCLE elôfordulásával és hajlamosít fokozott TNF-α ter-
melésre (5,6). Az SCLE-ben a DLE szövettanával szem-
ben több az epidermalis atrofia, kevesebb a hiperkerató-
zis, a gyulladásos infiltráció és a bazális membrán meg-
vastagodása nem jellemzô. Jellegzetes az ún. „interface
dermatitis” (7). Granuláris típusú immunglobulin és/vagy
C3 depozició a dermo-epidermalis junkcióban a betegek
60%-ában figyelhetô meg immunfluoreszcenciás techni-
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Chronicus cutan LE
Chronicus discoid lupus erythematosus (CDLE) 
Hypertrophias discoid LE
Lupus panniculitis
Nyálkahártya LE
Perniószerû LE

Subacut cutan lupus erythematosus (SCLE) 
Acut cutan LE

1. táblázat

A cutan lupus erythematosus fô klinikai formái és
alcsoportjai



kával. Az antinukleáris antitestek jelenléte
70%-os gyakorisággal mutatható ki, az
SSA/Ro antitest pozitivitás 80-90%-ban de-
tektálható (8). 

Megfelelô kezelés mellett a prognózis ál-
talában kedvezô. Nagyobb számú beteg
hosszabb megfigyelése alapján az SCLE-
ben szenvedô betegek 10-15%-a veszélyez-
tetett az SLE-ba való átmenet irányában (9).

Az utóbbi 20 évben diagnosztizált és ke-
zelt betegeink adatait, klinikai és laborató-
riumi vizsgálati eredményeit, valamint a ke-
zelési lehetôségeket és a prognosztikai kö-
vetkeztetéseket foglaltuk össze közlemé-
nyünkben. 

Betegek és módszerek 
Az elmúlt 20 évben összesen 195 LE-t diagnosztizáltunk klinikán-
kon és ezek közül 42 eset bizonyult klinikai (1. ábra) és szövettani
kritériumok alapján SCLE-nek. A betegek adatait táblázatos formá-
ban tüntettük fel (2. táblázat). Két esetben gyermekkorban, egy 8 és
egy 4 éves gyereknél diagnosztizáltuk a betegséget (2. ábra).

Laboratóriumi vizsgálatok 
A betegeknél hisztológiai (3. ábra) és immunhisztológiai, rutin labora-
tóriumi (vérkép, vizelet, vese funkciók, májenzimek, süllyedés, stb.) és
keringô autoantitest (ANA, dsDNA, SSA/Ro, SSB/La, Sm, ENA,
RNP, stb.), immunglobulin, C3- és C4-szint vizsgálatokat végeztünk.

Sajnos minden betegnél minden vizsgálat technikai okokból nem tör-
tént meg. A korábban diagnosztizált esetekben még nem tudtunk olyan
sokféle keringô autoantitestet feltérképezni, mint az utóbbi 5-10 évben. 
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1. ábra

46 éves férfi beteg aktív bôrtünetei

3. ábra

Szövettani kép (HE, eredeti nagyítás 20x)
Hámatrófia, hydropicus degeneráció, cytoid testek, 

perivascularis lymphocytás beszûrôdés látható a bôrben

2. ábra

4 éves leány bôrtünetei 
a) kezelés elôtt, b) kezelés után

Életkor a betegség jelentkezésekor:
átlag: 40,7 év
tartomány 4-80 év közöttiek

Nemi megoszlás: 32 nô és 10 férfi
Klinikai tünetek jellege:

psoriasiform 12
anuláris 8
krónikus 15
urticariform 5
egyéb 2

Fényérzékenység: pozitív negatív nem történt
anamnesztikus 42 0 0
fény-teszt 26 7 9

2. táblázat

SCLE-ben szenvedô betegek adatai (n=42)

a) b)



Eredmények 

A vizsgálati eredmények többségét táblázatban foglaltuk
össze (3. táblázat). A rutin laboratóriumi leletekben általá-
ban lényeges kóros eltérést nem találtunk. A süllyedés az
aktív szakban 18 betegben gyorsult volt, de lényeges
egyéb hematológiai, vese- és májfunkciós eltéréseket nem
találtunk. A jellegzetes klinikai kép és a szövettani vizsgá-
lat eredménye alapján állítottuk fel a diagnózist. Mint az a
2. táblázatból látható, a kormegoszlás igen széles, de az
átlagéletkor 40,7 év. Az elôfordulás gyakoriságában nôi
túlsúly található. A klinikai tünetekben a psoriasiform és a
krónikus diszkoid jellegû gócok domináltak. A fényérzé-
kenység anamnesztikusan minden betegnél megtalálható
volt. Fényérzékenységi vizsgálat 26 betegnél történt (2.

táblázat). Az esetek nagyobb részében immunfluoreszcen-
ciával, általában IgG és C3, ritkábban egyéb immunglo-
bulinnal is találtunk granuláris immunkomplex depoziciót
a bazális membrán területén. Az esetek mindössze 19%-
ban (8 beteg) nem tudtunk immunkomplex depoziciót di-
rekt immunfluorescenciás (DIF) vizsgálattal kimutatni. Az
eseteknek 18,4%-ban (7 beteg) az ANA negatívnak bizo-
nyult. Részletesebb keringô autoantitest vizsgálat 29 be-
tegnél történt és SSA/Ro antitesteket az esetek felében
tudtunk kimutatni, egyéb autoantitesteket ennél is keve-
sebb betegben igazoltunk. Az immunglobulinok szintjé-
ben, valamint a C3-, C4-szintben egy-egy esettôl eltekint-
ve kóros eltérést nem találtunk, az átlagértékek a normális
tartományban voltak (2. táblázat).

Prognózis

A régióhoz tartozó betegek többségét ma is gondozzuk.
Az elmúlt évek során 7 beteg tûnt el látókörünkbôl és
azok sorsáról nem tudunk. Hat beteg halt meg (ezek fôleg
az idôsebb korosztályból kerültek ki) és haláluk az alap-
betegséggel nem függött össze. Terápiásan az esetek több-
ségében Delagilt, szteroid helyi kezelést és fokozott fény-
védelmet javasoltunk. Ezzel a kezeléssel betegeink tartó-
san tünetmentes állapotban vannak. Exacerbáció a fény-
védelem elmulasztása, a gyógyszer önkényes elhagyása

következtében alakult ki néhány betegben. Ezen terápia
ismételt beállítására tünetmentessé váltak. Hat betegnél a
tünetek progressziója miatt szisztémás szteroid kezelést is
kellett átmenetileg adni, de ezekben az esetekben sziszte-
matizációra utaló egyéb tünetek nem voltak. Az idôk so-
rán öt beteg esetében a betegség SLE-be transzformáló-
dott és itt a kezelést ennek megfelelôen változtattuk.
Ezekben a betegekben a korábban negatív anti-dsDNA és
anti-Sm pozitívvá vált, valamint az SLE-re jellemzô
egyéb tünetek (fvs szám csökkenés, izületi panaszok, pro-
teinuria, stb.) jelentkeztek, amelyek már kimerítették az
SLE ARA kritériumait. 

Megbeszélés

Az SCLE a sokszor ijesztô és multiplex bôrtünetek, az au-
toantitest pozitivitások ellenére az LE csoport jóindulatú,
jó prognózisú formájához tartozik. Az esetek többségében
a klinikai és szövettani kép alapján a diagnózis felállítha-
tó. Az irodalmi adatok szerint igen jellemzô a kórképre az
erôs fényérzékenység és az SSA/Ro antitest pozitivitás
(10). Saját anyagunkban az irodalmi adatokkal ellentétben
az esetek mintegy 50%-ában találtunk anti-SSA/Ro pozi-
tivitást, ami magyarázható azzal, hogy a régebben diag-
nosztizált és kezelt esetekben (ahol csak késôbb, esetleg
évek múlva tudtuk a vizsgálatot elvégezni) már nem volt
kimutatható az autoantitest. Ezen eredményhez az is hoz-
zájárulhat, hogy betegeinknél az anularis forma kevesebb
volt, viszont az irodalomban itt írják le gyakrabban az an-
ti-SSA/Ro pozitivitást (1,10). A fényérzékenység anam-
nesztikusan minden betegnél fennállt, de vizsgálatokkal,
fényprovokációval ezt csak 26 esetben igazoltuk. 

Fontosnak tartjuk hangsúlyozni, hogy a rendszeres el-
lenôrzések során meglévô vagy megjelenô dsDNA és Sm
antitest pozitivitás elsô jele lehet a szisztematizációnak.
Betegeink közül 5 esetben transzformálódott a betegség
SLE-be, ahol ezeket az autoantitesteket is megtaláltuk. 

A két gyermekkori SCLE eset közül az egyikben az an-
ti-dsDNA pozitivitás, valamint a kissé alacsonyabb fvs
szám fenyegetô jelnek tûnik, és szoros obszervációt igé-
nyel, hogy idôben észleljük az esetleges szisztematizációt,
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Vizsgált esetek száma Pozitív esetek száma Negatív esetek száma
(n) (n) (n)

Szövettan 42 42 0
Direkt
immunfluoreszcencia 42 34 8
Keringô autoantitestek
ANA 38 31 7
SSA/Ro 29 14 15
SSB/La 29 9 20
ENA 29 19 10
Sm 29 4 25
RNP 29 7 22
dsDNS 29 10 19

3. táblázat

Az SCLE-s betegek hisztológiai és laboratóriumi adatai



annak ellenére, hogy antimaláriás kezelés, lokális szteroid
terápia és fényvédelem mellett mindkét betegünk tünet-
mentes. A gyermekkori esetek elôfordulása meglehetôsen
ritka (11, 12, 13, 14). Felnôtt eseteink többsége is ilyen
kombinált kezelés mellett évek óta tünetmentes és csak
néhány esetben kellett ezt a kezelést szisztémás szteroid,
esetleg azathioprin adásával kiegészíteni. 

Összefoglalva megállapítható, hogy a 195 LE-ként
diagnosztizált betegeink közül 42 bizonyult SCLE-nek.
Ezek közül 5 beteg transzformálódott SLE-ba. Betegeink
klinikai tünetei, valamint laboratóriumi leletei és az alkal-
mazott effektív terápia alapján úgy véljük, hogy a sokszor
ijesztô bôrtünetek és autoantitest pozitivitások ellenére
egy viszonylag jóindulatú, jó prognózisú betegséggel ál-
lunk szemben. Fontosnak tartjuk a betegek gondozását és
a laboratóriumi leletek rendszeres kontrollját. 
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Hôsokk fehérje (Hsp70) / melanoma-marker (Mel-5) sejtfelszíni
antigén expressziós mintázat prognosztikai jelentôsége cutan

melanoma malignumban*

Prognostic significance of heat shock protein 
70 (Hsp70) / melanoma-associated marker (Mel-5) cell surface antigen

expression pattern in cutan malignant melanoma

FARKAS BEATRIX DR.

ÖSSZEFOGLALÁS

Cutan melanoma malignumból származó melanoma sej-

teken, valamint egészséges egyének sejtjein a membrán

Hsp70 és a melanoma marker Mel-1, Mel-2 és Mel-5 an-

tigének sejtfelszíni kifejezôdésének vizsgálatával fenotí-

pus meghatározás történt. A korábbi megfigyeléseknek

megfelelôen az egészséges egyének sejtjei membrán

Hsp70-t nem expresszáltak. Melanoma markerekre a bôr

fibroblasztok és perifériás limfociták negatív festôdést

mutattak, ugyanakkor a melanociták Mel-1 és Mel-5 sejt-

felszíni antigénnel rendelkeztek. A Hsp70/Mel-5 sejtfel-

színi antigén expressziós mintázat alapján a primer cutan

melanomákat Hsp70(+)/Mel-5(-) illetve Hsp70(-)/Mel-

5(+) fenotípusú csoportba lehetett sorolni. A két csoport-

ba sorolt betegek kórlefolyását 4 évig követték. A

Hsp70(-)/Mel-5(+) fenotípusú csoportba tartozó betegek

(39%) prognózisa szignifikánsan (p<0.05) rosszabbnak

bizonyult, mint a  Hsp70(+)/Mel-5(-)  csoportba tartozó-

ké (túlélés: 22,2% vs 100%). A Hsp70/Mel-5 sejtfelszíni

antigén expressziós mintázat prognosztikai jelentôsége

cutan melanomában összefüggésbe hozható a membrán-

hoz kötött hôsokk fehérje 70 kifejezett tumor-ellenes funk-

ciójával.

Kulcsszavak: 
melanoma malignum - membránhoz kötött

hôsokk  fehérje (Hsp) 70 - melanoma marker
Mel-5 - prognosztikai jelentôség

SUMMARY

Expression of membrane-bound Hsp70 and melanoma-

associated markers (Mel-1, Mel-2 and Mel-5) was studied in

melanoma cells from primary cutan malignant melanoma

and in healthy human cells to determine their phenotype. As

previously shown, cells from healthy human volunteers were

found to be negative for membrane-bound Hsp70. Skin

fibroblasts and peripheral blood lymphocytes were also

negative for the melanoma-associated markers but

melanocytes were positive for Mel-1 and Mel-5. The primary

cutan melanomas could be divided into two groups according

to their Hsp70/Mel-5 expression pattern: those with an

Hsp70(-)/Mel-5(+) phenotype  and an Hsp70(+)/Mel-5(-)

phenotype. Groups of patients with a divergent Hsp70/Mel-5

membrane expression pattern of their primary melanoma

were followed for 4 year by the known clinical and

histological prognostic parameters. Patients in the group of

Hsp70(-)/Mel-5(+) phenotype (39%) proved to be associated

with a significant (p<0.05) graver prognosis comparing that

observed in the group of Hsp70(+)/Mel-5(-) (overall survival:

22,2% vs 100%). The observed prognostic significance of

Hsp70/Mel-5 expression pattern in cutan melanoma may be

correlated to the potent anti-cancer function of membrane-

bound heat shock protein 70. 

Key words: 
malignant melanoma - membrane-bound heat
shock protein (Hsp) 70 - melanoma-associated

marker Mel-5 - prognostic significance

A sejt különbözô alkotórészeiben megtalálható, konstitu-
tív módon expresszálódó és indukálható, chaperon (dajka)
funkcióval rendelkezô hôsokk fehérjék (HSP-k) legfôbb

feladata a sejtek védelme a különbözô exogén és endogén
behatások által okozott letális károsodástól (12). Az intra-
celluláris chaperonok részt vesznek polipeptidek korrekt
szervezôdésében, fehérjestruktúrák funkcióképessé tételé-
ben, transzportjában, valamint az antigén lebontásban és
prezentálásban (9,10). A tumorszelektív antigének utáni
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kutatás HSP-k (70 kD, 90 kD) azonosítását eredményezte
(21). A Hsp70 sejtfelszíni kifejezôdését számos malignus
tumor (pl.: colorectalis, pancreas, tüdô carcinoma, leuke-
miak, stb.) sejtjein megfigyelték, ugyanakkor az egészsé-
ges sejtek plazmamembránjukon Hsp70 expressziót nem
mutattak (1. ábra) (16). Ezen ismeretek birtokában a sejt-
felszínen expresszálódó hôsokk fehérjéknek tumor-sze-
lektív marker szerepet tulajdonítottak (17). Ma már tud-
juk, hogy az extracelluláris lokalizációjú, vagy membrán-
hoz kötött HSP-k kifejezett anti-tumor immunválaszt fej-
tenek ki a veleszületett vagy szerzett immunmechanizmu-
sok közvetítésével. Kimutatták, hogy a HSP-k chaperon
funkciójuk révén kulcsszerepet játszanak az antigén pre-
zentáló sejtek (APC), T-sejtek és természetes ölô (NK)
sejtek által mediált tumorimmunitásban (15, 20, 21). Be-
bizonyosodott, hogy a sejtfelszíni membránhoz kötött
HSP70 tumorspecifikus felismerô hely az NK-sejtek szá-
mára, valamint direkt módon aktiválni képes az NK-sejtek
citolitikus és migrációs kapacitását (15). A hôsokk fehér-
jék sejtfelszíni membrán expressziójával kapcsolatos ku-
tatási eredmények különösen az oncoimmunologia terüle-
tén okoztak jelentôs változásokat (19).

A membrán HSP-k tumorimmunitásban betöltött szere-
pével kapcsolatos új megfigyelések birtokában érdemes-
nek tûnt melanoma malignumban szenvedô betegeknél
meghatározni a primer tumor sejtfelszíni antigén exp-
ressziós mintázatát, és ennek ismeretében a kórlefolyás
követésével vizsgálni a HSP-fenotípus prognosztikai je-
lentôségét.

Munkánk során elsô lépésként cutan melanoma malig-
numból származó melanoma sejteken, valamint egészsé-
ges egyének melanin pigmentet tartalmazó (melanocita)
és pigment mentes sejtjein (fibroblaszt, perifériás limfoci-
ta) multiparaméteres analízissel vizsgáltuk a sejtfelszíni
antigén expressziós mintázatot. A HSP70 és a melanoma
marker Mel-1, Mel-2 és Mel-5 antigének sejtfelszíni kife-
jezôdésének meghatározása során arra a konzekvensen je-

lentkezô tulajdonságra lettünk figyelmesek, hogy a
HSP70 pozitív melanoma sejtek Mel-5 melanoma markert
nem expresszálnak, ugyanakkor a sejtfelszíni HSP70 exp-
ressziót nem mutató melanomák tumorsejtjei membránju-
kon Mel-5 antigént hordoznak. A továbbiakban a tumor
HSP70/Mel-5 fenotípusa és a betegség lefolyása közötti
összefüggés vizsgálatával kívántuk meghatározni sejtfel-
színi antigén expressziós mintázat prognosztikai marker
szerepét és jelentôségét. Ezért a primer tumor
HSP70/Mel-5 sejtfelszíni antigén expressziós mintázata
alapján  a melanoma malignumban szenvedô betegeket
HSP70(+)/Mel-5(-) illetve HSP70(-)/Mel-5(+) fenotípusú
melanomával rendelkezôk csoportjába soroltuk, és 4 éven
át követtük a betegség lefolyását. 

Anyag és módszer
Sejtszeparálás és tenyésztés
A melanoma sejteket melanoma malignumban szenvedô betegek se-
bészileg eltávolított primer cutan tumorából szeparáltuk és tenyész-
tettük (5). Flow cytometriás analízishez a tumorsejt tenyészetek 2.-
3. szubkultúráját használtuk. Az élô sejtek aránya > 90% volt [MTT-
kolorimetriás teszt, (14)]. A nem-melenoma sejtek elôfordulását
áramlási citometriávál, panleukocita marker antihuman-CD45 mo-
noklonális antitest (mAT) (Dako), valamint ASO2 antifibroblast
mAT (Dianova) alkalmazásával vizsgáltuk. (5). 

A kontrollként egészséges humán melanocita (Colo 800, Acc 193)
és bôr fibroblaszt sejtvonalak (DKFZ, Heidelberg), valamint alva-
dásgátolt vérbôl denzitometriás gradiens centrifugálással szeparált
perifériás limfociták (PBL) szolgáltak (5). A sejteket ugyanazon kö-
rülmények között tenyésztettük, mint a melanoma sejteket. A vizs-
gálatok végzéséhez a PTE ÁOK Régionális Etikai Bizottsága enge-
délyével, valamint beteginformációs és beleegyezô nyilatkozattal
rendelkeztünk.

Sejtfelszíni markerek (Hsp70, ASO2, MHC-I, Mel-antigének)
áramlási citometriás analízise
A frissen szeparált humán sejtekbôl, vagy sejttenyészetekbôl nyert
sejtszuszpenziókat (1 x105 sejt/vizsgálandó minta) használtuk áram-
lási citometriás vizsgálathoz. A sejtfelszíni markerek meghatározá-
sára a sejteket fluoreszcein-izotiocionáttal (FITC) jelölt, vagy jelö-
letlen primer mAT- kel inkubáltuk.  A jelöletlen elsô antitestekhez
FITC-jelzett második antitestet (anti-egér mAT) adtunk. A követke-
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A Hsp70 hôsokk fehérje expressziója egészséges- és tumorsejteken



zô antitesteket (és az izotípusnak megfelelô kontroll antitesteket)
használtuk: anti-Hsp70-FITC mAT (klón C92F3B1, IgG1),  anti-
MHC-I-FITC mAT (W6/32, IgG2a) (Cymbus), anti-fibroblaszt mAT
(ASO2, IgG1) (Dianova), anti-MAA antitestek: Mel-1 (Mel-1,
IgG3), Mel-2 (Mel-2, IgG2a) és Mel-5 (Mel-5, IgG2a) (Signet).  Az
aspecifikus háttérfestôdés megállapítására a fent említett, az izotí-
pusnak megfelelô kontroll antitesteket (Immunotech) használtuk. Az
áramlási citometriás analízis (FACS-calibur, Becton Dickinson) so-
rán a propídium-jodid (Sigma) negatív, élô, intakt sejtmembránnal
rendelkezô sejteket értékeltük. A specifikusan festôdô sejtek
megoszlását (%) a következô módon határoztuk meg: pozitívan fes-
tôdô sejtek - izotípusnak megfelelô kontroll antitesttel festôdô sejtek
száma / 100. Hsp70 pozitívnak tekintettük a tumort akkor, ha a me-
lanoma sejtek >10%-a mutatott festôdést, valamint az izotípusnak
megfelelô, kontroll antitesttel kapott áramlási citometriás görbéhez
képest a “peak” jobbra tolt volt  (5). 

Hisztológiai és immunhisztokémiai vizsgálatok
A szövetmintákból paraffinos, 4 µm-es metszeteket készítettünk. Az
immunhisztokémiai vizsgálatokhoz a metszeteket 3-aminopropil-
trietoxi-szilánnal (Sigma) fedett tárgylemezekre szárítottuk. A tumor
környezethez való viszonyát, szerkezetét és citológiai jellemzôit he-
matoxilin-eozinnal festett metszeteken fénymikroszkóppal vizsgál-
tuk (4). Meghatároztuk a Clark féle szintet, valamint a tumor vastag-
ságát (Breslow szám) (4). A melanin tartalom kimutatására Fontana-
Masson festést, a hemosziderin azonosítására pedig berlini-kék fes-
tést végeztünk (4). Rutinszerûen S100 és HMB-45 antigén exp-
ressziós vizsgálat, valamint a Ki-67 proliferációs marker kimutatás
történt (4). Szükség szerint Melan-A ellenes antitestet használtuk a
melanociter eredet bizonyítására (4). Amelanotikus, illetve anaplázi-
ás tumor esetén a teljes antitest panel segítségét vettük igénybe,
amely az említettek mellett a következô antitestekbôl állt: nagy és
kis molekulasúlyú citokeratin (AE1/AE3) ill. (MNF116), vimentin,
p53 (DO-7) és CD31 (JC/70A), valamint CD68 (KP1) (Dako) anti-
gén ellenes antitest (4). Az immunhisztokémiai reakcióhoz a 4 µm-es
metszeteket deparaffinálás, hôkezelés és endogén peroxidáz gátlását
követôen használtuk (4). A metszeteket háttérgátlás (normál lószé-
rummal) után az elôzôekben felsorolt elsôdleges antitestek megfele-
lô hígításaival inkubáltuk. Negatív kontrollként normál egér, ill.
nyúl szérumot használtunk. Második antitestként biotinált, lóban
termelt, egér és nyúl ellenes ellenanyagot alkalmaztunk, majd
sztreptavidin-peroxidáz-komplex-szel inkubáltunk. A reagenseket
(Vectastain Universal Elite ABC Kit, Vector) a gyári utasításnak
megfelelôen használtuk. Az enzimreakciót “EAC-Substrate-Chro-
mogen”-nel (Dako) tettük láthatóvá. Háttérfestésként Mayer-féle he-
matoxilint (Merck) alkalmaztunk (4).

Stádium meghatározás, betegkövetés
A klinikai vizsgálat, a primer tumor és adott esetben a szentinel (ôr-
szem)/regionális nyirokcsomó(k) szövettani vizsgálata, az elôírt la-
boratóriumi és képalkotó vizsgálatok (“staging”) elvégzése után tör-
tént meg a betegek megfelelô stádiumba történô besorolása a TNM
rendszer (pT: primér tumor patológiai adatai, N: régionális nyirok-
csomó státusz, M: távoli metasztázis) használatával (1, 3). Követés-
kor, a kontrollvizsgálatok során talált eltérések, elvégzett mûtétek,
hisztológiai eredmények alapján a változások a betegek stádiumba
sorolásában feltüntetésre kerültek. 

Eredmények

Humán egészséges sejtek sejtfelszíni 
Hsp70 és melanoma marker antigén expressziós 
mintázata

Egészséges egyének melanin pigmentet tartalmazó (mela-
nocita) és pigment mentes sejtjein (fibroblaszt, perifériás
limfocita) multiparaméteres analízissel meghatározott
sejtfelszíni antigén expressziós mintázatot az 1. táblázat-

ban tüntettük fel.  A vizsgált csoportokban az áramlási ci-
tometriával meghatározott MHC-I-re pozitívan festôdô
sejtek közel 100%-os aránya a sejtfelszíni membrán in-
taktságára utalt. HSP70 plazmamembrán expressziót az
egészséges egyénektôl származó sejteken nem lehetett
megfigyelni. A perifériás limfociták és a bôr fibroblasztok
a melanoma marker Mel-1, Mel-2 és Mel-5 antitesttel ne-
gatív festôdést mutattak. A bôr melanociták Mel-1 és Mel-
5 sejtfelszíni antigénnel rendelkeztek, de Hsp70 membrán
expressziót nem mutattak.

Melanoma sejtek sejtfelszíni Hsp70 és melanoma 
marker antigén expressziós mintázata

A vizsgált kilenc primer cutan melanoma sejtjeinek
membrán antigén expressziós mintázatát a 2. táblázatban

tüntettük fel. A melanoma sejteket tartalmazó mintákban
az ASO2 antitesttel meghatározott fibroblaszt kontaminá-
ció egy eset kivételével (mel30) 10% alatt maradt. A pri-
mer melanoma malignumból származó melanoma sejtek
kifejezett MHC-I, Mel-1 és Mel-2 antigén expressziót
mutattak. A melanoma marker Mel-5 (melanin szintézis-
sel kapcsolatos glikoprotein) sejtfelszíni expressziója a
vizsgált tumorokban jelentôs különbséget mutatott. A 9
cutan melenoma malignumból származó melanoma sejtek
áramlási citometriás analízise során a négy Hsp70 memb-
rán expressziót mutató beteg tumorsejtjei Mel-5 melano-
ma markert nem expresszáltak. Ugyanakkor a sejtfelszíni
Hsp70 expressziót nem mutató melanomák tumorsejtjei
membránjukon Mel-5 antigént hordoztak (5 eset). Ezáltal
a tumorokat Hsp70/Mel-5 expressziójuk alapján két cso-
portba lehetett sorolni, úgymint a Hsp70(+)/Mel-5(-) fe-
notípusú melanoma sejtekkel rendelkezô, illetve a
Hsp70(-)/Mel-5(+) expressziós tulajdonságot mutató me-
lanomákra.
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Sejttípus ASO2 MHC-I HSP70 Mell Mel-2 Mel-5 HSP70/
Mel-5

Pozitívan festôdô sejtek

PBL 2±1.1 98±3.5 5±3.5 2±3.0 5±1.7 5±2.3 – / –

fibrob. 87±4.8 96±2.7 3±2.0 4±1.4 4±1.8 3±1.9 – / –

mcita. 7±2.0 99±3.9 1±0.5 98±9.8 4±2.2 22±8.0 – / +

PBL: humán perifériás limfocita, fibrob.: bôr fibroblaszt, mcita.: melanocita (n=50), áramlási citometra, 
pozitívan festôdô sejtek átlaga ± SEM

1. táblázat

Hsp70 és melanoma marker antigének sejtfelszíni membrán expressziója humán egészséges sejtekben



A primer cutan melanoma Hsp70/Mel-5 fenotípusának 
jelentôsége az onkológiai  paraméterek tükrében

Vizsgálatunk során több mint 4 évig követtünk huszonhá-
rom, melanoma malignumban szenvedô beteget, akiknél a

primer cutan melanoma sebészi eltávolítását követôen
megtörtént a tumorsejtek Hsp70/Mel-5 fenotípusának
meghatározása. A 12 nô és11 férfi beteg életkora 26 és 76
év közötti volt (3. táblázat). A primer tumor az esetek
60%-ában törzsi, 27%-ában pedig végtagi lokalizációt

mutatott (további lokalizációk: nyak,
genitális régió). A betegeket melano-
májuk fenotípusa alapján Hsp70(+)/
Mel-5(-), a továbbiakban Hsp70(+),
illetve Hsp70(-)/Mel-5(+), a továb-
biakban Hsp70(-) csoportba soroltuk.
Kiindulási állapotnak a primer mela-
noma malignum mütéti idôpontjában
észlelteket tekintettük. Ezen értéke-
ket, valamint a követés során az utol-
só kontrolvizsgálatkor észlelt para-
métereket a 3. táblázatban foglaltuk
össze. A két csoport között az átlag-
életkorban jelentôs különbséget nem
észleltünk. A Hsp70(+) betegek kö-
zött a nôi, míg a Hsp70(-) csoportban
a férfi nem dominanciáját lehetett
megfigyelni. Kiinduláskor a Hsp70(+)
csoportba tartozó betegek 64%-a az
IA-IIC stádiumba nyert besorolást,
IIIC feletti stádiumú beteg nem volt
(2a. ábra). A Hsp70(-) tumor fenotí-
pusú betegek besorolásuk során ma-
gasabb stádiumba (44% IIIC-IV) ke-
rültek (2b. ábra). A primer tumorok
szövettani jellemzôit a 3. táblázatban

tüntettük fel. Az átlagos tumorvastag-
ság a Hsp70-t nem expresszáló cso-
portban duplája volt a Hsp70(+) cso-
portban észlelteknek. A Hsp70(-) fe-
notípussal rendelkezôknél a tumorok
60% Clark III (többi Clark IV-V) in-
váziós szintet mutatott. A Hsp70(+)
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Beteg- ASO2 MHC-I HSP70 Mel-1 Mel-2 Mel-5 HSP70/
jelölés Mel-5

% Pozitívan festôdô sejtek

mel12 1 97 27 21 98 2 + / –
mel28 2 99 1 85 96 92 – /+
mel15 5 99 38 99 99 3 + / –
mel19 2 99 7 95 88 84 – / +
mel25 nt. 98 2 92 66 69 – / +
mel26 8 98 30 93 53 1 + / –
mel24 4 98 21 95 45 7 + / –
me129 3 98 2 82 94 49 – / +
me130 54 98 8 96 41 30 – / +
Áramlási citometria, antitestek: anti-HSP70-FITC mAT, anti-MHC-IFITC mAT, anti-fibroblaszt mAT (ASO2), 

és anti-MM antitestek (Mel-1, Mel-2 és Mel-5)

2. táblázat

Hsp70 és melanoma marker antigének sejtfelszíni membrán expressziója cután melanoma malignumból szeparált
melanoma sejteken

PARAMÉTEREK HSP70(+) HSP70(-)
mm mm p

(n=14) (n=9)
ÁTLAG ÉLETKOR (év) 59,6 56,6

> 0,5(39-76) (26-72)
FÉRFI (%)I 35,7 66,7

< 0,5NEM
NÔ (%) 62,3 33,3

TUMORVASTAGSÁG (mm) 4,2 9,7
< 0,5(0,2-12) (1,6-33)

SZUPERFIC. (%) 50,0 25,0
TU. TÍPUSA < 0,5

NODULÁR. (%) 50,0 75,0
HORIZ. (%) 21,4 0

NÖV. FÁZIS < 0,5
VERT. (%) 78,5 100

LIMFOCIT. INFILTR. + (%) 78,5 11,1 < 0,5
SZENTINEL NYCS.+ (%) 27,3 14,3

KIINDULÁS < 0,5
REG. NYCS. + (%) 0 28,7
NYCS. MET. (%) 35,7 22,2

KÖVETÉS < 0,5
MULT. BELSZ. M. (%) 0 66,7

KÖVETÉSI IDÔ (hó) 29,4 17,6
< 0,5(9-49) (1-34)

TU. MENTES (%) 100 22,2
ÁLLAPOT < 0,5

EXITUS (%) 0 77,7
A melanoma malignumban (mm) szenvedô betegek demográfiai és onkológiai paraméterei
a primer mûtét idôpontjában (kiindulási), valamint a követés során végzett utolsó kontroll-
vizsgálatkor észlelt értékeket mutatják.

3. táblázat

Tumorszelektív Hsp70 sejtfelszíni membrán expresszió prognosztikai
jelentôsége melanoma malignumban



csoportban a tumorok 70% Clark II-III szintûnek bizo-
nyult. A Hsp70(-) fenotípusba tartozók 75%-ának hiszto-
lógiailag noduláris típusú melanomája volt. A Hsp70-t
nem expresszáló melanomák mindegyike vertikális növe-
kedési fázist mutatott, és a tumor körüli limfocitás gyûrû
többnyire hiányzott. Ezzel szemben a Hsp70(+) csoport-
ban a limfocitás infiltrátum megléte dominált és a tumo-
rok 50% szuperficiális típusú volt.

A kiindulási állapotban a Hsp70(-) csoportban a bete-
gek több mint 40%-a nyirokcsomó érintettséggel (N3)
rendelkezett. A sejtfelszíni membránon Hsp70 expresszi-
ót nem mutató melanomás betegeink közel 80%-t a köve-
tés során kialakult multiplex metasztázisokkal elvesztet-
tük. A Hsp70(-) csoportban a betegek 30%-nál a túlélés
nem érte el a 9 hónapot. A Hsp70(+) fenotípusú bete-
geink közül a 4 éves követés során egy beteget sem ve-
szítettünk el. A vizsgálat végén a Hsp70(+) csoportban a
betegek tumor mentesnek bizonyultak.  A Hsp70(-) cso-
portban ez az állítás az esetek 20%-ára vonatkozott (kö-
vetés: 12, 29 hó).

Megbeszélés

A 70 kD és 90 kD molekulatömegû HSP-k tumor szelek-
tív plazmamembrán lokalizációjáról (colon, tüdô carci-
noma, leukémiák, stb.) számos munkacsoport beszámolt
(11, 15, 16, 17, 22). Tekintettel arra, hogy a bôrtumorok-
kal kapcsolatos ilyen irányú ismeretek nem álltak ren-

delkezésre, a legrosszabb indulatú bôrtumo-
ron, a melanoma malignumon kezdtünk el
vizsgálatokat végezni a tumor szelektív sejt-
felszíni HSP-expresszió vonatkozásában.
Kontrollként egészséges egyénektôl szárma-
zó, melanin pigmentet tartalmazó (melanoci-
ták) és pigmentet nem tartalmazó sejtek (peri-
fériás limfociták, bôr fibroblasztok) sejtfel-
színi Hsp70 és melanoma marker (Mel-1,
Mel-2, Mel-5) antigén expresszióját határoz-
tuk meg. Azt találtuk, hogy az egészséges
egyének limfocitái és bôr fibroblasztjai sem
melanoma marker antigén, sem Hsp70 sejt-
felszíni expressziót nem mutattak. A bôr me-
lanociták Mel-1, Mel-5 antigén pozitív,
Hsp70 negatív fenotípussal rendelkeztek.
Eredményeink az egészséges egyénektôl
származó melanin pigmentettel rendelkezô,
és pigmentet nem tartalmazó sejtek vonatko-
zásában megfeleltek azon korábbi megállapí-
tásoknak, hogy az egészséges sejtek Hsp70
membránexpressziót nem mutatnak (16).

Primer cutan melanoma malignumból szepa-
rált és tenyésztett melanoma sejtek kifejezett
MHC-I, Mel-1 és Mel-2 antigén expressziót
mutattak. Ugyanakkor a Hsp70 sejtfelszíni
membrán expresszióval rendelkezô tumorok
mindegyike Mel-5 melanoma markerrel nega-
tív volt, valamint a Mel-5 pozitív melanoma
sejtek Hsp70 expressziót nem mutattak. A sejt-

felszíni antigén kifejezôdés alapján a tumorokat két cso-
portra lehetett osztani: Hsp70(+)/ Mel-5(-), illetve
Hsp70(-)/Mel-5(+). A frissen szeparált és tenyésztett me-
lanoma sejtek áramlási citometriás analízisével kapott
eredmények megegyeztek. A melanomában megfigyelt fe-
notípus eltérések a membrán Hsp70 expresszió vonatko-
zásában megegyeztek az egyéb malignómában észleltek-
kel, vagyis a primer tumorok egy része Hsp70(+)  volt
(7,11, 7). 

Az általunk megfigyelt, a tumorimmunitásban kulcssze-
repet betöltô új marker tulajdonság (Hsp/Mel-5) jelentôsé-
gét cutan melanomában szenvedô betegek hoszútávú kö-
vetésével vizsgáltuk. Betegeinknél megfigyelt membrán
Hsp70(+) fenotípusú primer cutan melanoma elôfordulási
aránya (61%)nagyságrendileg megegyezett a fej-nyak spi-
nocelluláris carcinomáiban (73%) ill. acut myeloid leuke-
miában (62-80%) észleltekkel (7, 11).

A primer cutan melanoma mûtét idôpontjában nyert,
prognosztikai szempontból fontosnak tartott paraméterek
(3. táblázat) alapján, a dominálóan háti lokalizációjú, exul-
cerált, vastag, vertikális növekedési fázist mutató tumorok-
kal (T3b-4b) rendelkezô, magas stádium besorolású (2b.

ábra) férfi betegek a melanoma fenotípusa szerint a
HSP70(-)/Mel-5(+) csoportba tartoztak. Halmozott tumo-
relôfordulást (melanoma duplex, majd triplex) szintén e
csoportban észleltünk. A prognosztikailag kedvezôbb para-
méterekkel rendelkezô betegek primer melanoma fenotí-
pusa Hsp70(+)/Mel-5(-) volt. Vizsgálat lezárásáig a tünet
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2a. ábra

Hsp70 (+)/Mel-5 (-) fenotípusú melanoma malignumban szenvedô
betegek stádiumbeosztása

2b. ábra

Hsp70 (-)/Mel-5 (+) fenotípusú melanoma malignumban szenvedô
betegek stádiumbeosztása



mentes túlélés a HSP70(+)/Mel-5(-) fenotípusú betegek
között átlagosan 29,4 ± 8,4 hónap volt (3. táblázat). Ezzel
szemben a  HSP70(-)/Mel-5(+) fenotípusú  melanomás
csoportban a túlélés 17,6 ± 4,7 hónapnak bizonyult.  A
HSP70(-)/Mel-5(+) csoport tagjainak közel 80%-t a  pri-
mer melanoma mûtétet követô 1-34  hónappal multiplex
melanoma metasztázisok miatt elvesztettük (3. táblázat). 

Eredményeink arra utalnak, hogy a primer cutan mela-
nomában az általunk megfigyelt HSP70/Mel-5 sejtfelszíni
antigén profil a betegség lefolyásával jól korrelált.  Az új
marker már a primer melanoma malignum mûtéti eltávolí-
tása után közvetlenül információval szolgálhat a melano-
ma malignumban szenvedô betegek várható prognózisára.
A Hsp70(+)/Mel-5(-) fenotípusú melanomák esetén ész-
lelt kedvezôbb prognózis magyarázatául a membrán
Hsp70 tumorimmunitásban betöltött pozitív szerepe szol-
gál. A membrán Hsp70 immunogén peptidek hordozó
(carrier) molekulájaként specifikus T-sejt mediálta im-
munválaszt indukál, valamint „target”-ként szerepel az
NK-sejtek számára (Hsp70-NK-sejt-citolízis) (7, 8, 11,
15, 19, 20, 22, 23). Ezen adatok arra utaltak, hogy az ext-
racelluláris, membránhoz kötött Hsp70-t expresszáló tu-
morsejtek kedvezô célpontok a citolitikus folyamatok szá-
mára (2, 15, 16). Ennek bizonyítékául szolgál, hogy a
Hsp70 membrán-pozitív tumorsejteket az alacsony dózisú
IL-2-vel és a Hsp70-peptid TKD-vel elôkezelt NK-sejtek
in vitro elpusztították (18). In vivo, tumoros egerekben a
TKD-vel stimulált NK-sejtekkel hasonló eredményt ész-
leltek (13). Napjainkban ezen ismeretek alapján már NK-
sejt alapú immunterápiát alkalmaznak ex vivo TKD/ala-
csony dózisú IL-2 aktivált autológ NK-sejtekkel colon- és
tüdô carcinomában (6). Munkacsoportunk együttmûködés
keretében autológ NK-sejtek 14-mer-Hsp70-peptid-deri-
vátum általi stimulációjával végez vizsgálatokat melano-
ma metasztázisban. 

A primer cutan melanomán általunk megfigyelt
Hsp70/Mel-5 antigén expressziós mintázat, egyrészt új
markerként, már a tumor mûtéti eltávolítása után közvet-
lenül információval szolgálhat a melanoma malignumban
szenvedô betegek várható prognózisára, és ennek megfe-
lelôen hozzájárulhat az adekvát terápiás és követési terv
felállításához. Másrészt a Hsp70-peptid aktivált NK-sejtre
alapuló immunterápia része lehet e rendkívül rosszindula-
tú tumor hatékony gyógykezelésének. 
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A parapsoriasis és mycosis fungoides kapcsolata: 
Az immunmorphológiai és molekuláris biológia vizsgálatok

jelentôsége

The relationship between parapsoriasis and mycosis fungoides: 
The importance of immunohistochemical and molecularbiological

examinations
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ÖSSZEFOGLALÁS

Míg a nagy plakkos parapsoriasist a mycosis fungoides

manifesztációjának lehet tartani, addig a kis plakkos pa-

rapsoriásis dignitása vitatott. A szerzôk szövettani, im-

munhisztokémiai és PCR technika segítségével tanulmá-

nyozták a kis plakkos parapsoriásist abból a célból, hogy

megállapítsák a mycosis fungoideshez való viszonyát. A

vizsgált 18 kis plakkos parapsoriásisból a fenti vizsgála-

tok segítségével 8 esetben tudtak már mycosis fungoidest

diagnosztizálni. Az irodalmi és a saját adataik alapján rá-

mutatnak fenti módszerek jelentôségére a korai diagnosz-

tikában és a kis plakkos parapsoriosis megítélésében vég-

bemenô változásra.

Kulcsszavak: 
kis plakkos parapsoriasis - mycosis 

fungoides - hisztológiai, immunhisztokémiai
és molekuláris biológiai 

vizsgálatok

SUMMARY

While the large plaque parapsoriasis can be considered to

be the manifestation of mycosis fungoides, the dignity of

small plaque parapsoriasis is controversial. The authors

studied the small plaque parapsoriasis with the help of

histological, immunohistochemical and PCR technology

to find how it is related to mycosis fungoides. They could

diagnose mycosis fungoides in 8 cases out of 18 small

plaque parapsoriasis with the help of the above

mentioned examinations. On the basis of the literature

and their own findings they highlight the importance of

these methods both in early diagnostics and in the

changes of our opinion on small plaque parapsoriasis.

Key words: 
small plaque parapsoriasis - mycosis

fungoides - histological,
immunohistochemical, molecularbiological

examinations

A mycosis fungoides a leggyakoribb cutan T-sejtes
lymphoma, amely az érett T-helper sejtek daganata. Klini-
kailag  erythemás, hámló foltok, illetve plakkok, szövetta-
nilag a kis és közepes nagyságú cerebriform magvú T-sej-
tek epidermotrop infiltrációja, immunhisztokémiailag a
CD2, CD3, CD4 fenotípusú  sejtek és molekuláris bioló-
giailag a PCR teszttel kimutatott T-sejt klonalitás jellemzi
(11).

A dermatosis korai kórismézése, amelynek fontos terá-
piás és prognosztikai következményei vannak, gyakran
nehéz, mivel számos benignus dermatosissal mutat hason-
lóságot, illetve átfedést. A korai diagnosztika és differen-
ciál diagnosztika szempontjából különösen fontos a pa-

rapsoriasishoz való viszonyának tisztázása. Míg a nagye-
lemû (nagy foltos) parapsoriasist ma a legtöbb szerzô a
mycosis fungoides manifesztációjának tekinti, addig a kis
elemû (kis foltos) parapsoriasis és a mycosis fungoides
kapcsolata vitatott. Ugyanis a kis foltos parapsoriásist ne-
héz a mycosis fungoides folt stádiumától elhatárolni. (A
plaque a francia nyelvben nem azonos az angol használat-
tal, helyes értelmezése: a „folt, vagy az „elem”.) Ebben a
munkában azt kívántuk tanulmányozni, hogy az újabb
szövettani kritériumok és fôleg az immunhisztokémiai, il-
letve molekuláris biológiai módszerek mennyiben segíte-
nek ebben. 

Betegek és módszerek
18 beteg került vizsgálatra, 12 férfi és 6 nô. A betegek átlagos élet-
kora 56 (35-72) év volt. Kis foltos parapsoriasisnak véleményeztük
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a nem viszketô, több mint 2 éve fennálló, 5 cm-nél kisebb, kerek
vagy ovális, vöröses, vagy barnásvörös színû hámló foltokat, vagy
minimálisan infiltrált léziókat, A tünetek a törzsön vagy a végtagok
hajlító felszínén foglaltak helyet és az arcot szabadon hagyták.

Szövettani kritériumul a kompakt stratum korneummal fedett, kö-
zepes fokú akanthotikus hám, fokalis spongiosis, és lymphocyta
exocytosis, enyhén ödemás papilláris dermis, kisfokú csíkszerû
lymphohistiocyter  infiltrátum szolgált. A mycosis fungoides (MF)
diagnózisát a stanford kritériumok alapján állítottuk fel a következô
kategóriákban: MF-re diagnosztikus, MF-nek megfelelô és MF-re
gyanús elváltozások (16). 

Immunhisztokémiai vizsgálat. A formalinban fixált, paraffinba
ágyazott bôrbiopsziás minták immunhisztokémiai feldolgozása so-
rán a CD3, CD5, CD4, CD7, CD8 és CD30 antigéneket mutattuk ki,
magas hôvel végzett antigén feltárást követôen, Envision-HRP (Da-
koVision) detektáló rendszert alkalmazva .

PCR vizsgálat. A T-sejt klonalitást a standard módszerrel határoz-
tuk meg, a T-sejt receptor gamma gén átrendezôdésének vizsgálatá-
val, McCarthy és mtsai. módszerének (9) alkalmazásával, a követ-
kezô módosításokkal. A formalin-fixált, paraffinba ágyazott bôrbi-
opsziás mintákból 4 db 10 mikrométer vastagságú metszetet steril
Eppendorf csôbe helyeztünk, xilol és alkohol segítségével deparaffi-
náltuk, proteináz K-val emésztettük, és forralás után a felülúszót
használtuk templátként. Minden mintából 2 PCR vizsgálat készült
párhuzamosan, 10x-es és 100x-os templáthígítással. A PCR amplifi-
kációhoz a Vγ1-8 (Fw): 5’-TCTGGRGTCTATTACTGTGC-3’ és
Jγ1-2 (Re): 5’-CAAGTGTTGTTCCACTGCC-3’ primereket hasz-
náltuk. A monoklonalitást, polakarilamid gélelektroforézis után a
várt tartományban (80-120 bázis) jelentkezô domináns, reprodukál-
ható termék jelenléte esetén állapítottuk meg, megfelelô pozitív és
negatív kontrolok alkalmazása mellett.

Eredmények
18 eset közül a szövettani kritériumok alapján egy beteg-
nél láttunk MF-re diagnosztikus, 7 betegnél MF-nek meg-
felelô, 3 esetben gyanút keltô elváltozásokat, míg 7 eset-
ben nem specifikus, superficialis perivascularis dermati-
tist diagnosztizáltunk. 

A 8 szövettanilag diagnosztikus és a szövettanilag MF-
nek megfelelô esetekben, az intraepidermalisan megjelenô
lymphocytákat figyelembe véve, immunhisztológialag 6
betegnél kifejezett CD3/CD4 dominanciát láttunk
(CD3/CD4 >CD3/CD8), míg kettô MF-nek megfelelô
esetben a CD3/CD4 és a CD3/CD8 sejt arány egyforma

volt.. A gyanút keltô esetekben csak néhány CD5/CD4 po-
zitív sejtet láttunk.  A superficialis perivascularis dermati-
tiseknél nem, vagy csak minimális fokú exocytosist ész-
leltünk (1, 2 ábra).

A T- sejt receptor gamma génátrendezôdés vizsgálatá-
val monoklonalitást 8, oligoklonalitást 2, míg poliklona-
litást 8 esetben találtunk. A szövettanilag MF-re diag-
nosztikus infiltrátumok mind monoklonalitást mutattak,
míg az MF-nek megfelelô esetekbôl hatban monoklonali-
tást, egyben oligoklonalitást észleltunk (3. ábra). Az MF-
re gyanút keltô 3 esetbôl 1-1 oligoklonalitás, monoklona-
litás (gyenge) és poliklonalitás fordult elô. A 7 superficia-
lis perivascularis dermatitis mindegyike poliklonalitást
mutatott.

Megbeszélés

A parapsoriasis fogalmat elôször 1902-ben Brocqe hasz-
nálta az ismeretlen etiológiájú, krónikus, nem viszketô, te-
rápia rezisztens dermatosisok elkülönítésére. A fenti be-
tegségekre, klinikailag a perzisztálás, a gyulladás és a
hámlás volt a jellemzô. Ma a parapsoriasisokat a követke-
zôképpen osztályozzuk: 1. nagy plakkos (különleges for-
mái: poikilodermatosus, retiform), 2. kis plakkos (külön-
leges formája: digitiform dermatosis), 3. pityriasis liche-
noides (formái: pityriasis lichenoides et variolimformis
acuta, pityriasis lichenoides chronica).

A parapsoriasisokat a többi gyulladásos dermatosistól
két tulajdonságuk különbözteti meg,viszonyuk a malignus
lymphoproliferativ betegségekhez és koegzisztencia és/
vagy átfedés az egyes csoportok között. 

A kis plakkos parapsoriasis elsôsorban a törzs fölsô ré-
szén valamint a végtagok proximalis hajlító felszínén for-
dul elô. A gócok kisebbek, mint 6 cm, habár néhányszor
az úgynevezett digitat léziók akár 10-20 cm hosszúak is
lehetnek, gyakran a bôr hasadási vonalaiban helyezked-
nek el. Az atrophia és a poikilodermia a legújabb definíció
szerint nem része a tüneteknek, sôt az MF felé tereli a
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1 ábra 

Mycosis fungoides folt stádiumának megfelelô infiltrátum. (A) Az epidermisben atípusos  - hiperkróm, cerebriform
magvú - lymphocyták jelentek meg egyesével, illetve kisebb csoportot alkotva (HE, x600). (B) Az intraepirmalis

lymphocyták többsége CD4 pozitivitást mutat (Envision-peroxidáz, x400)

A B



gyanút (11). Szövettanilag nem specifikusak, fokális
spongiotikus és/vagy psoriasiform és/vagy lichenoid der-
matitist látunk a kis lymphocyták enyhe-mérsékelt fokú
exocytosisával.

A kilencvenes évek végén ismét elôtérbe került a kis
plakkos parapsoriasis és a mycosis fungoides kapcsolata.
Ackerman és munkatársai a kis plakkos és nagy plakkos
parapsoriasist is a mycosis fungoides manifesztációjának
tartják, még ha azok „abortiv” lefolyásuak is (1). Ezzel
szemben Burg és munkatársai a kis plakkos formát beni-
gnus folyamatként értékelik, ahol az iniciális DNS defek-
tus olyan „skin homing” T-sejt klón kialakulását eredmé-
nyezi, amelyek már nem mennek át újabb, az igazi cutan
T-sejtes lymphoma kialakulásához szükséges mutáción
(abortiv cutan T-sejtes lymphomának). Szerintük csak a
klinikai lefolyás tesz különbséget a kisfoltos parapsoriasis

és a mycosis fungoidest szimuláló kis foltos parapsoriasis
között (3). 

Az újabb vizsgálatok arra utalnak, hogy a kis foltos pa-
rapsoriasis nem kis százalékban átmehet mycosis fungoi-
desbe vagy az már eleve mycosis fungoidesnek felel meg.
Finn szerzôk szerint 26 éven keresztül követett parapsori-
asisos betegcsoportban a nagy plakkos esetekben 35%-
ban, a kis plakkos esetekben 10%-ban észleltek átmenetet
mycosis fungoidesbe 6-10 éves idôszak alatt (15). Érde-
kes, hogy a fototerápiának nem volt jelentôsége az átme-
net megakadályozásában. A transzformálódott esetek felé-
ben késôbb spontán remisszió következett be. A reaktív
immunválasz jelentôségét húzza alá továbbá Stachowitz
és mtsai. vizsgálatai is. Az 1 - 23 éven keresztül követett
30 plakkos parapsoriasisos esetbôl jóllehet egy betegnél
sem észleltek terminálisan mycosis fungoidest, de a bete-

gek elôzményeiben, több mint 30%-ban, legalább
egyszer a szövettani vizsgálat mycosis fungoidest
mutatott (14).

Érdekesek azok az újabb megfigyelések is, ame-
lyek szerint kiselemû parapsoriasisnál a betegek
nagy részében klonális T-sejtek a perifériás vérben
már hamarabb kimutathatók, mint a bôrben (10).
Ezt jellegzetesnek is tartják kis elemû parapsoria-
sisra. A fenti adatok a kis foltos parapsoriasis
szisztémás karakterére világítanak rá (extracutan
eredet?) és a mycosis fungoidessel való szorosabb
kapcsolatára utalnak.  A klonalitás meghatározása
alapvetô, jóllehet nem kizárólagos kritérium a bôr
lymphohistiocyter beszûrôdésének benignus vagy
malignus voltának eldöntésében (2, 4, 12).  Kis
plakkos parapsoriasisban Klemke és mtsai. vala-
mint Simon és mtsai 50%-ban tudtak klonalitást
kimutatni a bôrben (8, 13). Erôs és mtsai. szövet-
tani és immunhisztokémiai módszerrel 7 kis plak-
kos parapsoriásisból a mycosis fungoides gyanúját
3 esetben, míg egy újabb sorozatukban már 37 be-
tegbôl 8-nál egyértelmû mycosis fungoidest, 4-nél
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2 ábra

Superficialis dermatitis szöveti képét mutató kis elemû parapsoriasis. (A) Minimális fokú lymphocyta szaporulat 
az epidermisben némi spongiosissal kísérve (HE, x400). (B) A dermalis perivascularis lymphocyták és elvétve 

1-1 lymphocyta a junctionak megfelelôen CD4 expressziót mutat (Envision-peroxidáz, x400)

A B

3. ábra

Monoklonális T-sejt receptor gamma génátrendezôdés PCR-es 
kimutatása.  Az 1. sáv ismert monoklonális kontroll, 

míg a 2-4. sáv  parapsoraisos mintáknak felel meg monoklonális 
génátrendezôdéssel. A monoklonalitást a 80-100 bázispárnyi 

sávban, a háttérbôl egyöntetûen kiemelkedô, éles szélû, domináns
PCR termék jelenléte bizonyítja (poliakrilamid gélelektroforézis

ezüstözés után)



pedig a mycosis fungoides gyanuját igazolták a.T-sejt re-
ceptor gamma gén átrendezôdésének vizsgálatával (5, 6).
Haefner és mtsai. eseteik kétharmadában észleltek klona-
litást kis foltos parapsoriasisban (7).

Saját vizsgálatainkban a 18 kis foltos parapsoriasis kö-
zül szövettanilag egy esetben mycosis fungoidesre diag-
nosztikus, míg a többi esetben korai MF-nek megfelelô
eltéréseket láttunk. Változó fokú exocytosis mindig jelen
van ezekben az esetekban, és az intraepidermalis lympho-
cyták immunhisztológiailag tapasztalható CD4 dominan-
ciája is az MF irányába mutató jel.  A szövettanilag super-
ficialis perivascularis dermatitisnek minôsített esetekben a
PCR vizsgálattal mindig poliklonalitást mutatott. 

Összefoglalva a korszerû szövettani, immunhisztokémi-
ai és molekuláris biológiai vizsgálatok segítségével a kli-
nikailag kis foltos parapsoriásisnak mutatkozó esetek
mintegy 30-50%-ában MF folt stádiumát („korai”, vagy
„pre-mycoticus” MF) lehet diagnosztizálni. A PCR vizs-
gálat fontos kiegészítô vizsgálat ezekben a korai esetek-
ben, és megfelelô kritikával alkalmazva a diagnózist
megerôsítô független tesztként értékelhetôek. Az ilyen,
korán diagnosztizált MF esetek további sorsának alakulá-
sában fontos szerep tulajdonítható a szervezet daganat el-
lenes immunológiai reakcióinak. A korán elkezdett terápia
jelentôsége még vitatott, bár egyesek szerint megelôzheti
a késôbb akár az életet is veszélyeztetô klinikai és bioló-
giai progressziót.   
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ÖSSZEFOGLALÁS

Szerzôk egy középkorú nôbeteg esetét ismertetik, akinél a
porphyrin analízis, az erythrocyta uroporphyrinogen-de-
carboxylase aktivitás és a családvizsgálat alapján a por-
phyria cutanea tarda (PCT) sporadikus formáját diagnosz-
tizálták. A betegen a PCT típusos vesiculo-bullosus tüne-
tein túl sclerodermiform bôrelváltozások is elôfordultak. A
vizsgálatok körülírt scleroderma fennállását igazolták. A
vasanyagcsere vizsgálata a herediter haemochromatosis
gén C282Y mutációját mutatta. A májban haemangioma
cavernosum volt kimutatható. A PCT precipitálásához hét
különbözô gyógyszer (köztük ösztrogén-származékok) tar-
tós szedése is hozzájárulhatott. A megfontolások patofizio-
lógiai összefüggést sugallnak a PCT és a scleroderma kö-
zött. Herediter haemochromatosis, porphyria cutanea tar-
da, scleroderma, valamint máj haemangioma cavernosum
együttes elôfordulását ezideig még nem írták le.

Kulcsszavak:
porphyria cutanea tarda - körülírt

scleroderma - herediter haemochromatosis -
cavernosus haemangioma

SUMMARY

A case report is presented of a middle-aged female patient
in whom, on the basis of the erythrocyte uroporphyrinogen-
decarboxylase activity and the family history of the disease,
the sporadic form of porphyria cutanea tarda (PCT) was
diagnosed. In the patient, both typical vesiculo-bullous
alterations and sclerodermiform dermatological symptoms
were demonstrated. Examinations proved the existence of
circumscribed scleroderma. Examination of the iron
metabolism revealed a C282Y mutation of the hereditary
hemochromatosis gene. In the liver, cavernous haeman-
gioma was shown. Long-lasting taking of seven medicines,
including estrogens, could also contribute to precipitation of
PCT. Considerations suggest physiopathological relation
between PCT and scleroderma. Association of hereditary
hemochromatosis, PCT, scleroderma, and hepatic cavernous
haemangioma has not been reported so far.

Key words:
porphyria cutanea tarda - circumscribed

scleroderma - hereditary haemochromatosis -
cavernous haemangioma

A porphyria cutanea tarda (PCT) kialakulásának alapvetô
oka az uroporphyrinogen-decarboxylase (UROD) aktivi-
tásának csökkenése a májban (5, 12, 14, 28). Az UROD
károsodása mind szerzett, mind örökletes lehet. Mindkét
esetben a betegség tünetes formájának kialakulását továb-
bi örökletes és/vagy szerzett, hepatotoxikus tényezôk se-
gítik elô. A leggyakoribb precipitáló tényezôk: alkohol,
vasterhelés, ösztrogén, vírusinfekciók (fôleg hepatitis C
vírus) ( 2, 5, 12, 14, 20, 21, 28), vagy súlyos, krónikus be-

tegségek, mint pl.: lymphoid leukemia (24), AIDS (22)
vagy olyan malignomák, melyekkel kapcsolatban a
hosszan tartó gyógyszerszedés számottevô hepatotoxici-
tást jelenthet (5, 10, 28). Jelen cikkünkben egy középkorú
nôbeteg esetét írjuk le, akinél PCT, scleroderma, a vas-
anyagcsere örökletes zavara és máj cavernosus haemangi-
oma volt kimutatható.

Esetismertetés
Anamnézis
A 47 éves nôbeteg 2004. novemberében a bôrtünetei miatt fordult
klinikánkhoz. Kb. 1-2 évvel korábban észlelte elôször, hogy a kéz-
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hátakon, a lábszárakon a bôre feltûnôen sérülékennyé vált. Ezeken a
területeken – fôleg nyári idôszakban, de kisebb gyakorisággal télen
is – spontán módon is 3-5 mm átmérôjû, feszes falú hólyagok kelet-
keztek, amik csak nehezen, lassan, vörös foltokkal gyógyultak. Vi-
zelete a normálisnál sötétebbre változott. Fáradékony, gyenge volt,
szemszárazságról és szájszárazságról panaszkodott. Elmondása sze-
rint alkoholt nem szokott fogyasztani; agrokemikáliákkal vagy más
vegyszerekkel nem dolgozott. Éveken át hormonális fogamzásgátló-
kat szedett. Kb. 1 éve szedett gyógyszerei között Rivotril, Pirabene,
Betaserc, Cavinton, Tri-Regol, Depral, Neurotrop szerepelt. Család-
jában hasonló betegség elôfordulásáról nem volt tudomása. Édesap-
ja májzsugorodás miatt hunyt el, rendszeres alkoholfogyasztó volt.

Bôrtünetek
A bôr fokozott fragilitásának nyomai (erosiok, hegek, pigmentzava-
rok) a kézhátakon a 2005. januárjában készült fotón láthatók (1. áb-
ra). Az arcon – néhány korábbi erosio nyoma mellett – enyhe scle-

rodermiform elváltozás, enyhe szemhéjödéma volt látható. A törzs
mindkét oldalán (napfényexpozíciótól elzárt felületeken) kb. két-két
tenyérnyi, tömött tapintatú, elefántcsont színû, szélén barnán pig-
mentált sclerodermiform plakk mutatkozott (2. ábra). 

Laboratóriumi vizsgálatok 
A laboratóriumi vizsgálatok enyhén emelkedett GOT, GPT, gamma-
GT, koleszterin, szérum vas értéket (32 mmol/L), jelentôsen emelke-
dett szérum ferritin értéket (373 ng/ml), valamint alacsony TVK-t,
enyhe leukopeniát és thrombocytopeniát, gyorsult vérsüllyedést mu-
tattak. A vesefunkció normális volt. Hepatitis A és B vírus elleni an-
titestre, hepatitis C vírus (HCV) fertôzésre irányuló vizsgálat nega-
tív eredményt adott. A Borrelia burgdorferi IgM és IgG ELISA vizs-
gálatok szeronegatív eredménnyel zárultak. Az antinuklearis antitest
(ANA), az Scl-70 elleni antitest (betegünkben: 22,2 U/ml; norm.:<10)

(3. ábra), az RNS polimerase elleni antitest pozitív volt. A centro-
mer-, citoszkeleton-, riboszómális P protein-, PCNA antigén-, SSA
(Ro)-, SSB (La)-, Sm antigen-elleni antitest, az Sm/RNP, a Jo-1-el-
leni antitest negatív volt. A hideg agglutinin, kryoglobulin, rheuma-
faktor negatív, a C-reaktív protein vizsgálat pozitív eredményt adott
(10 mg/L; norm.:<5). A celluláris immunitás vizsgálatok: CD2,
CD19, CD3, CD4, CD8, ill. a CD4/CD8 arány normálisnak bizo-
nyultak. A szemhéjon jelentkezô oedema miatt a tartósan szedett
gyógyszereivel szemben felmerülô gyógyszerallergia lehetôségét
lymphocyta transzformációs teszttel (LTT) kizártuk.

Szövettani és DIF vizsgálat
A hámban gócos parakeratosis volt látható; a kötôszövet sejtsze-
gény, a reticularis dermis collagen rostjai compactak, megvastago-
dottak, eosinophil festôdésûek voltak. Az erek körül mérsékelt fokú
lymphocytás lobos infiltrátum volt. A bôrfüggelékek atrófiásak;
szôrtüszôt nem tartalmazott a biopsziás anyag. Az elváltozások scle-
rodermának feleltek meg. A subcutan zsírszövetben a kötôszöveti
sövények kiszélesedettek voltak. Malignitás, specificitás jelei nem
voltak észlelhetôk. DIF vizsgálat közepes fokú vasculitist mutatott –
elsôsorban C3-mal, kisebb mértékben IgM-mel.

Egyéb vizsgálatok
Fizikális vizsgálat mérsékelt fokú hepatomegáliára utalt. Az ottho-
nában elvégzett UH a máj bal és jobb lebenyében echodús, haeman-
giómának imponáló képleteket véleményezett. A javaslatunkra vég-
zett máj CT és a három-fázisú vérpool szcintigráfia a bal lebenyben,
a jobb lebeny VI. és VIII. szegmentumában haemangioma caverno-
sum fennállását igazolta; az elváltozások 12, valamint 9 és 24 mm
átmérôjûek voltak. A jobb vese alsó pólusában egy 11 mm átmérôjû
angiomyolipoma volt látható. A beteg a herediter haemochromatosis
(HFE) gén C282Y mutációja kóros Y alléljára heterozygótának bi-
zonyult; genotípusa: C/Y volt. Mellkas-Rtg vizsgálat, szemészeti
vizsgálat (a szemszárazságon túl) negatív eredménnyel zárult.

Porphyrin vizsgálatok
A porphyrin-anyagcsere vizsgálata magas szérum porphyrin- és ma-
gas vizelet porphyrin-szintet eredményezett. A magasnyomású fo-
lyadékkromatográfiás (HPLC) vizsgálat (17) PCT-re jellemzô por-
phyrin-megoszlást: az uro- és heptacarboxil-porphyrinek dominan-
ciáját mutatta. Az erythrocyta UROD aktivitás (1) normális volt (1.
táblázat). 

Családvizsgálat
Három leánygyermeke közül a HFE C282Y génmutációt 2 leány
hordozta. A porphyrin-anyagcsere vizsgálat mindhárom leánynál
normális vizelet, vér, széklet összporphyrin-szintet, valamint normá-
lis porphyrin-frakció megoszlást, továbbá normális erythrocyta
UROD aktivitást mutatott. Sclerodermára utaló bôrtünet egyik gyer-
meken sem volt látható. 
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1. ábra
Porphyria cutanea tarda jellegzetes tünetei a kézháton

3. ábra
ANA-pozitivitás Hep-2 sejtvonalon (szemcsés)

2. ábra
Körülírt sclerodermás plakk a törzsön



A fenti vizsgálatok alapján betegünknél I-es típusú PCT, herediter
haemochromatosis, körülírt scleroderma és – szemészeti vélemény
alapján – vele társult Sjögren-syndroma, valamint máj cavernosus
haemangioma együttes elôfordulását diagnosztizáltuk.

Megbeszélés

A PCT komplex (polifaktoriális) betegség (6, 14, 30). Az
erythrocyta UROD aktivitás, valamint a betegség családi
halmozódása alapján a PCT sporadikus (PCT-I) és fami-
liáris (PCT-II) típusa különböztethetô meg (5, 12, 13, 28).
Mindkét típusban a klinikailag tünetes forma kialakulását
hosszan tartó, májkárosító tényezôk segítik elô.

Betegünknél az erythrocyta UROD aktivitás normális
volt, ami a szerzett vagy kevert etiológiájú PCT-I fennál-
lása mellett szólt. A gyermekeknél mért normális UROD
aktivitás ezt alátámasztotta. Betegünk hordozta a HFE gén
C282Y mutációját. Ez a mutáció, az általa okozott magas
hepatikus vas-szint révén (lásd a ferritin értéket) fontos ri-
zikó faktor volt a PCT kialakulására (3, 7, 16, 20, 21, 25).
Az anamnézisben szereplô ösztrogénszedés szintén hajla-
mosító tényezô lehetett ( 5, 3, 15, 27). Ezekhez járult még
7 gyógyszer tartós szedése, melynek során fôleg a Rivot-
ril, Tri-Regol, Depral és a Neurotrop jelenthetett megter-
helést a máj számára, de valamennyi gyógyszer – a deto-
xikálásban résztvevô hemenzimek folyamatos indukciójá-
val – hozzájárulhatott a porphyrin-szintézis fokozásához.
Betegünk esetében tehát több, szimultán ható rizikófaktor
tehetô felelôssé a PCT kialakulásáért. 

A PCT-s esetek túlnyomó többségében vesiculo-bullo-
sus bôrelváltozások fejlôdnek ki, amik a napfényexpozíci-
ónak kitett bôrfelületekre lokalizálódnak; sclerodermi-
form bôrtünet vagy valódi scleroderma csak ritkán tapasz-
talható (29, 31, 32). A sclerodermiform tünetek –
legalábbis részben – a porphyrinek tartósan magas szintjé-
vel, ill. a porphyrinek collagen-szintézist fokozó sajátsá-
gával („sötét-effektus”) magyarázhatók (32), így azok el-
vileg mind sporadikus, mind familiáris PCT-ben elôfor-
dulhatnak. Tapasztalatunk szerint viszont a sclerodermi-

form PCT gyakorisága a PCT II-es típusában nagyobb,
mint az I-es típusban (19), ill. úgy tûnik, hogy a PCT-s be-
tegeknél gyakrabban fordulnak elô autoimmun betegsé-
gek, mint a nem-PCT-s populációban. (18, 23, 26, 29, 31).
Így betegünknél a PCT, a körülírt scleroderma, a Sjögren-
syndroma társulása a PCT és az autoimmun betegségek
pathophysiológiájának összefüggése mellett szól, ami alá-
támasztja azt, hogy a PCT valóban komplex betegség. 

Ismeretes, hogy Borrelia burgdorferi fertôzés elôsegít-
heti nemcsak morphea (4, 9), hanem systemas scleroder-
ma-szerû bôrsclerosis kialakulását is (33), azonban bete-
günk esetében a Lyme-kórra vonatkozó vizsgálatok ezt az
etiológiai/triggelô lehetôséget kizárták. 

PCT és cavernosus haemangioma együttes elôfordulá-
sáról ezideig csak Iwamura és mtsai.(11), egyetlen beteg-
gel kapcsolatban számoltak be; ôk a két betegség társulá-
sát véletlennek tartották. Betegünkben – valószínûleg a
terhességek és a tartós ösztrogénszedés hatására – multi-
plex haemangioma cavernosum fejlôdött ki, körülírt, vi-
szonylag kis méretû elváltozásokkal. A cavernosus hae-
mangioma kialakulásának pontos idejére, változására
nincs adatunk. A PCT kezelésének megkezdése elôtt ta-
pasztalt haemoglobin és haematocrit érték szokatlanul ala-
csony volt a PCT-ben szokásos, a normális átlagot megha-
ladó magas értékekhez képest, de a haemangioma vérzé-
sére utaló jelet nem tapasztaltunk, így ezt az autoimmun
betegségnek tulajdonítjuk. Úgy gondoljuk, hogy a caver-
nosus haemangioma – legalábbis jelen állapotában – nem
befolyásolja a betegség lefolyását. Mégis, amiatt, hogy a
PCT mellett halmozottan jelentkezô májkárosító tényezôk
fokozott rizikót jelentenek máj carcinoma kialakulására
(8), a belsô szervek kontrollja során a máj minden elválto-
zásának monitorizálását szükségesnek tartjuk.

A terápia részeként csökkentettük a gyógyszerszedés
mértékét. A haemochromatosis és a PCT kezeléséhez is-
mételt phlebotomia terápiát kezdtünk, aminek eredménye-
ként új vesiculo-bullosus tünetek már nem keletkeztek, a
régiek meggyógyultak. Kb. 1 év elteltével a törzsön lévô
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1. táblázat
Porphyrin-analízis (kezelés elôtt)

Vizsgálat Eredmény Referencia érték
Vizelet aminolevulinsav [nmol/nap] 114 < 34
Vizelet porphobilinogen [nmol/nap ] 7 <  1 
Plasma összporphyrin [nmol/L] 180  < 14,4 
Erythrocyta összporphyrin  [nmol/L] 216 < 600
Széklet összporphyrin [nmol/g] 73 <  60 
Vizelet összporphyrin [nmol/nap] 6649 < 240 
Vizelet porphyrinek megoszlása:

uroporphyrin [nmol/nap] 3298 (49,6 %)* <  24  (10,0 %)*
heptakarboxil-porphyrin [nmol/nap] 2348 (35,3 %)* <   7     (2,9 %)*
hexakarboxil-porphyrin [nmol/nap] 292 (4,4 %)* <   6     (2,5 %)*
pentakarboxil-porphyrin [nmol/nap] 365 (5,5 %)* <   7     (2,9 %)*
coproporphyrin [nmol/nap] 346 (5,2 %)* < 196  (81,7 %)*

Erythrocyta UROD aktivitás
[egészséges kontrollokhoz viszonyítva] 91 % 80-120%

*Relatív részesedés a vizelet összporphyrin (= 100%) értékbôl.



sclerodermás plakkok lassan felpuhultak, de még nem
múltak el. A vizelet összporphyrin érték a normál tarto-
mány felsô határára csökkent, de sem ez, sem a frakciók
aránya még nem normalizálódott. Tekintettel arra, hogy a
scleroderma-antitest (Scl-70) pozitivitás a scleroderma
szisztematizálódásának lehetôségét jelzi, a beteg rendsze-
res kontrollja során – a porphyrin-szinteken és a vas-
anyagcserén túl – az autoantitestek szintjére, a belsô szer-
vek (máj, tüdô, vese) esetleges érintettségére különös
gondot kell fordítani.
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Ritka melanocytás naevusok: clonalis naevusok* 
Rare melanocytic nevi: clonal nevi
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ÖSSZEFOGLALÁS

A clonalis naevus ritka melanocytás naevus variáns,
amelyre jellemzô klinikailag a korábban meglévô naevus-
ban jelentkezô hyperpigmentált terület, szövettanilag pe-
dig a banális naevussejtek közötti körülírt epitheloid der-
malis melanocyta proliferatio melanophagokkal kísérve.
Az elváltozást el kell különíteni a melanomától. 3 év bôr-
szövettani anyagának retrospektív áttekintése után 7 bete-
gen 8 clonalis naevus találtak. Ebben a témában ez az el-
sô magyar nyelvû közlemény.

Kulcsszavak:
clonalis naevus - ritka naevus variáns -

differenciál diagnózis

SUMMARY

Clonal nevi are a rare variant of melanocytic nevi. The
typical clinical presentation is the development of a blue-
black hyperpigmented focus in a preexisting, banal, light
brown nevus. Histologically these nevi exhibit groups of
darkly pigmented large epithelioid melanocytes and
melanophages within an otherwise ordinary nevus. Clonal
nevi should be distinguished  from malignant melanoma
arising in a preexisting nevus. The retrospective analysis
of 3-year dermatopathological biopsies revealed 8 clonal
nevi in 7 patients. This is the first Hungarian article on
this subject.

Key words: 
clonal nevi - rare variant of melanocytic nevi

- differential diagnosis 

Mottó:
„Állandóan sokat tanulva öregszem.”

(Szolón)

A melanocytás naevusok klasszikus formái (junctionalis,
intradermalis, compound szerkezetû) mellett a különbö-
zô, ritkábban elôforduló variánsok klinikai és szövettani
felismerése fontos, mivel némely formák elkülönítése
egymástól és a malignus melanomától nehéz lehet. 

1994-ben Ball és Golitz (1) clonalis naevus elnevezés-
sel illette azokat a melanocytás naevusokat, amelyekben
szövettanilag a banális naevussejtfészkek között körülír-
tan erôsen pigmentált, epitheloid melanocytákból felépü-
lô góc mutatkozott. Klinikailag egy meglévô naevusban
újonnan jelentkezô, pigmentált elváltozás jellemzô a clo-
nalis naevusra, de hasonló lehet a kórelôzményi adat
dysplastikus naevusban, mélyen penetráló naevusban
vagy akár melanoma malignumban is. 

Azóta néhány közleményben (4, 5), valamint klinikai és
kórszövettani kézikönyvben (6) ismertetés jelent meg a

clonalis naevusokról, magyar nyelvû közlést azonban nem
találtunk. 

Anyag és módszer

SZTE Bôrgyógyászati és Allergológiai Klinika szövettani laborató-
riumában 2003-2005 között több,  mint tízezer szövettani  anyag
retrospektív feldolgozásakor 7 betegen 8 clonalis naevust találtunk.
A betegek adatait táblázatban foglaltuk össze (1. táblázat). Szövet-
tani feldolgozás során paraffinba ágyazott metszeteken a rutin fes-
tési eljárások mellett immunhisztokémiai módszereket is alkalmaz-
tunk. 

Eredmények

Klinikailag a naevusok egyenletesen pigmentált plakk for-
májában mutatkoztak, melyekben hyperpigmentált folt
megjelenése miatt történt mûtéti eltávolítás (1. ábra). A
táblázatban feltüntettük a naevusok méreteit, a hyperpig-
mentált terület nagyságát, a naevus jellemzôit, a klinikai
diagnózist. A szövettani vizsgálat során a bôrben compo-
und naevus pigmentosust találtunk, szabályos érési ten-
denciát mutató naevussejtfészkekkel. A reticularis irha
felsô részén körülírt góc(ok)ban nagy, bôségesen pigmen-
tált cytoplazmával rendelkezô melanocyták csoportját lát-
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tuk, néhol vakuolizációval. Számottevô atypiát, mitosist
nem találtunk. A góc körül melanophagok helyezkedtek el
(2., 3. ábra). Immunhisztokémiailag S100 pozitivitást,
gyakran HMB45 pozitivitást észleltünk (3. ábra). 

Megbeszélés

1994-ben Ball és Golitz (1) 73 eset alapján, egy általuk
clonalis naevusnak nevezett, szokatlan és ritka melano-
cytás naevus variánst közölt 1987-1993 közötti idôszak
dermatopatológiai anyagának retrospektív áttekintése
kapcsán. Az elváltozás klinikailag elôzetesen meglévô
melanocytás naevusban újonnan keletkezô színi eltérés-
sel jelentkezik. Szövettanilag a banális compound vagy
intradermalis naevusban, rendszerint a dermis felsô ré-
szén nagy, epitheloid melanocyták jól körülírt csoportjai
helyezkednek el. A sejtek porszerû melaninszemcséket
tartalmaznak, számottevô atypia, mitosis nem vagy csak
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Beteg Kor/Nem Lokalizáció Méret Naevus Hyperpigmentatio Klinikai dg
(mm) szín/forma hely      szín     méret

(mm)
1. 28 ! mellkas 11x7 világosbarna, centrális fekete 2 DN?

szabálytalan in situ MM?
2. 17 ? fejtetô 4 barna centrális kékes – kombinált 

naevus
3. 33 ? has 11x9 halványbarna – – – naevus
4. 12 ! felkar 9x7 világosbarna centrális sötét- 2 naevus

barna
felkar 5 halványbarna centrális barnás- 2 DN? malignus

5. 22 ! fekete transzformáció?
comb 3 barna – – – naevus

6. 20 ! felkar 6 kékesszürke – – – naevus
7. 15 ? hát 3 vörösesbarna excent- sötét- 1 DN

rikus barna

Rövidítések: DN: dysplasticus naevus, MM: melanoma malignum

1. táblázat
A betegek klinikai adatai

1a. ábra 
5 mm-es halványbarna naevusban centrális 2 mm-es bar-

násfekete pigmentált papula (5. beteg)

1c. ábra 
9x7 mm-es halványbarna, szabálytalan naevusban 

centrálisan 2 mm-es sötétbarna folt (4. beteg)

1b. ábra 
11x7 mm-es világosbarna, ovális naevusban 

centrálisan 2 mm-es fekete folt (1. beteg)

a

b

c



alig fordul elô. A gócot melanophagok veszik körül. Ez
a clonalis góc a naevus 5-80%-ában van jelen (átlag
20%), könnyen felismerhetô már kis nagyítással is. A
clonalis naevusok klinikailag és szövettanilag hasonlít-
hatnak a mélyen penetráló naevushoz, kombinált naevus-
hoz, cellularis kék naevushoz, plexiform orsósejtes 
naevushoz. Korábban a clonalis naevusokat kombinált
naevus variánsként (kombinált naevus és Spitz naevus,
kombinált naevus és mélyen penetráló naevus, kombi-
nált naevus pagetoid sejtekkel), illetve ún. invertált 
A-típusú naevusként írták le. Elôfordult, hogy mind kli-
nikailag, mind szövettanilag melanomával tévesztették
össze. 

Ball és Golitz (1) fôleg a naevus szövettani jellemzôit és
a differenciál diagnosztikai lehetôségeket írták le, 2004-
ben Huynh és mtsai (4) viszont a klinikai megjelenés jel-
lemzôit foglalták össze. Az általuk ismertetett 5 beteg
adatai, klinikai fotodokumentációjuk segítséget nyújtanak
a helyes klinikai diagnózis felállításához. Eseteikben nem
a Ball-ék által leírt „tükörtojás szerû” klinikai képet lát-
ták, ezt inkább a dysplastikus naevusokra tartják jellemzô-
nek. Megfigyelésük szerint klinikailag az egyenletes pig-

mentációjú, halványbarna plakkban újonnan keletkezô,
centrális vagy excentrikus, lapos, barnásfeketén vagy ké-
kesszürkén elszínezôdött, alig vagy egyáltalán nem
elôemelkedô papula (folt) lehet diagnosztikus clonalis
naevusra. 

Bolognia és mtsai az 1994-ben megjelent közleményük-
ben (2) felfigyeltek a naevusokban excentrikusan elhe-
lyezkedô hyperpigmentált foltok jelentôségére. 59 esetük
közül 4-ben észlelték mély dermalis melanocyták és me-
lanophagok jelenlétét, ezt a csoportot clonalis naevusként
értékelték retrospektíve 2004-ben. 

Huynh és mtsai (2) megemlítik, hogy a helyes klinikai
észlelés lehetôvé teszi a clonalis naevus elkülönítését az
ugyancsak ritka ún. kokárda naevustól, mely közlésük
szerint „bikaszem” (bull’s-eye) megjelenésû. 

Immunhisztokémiai vizsgálatokat is végeztek az elvál-
tozás elsô leírói (1) 18 clonalis naevuson, ezek közül vala-
mennyi esetben S100 protein pozitivitást találtak, az ese-
tek felében pedig abnormis p53 festôdést tudtak kimutat-
ni. Kóros p53 festôdést azonban melanomában, banális
naevusokban, más jóindulatú tumorokban is leírtak már
(Cristofolini és mtsai 3). 
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2. ábra 
a) Banális melanocytás naevusban epitheloid melanocytás

gócok melanophagokkal (HE 10x), b) cytologiai atypia
nem látható (HE 40x) (5. beteg)

3. ábra 
a) Banális melanocytás naevusban kifejezetten pigmentált

epitheloid sejtfészkek, melanophagok. (HE 10x) 
b) Az epitheloid sejtek HMB45 pozitívak. (20x) (3. beteg)

a a

b b



Kazakov és mtsai (5) 2004-ben kimutatták, hogy 
anti-MAGE ellenanyag (B57) festôdés a benignus me-
lanocytás naevusok közül leggyakrabban a clonalis 
naevusokban és a mélyen penetráló naevusokban mu-
tatkozik, így ez az eljárás sem használható a benignus
és malignus elváltozások elkülönítésére. A clonalis 
naevusok benignus biológiai viselkedésûek, az iroda-
lomban egyetlen esetben sem tapasztaltak sem recidí-
vát, sem áttétképzôdést évekkel a naevusok eltávolítá-
sa után sem (7). Az épben való eltávolításuk minden-
képpen indokolt. Pontos pathogenesisük nem ismert.
Feltételeznek a naevusban benignus aberrans fenotípus
változást, illetve egyes szerzôk párhuzamot vonnak a
kombinált naevusban fellépô epigenetikus jelenség-
gel (8).

A clonalis naevusok pontos klinikai és szövettani isme-
rete, felismerése fontos, mert megóvja a klinikust és a
szövettanászt a téves melanoma diagnózistól, a beteget
pedig a felesleges beavatkozástól, kezeléstôl. 
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Blaschko-vonalak mentén fellépô herpes zoster esetek
Blaschko-lines following herpes zoster cases

NAGY GYULA DR.

ÖSSZEFOGLALÁS

A szerzô 10 olyan övsömörös beteget mutat be, melyeknél

a herpes zoster elemi jelenségei a Blaschko-vonalak men-

tén léptek fel, nem pedig a dermatomák rendszerét követ-

ték. Mozaicismussal magyarázza a szerzô az övsömör 

naevus-vonalakat követô fellépését: az egymástól eltérô

sejtklónok csupán a bôrreakció bekövetkezésekor válnak

szemmel láthatókká.

Kulcsszavak:
Herpes zoster - Blaschko-vonalak -

mozaicismus

SUMMARY

The author presents 10 herpes zoster cases, whose

elements were following Blaschko-lines, not the system of

dermatomes. After the author’s opinion the development

of the herpes zoster at the naevi-lines might be considered

on the grounds of the mosaicismes: the each other

different cell clones become visible just after that the

rection of the skin have appeared.

Key words:
Herpes zoster - Blaschko-lines - 

mosaicism

Mehlis már 1818-ban azon a véleményen volt, hogy a her-
pes zoster fellépése gerincvelôi ideg bántalmára vezethetô
vissza. Az övsömör „övei” a gerincvelôi idegek bôr-
beidegzési zónái.

A dermatomákat aztán Voigt foglalta rendszerbe elsô-
ként 1856-ban. A nevét a Voigt-vonalak, azaz a metamére-
ket egymástól elhatároló virtuális vonalak ôrizték meg. A
dermatomák szisztémájának a megrajzolására Voigt után
többen is vállalkoztak. A napjainkban leginkább a Han-

sen-Schliack és a Keegan-Garett séma a használatos kö-
zülük (3, 10).

Bärensprung 1863-ban még azon a véleményen volt,
hogy a szisztémásan rendezôdô, vonalas-sávos lefutású
anyajegyek fellépése is a gerincvelôi ganglionok megbe-
tegedésére vezethetô vissza. Feltételezte tehát, hogy az
övsömöréhez hasonló pathomechanismus alapján alakul-
nak ki.

Miután Eichholz és Sherington a dermatomák határait
pontosabban meghatározni tudták, általánossá vált az a
nézet, hogy a szisztémás anyajegyek a lefutásukban nem a
bôrbeidegzési zónák rendszerét követik, ha hasonló is a
mintázatuk ahhoz.

Azt a sémát, melyet a szisztémásan rendezôdô anyaje-
gyek követnek, a naevus-vonalak rendszerét, Blaschko,

berlini bôrgyógyász rajzolta meg a saját és mások vona-
las-sávos konfigurációjú anyajegyei általánosítása alap-
ján. Blascho-vonalakként is ismerjük aztán mi már a nae-
vus-vonalak általa kidolgozott rendszerét. Blaschko teljes-

ségében kidolgozva ezt aztán a Német Bôrgyógyászati
Társaság 1901-i Breslau-i Kongresszusa egyik kiadványá-
ban tette közé (1).

A Blaschko-vonalak alkotta mintázatra a háton a „V”-
alakot, az oldalakon pedig a fekvô „S”-alakot formázó sá-
vok és csíkok fellépése a jellemzô. Nemcsak epidermális
naevusok, de egyéb dermatosisok, köztük a Darier-kór
elemi jelenségei, követhetik a naevus-vonalakat.

Több, mint 100 év óta tehát, 1901-tôl, elválasztják
egymástól a dermatomák és a naevus-vonalak rendsze-
rét. Mégis 1985 és 2002 közt számos olyan övsömör
esetet észleltem a Kaposi Mór Megyei Kórház Bôrgyó-
gyászati Osztályán, melyek mintázata nem illeszthetô
egyik bôrbeidegzési sémába sem, melyek csoportokba
rendezett vesiculái-bullái adta konfiguráció a dermato-
mák egyik rendszere alapján sem magyarázható. Viszont
a morfológiai képük magyarázható a Blaschko-vonalak

alapján , az esetek egy részében csak akkor, ha figyelem-
be vesszük azokat a kiegészítéseket, melyekkel én járul-
tam hozzá annak a teljesebbé tételéhez. Azaz azt, hogy a
naevus-vonalak a törzsön bipolárisan futhatnak, vagyis a
háti középvonal lumbosacralis része egy pontjából kiin-
dulva a köldök felé igyekszenek tartani, másrészt a
Blaschko-vonalak a testnyílások körül úgy irányulnak,
hogy azokba igyekszenek minél meredekebben beesni
(5, 6, 7 és 8).

Beteganyag

1. 82 é. ffi hátán jobb oldalt a lapockánál az övsömör vesiculosus-
bullosus, nekrotikus pörkökkel fedett sávja a háti középvonalnál
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meredeken felfelé ível a Blaschko-vonal „V”-betû formája egyik fe-
lét mintázva (1. ábra).

2. 65 é. nô hátán bal oldalt a lapockánál az övsömör erythemás
alapú vesiculo-bullosus sávja elôbb meredeken felfelé irányul a
Blascho-vonal „V”-betû formája másik felét adva (2. ábra).

3. 52 é. nô hasfala és mellkasfala alsó részén jobb oldalt futó sáv
a Blaschko-vonalra jellegzetes fekvô „S”-alakot formázva fut a köl-
dökhöz és végzôdik is aztán abban (3. ábra).

4. 69 é. nô hasfala alsó részén bal oldalt húzódik övsömörös sáv,
elnyújtott fekvô „S”-betû alakját adva úgy, hogy a végén, a közép-
vonalnál felfelé ível a köldök irányába (4. ábra).

5. 23 é. ffi abortiv zostere erupciói a köldök felé orientáltak a has-
fala bal oldalán, azok sávja a középvonalban felfelé ível (5. ábra).

6. 16 é. lány elülsô testfelszíne bal-felsô negyedén a csoportokba
rendezett herpes zosteres hólyagcsák átlósan a köldök felé irányult
vonalat írnak ki (6. ábra).
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1. ábra

82 é. ffi. Herpes zoster thoracalis l. d.

2. ábra

65 é. nô. Herpes zoster thoracalis l. s.

3. ábra

52 é. nô. Herpes zoster thoracalis l. s.

4. ábra

69 é. nô. Herpes zoster thoraco-lumbalis l. s.

5. ábra

23 é. ffi. Herpes zoster thoraco-lumbalis l. s.

6. ábra

16 é. lány. Herpes zoster thoracalis l. s.



7. 82 é. ffi elülsô testfelszíne bal-felsô negyedében a csoportokba
rendezett övsömörös hólyagcsák 3 parallel futó vonalat írnak le, me-
lyek a köldök felé irányultak (7. ábra).

8. 74 é. ffi hátsó testfelszíne jobb-alsó negyedén a medián vonal
egyik lumbosacralis pontjából legyezô szerûen szétterülve a herpes
zosteres hólyagcsák és hólyagok a jobb glutealis regiot beterítik (8.
ábra).

9. 53 é. ffi övsömöre elemi jelenségei a hátsó testfelszínen a kö-
zépvonal egyik-sacrolumbális pontjából kiindulva annak a bal-alsó
részén legyezô szerûen szétterülve háromszög alakot rajzolnak ki a
gluteuson (9. ábra).

10. 53 é. krónikus limfoid leukémiás beteg arcán a N. trigeminus
alsó ágát érintô herpes zoster erupcióiból álló sáv a szájra irányultan
fut a bal arcfélen „S”-betû alakját leírva (10. ábra).

Megbeszélés

Blaschko epidermalis naevus esetei konfigurációja alapján
egy olyan vonalrendszert állított össze még 1895-1901-
ben, amelyben sémásan, általánosítva ábrázolta azt, hogy
milyen szisztéma szerint futnak azok. Blaschko úgy írta le
eredetileg a naevus-vonalakat, hogy azok a háti középvo-
nalból kiindulva úgy tartanak az elülsô középvonal felé,
hogy eközben a háton „V”, az oldalakon pedig fekvô „S”
betûket formáznak.

Linearis lefutású epidermalis naevus és más sávos-
csíkszerû mintázatot alkotó dermatosis eseteim észlelé-
se, a morfológiai képük összevetése és általánosítása
alapján a naevus-vonalak rendszerét, Blaschko eredeti
leírását kiegészítve, annak a leírásával tettem teljesebbé,
hogy e vonalak bipolárisan, a háti középvonal egy sacro-
lumbalis pontjából kiindulva a köldök felé tartanak, va-
lamint a testnyílásokra való orientáltan is futhatnak (5,
6, 7 és 8).

102

7. ábra

82 é. ffi. Herpes zoster thoracalis l. s.

8. ábra

74 é. ffi. Herpes zoster lumbalis l. d.

9. ábra

53 é. ffi. Herpes zoster lumbalis l. s.

10. ábra

53 é. nô. Herpes zoster N. trigemini III. l. s.



Hasonló megfigyeléseket herpes zosteres betegeknél is
tettem. Az övsömör gyulladt alapon fellépô csoportokba
rendezett vesiculái és bullái is olyan sávokba rendezôd-
hetnek, hogy azok a háti középvonal lumbosacralis része
egyik pontjából kiindulva a köldök felé tartanak. Innen
egy pontból kiindulva legyezô szerûen szétterülve fedik
be a dermatomát, egészében, egy sávban, vagy több sávra
válva. Ilyen morfológiai képpel lépett fel a 74 é. ffi (8. áb-

ra) és az 53 é. ffi (9. ábra) övsömöre.
Az alsó thoracalis és a lumbosacralis regioban fellépett

övsömör elemei, gyulladt alapon fellépett övekbe rende-
zôdô vesiculái és bullái a köldök felé tarthatnak, arra
orientáltak lehetnek, annak az irányába térítôdik el sávjuk
az elülsô középvonalhoz közeledve. Az 52 é. nô (3. ábra),
a 69 é. nô (4. ábra) és a 23 é. ffi (5. ábra) övsömöre min-
tázata példa erre.

A 16 é. lány elülsô testfelszínén a bal-felsô testnegyed-
ben kivirágzott övsömör mintázatát meg (6. ábra), akinél
a herpes zosteres hólyagcsák átlósan a köldök felé tartó
vonalat írnak ki, úgy tekintem, hogy a dermatoma umbili-
cusra való orientáltságát rajzolják ki, és nem pedig több
szegmentumot érintôen, azok egymástól eltérô, különféle
helyein, mediálisan vagy laterálisan lévô részein alakultak
ki. A 82 é. ffi elülsô testfelszíne bal-felsô negyedében fel-
lépett övsömör mintázatát is hasonlóan magyarázom (7.

ábra). Nála is az övsömörös sávok, 3 kezdetben egymás
mellett szinte parallel futó sáv, a köldök felé tartanak.
Herpes zostere nem a cervicalis és thoracalis dermatomák
szinte mindegyikét érinti, ha akár a Keegan-Garett, akár a
Hansen-Schliack-sémával határoznánk meg azt, hanem a
köldökre orientált szegmentumot.

Több olyan övsömör esetet is észleltem még, azontúl,
hogy bipoláris lefutású mintázatúakat is találtam köztük,
melyek morfológiai képe a Blascho-vonalak és nem pedig
a dermatomák bármely sémája alapján magyarázható. A
82 é. ffi hátán jobb oldalt, és a 65 é. nô hátán pedig bal ol-
dalt fellépett erythemás alapú vesiculo-bullosus sávok
elôbb meredeken felfelé irányulnak, majd lebuknak, a na-
evus-vonalak „V”-betûje egyik felét formázva (1. és 2.

ábra). Az 52 é. nô hasfalán az övsömörös sávok a Blasch-

ko-vonalakra jellegzetes fekvô „S”-alakot formázva fut-
nak a köldök irányába (3. ábra).

A testnyílások környékén fellépett övsömör esetében is
meg lehet figyelni azt a jelenséget, hogy annak a sávja az
orificiumra irányul, abba meredek szöggel esve be. Az 53
é. krónikus limfoid leukémiás beteg arcán a N. trigeminus
alsó ágát érintô herpes zoster erupcióiból álló sáv is a
szájra irányultan fut a bal arcfélen, „S”-alakot leírva, a
testnyílásba meredek szöggel beesve (10. ábra).

Azt, hogy a herpes zoster „övjei” a Blaschko-vonalak-

hoz hasonlóan bipolárisan futhatnak, a háti középvonal
egyik lumbosacralis pontjából kiindulva a köldök felé

tartva, valamint a tesnyílásokra orientáltan, fejlôdéstani
szempontból magyarázhatjuk. Mindkét szisztéma, mind a
naevus-vonalak, mind a dermatomák rendszere e tulaj-
donságai a bôrszerv kifejlôdése bipolaritását és annak az
orificiumokra való irányultságát fejezi ki (2, 4 és 9).

A herpes zoster pathogenesise megitélése szempontjá-
ból is érdekessége lehet e jelenségnek, hogy a herpes zo-
steres bôrelváltozások követhetik a Blaschko-vonalakat is.
Csík szerû epidermalis naevusok és linearis dermatosisok
fellépését mozaicismussal magyarázzák. A két vagy több-
féle genotípusú sejtvonalak egymástól így makromorfoló-
giailag is elkülöníthetôvé válnak.

Mozaicismus magyarázhatja az olyan sávos-csík szerû
lefutású dermatosisok kialakulását is, melynél a sejtkló-
nok egymástól csak immungenetikai sajátosságaikban
mutatnak eltérést és makromorfológiailag ez csak a bôr-
reakció bekövetkeztekor válik észlelhetôvé, addig az sza-
bad szemmel nem látható, mint pl linearis lichen fellépése
esetén (11).

Ennek a mechanismusnak az alapján magyarázom az
övsömör naevus-vonalak mentén való kivirágzását is.
Az övsömörtôl érintett bôrterület, a károsodott gerinc-
velôi bôrbeidegzési zóna, egymástól csak immungeneti-
kai szempontból eltérô sejtklónjai közül csak az arra ér-
zékenyebbek reagáltak hólyagos bôrgyulladással, a töb-
bi pedig nem, amikor az addig  a ganglionokban per-
zisztáló Zoster-varicella virusok aktivizálódtak övsö-
mört kiváltva. 
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Skin rejuvenation with non-ablative laser and light systems
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ÖSSZEFOGLALÁS

A bôr öregedésének folyamatát lassítani lehet különbözô

bôrfiatalító eljárásokkal. A szépségipar és a kozmetoló-

gia, esztétikai bôrgyógyászat fejlôdésével számos olyan

módszer terjedt el, melyek több-kevesebb sikerrel, de

megoldást kínálnak a ráncosodás csökkentésére, a bôr fe-

szességének helyreállítására, a nem kívánt pigmentfoltok,

értágulatok eltüntetésére.

Ez a referáló közlemény áttekintést ad a lézer és fényener-

gia felhasználásán alapuló legújabb technológiákról, me-

lyekkel a bôrfelszín látható sérülése nélkül lehet a bôrt

fájdalom- és sebmentesen, gyorsan, mellékhatás nélkül,

rövid gyógyulási idôvel hatékonyan kezelni.

Kulcsszavak:
fénykárosodott bôr - fotorejuvenáció -

lézerek - IPL - LED - PDT

SUMMARY

The process of skin aging can be slow down with the help

of several methods of skin rejuvenation. The goal of skin

rejuvenation has become the focus of the cosmeceutical

industry, cosmetology and esthetic dermatology.

This review outlines the latest laser and light energy based

technologies used for nonablative skin rejuvenation. With

the help of these various noninvasive treatment modalities

we can treat the visible signs of photoaging, including

rhytides, teleangiectasias and dyspigmentation, without the

destruction of the epidermis. The new photoremodelling

techniques improve skin texture and cause tissue tightening.

These methodes are less invasive than the former ones,

treatments require little or no recovery time, they are fast,

not painful and side effects, complications are very few.

Key words:
photoaging - photorejuvenation - lasers - IPL

- LED - PDT

Öregedés és fény okozta bôröregedés

Az örök fiatalság titkát évszázadok óta kutatják. Az öre-
gedés egy természetes folyamat, mely mindenkinél jelent-
kezik, a kérdés csak az, hogy mikor válik szembetûnôvé.

Bár közismert, hogy a szépség relatív fogalom, mégis a
szép bôr mindenki számára egyértelmû, jellegzetes képet
ad: sima, hibáktól, hegektôl, ráncoktól mentes, rugalmas.
A fiatal bôr ideális víztartalmú, melyben kiválóan regene-
rálódó kollagén és elasztikus rostok vannak, a sérülések
gyorsan regenerálódnak.

A bôr öregedését belsô és külsô okokra vezethetjük
vissza. Az ún. belsô ok miatti öregedés genetikailag meg-

határozott, a kronológiai, természetes öregedést jelenti.
Az évek során a bôr szárazzá, rugalmatlanná válik, finom
ráncok megjelenése és a bôr atrófiája jellemzi. Szövettani

vizsgálatkor az intakt stratum corneum mellett a felhám
elvékonyodása látható. Ellaposodik a dermoepidermális
junkció, csökken az irha vastagsága és csökken a dermális
fibroblasztok kollagén termelése, ami elhúzódó sebgyó-
gyulásban nyilvánul meg.

A külsô okok miatti bôröregedést a környezeti hatások
idézik elô. Ilyen faktor a dohányzás, a szél, kémiai, ve-
gyi anyagok és mindenek elôtt az UV fénysugárzás. Az
UVB a legkárosabb fénytartomány, mely eritémát, na-
pégést, DNS károsodást, s végül bôrdaganatot idézhet
elô. Az UVA fény mélyebbre penetrál, általában nem
idéz elô azonnal látható károsodást, inkább a bôr króni-
kus fénykárosodásáért felelôs. A külsô okok miatti bôr-
öregedést klinikailag a finom, apró ráncok megjelenése,
a bôrszárazság, a bôr rugalmatlansága, pigment eltéré-
sek, értágulatok megjelenése jellemzi. Szövettani vizs-
gálattal a fénykárosodás a lokalizációtól függôen a fel-
hám megvastagodását vagy elvékonyodását idézi elô.
Az UV fény hatására az irhában kollagén degeneráció,
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az elöregedett elasztikus rostok és alapanyag lerakódása
és megnövekedett mukopoliszaharid mennyiség mutat-
ható ki.

Bôrfiatalítás módszerei

Míg a természetes öregedés folyamatába nem lehet mes-
terségesen beavatkozni, addig az évek és a fény okozta
korai bôröregedés tüneteit a megelôzéssel, idôben elkez-
dett kozmetikai kezelésekkel és a különbözô bôrfiatalító
eljárásokkal késleltetni lehet.

A bôrfiatalítás története évezredekre tekint vissza. Az
Enciklopedia Britannica már említi a kozmetikumok hasz-
nálatát az ôsi egyiptomi, görög, római és közép-keleti kul-
túrákban. Púdert használtak a bôr világosítására, szenet a
szempillák sötétítésére, hennát a bôr és a haj színezésére.

Számos bôrfiatalító eljárás ismert, melyek közül az ab-

latív, invazív beavatkozások: a kémiai mély hámlasztások,
a krioterápia, az ablatív lézerkezelés és a sebészeti eljárá-
sok látványosak, de mellékhatásokkal járhatnak. A mezo-
terápia, Botox kezelés, ráncfeltöltés és a lágyrész aug-
mentáció szintén invazív beavatkozásnak minôsíthetô.

A mélyhámlasztások és sebészi dermabráziók alkalma-
zása vezetett el a széndioxid és Erbium:YAG ablatív lé-
zertechnikák precíz, kevés mellékhatással járó bôrfiatalító
módszerek bevezetéséhez. Mindkét lézeres beavatkozás-
sal az epidermisz károsítása mellett a dermiszben megha-
tározható reverzibilis hôkárosodási zónát eredményez,
mely triggereli a dermiszben az új kollagén és az extracel-
luláris matrix (ECM) képzôdését (24). Az ablatív lézer-
technikáknak vannak mellékhatásai és lehetnek szövôd-
ményei, mint pl. a hosszan tartó bôrpír, ödéma, milium
képzôdés, irritatív dermatitis, másodlagos felülfertôzések,
hyper- és hypopigmentáció, hegesedés (8).

A noninvazív módszerek közé tartoznak a különbözô
kozmetikai kezelések, mikrodermabrázió, a felületes hám-
lasztások, nonablatív lézer és IPL technikák.

A fénykárosodott, öregedô bôr fiatalítására az utóbbi
évtizedekben a kozmetikai ipar számos új készítményt ho-
zott forgalomba, melyek elsôsorban a bôr textúrájának és
pigmentációjának a megváltoztatását célozzák meg (20).

A legújabb lézer és intenzív pulzáló fényt kibocsátó
(IPL) technikák fejlôdésével, az ún. nonablatív fotoreju-

venációval lehetôség nyílt a bôrfelszín károsítása nélkül
javítani a bôr textúráját, színét, rugalmasságát és csökken-
teni a ráncosodást, a pórusok tágasságát, eltüntetni a tele-
angiectasiákat és a pigmentfoltokat.

Ez a módszer kevésbé intenzív, gyors, fájdalom- és seb-
mentes, mellékhatás nélkül, rövid gyógyulási idôvel képes
hasonló eredményre, mint a korábbi invazív eljárások.

Fotorejuvenácjó
A fotorejuvenáció, a hôhatáson alapuló bôrfelszíni hely-
reállító eljárásoknál a hôkárosodás csak az irha meghatá-
rozott területén jön létre. A beavatkozás célja az irha
strukturális részeinek helyreállítása, újrarendezése, a der-
mális térfogat növelése. Mindez a normális sebgyógyulási
folyamat során észlelhetô biokémiai és immunológiai tör-

ténések révén jön létre (24). A fotorejuvenáció során mel-
lékhatás, szövôdmény alig fordul elô. Ezek ritkán, elsô-
sorban a kezelés után jelentkezô bôrpír, égô érzés, átme-
neti hyperpigmentáció formájában nyilvánulnak meg.

A fotorejuvenációra többfajta lézer- és IPL készüléket
használnak. A bôrben lévô hemoglobinban és melaninban

elnyelôdô látható fényt kibocsátó készülékek a fénykáro-
sodott bôr, a diffúz arcpír, rosacea, lentigók kezelésére al-
kalmasak elsôsorban. Ezek a frekvencia kettôzött
Nd:YAG (532 nm), KTP (532 nm), hosszú pulzusú pulzá-
ló festéklézer (858-595 nm), az IPL (550-1200 nm), a lát-
ható infravörös (hosszú pulzusú Nd:YAG 1064 nm), a
LED keskeny sávú lámpák, valamint a Q-kapcsolt és mil-
liszekundum tartományban emittáló Nd:YAG (1064 nm)
lézerek.

Azok a készülékek, melyek leginkább a szöveti vízben
elnyelôdô sugarakat bocsátanak ki, kollagén és kötôszö-
veti strukturális változásokat idéznek elô, csökkentvén a
bôr pórus nagyságát, az elasztózist és a ráncosodást. Ilyen
készülékek a szöveti vízben elnyelôdô infravörös lézerek,
mint pl. az 1320 nm-s Nd:YAG, 1450 nm-s dióda, 1540
nm-s Erbium glass lézer.

A rádiófrekvenciás, mikrohullámú és ultrahangos ké-
szülékek is hôhatás révén alkalmasak a bôr egyes megha-
tározott rétegeinek felmelegítésére és az ezt követô folya-
matok révén a bôrfeszesítésre.

A fénykárosodás tüneteinek nonablatív fotorejuvenáció-
val végzett javításának illetve eltüntetésének lehetôségeit,
az algoritmust mutatja a 1. táblázat. (1. táblázat algorit-
mus)

Látható fényû lézerek

Frekvencia kettôzött Nd:YAG, KTP 532 nm)
A fénykárosodás következtében kialakuló pigment- és
hajszálér problémákra kiválóan alkalmazható készülék az
532 nm-en emittáló, zöld fényû, frekvencia kettôzött
Nd:YAG és KTP lézer. Irodalmi hivatkozások szerint
(6;24) a bôr textúráját is javítják a kezelések, de kicsi a
sugárnyaláb átmérôje, igen technikafüggô az eljárás és rit-
kán pontszerû purpurák, apró hólyagok és heg is keletkez-
het mellékhatásként. Sokkal hatékonyabb, ha az 1064 nm
és az 532 nm-s lézereket kombináltan alkalmazzák (15).

Pulzáló festéklézer (585, 595 nm)
Régebbi megfigyelés, hogy az értágulatok kezelésére al-
kalmazott pulzáló festéklézer kezelés után csökkent az
arcbôr ráncossága, akár 50%-al is (27). Minden esetben
jelentkezett azonban korai mellékhatásként purpura, ödé-
ma, mely hetekig fennállt és néhány esetben posztoperatív
hyperpigmentációt is megfigyeltek. A festéklézer impul-
zus tartamának növelésével kivédhetôk a purpurák, de ez
a dózis nem hat az értágulatokra, pigment eltérésekre,
csak a ráncosodás mértékét javítja (4). A festéklézer foto-
rejuvenáló hatásmechanizmusa még nem ismert pontosan,
valószínûleg a lézerfény hatására a bôr ereinek endothelje
károsodik és emiatt a megnövekedett citokin termelés
neokollagén képzôdést indít be (18).
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IPL
AZ IPL technika (intenzív pulzáló fény) nem koherens,
sok hullámhosszat tartalmazó (500-1200 nm), nagy ener-
giasûrûségû széles spektrumú villanófényt használja a bôr
minôségének javítására, a ráncosodás csökkentésére. Az
epidermisz megkímélésével, a különbözô filterekkel szûrt
fény hôenergiája serkenti a fibroblasztokat a kollagén és
elasztin termelésre. Emellett hatékonyan lehet a photoa-
ging egyéb színi eltéréseit is kezelni vele. Elônye, hogy a
nagy sugárnyaláb átmérô miatt a kezelés gyors, a bevér-
zés, hólyag, pigmentáció vagy hegesedés mint mellékha-
tás ritka (13).

Az IPL hatásmechanizmusáról különbözô teóriák létez-
nek. Az egyik lehetséges mechanizmus a dermális hôká-
rosodás révén beinduló repair mechanizmust, a fibrob-
laszt aktivációt és így az új kollagén képzôdését támogat-
ja. A másik teória szerint a hô citokin aktivációt eredmé-
nyez, mely másodlagosan a heat shock proteinek, vasz-
kuláris növekedési faktorok, fibroblaszt növekedési fak-
torok modulációjának révén vezet a neokollagén képzô-
déshez (11).

Elsôsorban az 550-570 nm filtert használják, átlagosan
4 kezelés után már jelentôs javulás tapasztalható. Az ér-
tágulatok 82%, a pigmentáció 83%-ban csökkentek, a
bôr textúrája 83%-ban javult(24). Sadick és mtsai a ke-
zeltek több mint 90%-nál figyelték meg az arcbôr
hosszantartó javulását (22). Az IPL kezelés után fél év-
vel történt beteg elégedettségi felmérés során a kezeltek
80%-a (3), más tanulmány szerint a betegek 73% volt
csaknem teljesen elégedett az elért eredménnyel (5). Az
I-IV bôrtípusú betegek IPL fotorejuvenációs kezelése
után 5 évvel történt elégedettségi felmérés átlag 80% ja-
vulást mutatott (26).

Fotomoduláció és alacsony energiát kibocsátó 
dióda lézerek (LED)
A nem hôhatáson alapuló, un. fotomoduláció során ala-
csony szintû fényenergiát használnak a sejtek normális
mûködésének befolyásolására, aktiválására vagy gátlásá-
ra. A fotomoduláció hat a fibroblasztok mûködésére, a
vérkeringésre, gyulladásos válaszra és a bôrben lévô
„stemsejtek” aktivitására. A fotomoduláció pontos hatás-
mechanizmusa még nem ismert, de a bôr textúra javulása,
a ráncok mélységének csökkenése mérhetô a kezelések
után (11).

A LED (= light emitting diode) lámpák, kis chipekre
vagy parányi lencsékkel ellátott kis lámpákra hasonlító,
alacsony intenzitású fényt emittáló készülék keskeny hul-
lámsávú fényt bocsát ki az ultraibolya- látható- infravörös
tartományban. A LED kezelés nem hôhatáson alapuló fo-
torejuvenáló eljárás. A LED-el végzett kezelés fájdalmat-
lan, az egész arcot pár perc alatt meg lehet kezelni vele. A
pontos hatásmechanizmus még nem ismert, de ez a foto-
moduláció a sejtek vagy sejtalkotók bizonyos receptorai-
nak megvilágításával az adott sejt típus funkcióit befolyá-
solja. A LED fotomoduláció önmagában is javítja a bôr-
textúrát, csökkenti az érdességet és a finom ráncokat. A
betegek 90%-nál észlelhetô javulás (25).

Infravörös lézerek (melanin, hemoglobin és
víz abszorpció)

Hosszú impulzusú Nd:YAG (1064 nm)
Az 1064 nm-s lézerek hôhatásuk révén mindhárom fô
kromofórában a melaninban, hemoglobinban és a vízben
is elnyelôdnek. A hô mélységét és a tartamát az impulzus
idôtartamával lehet befolyásolni. 532 nm-s KTP-vel kom-
binálva sokkal hatékonyabb, mint önmagában (19).

Rövid impulzusú Q-kapcsolt Nd:YAG (1064 nm)
A Q-kapcsolt Nd:YAG lézereket használták legelôször no-
nablatív bôrfiatalításra. Mellékhatásként apró, tûszúrásnyi
bevérzések, kis eróziók jelentkeztek. Ha az energiasûrûsé-
get csökkentették, elkerülhetôvé váltak a bevérzések, a
ráncok átlagosan 25%-al csökkentek (12).

Infravörös lézerek 
(csak víz abszorbció)

1320 nm Nd:YAG
Az 1320 nm-s hosszú impulzusú lézerfény nem specifiku-
san a szöveti vízben nyelôdik el, 2-3 mm mélyre penetrál
és a dermiszben szórja szét a hôenergiát. Az irhában lévô
kollagén denaturációjához 70 °C-ra kell felmelegíteni a
dermiszt, ez indítja be a fokozott citokin termelést és az
ezt követô dermális kollagén remodellálást.

Az epidermiszt hûteni kell a kezelés közben. A klinikai
javulás csak hónapokkal késôbb észlelhetô (15, 16). Az
atrófiás, behúzódó acnes hegek javulását is el lehet érni az
1320 nm-s Nd:YAG lézerkezelésekkel. Átlagosan 5,5 ke-
zelés volt szükséges a javuláshoz, mellékhatást, szövôd-
ményt nem észleltek (2).

1450 nm hosszú pulzusú dióda lézer
Ez a lézer maximum 500 la-ra penetrál a bôrbe, a felhá-
mot itt is hûteni kell. Viszonylag hosszú impulzus idô kell
a dermisz felfûtéséhez és a klinikai javulás csak késôbb
észlelhetô. A kezelt ráncok csak kismértékben javultak, de
az aktív acne, a faggyútermelôdés csökken a hatására. (7).

1540 nm Erbium: glass lézer
Az Erbium glass 1540 nm-s lézer a középsô infravörös
tartományban emittál, nagy a vízben való elnyelôdése. Az
epidermis hûtése szükséges ahhoz, hogy mellékhatás,
komplikáció ne keletkezzen. A klinikai javulás itt is ké-
sôbb, de progresszíven jelentkezik (10, 24). 

Frakcionált fototermolízis (Fraxel)
A Fraxel kezeléskor közepes infravörös hullámhossz tar-
tományú lézert alkalmaznak, mely mikroszkopikus ko-
lumnákban hoz létre hôkárosodást. Ezeket mikrotermális
zónáknak nevezik. A zónák átmérôje energiafüggô és 100-
160 µm, a mélysége változtatható az energia növelésével.
A stimulált epidermális regeneráció és a kollagén remo-
dellálás klinikailag észlelhetô, gyors rejuvenációt eredmé-
nyez. Hátránya, hogy fájdalmas, mely miatt a bôrt érzés-
teleníteni és folyamatosan hûteni kell (9).
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Rádiófrekvenciás és mikrohullámú készülékek
Az elektromágneses spektrum rádiófrekvenciás (300 MHz-
3 kHz) és a mikrohullám (300 GHz-300 MHz) hullámai
nem ionizáló sugárzást adnak. A rádiófrekvenciás és mikro-
hullámú energia a szöveteket termális hatása révén befolyá-
solja. A bôr esetében specifikus rétegeket, elsôsorban az ir-
ha mélyebb rétegeit és a subcutist fûti fel, azonnali kollagén
kontrakciót eredményezve és ezáltal a bôr feszesítését, a
periorbitális ráncok csökkentését, a megereszkedett arc
emelését lehet elérni vele. A bôr felsôbb rétegeit természe-
tesen preventíven, szimultán hûteni kell (16, 17, 24).

Fotodinámiás kezelés (5-aminolevulinsav és IPL)
A fotodinámiás kezelések (PDT = 20% 5-aminolevulin-
savval (5-ALA) és a vörös tartományban emittáló fény-
kezelés) során megfigyelték, hogy a bôr textúrája javult,
a ráncok kisimultak, az acnes hegek kitelôdtek. Ha
hosszabb hullámhosszúságú fényt választanak a PDT-
hez, sokkal kevesebb a kezelés alatt a betegek diszkom-
fort- és fájdalomérzése. A széles spektrumú IPL és a he-
lyi 5-ALA kombinációja enyhe, átmeneti ödémát, bôrpírt
és hámlást okoz mellékhatásként, de szövôdményes he-
gesedést vagy hyperpigmentációt nem figyeltek meg. A
helyi fényérzékenyítôt 60 perccel a fénykezelés elôtt al-
kalmazták az arcbôrre és 2 alkalommal végezték el a
PDT kezelést. A PDT technika fotorejuvenáló hatása sok-
kal eredményesebb volt mint csak az IPL kezelésé (1).

Kombinált kezelések

Fénykárosodás érszövôdményeire többfajta lézer alkal-
mazható az erek nagyságától, mélységétôl, színétôl füg-
gôen.

Amennyiben felületesek és vékonyak a teleangiectasiák
a hosszú pulzusú festéklézer, IPL vagy a KTP lézerek az
elsôdlegesen választandó készülékek. Mélyebb és vasta-
gabb erek esetében a KTP és az 1064 nm-s Nd:YAG lézer
is szebb eredményt ad, ha ezeket a lézereket egymással
kombinálják.

Fénykárosodás pigmentációs szövôdményeire leg-
gyakrabban az IPL, KTP, 1064 nm-s, Fraxel lézereket al-
kalmazzák. Az IPL kezelést is lehet az 1064 nm-s
Nd:YAG vagy a hosszú impulzusú 595 nm-s
festéklézerrel kombinálni (21, 23).

Ráncok és bôr textúra javítására bármely
nonablatív lézeres technika alkalmas. Ha a bôr
feszesítés az elsôdleges cél, akkor a rádiófrek-
venciás készüléket alkalmazzák elsôdlegesen,
melyet kombinálhatnak IPL-el vagy 910 nm-s
dióda lézerrel (7). A lehetô legjobb kozmetikai
eredmény eléréséhez szükség van a lézer- és
fénykezeléseken kívül retinol, C-vitamin, nö-
vekedési faktorokat tartalmazó kozmetikumok
rendszeres használatára is.

Az acnes atrófiás hegek legjobban 1450 nm-
s dióda lézerekre vagy 1320 nm Nd:YAG és rá-
diófrekvenciás rendszer kombinált alkalmazásá-
ra, PL fénnyel végzett PDT-re reagálnak (1, 23).

Megbeszélés

A fénykárosodást javító, nem invazív bôrfiatalító eljárá-
sok egyre népszerûbbek napjainkban. Mivel nem okoz-
nak a bôrön sebeket, de látványosan javítják az öregségi
foltokat, felületes értágulatokat, kitelítik a ráncokat, fe-
szesítik a bôrt és javítják a bôr textúráját, önmagukban
alkalmazva vagy kombináltan akár kozmetikumokkal,
Botox kezeléssel, lágyrész augmentációval évekkel fiata-
líthatják a pácienseket. A különbözô nonablatív lézer és
egyéb fényforrást felhasználó technikák is kombinálha-
tók egymással. Nagyon fontos figyelni azonban arra pl.
hogy egy ülésben végzett kezeléskor elôször a rejuvená-
ció történjen meg, utána a Botox kezelés, mert a botuli-
num toxin denaturálódhat vagy inaktiválódik a fénykeze-
lés hatására. Hasonló a helyzet a bôrfeltöltô anyagok és a
rádiófrekvenciás kezelések egymás után történô alkalma-
zása esetén is (20, 23).

Nagyon fontos, hogy a kezeléseket csak jól képzett, a
lézer- és fénykezelésekben jártas orvosok végezzék. Min-
den esetben részletes kezelési protokollt kell kidolgozni, a
pácienst a kezelés módjáról, a várható mellékhatásokról
és szövôdményekrôl fel kell világosítani. Figyelni kell,
hogy van-e a fotorejuvenációt kizáró tényezô, mint pl.
fénydermatózis fennállása, fényérzékenyítô gyógyszer
szedése, meg kell tudni, hogy fél éven belül szedett-e a
személy isotretinoint vagy történt-e nála középmély vagy
mély hámlasztás. Terheseknél, fertôzô, aktív bôrbetegsé-
geknél szintén nem végezhetô a rejuvenáció és az erôsen
szoláriumozott, napsütötte bôr is ellenjavallatot jelent. Ér-
demes fotodokumentációt készíteni , nem feltûnô helyen
teszt kezelést végezni és a terápiát alacsony energiasûrû-
séggel indítani, s a kezelés után szigorú fényvédelmet ja-
vasolni. Bármely terápiás lehetôséget is választják, az el-
várásoknak realisztikusnak kell lenni.

A nonablatív fotorejuvenáció a fénykárosodott bôr ke-
zelésében új és hatékonyabb technikát jelent, mint a ko-
rábbi bôrfiatalító lézeres eljárások, ahol gyakoriak voltak
a mellékhatások, szövôdmények. A nonablatív fotorejuve-
nációkról megjelent számos közlemény adataiból elég ne-
héz objektíven megítélni a kezelések hatékonyságát és
tartósságát.
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Elváltozás Választandó készülék
Teleangiectasia IPL, PDL-LP*, Nd:YAG-LP 532 nm
Diffúz bôrpír IPL, LED
Pigmentfoltok IPL, Nd:YAG-LP 532 nm
Enyhe ráncok LED, IPL, PDL, non-ablatív infravörös lézer
Közepes ránc infravörös, LED
Mély ránc infravörös, RF
Acne heg vörös: IPL, PDL, LED

nem vörös: infravörös (1320, 1450,1540 nm),
IPL, LED
*LP= „long pulse” = hosszú pulzusú

1. táblázat

A nonablatív lézerkezelések algoritmusa



Egyrészt a készülékek sokasága, másrészt a hiányzó
összevetô tanulmányok, a kezelési paraméterek sokszínûsé-
ge, a beavatkozások „gold standard”-jának hiánya is gátat
szab a statisztikai kiértékelhetôségnek (14, 18). Az ismerte-
tett technikák jó része még további finomításokat, analízi-
seket igényel. Számos tanulmányt folytatnak világszerte
újabb és újabb olyan eljárásokra, melyek segítségével még
hatékonyabban lehet majd a jövôben a bôr korral és a külsô
tényezôk miatt (photoaging) létrejövô károsodásait kezelni.
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Hónalji defektusok zárása hidradenitis suppurativa miatti exstirpatio
után*

Coverage for axillary defect resulting from excision of hidradenitis
suppurativa

KAPITÁNY KLÁRA DR., KIS ERIKA DR., MOHOS GÁBOR DR., SZEGESDI ILONA DR.1,
VARGA JÁNOS DR., KEMÉNY LAJOS DR.

ÖSSZEFOGLALÁS

A szerzôk 1989 óta több mint 100 hidradenitis suppurati-

vában szenvedô beteget operáltak. A radikális kimetszés

után a defektus fedésének technikáját tapasztalataik alap-

ján folyamatosan változtatták. Az utóbbi 8 évben a hónalji

defectusok fedésére hátsó felkari fasciocutan lebenyt

használnak jó kozmetikai és funkcionális eredménnyel, ke-

vés szövôdménnyel, recidiva nélkül. 

Kulcsszavak:
Hidradenitis suppurativa - hónalji defektus 

zárása

SUMMARY

The authors operated more than 100 patients since 1989,

who all suffered severe hidradenitis suppurativa. The

technic of coverage for axillary defects resulting from

excision of hidradenitis suppurativa was permanently

changed on the basis of their experiences. At the last 8

years the authors only used the posterior upperarm

fasciocutaneous flap with good cosmetic and functional

result with few complications without recurrence. 

Key words:
Hidradenitis suppurativa - coverage for

axillary defect

A hidradenitis suppurativát 1839-ben Velpeau mint önálló
entitást írta le. 1884-ben Verneuil megerôsíti, hogy a tá-
lyogok a verejtékmirigyekkel kapcsolatosak. Schiefferde-
cker 1922-ben megkülönbözteti az eccrin és apocrin miri-
gyeket. Az apocrin mirigyek csak bizonyos testtájakon,
elsôsorban a hónalj, emlôudvar és emlôbimbó, a mons pu-
bis, a nemi szervek és a végbélnyílás bôrében fordulnak
elô, kivezetô nyílásuk a szôrtüszôben nyílik (3). Plewig és

mtsai 1989-ben (9) és 1991-ben a betegség patogenezisé-
nek, diagnózisának és terápiájának pontos leírását adják
és bevezetik az ance inversa elnevezést. Pathomechaniz-
musa: hyperkeratosis a folliculusok infundibulumában, re-
tentio, fokozott faggyúképzôdés, bacteriális superinfectio,
follicularis csatornák rupturája, abscessusok, sipolyjára-
tok, granulomatosus gyulladásos reakció, perifolliculari-
san kiterjedt infiltrátum, keloidok, dermatogen conctrac-
turák címszavakban foglalható össze (8, 12). 

A hidradenitis suppurativa az apocrin mirigyek terüle-
tére lokalizálódó betegség, ezért meg lehet operálni.
Számtalan terápiás próbálkozás eredménytelensége
(abscessusok feltárása, epilatio, rtg, irradiatio, antiand-
rogén terápia, szisztémás steroid kezelés, célzott elhú-
zódó antibiotikum adása, Roaccutane kúra) azt igazolja,
hogy meg is kell operálni, még pedig a felismerés leg-
korábbi szakában. Az apocrin mirigyek területe ugyan
feltérképezhetô (9), a kimetszés határait mégis empiri-
kusan döntjük el. Csak a megfelelô radikális kimetszés
– szôrzettel fedett terület 2 cm-es ép zónával - hoz jó
eredményt. A kimetszés eredményeképpen kiterjedt de-
fektusok jönnek létre, melyek zárása újabb problémákat
vet fel. 

Betegek és módszerek

1989 és 2005 között 112 acne inversában szenvedô beteget operál-
tunk klinikánkon, 70 esetben fordult elô az elváltozás hónalji lokali-
zációban, ebbôl 29 beteg mindkét hónaljában. Sebzárási módszerei-
nek az évek során szerzett tapasztalatokkal változtak. 
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1. Primer zárás varrattal vagy lokális bôrlebennyel (2, 10, 11) 
Klinikánkon az eljárást mindössze 2 betegnél alkalmaztuk, a fo-

lyamat hamarosan recidivált. 
2. Másodlagos sebgyógyulás granulációval (4, 6, 9)
A módszert 42 betegnél alkalmaztuk (nemcsak hónalji lokalizáció

esetén). Radikális sebészi kimetszés után a sebalapot Epigarddal
fedtük, mely a túlsarjadzást meggátolta. Heti kétszeri Epigard csere
mellett egyenletes sarjfelszín keletkezett intenzív széli hámosodás-
sal. A sebfelszín fokozatosan szûkült, végül vonalas heggel gyógyult
(1. ábra). 

3. Azonnali vagy késleltetett félvastag bôrátültetés (mesh graft)
(2)

Ezt a módszert klinikánkon 5 alkalommal alkalmaztuk csak, mert
gyakran nehéz jó adóhelyet találni, nagy az adóhely morbiditása (2.
ábra).

4. Az 1992-ben Elliot által leírt hátsó felkari fasciocutan lebenyt
(5) 1997 óta alkalmazzuk 

a hónalji defektusok fedésére (7). 62 lebenyplasztika történt (3.
ábra). 

5. Módszerek kombinációja
Amennyiben a lebeny nem fedi a teljes defektust és a mellkasfali

bôr nem elég mobilis, a fasciocutan lebeny kiegészíthetô mesh graft
transzplantátummal (4. ábra).
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1. ábra 

Vonalas heg másodlagos sebgyógyulás után

3. ábra 

Gyógyult fasciocutan lebeny

2. ábra 

Beépült mesh graft

4. ábra 

Fasciocutan lebeny és mesh graft kombinációja



Eredmény és megbeszélés

A hónaljban lévô acnes terület radikális kimetszése - mely
a teljes szôrzettel fedett területet jelenti 2 cm-es ép széllel
(1) - képezi a fedendô defektust. Tizenhét év tapasztalata
során kristályosodott ki fedési módszerünk. Saját tapasz-
talatunk és más szerzôk egybehangzó véleménye, hogy a
primer varratra való törekvés elégtelen excisióhoz vezet
és kivétel nélkül recidiva jön létre. A másodlagos sebgyó-
gyulás elônye, hogy kozmetikai eredménye jó, adóhely
nincs, a funkció kiváló, recidiva igen ritka. Hátránya az
átlagosan 3 hónapos sebgyógyulás és a kezelés magas
költsége. Tekintve, hogy 1989-tôl közel 10 éven át a szak-
irodalom ezt a módszert részesítette elônyben, klinikán-
kon is ezt az eljárást alkalmaztuk. A mesh graft plasztika
nagy területek fedésére alkalmas, gyors sebgyógyulást
eredményez. A késleltetett - egyöntetû sarjszövetre törté-
nô - bôrátültetéssel növekszik a megtapadás biztonsága. A
transzplantátum megtapadása érdekében bonyolult, ké-
nyelmetlen rögzítésre van szükség (13). A transzplantá-
tum zsugorodik és az átültetett bôr állandó ápolást igé-
nyel. Mindezen fedési eljárások hátrányainak kiküszöbö-
lésére találtunk megfelelô megoldást. A hátsó felkari 
fasciocutan lebeny könnyû preparálhatósága, jó funkcio-
nális és kozmetikai eredménye mellett fô elônye a két
hetes gyógyulási idô és legfeljebb 1 hét hospitalizáció.
Nagyobb defektusok is zárhatók a mellkasfali bôr alápre-
parálásával, csúsztatásával. 

Az utóbbi 8 évben a hónalji defektus fedésére szinte ki-
zárólag hátsó felkari fasciocutan lebenyt választottuk a

módszer egyszerûsége, gyorsasága, szövôdménymentes
gyógyulása, jó funkcionális és kozmetikai eredménye és
költséghatékonysága miatt. A kontrollra jelentkezô bete-
geinknél recidivát nem észleltünk. Ismereteink szerint a
módszert hazánkban egyedül alkalmazzuk.
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A természetgyógyászat „gyöngyszemei”*
„Pearls” of the natural therapy

KOVÁCS LÁSZLÓ DR.

ÖSSZEFOGLALÁS

Szerzô a 15 éves kórházi bôrgyógyászati beteganyagában

elôfordult természetgyógyászati kezelési módokat, szoká-

sokat és azok gyakoribb mellékhatásait ismerteti gazdag

képanyaggal illusztrálva

Kulcsszavak:
természetgyógyászat - mellékhatások

SUMMARY

Author introduces the natural therapeutical treatment

methods, customs and their frequent side effects, occured

in his fifteen year practice of hospital dermatology, with

rich illustrations.

Key words:
natural therapy - side effects

A gyógynövények ismerete, azoknak gyógyítás céljára
történô felhasználása, és bizonyos manuális beavatkozá-
sok alkalmazása egyidôs az emberiséggel. A történelem
során erre több bizonyíték is található. Gondoljunk a dél-
kelet-afrikai archeológiai-antropológiai Dubois-lelet sike-
res koponyalékelés adataira, vagy az egyiptomi papirusz-
tekercsekre, melyek több mint 700 féle recept leírását tar-
talmazzák, Hippokrates (i.e. 460-377) vagy a középkori
Galenus növények felhasználásával készített gyógyszerre-
ceptjeire, melyek közül az utóbbiak voltak a még ma is
használt galenikumok ôsei. A múlt században a szintetikus
kémia fejlôdésének eredményeképpen a növényi gyógy-
szerek háttérbe kerültek, annak ellenére, hogy az új
gyógyszermolekulák kétharmadának felfedezésében nö-
vényi vegyületek izolálása játszott szerepet. A fitoterápia
nem más, mint gyógynövénnyel, annak részeivel, vagy az
ezekbôl készült szerekkel folytatott kezelés, mely önálló,
vagy kiegészítô terápiaként alkalmazható bizonyos akut
és krónikus betegségek kezelésében. Ez a gyógymód
megfelelô szakértelmet igényel, mivel a nem helyes indi-
kációban, vagy nem megfelelô módon történô alkalmazás
veszélyeket rejt magában (1, 2, 3).

A mai civilizált társadalmakban az öngyógyítás igénye,
különbözô természetgyógyászati módszerek és eszközök
alkalmazása iránti affinitás reneszánszát éli. Ezt a hivatá-
sos orvoslás, - sokszor indokolatlanul – lekezelôen minô-
síti, pedig jogos a felháborodása az orvosi egyetem termé-
szetgyógyászati tanszékén diplomát szerzett természet-
gyógyásznak, amikor tevékenységét, a tudománytalan
eszközöket és módszereket alkalmazó laikus kuruzslóval,
netán az ugyanilyen alapon „gyógyító” diplomás sarlatán-
nal összetévesztik, vagy rosszhiszemûen annak minôsítik

(4). Bár vizsgált és kezelt beteganyagunkban - szerencsére
csak szórványosan – ilyen esetek is elôfordultak, de mivel
ezek inkább az orvosi kriminalisztika tárgykörébe tartoz-
nak, közleményünkben ezekkel bôvebben nem foglalko-
zunk. Ugyanígy nem térünk ki azokra, a korábbi divathó-
bortnak hódoló, nagyszámú japánkristály és Pi-víz fo-
gyasztókra, vagy mágneses karperecviselôkre, - akikkel
manapság szinte már alig találkozunk -, mert mondani va-
lónkat illetôen ezek az esetek közömbösek. 

Vizsgálatunk tárgyát elsôsorban az a beteganyag képezi,
melynél az egyes természetgyógyászati – népi gyógymó-
dokat az orvos, a nem orvos természetgyógyász, vagy ma-
ga a beteg, elvileg helyes indikációban alkalmazta, de a
„kezelés” eredménytelenségét, vagy annak mellékhatásait
figyelmen kívül hagyta és ennek következtében, az eredeti
betegség súlyosabb, szövôdményes állapotával, vagy a
természetgyógyászati beavatkozás fel nem ismert mellék-
hatásaival kellett osztályunk fekvô, illetve járóbeteg szak-
ellátásához fordulnia. 

Betegek és módszerek

1991. január 1. és 2005. december 31-e között osztályunk 7148 fek-
vô, szakambulanciánk 78794 járóbeteg forgalmat bonyolított le. Be-
tegeink 52,7%-a nô, 47,3%-a férfi volt. Az ellátott betegekbôl 874
esetben (1,01%) derült fény valamilyen természetgyógyászati
beavatkozásra. A különbözô természetgyógyászati eljárásokat alkal-
mazó betegek közül 681 alkalommal (77,9%) 426 nô (62,6%) és
255 férfi (37,4%) estében kifejezetten az alkalmazott természetgyó-
gyászati- népi gyógymód eredménytelensége, vagy mellékhatása,
szövôdménye miatt került sor az ellátásra. A számadatokból egyér-
telmûen kiderül, hogy a nôk érintettsége, így affinitása is lényeges
magasabb a természetgyógyászati gyógymódok iránt, mint a férfia-
ké. Beteganyagunk által alkalmazott természetgyógyászati módsze-
reket az alábbi táblázatokban foglaljuk össze 

A természetgyógyászati készítmények fajtáit és a bôrgyógyászati
mellékhatásokat táblázatos formában foglaltuk össze (I., II. és III.
táblázat).

112

BÔRGYÓGYÁSZATI ÉS VENEROLÓGIAI SZEMLE 82. ÉVF. 2. 112–115.

* Dr. Simon Miklós emeritus professzor 90. születésnapjára írt köz-
lemény



A teák, oldatok, kenôcsök, krémek alkalmazása során 511 esetben
kisebb-nagyobb kiterjedésû, általában enyhébb fokú kontakt derma-
titist észleltünk. Utóbbi tünetekhez társulva 18 betegnél oedema, 9
betegnél pörkképzôdés, illetve ragaszok kialakulása tarkította a ké-
pet. 13 esetben urticaria, 11 esetben folliculitis kialakulását regiszt-
ráltuk (1. ábra).

37 betegnél fordult elô exudatioval, 15 betegnél pedig kifekélye-
sedéssel járó szövôdmény. Növényi anyagok vagy élelmiszer alap-
anyagok használata esetén, a 10 alkalommal megfigyelt kontakt der-
matitis mellett, - tekintettel a kezelt kórképek jellegére – 10 betegnél
tapasztaltunk súlyosabb, gyulladással, gennyedéssel kifekélyesedés-
sel, egy betegnél, pedig necrosissal járó szövôdményeket (2., 3. ábra).

Külön táblázatban Ismertetjük a fizikai módszerek okozta bôrgyó-
gyászati mellékhatások számát (IV. táblázat).

Eseteinkben feltûnô volt, hogy a fent említett leggyakoribb, kímé-
letesebb természetgyógyászati beavatkozásokat - teákat, oldatokat,
ecsetelôket, kenôcsöket, krémeket - fôleg nôbetegeink, vagy gyer-
mekek esetében azok szülei alkalmazták. A ritkábban elôforduló,
sokszor drasztikus, fájdalmas, fizikális természetgyógyászati mód-
szerek alkalmazása szinte kizárólag férfiakhoz volt köthetô. Ebben a
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Kamillatea (Matricariae flos) 141
Csalánlevél tea (Urtica dioica) 23
Béres csepp 21
Propolis ecsetelô 21
Svéd - csepp 19
Cickafark tea (Achillea millefolium 11
Citromfû tea (Melissa officinalis) 9
Vérehulló fecskefû (Chelidomium majus) 7
Kutyabenge kéreg tea (Frangulae cortex) 6
Mezei zsurlófû tea (Equisetum arvense) 6
Gyermekláncfû (Taraxacum officinale) 5
Mályvalevél tea (Malvae folium) 5
Hársfavirág tea (Tilliae flos) 4
Diane sósbórszesz 4
Házi pálinka 4
Bodzavirág tea (Sambucus nigra) 4
Vadgesztenye (Aesculus hippocastanum) 3
Herbalife 3
California fitness kivonat 3
AgNO3 + NaSO4 + Sulf. praecip. old 1
Barackmag olaj 1
Összesen 301

1. táblázat 

Külsôleg – belsôleg, esetenként kombináltan alkalmazott
teák, fôzetek, oldatok, kivonatok fajtái és az általuk 

okozott bôrgyógyászati mellékhatások száma (1, 2, 3)

Körömvirág kenôcs (Calendula officinalis) 125
Kamilla tartalmú kenôcs 83
Vietnami balzsam 23
Mezei zsúrlófû kenôcs 16
Cickafark kenôcs 11
Birkafaggyú 11
Kámforos zselé 8
Bionet balzsam 5
Richtofit kenôcs 2
Varázsdió kenôcs 1
Universal Ice krém 1
Összesen 286

2. táblázat

Kenôcsök, krémek, balzsamok, tapaszok fajtái és
az általuk okozott bôrgyógyászati mellékhatások száma

(1, 2, 3)

3. táblázat

Növények levele, termése, élelmiszer alapanyagok fajtái
és az általuk okozott bôrgyógyászati mellékhatások 

száma (1, 2, 3)

Édes és sós sertészsír 6
Avas szalonna 6
Zöld és érett paradicsom 4
Farkasalma levél (Aristolochia clemantis) 1
Méz 1
Káposztalevél 1
Fokhagyma-zúzalék (Allium cepa) 1
Tojásfehérje 1
Összesen 21

1. ábra

Kamilla teás borogatás által okozott nedvedzô contact
dermatitis

2. ábra

Csontkovács által, térdizületi panaszok miatt alkalmazott
mézzel és káposztalevéllel történt okklusiv kötések alatt

kialakult contact dermatitis



csoportban 55 betegnél tapasztaltuk a pyogen bôrelváltozások exa-
cerbatioját. 7 esetben alakult ki I-II. fokú, 1 ízben pedig III. fokú
égés. 6 betegnél figyeltük meg huzamosabb ideig maradandó retiku-
láris erythema, 2 ízben vasculitis nodularis, 1 alkalommal, pedig fol-
liculitis kialakulását. Egy analfabéta, idôs férfibetegnél az önmaga
által alkalmazott szorító kötés autóamputációt idézett elô (4., 5., 6.,
7., 8. ábra).

Megbeszélés
A viszonylag hosszú – 15 éves – idôszakot felölelô ka-
tamnesztikus adatokból kiderül, hogy betegeink közül a
természetgyógyászati eljárásokat alkalmazó személyek

számaránya nem volt túl magas, alig haladta meg az 1%-ot.
Ezeknek a betegeknek viszont több mint 3/4-ed részét a
természetgyógyászati beavatkozások szövôdményei miatt
kellett ellátásban részesíteni. A szakterületünk ellátási
körzetéhez tartozó 135000 fôs populációból minden való-
színûség szerint jóval nagyobb a természetgyógyászati –
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3. ábra

A sós sertészsír alkalmazása után kialakult
oedemas- bullosus contact dermatitis

4. ábra

Derékfájás miatt, természetgyógyász által, 
erôs szôrû kefével a bôrbe ütögetett kámforos zselé után

kialakult folliculitis
6. ábra

Kullancs cigaretta parázzsal történt kiégetése után
keletkezett III. fokú égés

5. ábra

Polyneuropathia miatt alkalmazott forró hársfateás 
lábáztatás után kialakult II. fokú égés

Kézzel történô nyomkodás, masszázs 57
Forró borogatás, áztatás 7
Hôsugárzás 6
Kontakt izzó hôhatás (cigaretta parázs) 1
Szorító kötés (bandázs) 1
Kámforos zselé kefével történô bôrbe ütögetése 1
Összesen 73

4. táblázat

Fizikális módszerek és az általuk okozott bôrgyógyászati
mellékhatások száma



népi gyógymódokat alkalmazó személyek száma, de a si-
keres természetgyógyászati beavatkozások részarányára,
mivel azok nem keresik fel szakellátásunkat, érthetôen
nincs rátekintésünk. Ezért a fenti számadatokból semmi-
képpen nem vonhatjuk le azt a következtetést, hogy a ter-
mészetgyógyászati kezelések jelentôs része eredménytele-
nül végzôdik, vagy ez az eljárás nagy számban különbözô
szövôdmények, netán az ismertetett, kirívóan súlyos
komplikációk kialakulásával fenyeget. 

Fontosnak tartjuk viszont megjegyezni, hogy akár a ha-
gyományos orvosi kezelés, akár a természetgyógyászati
ellátás megkezdése elôtt pontos, korrekt diagnózis felállí-
tására van szükség és csak ehhez adaptálható a megfelelô
terápia. Nem hagyható figyelmen kívül az sem, hogy
mindezek ellenére a hivatalos európai orvoslás és gyógy-
szerelés során is elôfordulhatnak nem kívánatos mellékha-
tások, vagy szövôdmények. Ezeket viszont idôben fel kell
ismerni, és ilyenkor a szükséges kezelésmódosításokat, el-
lenintézkedéseket el kell végezni. Úgy gondoljuk, - és ezt

az esettanulmányok során szerzett tapasztalataink is iga-
zolják – hogy ennek az elvnek a követése a nem kellôen
képzett természetgyógyásztól, vagy a laikus, „öngyógyí-
tó” betegtôl nem várható el. 

Senkit nem kívánunk lebeszélni vagy eltanácsolni a ter-
mészetgyógyászati – népi gyógymódok alkalmazásától,
mindössze azt tanácsoljuk, hogy az ilyen jellegû kezelé-
sek eredménytelensége, vagy az állapot rosszabbra fordu-
lása esetén a beteg idôben keresse fel a megfelelô szakte-
rület orvosát.
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7.-8. ábra

Ischaemiás fájdalom csillapítása céljából alkalmazott szorító kötések alatt kialakult autoamputáció

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


