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OSSZEFOGLALAS

Az ultraibolya fény immunszuppressziv hatdsdrél har-
minc éve gyliilik a tudomdnyos informdcio. Ismertté valt
tobbek kozott, hogy gdtolja az antigén prezentdciot, anti-
gén tolerancidt idéz eld, immunszuppressziv hatdsi cito-
kinek, lipid medidtorok, neuropetidek termelddését, vala-
mint antigén specifikus szuppresszor hatdsiu lymphocyta-
kat indukal. Egyre tobb adat utal arra, hogy befolydsolja
a természetes immunitds elemeit is (D vitamin szintézis,
NK sejtek, antimikrobidlis peptidek). Az UV sugdrzds
kozvetlen celluldris targetjei a keratinocytdik, Langer-
hans sejtek, lymphocytdk, idegvégzddések, esetlegesen
endotél sejtek, mastocytdk, fibroblastok. Sajdt vizsgdla-
tainkban kimutattuk, hogy az dltalunk alkalmazott dllat-
modellben az antigénspecifikus immunitdsnak nincs sze-
repe a photocarcinogenesis igen korai szakaszdban. A
photoimmunologiai ismeretek eldre vetitik az immunpa-
tomechanizmusii korképek terdpias lehetdségeinek széle-
sedését is.
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SUMMARY

Scientific information about the immunosuppressive effect
of ultraviolet light (UVL) has been expanding over the
past thirty years. It has been known that UVL inhibits
antigen  presentation, induces —antigen tolerance,
production of immunosuppressive  cytokines, lipid
mediators, neuropeptides and antigen-specific suppressor
lymphocytes. More and more data indicate that UVL has
an influence on the elements of innate immunity (e.g.
vitamin D synthesis, NK cells, antimicrobial peptides),
too. The first line cellular targets of UV radiation are
keratinocytes, Langerhans cells, lymphocytes, nerve-
endings, occasionally endothel cells, mast cells,
fibroblasts. In our investigation we succeeded in
demonstrating that antigen-specific immunity does not
play a role in the very early phase of photocarcinogenesis
in the applied animal model system. Better understanding
of photoimmunology projects broadening of the
therapeutical possibilities of immune-mediated diseases.
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Az ultraibolya fény (UV) a napfény foldfelszinre jutd
elektromdgneses sugdrzdsanak bioldgiailag legaktivabb
része. Az emberi szervezetet a szemen és a béron keresz-
til éri. Hatdsa a sugdrzds fizikai mindségétsl (hulldm-
hossz, intenzitds, besugarzas ideje), a kdrnyezeti mdédositd
hatdsoktdl (1égkori, foldrajzi viszonyok), valamint az el-
nyel6 kozegtdl fiigg. Bioldgiai rendszerekben ez ut6bbi
genetikailag meghatdrozott, de a kornyezet altal médosi-
tott valaszkészség révén befolydsolt.

Az UV a lathaté fénynél rovidebb hulldmhosszu tar-
tomdany. Allandé része kdrnyezetiinknek; a napsugarza-
son kiviil mesterséges fényforrasok is emittaljak. Hul-
ldamhossz szerint az eltérd bioldgiai hatds alapjan meg-
kiilonboztetiink UVC: 200-280 nm, UVB: 280-320 nm
és UVA: 320-400 nm tartomdnyokat. A sztratoszféra
6zonrétege a rovidebb hulldmhosszii, nagyobb energiat

hordozé sugérzast kisziri, igy a foldfelszinre csak az
UVB vagy anndl hosszabb hulldimhossz tartomdnyok
jutnak le.

A bioldgiai hatds szempontjabdl csak a szovetekben el-
nyel6dott sugdrzasnak van jelent6sége. Az UV szoveti be-
hatoldsanak mélysége a hullimhosszal ardnyos. A maga-
sabb hulldmhosszi fény az €16 szovetbe mélyebbre hatol.
Igy példaul a mesterséges fényforrds UVC sdvja a bérben
éppen csak a stratum granulosum sejtjeit éri el, mig az
UVB elnyelédik a teljes epidermisben, az UVA pedig le-
jut az irha papillaris rétegébe.

Az abszorpci6 sordn a foton fizikai energidja bioldgiai
energidva alakul. Az elnyel6 molekuldkat kromoféroknak
hivjuk, melyek a fény hullimhosszatél fiiggden specifiku-
san nyelik el a fotonok fizikai energidjat és alakitjak at ké-
miai energidvd. Ilyen kromoférok a DNS, porfirinek,
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membran lipidek, proteinek, urokansav, stb. A molekula
véltozasaval biolégiai valasz jon létre. Igy az UV befolya-
solja a sejtek apoptosis, differenciacio, proliferacié képes-
ségét, hatdssal van a karosodast kijavité repair mechaniz-
musokra (a fényterheléshez val6é adaptacidt inditja el),
neuro-endokrin rendszerre (pl. D vitamin, alfa MSH), va-
lamint befolydsolja az immunfunkciékat. A folyamatok
szabdlyozasa elengedhetetlen a szervezet integritdsanak
megorzése szempontjabal.

Normalis koriilmények kozott az UV sugarzas karos ha-
tdsanak a minimalizdldsa a cél. Erre szdmos eszkoze van a
szervezetnek: igy a kdrosoddsok kijavitasa (pl. DNS repa-
ir), megel6zése (scavenger molekuldk). Amennyiben ez
nem elégséges, akkor a kdrosodast hordozé sejt feldldoza-
sa (apoptosis, sunburn sejtképzddés) a szovet hossza tava
integritdsanak megorzése érdekében, valamint a kéros an-
tigének elimindldsa (immunszuppresszid).

Ma madr ismert, hogy az UV a természetes és szerzett
immunitds elemeire egyarant hatdssal van. A kezdeti vizs-
gélatok inkdbb az antigénspecifikus immunitasra irdnyul-
tak, annak is a Thl (kontakt és kés6i hiperszenzitivitas)
szuppresszidjaval foglalkoztak. Az antitest medialt szer-
zett(1) és a természetes (innate) immunitds napjainkban
kertilt a figyelem kozéppontjaba.

Az UV immunszuppressziv hatdsat el6szor 30 éve M.
Kripke (2) bizonyitotta klasszikus kisérletével: UV besu-
garzassal egérben indukélt tumort azonos genetikai allo-
manyu (syngen) egérre iiltetve az kilokddott, bizonyitva a
tumor magas immunogenitasat. Ha azonban a syngen ege-
ret az atiiltetés el6tt immunszuppressziv kezelésben része-
sitették, a tumor megtapadt. Hasonléan megtapadt és no-
vekedett a tumor akkor is, ha az allatot el6z6leg UV-vel
sugaraztdk be. Ez a kisérletsorozat igazolta, hogy az UV
sugdrzasnak immunszuppressziv hatdsa van. Ezt az effek-
tust 1épsejtekkel masik allatba is 4t tudtdk vinni, igazolva
a lymphocytdk szerepét a folyamatban. Ezt kovetSen 4l-
latkisérleti modellekben bizonyitottdk, hogy az alacsony
UV dézis lokdlisan, mig a magasabb do6zisok szisztéma-
san (a besugarzas helyétdl tavol is) képesek antigénspeci-
fikusan a kontakt és a kés6i hiperszenzitivitast gatolni.
Ezek a modellrendszerek a mai napig haszndlatosak az
UV okozta immunszuppresszié mechanizmusanak tanul-
manyozasara.

Az UV-nek az immunsejtekre gyakorolt kozvetlen, di-
rekt (pl. apoptosis) hatdasan kiviil indirekt mechanizmusok
(pl. citokinek) is szerepet jatszanak az immunszupp-
resszid kialakuldsdban.

Az UV sugarzas direkt molekularis
célpontjai

A legjelent6sebb direkt UV-t abszorbedlé molekula (kro-
mofér) a DNS (3). Mind az UVB okozta ciklobutan piri-
midin dimerek és 6-4 fototermékek, mind az UVA okozta
oxidativ bazismédosulds (pl. 8 oxo guanin) génexpresszi-
6s valtozasokat inditanak el, melyek kovetkeztében felszi-
ni molekuldk, sejttermékek (immunszuppressziv citoki-
nek) termelédése indul el. Ennek bizonyitéka példaul,

hogy DNS repair deficiens allatokban és Xeroderma pig-
mentosumban szenved$ betegben is fokozott immun-
szuppresszi6 mutathaté ki (4). Lizoszémaba inkorporalt
repair (T4 endonukledz) enzimet tartalmazé krém kivédi
az UV okozta immunszuppresszidt in vivo allatkisérletben
(5). Egy tovébbi érdekes felismerés, hogy a kontakt és a
kés6i hiperszenzitivitds (Thl vélasz) kulcs citokine, az
IL12 csokkenti a DNS karosodast, mintegy fényvédé ha-
tasu (6).

UV hatasara a stratum corneumban 1évé kis molekula,
az urokansav transz-cisz izomerizicidja jon létre. A
cisz urokdnsav immunszuppressziv, ic. és epicutan al-
kalmazva depletdlja a Langerhans sejteket, csokkenti
antigén prezentacids képességiiket (7), keratinocytakon
génexpresszios valtozasokat eredményez (pl. TNF-
alpha, IL-6, IL-8) (8), 5-HT2A (serotonin) receptorhoz
kotédik, melynek aktivacidja immunszuppressziv hata-
su (9).

Az UV hatasara (els6sorban UVA) Iétrejott szabadgyo-
kok nemcsak a DNS-en keresztiil, hanem lipidek és fe-
hérjék modositasaval is elindithatnak olyan jelatviteli fo-
lyamatokat, melyek immunszuppressziv citokinek terme-
1ését eredményezik. Az UV besugarzasnak ezenkiviil di-
rekt fehérje hatdsa is lehet. Példaul a TNF receptor trime-
rizacidjat okozza, amely igy ligand nélkiil képes aktivalni
a jelatviteli utvonalat, indukdlni az apoptosist (10). Direkt
membran lipid (ceramid/cholesterol) véaltozasok UVA ha-
tasara szignal folyamatokat inditanak el (11).

Kis molekulasulyu lipid mediatorok (platelet activa-
ting factor (PAF), gyulladds provokacié mellett immuno-
l6giai hatdsokkal is rendelkeznek (12).

Régen ismert, hogy a D vitamin szintézis sordn a kerati-
nocytdkban az UVB sugdrzas hatdsdra alakul ki a 7-de-
hidrokoleszterolbél fotokémiai konverzié révén a D3-
vitamin, mely a mdjban és vesében hidroxilalédik tovabb
az aktiv 1,25-dihidroxi-D3 vitaminna. Az azonban az
utébbi évek kutatdsi eredményei kozé tartozik, hogy az
aktiv D vitamin lokdlisan a bdrben is keletkezik és kiter-
jedt immunmodulator hatdst (gatolja a T sejtek prolifera-
ci6jat, az antigén prezentald sejtek MHC II expresszidjat
és csokkenti a Langerhans sejtek aktivitdsat), valamint
szamos sejtre antiproliferativ, igy anticarcinogén (13).
Szerepe van tovabba a boér napfényhez valé adapticiéja-
ban (14). Hatdsa nemcsak a klasszikus nukledris recepto-
ron keresztiil val6sul meg (15).

Az UV sugarzas cellularis célpontjai

A ham antigénprezental6 sejtjei, a Langerhans sejtek ha-
marosan a fotoimmunolégusok latokorébe keriiltek. Ki-
mutattak, hogy UV hatdsra szdmuk csokken a besugarzott
hamban, de csokken antigén prezentacids kapacitasuk és a
kostimulatorikus molekulak (CD 80/86), citokinek (IL12,
interferon gamma) expresszaldsa is (16). Az utébbi idében
a figyelem a tolerogén antigén prezenticid, a regulatori-
kus T sejtek indukci6ja felé fordult (17).

A Kkeratinocytakban az UV hatdséara biolégiailag aktiv
molekuldk, példaul citokinek (TNF-a, IL-1, IL-6, IL-10,
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IL-4, TGF-B, IL-12)(18), lipid mediatorok (PAF, PGE2),
neuropeptidek (0MSH,) termel6dése, felszini receptor
expresszi6é véltozasok (ICAM, MHC, Fas/Fas), is hozza-
jarulnak az UV szisztémds hatdsdhoz.

Az idegvégzddésekbdl felszabadulé neuropeptideknek
(calcitonin gén related faktor, P substancia) is van immu-
noldgiai hatdsa (19).

Lymphocytak normaélisan a hdmban kis mennyiségben
fordulnak el6. Gyulladdsos (pl. psoriasis) vagy prolifera-
tiv (CTCL) betegségekben viszont jelentésen megnd a
szamuk. Igy ezek a sejtek direkt UV hatasnak (apoptosis)
lehetnek kitéve. A lymphocytak fokozott UV apoptosis ér-
z€kenységét ezen betegségek fototerdpidja soran ki is
hasznaljuk (20).

Hasonl6an a mastocytak is érzékeny targetjei az UV-
nek (21).

A fibroblasztok kollagén termelése UV-re csokkent, a
kollagénbonté matrix metalloproteindzok expresszidja,
aktivitdsa pedig fokozddik. Az elasztin metabolizmus is
valtozik. Ezek a hatdsok jelentések a bér UV okozta ore-
gedésében, a photoagingben (22), de terdpidsan is ki-
haszndljuk, pl. a morphea, a scleroderma fototerdpidja
soran.

A fotoimmunolégia kezdetén a vizsgalatok antigénspe-
cifikus szuppressziv hatasi T lymphocytak keletkezését
feltételezték UV besugarzds hatdsara. A szuppresszor T
sejtek 1étét a fotoimmunolégusok mindvégig fenntartot-
tdk, az altalanos immunolégiai fogalomtarbdl azonban
kikeriiltek, mert nem sikertilt in vitro kell6képen karak-
terizalni 6ket. Majd az autoimmunitds vizsgédlata az év-
szazad végén jutott oda, hogy ismételten feltételezték a
szuppresszor hatdsu T sejtek 1étezését, melyeket regula-
torikus T (Treg) sejteknek neveztek el. Ezeknek ma
mar kiilonboz§ altipusai ismertek, a természetesen is je-
lenlévé CD4+ CD25+ Treg sejteknek pl. nagy jelent6sé-
giik van az autoimmunitdsban, de az UV immunszupp-
resszidban is. Ezek a sejtek antigén stimulusra nem pro-
liferalnak, hanem citokin és granzym termelésiik révén
gatoljak az effektor sejtek aktivitdsat. Egy masik indu-
kalhaté Treg tipus nagy mennyiségli IL 10 termelésére
képes. Ezek a Trl sejtek, melyek citokintermelésiik ko-
vetkeztében direkt kontaktus nélkiil a szomszédos sejte-
ken (bystander) érvényesitik immunszuppressziv hatdsu-
kat. A T sejtek aktivacidja antigénspecifikus, de az akti-
vacié utdn a hatadsuk mar éltalanos a kornyezd sejtekre.
A Treg sejtek tovabbi tipusait folyamatosan ismerik fel
(Tr3, NKTr) (23, 24).

A DNS karosodasnak, citokin produkciénak (IL12) sze-
repe lehet a Treg kialakuldsaban (pl. DNS kérosodast hor-
doz6 LC-k).

Az immunrendszer nemcsak az idegen, hanem a sajat
szervezetben keletkezett koéros sejtek elimindldsdban is
szerepet tolt be: az immunfeliigyelet (immune surveillan-
ce) dltalanosan elfogadott jelenség. Az immunrendszer
ilyen irdnyu funkciévesztésének (immune escape) a carci-
nogenesisben betoltott patogenetikai szerepe is ma mar
sz€les korben ismert (25), bar kevés kozvetlen bizonyiték
all rendelkezésre a tedria alatdmasztdsdra.
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Az UV hatasa a természetes/innate
immunitasra

Az antimikrobidlis fehérjék a kozvetlen antimikrobidlis
hatdson kiviil a cellularis immunvalaszt is befolyasoljik.
A chatelicidinnek példdul a citokin felszabaditdson és a
sajait DNS antigenitds mddositdsdn keresztiil gyulladast
el6idéz6, érproliferdciét eredményezé hatdsa van. Igy
tobb borgyodgydszati betegségben, mint példdul atopids
dermatitisben, rosacedban, psoriasisban patogenetikai je-
lent6séggel birnak (26, 27).

Az UV természetes (innate) immunitds elemeire gyako-
rolt hatdsar6l az utébbi években egyre tobb adat gyilt
Ossze. Kimutattdk, hogy UVB hatdsdra a chatelicidin
(LL37) termel&dése fokozddik és a folyamatban a D vita-
minnak is szerepe van (13).

Uj kutatdsi eredmény, hogy UV hatdsra a keratinocytak
az inflammosoma (innate protein komplex) aktivdldson
keresztiil interleukin 1 bétat szecerndlnak és az apoptosis
effektor fehérjéit (caspasokat) aktivaljak (28, 29). Ezt sa-
jat még nem kozolt eredményiink is alatdmasztja.

A kordbban részletezett cisz-urokdnsav is tekinthet6 a
természetes immunitds szerepl§jének, akarcsak a regula-
torikus NKT sejtek.

A napfény sugarzds utdni antigénspecifikus immunitas
gétldsdnak ,értelme” az, hogy az UV kdrosodott keratino-
cytdkbdl felszabadul6 1j antigének ne tudjanak gyulladdst
vagy autoimmun folyamatokat elinditani. Mig az anti-
génspecifikus immunitds leszabdlyozddik, a természetes
védekezés gyulladdst nem induk4ld elemeinek (antimikro-
bidlis peptidek) termel6dése fokozaddik.

A megfeleld immunvdlasz kialakuldsdhoz az innate és
az adaptiv immunitds szoros egyiittm{ikodése sziikséges,
melyben a DNS kdrosodds 1ényeges inicidl6 tényezd (30).

Korképek, melyek patomechanizmusiaban a photo-
immunoszuppreszionak patogenetikai szerepet tulaj-
donitanak

Idiopathias photodermatosisok

A gyermekeken (31) és fiatal felnGtteken el6forduld,
koratavasszal kezd6d6 polimorf fény-exanthema tdbbnyi-
re maculo-papulosus, ritkdbban vesiculosus bdrtiinetei-
nek (32) patomechanizmusédban kdzponti szerepet tulajdo-
nitanak az ezen betegekre jellemz6 csokkent UV immun-
szuppressziénak (33). A recidivdk megeldzésére alkalma-
zott preventiv fototerdpia (fotokondiciondlds) tobbek ko-
zott az UV immunszuppressziv hatdsan alapul (34).

Photocarcinogenesis

Az UV bizonyitottan komplett karcinogén. A photocar-
cinogenesisben az UV sugdrzds mutdciét indukdld, apop-
tosist befolydsold és immunszuppressziv hatdsdnak
egyarant szerepet tulajdonitanak. Ha a javitd, repair me-
chanizmusok aktivitdsandl tobb UV indukdlta DNS kéro-
sodds jon létre, akkor a kovetkezd védekezd mechaniz-
mus, a kdrosoddst hordozé sejtek elimindldsa, az apopto-
sis kapcsolddik be (sunburn sejtek képzddése). Mind a két



folyamatban kulcsfontossdgi a p53 tu-
morszuppresszor fehérje. Ha a kdrosodott
sejt nem tud kijavitédni és nem eliminald-
dik apoptosissal, akkor muticidkat Griz-
het meg. Ha a mutacié a p53 tumorszupp-
resszor fehérjén jon létre, megakadalyoz-
za az UV kdéros kovetkezményeinek haté-
kony elkeriilését, a mutaciot hordozé sej-
tek tdlélnek, proliferdlhatnak. Klinikailag
solaris keratosisok jonnek létre. Folyama-
tos UV irradidci6 kovetkeztében tujabb
mds, a sejtciklus szempontjabdl fontos
(tumorszuppresszor és onkogén) fehérjék
mutéciéja halmozédhat fel, mely mali-
gnus proliferaciot, spinocellularis carci-
noma kialakulasat okozza (35, 36).
Krénikus UV expoziciénak kitett egér
bérén a mutans sejtek immunperoxidaz
mddszerrel p53 pozitiv sejtcsoportok for-
méjaban detektalhaték (/. dbra). Ezek
klondlis eredete, premalignus volta iga-
zolt (37). Az UV besugarzasnak azonban
nemcsak a mutans klonok kialakulasara,
hanem azok novekedésére, a kornyezd
sejtekre gyakorolt fizioldgids hatds révén

1. dbra

p53+ keratinocyta klén egérbdron kronikus UVB besugéarzds utdn
(1250J/m’ heti 5x 7 héten &t) a hdm-lemez preparaldsa utan
immunperoxidaz festés anti-p53 (CM-5) antitesttel, diaminonenzidin

is van befolyasa. Igy ha az UV besugér- kromogénnel.
A p53 pozitiv klonok szama/area 750 J/m* UVB besugarzas utan
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2. dbra

A p53+ kl6nok szamdnak véltozasa az id6 fiiggvényében. 750 J/m* napi UVB irradidci6 heti 5x, B57/BL6
(vad egértorzs) (folyamatos vonal) és RAG1-/- (szaggatott vonal) egerek leborotvalt hati bérén, UVB ledllitasa 7. hét
(B57/B16 narancs, RAG kék) és 9. hétnél (B57/B16 mustar, RAG kék), majd a ham-lemez preparalasa utan
immunperoxidaz festés anti-p53 (CM-5) antitesttel, a klénok szdmoldsa és dbrazolds. Az dbrazolt értékek nem mutattak
szignifikans kiilonbséget (T proba: p7h= 0,84; pOh= 0,39; p11h=0,61; p7+2h=0,49; p9+2h=0,16)
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A p53 pozitiv klonok eloszlasa
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3. dbra
A klénok nagysdganak és szdmanak valtozdsa az id6 fiiggvényében.

750 J/m? napi UVB irradidci6 heti 5x, B57/BL6 (vad egértorzs) és RAG1-/- egerek leborotvalt hati bérén.
A7,9, 11 héten (7w, 9w, 11w) az allatok feldldozasa utdn a preparalt hdim-lemezen immunperoxidaz festés tortént
anti-p53 (CM-5) antitesttel, a klénok és a klénokban 1€v6 sejtek szamoldsa utén,
gyakorisagi diagrammal dbrazoltuk.

zast felfiiggesztjiik, akkor a klénok visszafejlédnek (38).
Az in vivo laboratériumi 4llatokon létrehozott mikroszko-
pikus mutéans sejtcsoportok (klénok) sajat vizsgdlataink
alapjan is kivalé modelljei az UV carcinogenesis igen ko-
rai szakdnak. Az elméletek a carcinogenesisben az im-
munrendszernek is kiemelkedd szerepet tulajdonitanak,
mert a keletkezett mutans, megvaltozott antigenitdsu sej-
tek immunolégiai elimindldsat tulajdonitjak neki. A haté-
kony daganat-immunterdpia klinikai érv az immunrend-
szer feliigyel6 szerepe mellett. Egy vizsgalatunkban anti-
génspecifikus immunvalaszra képtelen egérben (rekombi-
ndcié aktivalt gén knock out (RAG ko) a varakozassal el-
lentétben nem talaltunk eltérést az elgbb leirt klonok ke-
letkezésében, elimindcidjaban (2. dbra) és nagysdgaban
(3. abra) (39). Kisérleti eredményiink arra utal, hogy a
photocarcinogenesis ezen korai szakaszdban nincs szerepe
az antigénspecifikus immunitdsnak. Elképzelhet6, amire
egyre tobb irodalmi adat is utal, hogy a tumorképzd&dés
korai szakaban inkabb az innate, természetes immunitas-
nak van nagyobb szerepe, illetve az is lehetséges, hogy az
immunkompetens allatban lokdlisan az UV hatdsara kiala-

kult immunszuppresszi6 a felelés azért, hogy az immun-
kompetens és az immunhidnyos allat egyforma mennyisé-
gl UV mutaciét hordozé kéros sejtet hordozott.

Az UV immunologiai hatasainak klinikai
bizonyitékai

Bér az utébbi években egyre tobb adat gyilt 6ssze az UV
immunoldgiai hatdsanak mechanizmusardl, klinikai vizs-
géalatok nem minden esetben bizonyitjdk az immunszupp-
ressziora vonatkoz6 megfigyelést. A napfény autoimmun
betegségek triggere, amennyiben u4j antigén keletkezése
(40) és ujabban a Treg-ek nem megfeleld mikodése 14t-
szik bizonyitottnak (41). Napozas utin a fert6zések reak-
tivalasa (pl. herpes simplex) jol ismert klinikai megfigye-
1és, azonban humdan vakcindcids kisérletek az UV ilyen
irdnyd hatdsat nem tdmasztottdk ald egyértelmten (42).
Allatkisérletekben van adat virus, baktérium és parazita
fert6zések reaktivdlasara is. Van bizonyiték kontakt és
késoi tipusit (tuberculin) allergia gatldsara, tolerancia in-
dukciéra is. Amennyiben a meglévd egyéni kiilonbségek
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magyarazatiul példaul a TNFo polimorfizmus (43), a hi-
z6sejtek szdmdanak kiilonboz6sége szolgdl (44). Az
erythema akcios spektruma az UV immunszuppresszio
akcids spektrumadval paralel, de az erythema kivédése
fényvéddkkel nem védi ki az immunszuppressziét, ilyen
irdnyd hatdsa csak az UVA-ban is nagy hatékonysagu
fényvéddknek van (45). Tovabbi bizonyitékként szerepel,
hogy a spinocelluldris carcinomds betegek 90%-a fogé-
kony az UV immunszuppresszidra, szemben a normal po-
puldcié 42%-aval (46). Ez a photocarcinogenesis sorin
az UV indukalt immunszuppresszié adjuvans hatdsat ta-
mogatja. Tovabbi igen erds érv az UV phototerapia hata-
sossdga lymphocyta medialt betegségekben (47). Ez kez-
detben csak Thl immunvélaszi kérképekre vonatkozott,
de ma mar a Th2 medialt allergids rhinitis sikeres photote-
rdpidjara is van klinikai adat a szegedi bSrgy6gyaszok ut-
toré munkdja alapjan (48).

A klinikai gyakorlatban az UV akut és krénikus hatdsai-
val kell szdmolnunk. Akut esetben ez a napégést, pig-
mentaciot, D vitamin szintézist, a fertGzésekre vald hatast
jelenti.  Krénikus kovetkezmény a photodermatosisok
kialakuldsa, a bdr id6 el6tti dregedése (photoaging), a da-
ganat és a cataracta képz6dés. A fény terdpids lehetdségeit
is egyre szélesebb korben haszndljuk. Mindezekben a fo-
lyamatokban az UV okozta immunszuppresszié szerepé-
nek megértéséhez és a terdpids lehetdségek kiboviiléséhez
a photoimmunolégiai kutatdsok eredményei jelentGsen
hozzajarulnak.
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