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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. 
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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.
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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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