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A polymorph fény-exanthema pathogenezise – tények és teóriák

Pathogenesis of polymorphic light eruption – facts and theories
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ÖSSZEFOGLALÁS

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

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

Key words:

polymorphic light eruption - 

UV-immunosuppression - nucleotide excision

repair

Számos bôrtünet, bôrbetegség hátterében igazolható a nap-

fény ultraibolya (UV) sugárzásának kiváltó vagy aggraváló

szerepe. Ezek között sajátos kórképcsoportot alkot a poly-

morph fény-exanthema (PFE), a solaris urticaria, a hydroa

vacciniforme, a dermatitis vernalis aurium és a chronicus

actinicus dermatitis, amelyekben sem anyagcsere-eltérés,

sem autoimmunitás, sem exogén fotoszenzibilizátor nem

mutatható ki a napfény-érzékenység hátterében (2). Ezek az

un. idiopathiás photodermatosisok általában ritka elôfordu-

lásúak, kivéve a PFE-t, amely az európai felmérések szerint

a lakosság 3-18%-át érinti (16, 36). Saját vizsgálatunkban

(tiszántúli régió) a megkérdezett 6 és 24 év közötti korosz-

tályban a gyakorisága 9%-nak adódott (7). Lefolyása általá-

ban enyhe, ezért sokszor nem is kerül diagnosztizálásra. A

gyakori elôfordulás, az életminôséget meglehetôsen befo-

lyásoló klinikai tünetek (15) a pathogenetikai kutatások

folytatását és a terápia megoldását sürgetik. 

A klinikai tünetek és a kórlefolyás egyéni különbözôsé-

gei miatt a PFE definíciója a mai napig nem egységes (3).

Példának okáért Európa egyes részein különválasztják a

PFE-tôl a benignus nyári napfény erupciót (BSLE), ami-

kor inkább csak nyáron, erôsebb UV-expozíció után je-

lentkeznek bôrtünetek, fôleg a ruha nyakkivágásának te-

rületén, amelyek a nyár folyamán enyhülnek és évrôl évre

nem súlyosbodnak, illetve önálló kórképként definiálják

az actinicus prurigót, amelyet heggel gyógyuló excoriált

papulák jellemeznek a napfénynek kitett bôrterületeken. A

„klasszikus” PFE-ben a bôrkiütések már rendszerint ta-

vasztól jelentkeznek, a nyár folyamán nincs javulás és a

tünetek általában évrôl évre erôsebbek, de ritkán hagynak

hátra hegeket. Hazánkban a BSLE-t és actinicus prurigót

nem különítjük el a PFE-tôl. Ugyanakkor nem kizárt,

hogy a PFE különbözô klinikai alcsoportjaiban patogene-

tikai különbség is van (amit vizsgálatok tervezésénél fi-

gyelembe kell venni).

A PFE diagnózisát biztosan alátámasztani a fényprovo-
kációs bôrpróba tudja, ami arteficiális fénnyel nem mindig

sikeres (31). Ennek oka, hogy egyedi különbségek vannak

a kiváltó hullámhossz-tartományban (SSR (290-400 nm),

UVB (290-320 nm), UVA (320-400 nm), látható fény), a

szükséges irradiált bôrterület nagyságában (másfél cm-tôl

egész test besugárzás) és lokalizációjában (napfénynek ki-

tett bôrfelszín vagy naptól védett). A legeredményesebb az

egymás utáni napokon (3x-4x) alkalmazott UV-besugárzás

nagyobb tesztterületen a korábban exponált bôrön. Tekint-

ve, hogy a különbözô hullámhosszúságú UV-sugarak bio-

lógiai hatásai eltérôek, ez alapján is lehetnek patogenetikai

alcsoportok, ami ma még szintén tisztázatlan.

147

BÔRGYÓGYÁSZATI ÉS VENEROLÓGIAI SZEMLE 84. ÉVF. 5. 147–150.



PFE – fény-aktivált antigén és késôi típusú

túlérzékenységi válasz

A PFE klinikai és szövettani megjelenése késôi típusú túl-

érzékenységi reakcióra jellemzô (26). A keratinocytákon

(KC) ICAM-1, HLA-DR expresszió mutatható ki, az en-

dothelsejteken ICAM-1, ELAM-1, VCAM-1, E-selectin

expresszió. A sejtes infiltrátumot kezdetben Langerhans

sejtek (LC), neutrophil (Neu), eosinophil sejtek, macro-

phagok, késôbb CD4+ T-sejtek, majd CD8+ T-sejtek al-

kotják (18). 

A reakciót kiváltó fény-aktivált antigénre (Ag) a legva-

lószínûbb kandidátusok az UV-fény hatására károsodott

(apoptoticus) KC, illetve a sejtek károsodott DNS-e. Ezt

figyelembe véve a lupus erythematosushoz (LE) hason-

lóan esetleg autoimmun mechanizmus is szerepet játszhat

a PFE tüneteinek kifejlôdésében, amit a PFE és LE közöt-

ti klinikai kapcsoltság (27) is támogatna. Egy szintén

nemrégiben megjelent közlemény ugyanakkor jelentôsnek

tûnô különbséget tárt fel a két kórkép patogenezisében

(34): immunhisztokémiai módszerrel LE-ben plasmocy-

toid dendriticus sejtek jelenléte igazolható a létrejövô

Th1-sejtes válasz hátterében, miközben PFE-ben ezek a

sejtek hiányoznak. 

A bôrben lejátszódó késôi típusú túlérzékenységi reak-

ció kifejlôdése során az Ag-t általában a LC-ek veszik fel

az immunválasz afferens fázisában, majd ezek a sejtfelszí-

ni molekuláris expressziós mintázat megváltozása révén,

melyben szerepe van a LC eredetû IL-1β-nak és a KC ere-

detû TNFα hatásának, elindulnak az epidermisbôl a drai-

náló nyirokcsomók (DLN) felé (22, 25). A migráció köz-

ben a sejtek érési folyamaton is átmennek, melynek ered-

ményeként a DLN-ban IL-12 túlsúllyal jellemezhetô mik-

rokörnyezetben Th1 effektor sejtek aktiválódnak (29).

PFE – késôi típusú túlérzékenységi válasz és

fiziológiás UV-immunszuppresszió

Normál bôrben experimentális körülmények között UVB

besugárzással a késôi típusú túlérzékenységi reakció ki-

védhetô (1, 12, 14, 22, 24, 30). Ennek elsô lépése az irra-

diációt követôen megváltozott morfológiájú, Ag-prezentá-

ciós kapacitású és megváltozott apoptoticus érzékenységû

LC migrációja az epidermisbôl a DLN felé. A LC migrá-

ciójával egyidôben CD11b+ myeloid monocyta sejtek ván-

dorolnak be a dermisbe, melyek KC eredetû C3b hatására

aktiválódnak, és mint IL-10 expresszáló macrophagok a

dermist, majd az epidermist is infiltrálják, emellett megta-

lálhatóak a DLN-ban is, mivel oda is elvándorolnak (25).

Az IL-10 túlsúly hatására Th1 tolerancia indukálódik, Ag-

specifikus regulatorikus T-sejtek aktiválódnak, a LC-ek

pedig inkább a Th2-sejtek felé prezentálnak Ag-t.

Az elmúlt években néhány kísérletes közlemény beszá-

molt arról, hogy a PFE-s betegek bôrében UVB besugár-

zást követôen a LC kivándorlása és a CD11b+ sejtek epi-

dermisbe történô bevándorlása is csökkent (10, 11, 20). A

CD11b+ sejteket tovább karakterizálva kiderült, hogy a

kontroll UVB-irradiált bôrben ezek a sejtek részben

CD11b+ CD36+ CD1a- DR+ macrophagok, részben

azonban CD11b+ CD36- CD68- CD15+ elastase+ Neu

sejtek, és fôként a Neu sejtek migrációja az, ami PFE-ben

elmarad (23, 21). A csökkent Neu bevándorlás a macro-

phag eredetû IL-10 csökkenése mellett csökkent IL-4 je-

lenléthez is vezet (10). LE-ben nem lehetett kimutatni ha-

sonló LC rezisztenciát és nem marad el a macrophag és

Neu bevándorlás sem (8). Mindez azt veti fel, hogy a PFE

kifejlôdésében, legalábbis a betegek egy részénél (UVB

által provokálható tünetek esetén), szerepe lehet azon sej-

tek megváltozott UV-válaszának, melyeknek fontos sze-

rep jut a fiziológiás UV-immunszuppresszióban. Ezt egy

klinikai vizsgálat is megerôsíteni látszik, ahol PFE-s bete-

gekben vizsgálták a késôi típusú (kontakt) túlérzékenységi

reakció UV besugárzással való gátolhatóságát, és a kont-

rollhoz képest annak csökkent voltát tapasztalták, azon-

ban érdekes módon csak egy keskeny dózis sávban 1

MED körül (19, 32). Továbbra sem tudjuk azonban, hogy

mi az oka a megváltozott immunreakciónak.

PFE – fiziológiás UV-immunszuppresszió és

nukleotid excíziós reparáció

Az UVB-sugárzás által indukált cyclobutan-pyrimidin di-

merek (CPD) és az UVB immunmodulációs hatásának

összefüggését kísérletek bizonyítják (13, 28, 35). Ha az

UVB által indukált CPD-et kijavítjuk (pl. liposomában

bejuttatott reparációs enzimmel), elmarad a LC migráció,

a macrophagok epidermisbe történô bevándorlása, emel-

lett a KC TNFα-expressziójának kései fázisa is. A KC

szintén szerepet játszanak az UVB besugárzást követô

immunreakció kialakulásában. Ezekben a sejtekben a ke-

letkezett CPD egy MAPK útvonalat indítanak el, amely

PGE2 felszabaduláshoz vezet. A PGE2-nek vazodilatáci-

ót, illetve adhéziós molekula expressziót indukáló hatása

hozzájárul az UVB-erythema kifejlôdéséhez, illetve a

Neu, monocyta/macrophag sejtek bevándorlásához. Ez

utóbbiak, amellett, hogy a fentebb említett immunszupp-

resszív citokinek felszabadítása révén védik bôrünket a

túlzott gyulladástól, illetve autoimmunitás kifejlôdésétôl,

eltávolítják a keletkezett apoptoticus KC-t és oxidatívan

károsodott sejtfelszíni lipideket tartalmazó sejteket. A

CPD kijavításával ez az útvonal is gátolható. A DNS-re-

paráció és az immunfunkciók kapcsolatára utalnak a zöld

tea cathecinekkel folytatott kísérletek is (9). Ezek a ve-

gyületek, úgy tûnik, képesek fokozni a nukleotid excíziós

reparációt (NER), miközben védenek az immunszupp-

ressziótól. A NER végzi az UV-sugárzás okozta CPD eli-

minálását (28), két formája a transzkripcióhoz kapcsoló-

dó és a globális genom reparáció. Ha a CPD kijavítása

csökkent a transzkripcióra kerülô DNS-szálon, alacso-

nyabb UVB dózis szükséges az UV-erythema kialakulá-

sához, több apoptoticus sejt figyelhetô meg, de nem fo-

kozódik az immunszuppresszió (17). Ha azonban a glo-

bális genom reparáció aktivitása csökkent, fokozódik az

UV immunszuppresszív hatása. Ez arra utal, hogy az im-

munválasz kialakulásában az is lényeges, hogy a CPD

hol helyezkednek el a genomon belül. A PFE-vel kapcso-
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latban a NER aktivitásának normáltól való eltérése mint

lehetséges kóroki tényezô elsôként az Intézetünkben fo-

lyó experimentális vizsgálatok alapján merült fel. PFE-s

betegek epidermalis sejtjeiben ugyan a reparáció aktivitá-

sa (UDS) a kontrollal megegyezônek bizonyult (5, 6), a

betegek lymphocytáiban viszont csökkent NER-aktivitás

volt mérhetô (4). Említésre méltó továbbá, hogy a bôrda-

ganat kialakulásának rizikója a késôi életkorban a PFE-s

betegekben alacsonyabbnak tûnik (3).

Összefoglalva: a PFE egy, a mérsékelt égövben gyakori

kórkép, amelynek genetikai hátterét a családi halmozódás,

illetve az ikertanulmányok eredményei bizonyítják (3). Ma

még nem tisztázott, vajon egy UV-fény hatására létrejött,

csak ezekben az egyénekben megjelenô új antigén indítja-e

el az immunreakciót, vagy egészségesekben is indukálódó

fotoantigén(ek)re adott túlérzékenységi válaszreakcióról

van-e szó. Újabb kísérletes adatok felvetik a fiziológiás

UV-immunszuppresszió kialakulásának defektusát is a tü-

netek megjelenésének hátterében. A további pathogenetikai

vizsgálatok gondos tervezést igényelnek, tekintetbe véve,

hogy a kapott eredményeket a vizsgált betegek életkora, ne-

me, akciós spektruma jelentôsen befolyásolhatja (33). Min-

denesetre a PFE patomechanizmusának jobb megismerése

új információkat fog jelenteni a bôr immunrendszerének

mûködésérôl, a napfény immunológiai hatásairól, perspek-

tivikusan az UV-sugárzás okozta bôrtumor-képzôdésrôl és

a bôr tumor elleni immunvédekezésérôl is.
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Tisztelt Kollégák!

Tájékoztatjuk a kollégákat, hogy a DEOEC Bôrgyógyászati Klinika szervezésében 2008. november 10-15.

között egy 6 napos továbbképzés kerül megrendezésre, az alábbiak szerint:

● 2008. november 10-11-12. délután

Szakvizsga elôkészítô, bôr- nemibetegségek és kozmetológiából
Szakvizsga letételéhez, illetve a rezidensképzés befejezéséhez szükséges kötelezô tanfolyam- videokon-

ferencia technikával (4 helyszínen: DEOEC – Debrecen, SZTE – Szeged, SE Budapest, PTE – Pécs) 
● 2008. november 13. délelôtt

Dermatochirurgiai kurzus – elméleti és gyakorlati oncodermatologia, az UV carcinogenezis jegyében.

Célcsoport: bôrgyógyász szakorvosok. Helyszín: DEOEC Bôrgyógyászati Klinika
● 2008. november 13. délután, 2008. november 14. egész nap, 2008. november 15. délelôtt 

Fotodermatologiai, fotoimmunológia 2008.  
Célcsoport: bôrgyógyász, belgyógyász, nephrologus, gyermekgyógyász szakorvosok, iskolaorvosok,

családorvosok, PhD hallgatók, rezidensek és orvostanhallgatók. Helyszín: DEOEC Bôrgyógyászati Kli-

nika
● 2008. november 15. 

CSALÁDORVOSKÉPZÉS – szolárium, fényvédelem, legfontosabb bôrgyógyászati kórképek kapcsolata

a napfénnyel

Célcsoport: családorvosok és bôrgyógyász szakorvosok, rezidensek. Helyszín: Elméleti Tömb

Rendezvényünk az Apponyi Albert Program (Fotodermatológia, fotobiológia 2008, PH_REM08) keretében

elnyert pályázat támogatásával valósul meg.

A továbbképzés akkreditálása folyamatban van.

Minden érdeklôdôt szeretettel várunk!

További információk: 

DEOEC Bôrgyógyászati Klinika Titkárság. Tel.: 52 442-204, fax: 52 414-632 

dermatologia@dote.hu;  www.dermatology.dote.hu

Dr. Remenyik Éva
egyetemi tanár, klinikaigazgató


