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*megosztott első-szerző

A bőr barrier elemei

Az emberi bőr a legnagyobb szerveink egyike, mely 
biztosítja a szervezet integritását, összeköt a környezettel, 
ugyanakkor véd is annak káros hatásai ellen. Részt vesz a 
test hőmérsékletének és nedvességtartalmának szabályo-
zásában, véd az UV sugárzástól, valamint a szervezet szá-
mára veszélyt jelentő mikróbáktól és toxinoktól. Kutatások 
bizonyítják, hogy a bőr barrier típusú működését 4 funk-
cionálisan és anatómiailag is elkülönülő elem biztosítja: a 
mikrobiális barrier, a kémiai barrier, a fizikai (permeabili-
tási) barrier és az immunológiai barrier egységek (1. ábra) 
(1). Ez a 4 barrier komponens egymással szoros kapcsolat-

ban létezik, erősen befolyásolják egymás működését és a 
bőr egészséges funkciójához mindegyik elem egészséges 
működése szükséges. Bármelyik egység károsodása a bőr 
homeosztázisának felbomlásához, gyakoribb fertőzések-
hez, és/vagy gyulladásos bőrbetegségek megjelenéséhez 
vezethet. Az immun-mediált nem fertőző bőrbetegségek 
kialakulásának tulajdonképpen egyik fő patogenetikai oka 
ennek a szigorúan szabályozott 4 komponensű barrier mű-
ködésnek a meghibásodása. Mai ismereteink szerint ez 
vezet az atópiás dermatitis, rosacea vagy seborrhoeas der-
matitis kialakulásához. Érdekes az is, hogy ezen típusú, 
úgynevezett barrier károsodás által iniciált betegségek na-
gyon jellegzetes lokalizációban szeretnek megjelenni.  
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ÖSSZEFOGLALÁS

Bőrünk, mint az egyik legfontosabb barrier szervünk 
komplex feladatot lát el. Egyrészt összeköti szervezetünket 
a külvilággal, másrészt védelmet nyújt annak káros hatásai 
ellen. Az irodalom a bőr barriert 4 funkcionális egységre 
osztja: a mikrobiális, a kémiai, a fizikai és az immunoló-
giai barrierre. A mikrobiális és a kémiai barrierről már 
korábban kimutatták, hogy a topográfiailag eltérő bőr-
régiókban eltérő jellegzetességet mutatnak. A Debreceni 
Egyetem ÁOK Bőrgyógyászati Tanszék munkacsoportja 
pedig azt vizsgálta, hogy a fizikai és az immunológiai bar-
rier is mutat-e eltérést a különböző bőrterületeken. Az ak-
tuális cikk a munkacsoport témában megjelent kutatásait 
foglalja össze, melyek rámutattak arra, hogy a mikrobiális 
és kémiai barrier mellett a másik két barrier is különbözik 
az eltérő bőrrégiókban. Ezen fiziológiás eltérések megma-
gyarázhatják bizonyos régióspecifikus bőrbetegségek ka-
rakterisztikus lokalizációját.
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SUMMARY

As one of our most important barrier organs, our skin has  
complex functions, both to connect us with the outside 
world and to protect us from its harmful effects. Accord-
ing to literature data, skin barrier can be divided into 4 
functional units: microbial, chemical, physical and immu-
nological barriers. The microbial and chemical barriers 
have been previously shown to exhibit different character-
istics in topographically distinct skin regions. The research 
group at the Department of Dermatology, University of 
Debrecen, Hungary, has investigated whether the physi-
cal and immunological barriers also show differences in 
different skin areas. This article summarises the working 
group’s research on this topic, which demonstrated that, 
in addition to the microbial and chemical barriers, the  
other two barriers also differ in distinct skin regions. 
These differences may explain the characteristic localisa-
tion of certain region-specific skin diseases.
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a Staphylococcus, Micrococcus, Corynebacterium és Pro-
pionibacterium, Enhydrobacter és Streptococcus fajok né-
pesítik be (2-7). Az SGR és AGR régiók különböző gomba 
fajok kolonizációjának is kedvez. Az emberi bőrön a Ma-
lassezia faj a domináns, melynek abszolút gyakorisága az 
SGR bőrön extrém magas, de az AGR régiókban is nagy 
mennyiségben fordul elő (4, 8, 9). A mikrobióta barriert 
kialakító közösségeknek fontos szerepe van a patogének 
inváziójának megakadályozásában, antimikrobiális pepti-
deket (AMP-k) termelhetnek, megakadályozzák a biofilm 
kialakítását, és indukálják különböző strukturális permeá-
bilitási barrier fehérjék termelődését a bőrben (10-13). 

A következő réteg a kémiai barrier, legfontosabb ele-
mei a különböző mirigyek váladéka, köztük a sebum, és a 
„natural moisturizing faktorok (NMF)”, melyek együttesen 
a bőrfelszín savas pH-jának kialakításához is hozzájárul-
nak (1). A kémai barrier, köztük a sebum mennyisége, a bőr 
pH-ja és hőmérséklete is jelentős eltéréseket mutat a három 
régióban (14). A kémiai barrier szoros kapcsolatban áll a fi-
zikai (permeabilitási) barrier funkcióval, az NMF-ek szint-
jében bekövetkező változás a stratum corneum (SC) pH-
jának és lipidösszetételének megváltozásához vezet (15).

A bőr barrier harmadik eleme a permeabilitási barrier, 
melynek két fő eleme a SC, és a stratum granulosum (SG) 
rétegben lévő tight junction (TJ) hálózat (16). Ez a fizikai 
barrier biztosítja a külső környezeti hatásokkal szembeni 
védelmet, gátolja a vízvesztést, valamint a többi barrierrel 
együtt részt vesz a különböző patogének bőrbe való be-
jutásának megakadályozásában. 

A permeábilitási barrier mellett a bőr barrier negyedik 
elemét, az immunológiai barriert az epidermális és dermá-
lis klasszikus immunsejtek (Langerhans sejtek, dermális 
dendritikus sejtek, T és B limfociták, innate limfoid sejtek, 
hízósejtek, granulociták, makrofágok stb.) és nem klasszi-
kus immunsejtek (kerotinociták (KC), fibroblasztok stb.) 
által létrehozott bőr immunrendszer (Skin Immune Sys-
tem, SIS) biztosítja. Aktív szerepet játszik a fertőző ágen-
sek elleni védekezésben, a saját mikrobiótával szemben 
viszont toleranciát mutat, ezzel segítve a bőr homeosztá-
zisának fenntartását (17-19). Sem a permeábilitási, sem az 
immunológiai barrier vonatkozásában nem volt adat ko-
rábban a regionális különbségeket illetően. Mivel a mikro-
bióta összetétel és a kémiai miliő is eltérést mutat a külön-
böző egészséges bőrrégiókban, és szoros összefüggésben 
működnek a másik két barrier elemmel, évekkel ezelőtt 
munkacsoportunk vizsgálni kezdte, hogy a bőr barrier má-
sik két eleme, a fizikai barrier és az immunológiai barrier 
mutat-e regionális eltéréseket. 

Az immunológiai barrier regionális eltérései 
az epidermiszben

Kutatócsoportunk az immunológiai barrier különböző 
bőrrégiókra jellemző sajátosságait mind az epidermiszben, 
mind a dermiszben vizsgálta. Az epidermisz fő sejttípusa 
a KC (az epidermiszben található sejtek több mint 90%-a), 
de a KC-kon kívül egyéb sejttípusok is hordoznak immu-
nológiai funkciót, mint például a szuprabazális rétegben 

A bőrt első rátekintésre egységes felépítésű szervnek 
gondolhatnánk, hiszen nem fedezhetők fel olyan szembe-
ötlő anatómiai különbségek az egyes régiók között, mint 
más barrier szervek, például a béltraktus (gyomor, vékony-
bél, vastagbél, stb.) vagy a légúti nyálkahártyák (felső és 
alsó légutak) vonatkozásában. Jobban átgondolva azonban 
már a bőr vonatkozásában is észlelhetők finomabb anató-
miai különbségek régiók között, hiszen a szőrtüszők, vala-
mint a faggyú-, az ekkrin- és az apokrin mirigyek sűrűsége 
és mérete a különböző bőrterületeken eltérő. Ezek alap-
ján 3 fő régió különböztethető meg: faggyúmirigyekben 
gazdag (zsíros; sebaceous gland-rich, SGR), apokrin mi-
rigyekben gazdag (nedves; apocrine gland-rich, AGR) és 
mirigyekben szegény (száraz; gland-poor, GP) területek. 
Az SGR régióba tartoznak az arc, a fül mögötti területek, 
a hát és mellkas felső területei, az AGR területek az axilla, 
az ingvinális redők, a gáttájék, míg száraz, GP területhez 
sorolhatóak például a végtagok. Hosszú ideig azonban a 
tudomány nem gondolta, hogy ezeknek a régióknak bár-
milyen jelentősége lenne.

A mikrobióta és kémiai barrier regionalitása

Segre és munkacsoportja voltak az elsők, akik nem is 
olyan régen kimutatták, hogy a mikrobióta barrier elté-
rést mutat a különböző bőrrégiókban. Közölték, hogy más 
baktérium, vírus és gomba kolonizáció jellemzi az SGR 
és az AGR bőrt, és szintén más kommenzális mikrobióta 
található a GP régiókban. Az SGR területeken a lipofil fa-
jok dominálnak, akik adaptálódtak a lipidekben gazdag, 
anaerob körülményekhez, ilyen például a Propionibacte-
ria. A nedves területekre a Staphylococcus és a Corynebac-
teria fajok jellemzőek leginkább, míg a száraz területeket 

1. ábra 
A bőr barrier funkciójának négy eleme: a mikrobiális 

barrier, a kémiai barrier, a fizikai (permeabilitási) barrier 
és az immunológiai barrier
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1. táblázat 
Az immunológiai barrier regionális eltérései

A táblázat azokat a molekulákat tartalmazza, melyek egy adott régióban eltérően expresszálódtak fehérje, vagy 
mRNS szinten. A nyilak a szignifikáns eltérések irányát jelölik. A vizsgálatok mRNS szinten RNA Seq és/vagy qPCR 

módszerrel történtek, a fehérje alapú vizsgálatok pedig IHC módszerrel kerültek kivitelezésre, vagy tape-stripping 
mintavételt kombináltunk tömegspektrometriával. Részletes leírás az eredeti publikációkban található.

Rövidítések: AGR, apokrin mirigyekben gazdag/apocrine gland–rich; AMP, antimikrobiális peptid; CCL, chemokine 
(C-C motif) ligand; CD, Cluster of differentiation; DC, dendritikus sejt; GP, mirigyekben szegény/gland poor; 
hBD2, human beta-defensin; IHC, immunohisztokémia; IL, Interleukin; KC, keratinocita; LACRT, lakritin; 

LYZ, lizozim; LCN2, lipokalin; qRT-PCR, quantitative real-time PCR; SGR, faggyúmirigyekben gazdag/sebaceous 
gland rich; TSLP, thymic stromal lymphopoietin
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roblasztok alkotnak. Ebben a rétegben az epidermiszhez 
képest több professzionális immunsejt található, főként a 
DC-k különböző populációi, mint a dermális DC-k és a 
plazmacitoid DC-k, a CD4+ T-helper (Th) sejtek, a γδ-T 
sejtek, a természetes ölő (NK) sejtek, valamint a makrofá-
gok és a hízósejtek.

Kutatócsoportunk az SGR, AGR és GP bőrterületek-
ről származó minták dermiszében is vizsgálta az immun-
barrier szereplőit; a különböző immunsejtek jelenlétét, 
transzkripciós faktorokat, valamint bizonyos citokinek 
expresszióját tanulmányoztuk mRNS (RNASeq és qRT-
PCR) és/vagy fehérje (IHC) szinten (1. táblázat). Szigni-
fikánsan magasabb számú CD4+ T-sejtet és CD11c+ DC-t 
detektáltuk az SGR és AGR bőrben GP régiókhoz képest, 
de a DC-k nem mutattak jelentős aktivitást (20, 21). A kü-
lönböző Th altípusok jellegzetes citokinjeit immunfestés-
nek alávetve azt találtuk, hogy IL-17+ (Th17) és IL-10+ 
(Treg) sejtek az SGR és AGR bőrben jelentős számban és 
szignifikánsan nagyobb mennyiségben vannak jelen, mint 
a GP régióban (21, 24). Transzkripciós faktorok esetében 
szintén a Th17 kialakulásáért felelős RORγt, valamint 
a Treg sejtekre jellemző Foxp3 jelentősen magasabb ex-
pressziót mutatott SGR bőrben a GP régiókhoz képest 
(20). A makrofágok, a neutrofil és eozinofil garnulociták, 
valamint a hízósejtek mennyiségében nem mutattunk ki 
számottevő különbséget a három bőrrégió között, csak-
úgy mint az epidermiszben jellemző Langerhans sejtek 
számában sem (20, 21). 

A fenti eredmények igazolják, hogy az egészséges bőr 
nem egységes, az immunológiai barrier összetétele és akti-
vitása regionális eltéréseket mutat, hasonlóan a mikrobióta 
és a kémiai barrierhez. Eredményeink összességében arra 
utalnak, hogy az SGR és AGR régiókat egy nem gyulladá-
sos IL-17+/IL-10+miliő jellemzi szemben az GP területek-
kel (20-24). 

A permeabilitási barrier eltérései 
a bőrrégiókban

Munkacsoportunk a bőr barrier negyedik elemének, a 
fizikai (permeabilitási) barriernek a funkcionális és mole-
kuláris biológiai vizsgálatát is elvégezte; mRNS és fehér-
je alapú módszerekkel vizsgáltuk a permeabilitási barrier 
két legfontosabb elemét: a SC réteget és a TJ hálózatot 
(2. táblázat) (25). A SC alábbi csoportokba sorolható ele-
meit vizsgáltuk: a cornified envelope (CE) intracelluláris 
struktúrmolekulákat, a korneocita deszkvamációban és 
az intercelluláris lipid lamellák kialakításában szerepet 
játszó molekulákat és a korneodezmoszómák szervező-
désében szerepet játszó komponenseket. Emellett funk-
cionális vizsgálatokat is végeztünk a transzepidermális 
vízvesztés (TEWL) mérésével, majd konfokális mikro-
szkópiával tanulmányoztuk a korneodezmoszómák és 
a TJ-ök szupramolekuláris szerveződését és eloszlását. 
Kutatásunk eredményeként gyengébb permeabilitási 
barrier funkciót azonosítottunk a mirigyekben gazdag 
(SGR és AGR) területeken, mivel szignifikánsan maga-
sabb TEWL-t mértünk ezekben a régiókban. A CE ele-

jelen levő speciális immunsejtek, a Langerhans sejtek és a 
CD8+ T sejtek. A KC-k szenzorként működnek receptoraik 
révén, és effektor funkciót is végeznek mediátorok terme-
lésén keresztül, melyek közül ki kell emelni az AMP-k, 
kemokinek és citokin típusú molekulák, ún. epimmunom 
mediátorok termelését, melyek révén képesek befolyásolni 
a bőr immunaktivitását, és hozzájárulnak a bőr homeosztá-
zisának fenntartásához.

A bőr immunrendszer tanulmányozását célzó kutatá-
saink során SGR, AGR és GP régiók epidermiszében vizs-
gáltuk a különböző epimmunomok, AMP-k és kemokinek 
expresszióját gén (RNA Seq és/vagy qPCR) valamint fe-
hérje szinten (immunhisztokémia (IHC) vagy tape strip-
ping és tömegspektrometria). Kimutattuk, hogy a zsíros, 
a nedves és a száraz bőrrégiók más epimmunom készlettel 
rendelkeznek. A korábban csak atópiás dermatitisben (AD) 
szenvedő betegek bőrében azonosított epimmunom, a thy-
mic stromal lymphopoietin (TSLP) az egészséges SGR és 
AGR mintákban magas mennyiségben fejeződik ki, míg 
a GP mintákban nem kimutatható a jelenléte, és a régiók 
közötti eltérés szignifikáns (20-22). Az irodalmi adatokból 
ismert többi epimmunom molekulát (interleukin (IL)-25, 
IL-33, IL-23A, IL-17C, IL-36RA, IL-37, IL-38, IL-18, IL-
1B, IL-24, IL-6, IL-1A, chemokine (C-X-C motif) ligand 
(CXCL)8, IL36A) tanulmányozva a különböző egészséges 
bőrterületeken azt találtuk, hogy az SGR régióra pro-Th17 
miliő (magas IL-23, IL-17C és IL-18 szint) jellemző, míg 
a GP régióban a pro-Th2 (IL-25, IL-33, IL-36RA, IL-38 és 
IL-18) citokinek karakterisztikusak. Az AGR régió mind 
az SGR, mind a GP régiók epimmunom jellegzetességei-
vel rendelkezik, melyet egy kevert (IL-25, IL-33, IL-23, 
IL-18) citokin mintázat jellemez (1. táblázat) (22).

Munkacsoportunk az alarmin molekulákként is szol-
gáló AMP-k expresszióját, valamint különböző kemo-
kinek jelenlétét is vizsgálta. Azt találtuk, hogy a vizsgált 
AMP-k többsége (S100A7, S100A8, S100A9 a human-β-
defensin2 (hBD2 (DEFB4B), lacritin (LACRT), lysosim 
(LZ)) és a lipocalin (LCN2)) magas expressziót mutatott 
SGR bőrben, és szintjük szignifikánsan magasabb volt a 
GP régióhoz képest, ahol alig expresszálódtak (22, 23). Az 
összes vizsgált kemokin (CCL2, CCL3, CCL19, CCL20, 
CCL23 és CCL24) is szignifikánsan magasabb expressziót 
mutatott SGR bőrben a GP régiókhoz képest mRNS és/
vagy fehérje szinten (24). Az AGR bőrrégiót hasonlítva a 
GP régiókhoz azt találtuk, hogy bár mRNS szinten nem 
volt különbség a 2 régió AMP és kemokin expresszió-
jában, fehérje szinten az IL-17 kapcsolt AMP-k (TSLP, 
LCN2) és kemokinek (CCL2, CCL20) szignifikánsan ma-
gasabb szinten voltak detektálhatóak AGR régiókban a GP 
régiókhoz képest, hasonlóan az SGR bőrben korábban de-
tektáltakhoz (1. táblázat) (21).

Az immunológiai barrier regionális eltérései 
a dermiszben

Az epidermisz alatt található a dermisz laza-rostos 
kötőszövetes rétege, melyet főként kötőszöveti rostok, 
extracelluláris mátrix molekulák, és az ezeket termelő fib-
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giókban (25). Ezek az enzimek képesek hasítani a dez-
moszóma fehérjéket, így felelősek lehetnek az SGR és 
AGR bőr dezmoszómáinak nagyobb mértékű bontásáért, 
és részben ezek okozhatják a TJ barrier gyengülését is. 
Ezt támasztja alá az is, hogy konfokális mikroszkóp al-
kalmazásával detektálni lehetett az egészséges bőr GP ré-
giójában a rendezett, az AGR és SGR területeken a ren-
dezetlenül elhelyezkedő sejtkapcsoló TJ és dezmoszóma 
struktúrákat. Összegezve tehát elmondható, hogy a per-
meabilitási barrier sem egységes a különböző bőrrégiók-

meinek kifejeződését tekintve nem találtunk szignifikáns 
különbséget a három bőrrégió között, míg az extracellu-
láris sejtkapcsolatokat (korneodezmoszóma és tight junc-
tion) alkotó fehérjék csökkent expresszióját detektáltuk 
az SGR és AGR területeken. A sejtkapcsoló struktúrák 
alkotóelemeinek csökkent expressziójáért valószínűleg 
nem csökkent fehérjetermelés, hanem fokozott lebontá-
suk lehet a felelős, mivel a korneociták hámlásában fon-
tos szerepet játszó kallikrein proteázok (KLK5, KLK7) 
fokozott jelenlétét detektáltuk a mirigyekben gazdag ré-

2. táblázat 
A permeabilitási barrier regionális eltérései

A táblázat azokat a molekulákat tartalmazza, melyek egy adott régióban eltérően fejeződtek ki fehérje vagy mRNS 
szinten. A nyíl a szignifikáns eltérések irányát jelöli. A vizsgálatok mRNS szinten RNA Seq és/vagy qPCR módszerrel 
történtek, a fehérje alapú vizsgálatok pedig IHC/IF módszerrel kerültek kivitelezésre, vagy IF módszert kombináltunk 

konfokális mikroszkópiával. Részletes leírás az eredeti publikációkban található.
Rövidítések: ABCA12, ATP Binding Cassette Subfamily A Member 12; AGR, apokrin mirigyekben gazdag/apocrine 
gland–rich; CDSN, corneodesmosin; CE, cornified envelope; CLDN, claudin; DSG, desmoglein; GP, mirigyekben 

szegény/gland poor; IHC, immunohisztokémia; KLK, kallikrein; OCLN, occludin; qRT-PCR, quantitative real-time 
PCR; SGR, faggyúmirigyekben gazdag/sebaceous gland rich
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ban, amit mai tudásunk szerint valamely autoantigén kóros 
prezentációja indít el, nem pedig barrier károsodás, a gyul-
ladásra jellemző citokin mintázat és immunsejt összetétel 
független a lokalizációtól, ugyanazon Th1/Th17 gyulladás 
alakul ki, bármilyen régión is alakul ki a betegség (22, 27). 

Két follikuláris betegségben, az SGR bőrre lokalizá-
lódó acnéban és az AGR bőrre lokalizálódó hidradenitis 
suppurativában (HS) is végeztünk permeábilitási barrier 
vizsgálatokat (21, 28-31). A permeabilitási barrier tekinte-
tében úgy tűnt, hogy az AD-val és rosaceával ellentétben, 
melyek főleg az interfollikuláris epidermisz permeábilitási 
barrier károsodása által induló kórképek, a follikuláris be-
tegségekben nincs jelentős permeábilitási barrier elválto-
zás, a talált kismértékű eltérés pedig valószínűleg nem a 
betegség elindításában játszik szerepet, hanem a gyulladás 
következményeként jön létre (25, 29). Ugyanakkor HS-
ben az immun barriert vizsgálva megállapítottuk, hogy a 
betegség iniciációjában a KC-knak van fontos szerepe, és 
hogy első lépésben az epidermális keratinocita aktiváló-
dás, AMP és citokin termelés (IL-1β, TNF-α és IL-23) in-
dul el, ezt követi a dermális immunmiliő megváltozása és 
a nedves bőrre jellemző homeosztatikus IL-17/IL-10 kör-
nyezet gyulladásos IL-17/IFNγ miliővé alakulása (21, 28).

A mirigyekben gazdag területek (SGR és AGR) ál-
talunk kimutatott homeosztatikus permeabilitási bar-
rier gyengeségének szerepe lehet bizonyos akantolitikus 
bőrbetegségek, mint például a pemphigus foliaceus, a 
Darier-kór vagy a Hailey-Hailey jellegzetes lokalizáció-
jában. (25). Ezen betegségek háttérben ismeretes, hogy 
autoantitestek vagy mutációk okozzák a KC-k csökkent 
adhézióját, valamint a sejtkapcsoló korneodezmoszómák 
károsodását, viszont a klinikai tünetek szinte mindig csak 
serdülőkor után jelentkeznek, és döntően a mirigyekben 
gazdag területeken, annak ellenére, hogy minden KC-ban 
jelen vannak a genetikai eltérések, illetve lekötődnek az 
antitestek (32-35). A kutatócsoportunk hipotézise szerint 
ennek hátterében az AGR és SGR régiók általunk kimuta-
tott gyengébb permeabilitási barrier funkciója állhat, mely 
azonban nem születésünk után jön létre, hanem csak a ser-
dülő kor után a hormonális változások hatására. 

Összefoglalás

A kutatócsoport eredményeinek összessége arra utal, 
hogy a bőrünknek sem az immunológiai, sem a permeabi-
litási barrierje nem egységes, hasonlóan a mikrobiológiai 
és kémiai barrierhez. A mirigyekben gazdag területek sajá-
tos, nem gyulladásos IL-17 miliővel, fokozott keratinoci-
ta immun aktivitással, de gyengébb permeabilitási barrier 
funkcióval rendelkeznek a mirigyekben szegény területek-
hez képest. Ezek az eredmények magyarázhatják bizonyos 
régió-specifikus gyulladásos és akantolitikus bőrbetegsé-
gek karakterisztikus lokalizációját. Úgy tűnik, hogy nem a 
bőrbetegségek szeretnek lokalizálódni bizonyos régiókra, 
hanem a bőr régióknak van „hajlama” bizonyos típusú im-
mun-mediált gyulladás kialakítására barrier károsodások 
esetén. A száraz GP régióban inkább Th2 típusú, a zsíros 
és nedves régiók inkább Th17 típusú gyulladással vála-

ban, hisz az AGR és SGR régióiban magasabb a TEWL, 
a KLK enzimek szintje emelkedett, a dezmoszómák és 
TJ stuktúrák fehérjéinek expressziója pedig csökkent 
(2. táblázat). Ezzel párhuzamosan a sejtkapcsoló struk-
túrák szabálytalan eloszlása jellemző, összehasonlítva a 
GP területekkel. Ebből arra lehet következtetni, hogy a 
mirigyekben gazdag régiók bőrünk gyenge láncszemei a 
permeabilitási barrier tekintetében (25).

A regionális barrier eltérések jelentősége 
bőrbetegségekben 

Mint korábban már említettük az immun-mediált nem 
fertőző bőrbetegségek egy csoportjának kialakulásában 
ennek a szigorúan szabályozott 4 komponensű barrier 
működésnek a meghibásodása jelenti a betegség iniciáló 
lépését. Ezen betegségek közül a rosacea és az atópiás der-
matitis (AD) kiemelkedőek előfordulási gyakoriságuk ré-
vén. Ezekben a betegségekben tanulmányoztuk, hogy az 
egészséges bőr fentebb leírt regionális immun és permeá-
bilitási barrier eltérései hogyan befolyásolják a betegség 
kialakulását, patomechanizmusát (20, 22, 26). 

Korábban a bőrgyógyászok az AD és a rosacea össze-
hasonlításakor elsősorban a klinikai és immunológiai jel-
lemzőik közötti különbségeket hangsúlyozták, azonban e 
két bőrbetegségnek közös jellemzője is van, mindkettő sú-
lyos permeábilitási bőrbarrier károsodással indul. AD-ban 
ez a tény már régóta ismert volt, míg rosaceában csak a 
közelmúltban, munkacsoportunknak sikerült ezt moleku-
láris szinten bizonyítania, miszerint a permeábilitási barri-
er mindkét fő komponense, a SC és a TJ réteg is károsodott 
(26). Azt is kimutattuk, hogy a rosaceára jellemző barrier 
károsodás nagyon hasonló az AD-ban már korábban de-
tektáltakhoz (26). Véleményünk szerint az, hogy a két be-
tegség eltérő bőrrégiókon alakul ki, és hogy az SGR és GP 
bőrrégiók (ahova ezek a betegségek előszeretettel lokalizá-
lódnak) markánsan különböző homeosztatikus immun- és 
permeábilitási barrier jellegzetességgel rendelkeznek, ez-
által eltérő módon befolyásolják a barrier károsodás okoz-
ta gyulladást, magyarázatot ad az AD és a rosacea közötti 
jelentős különbségekre a klinikai kép és az immunológiai 
jellegzetességek tekintetében. Azt, hogy a különböző ré-
giókon kialakuló, hasonló etiológiájú (barrier károsodás) 
gyulladások eltérő immunológiai és klinikai formában je-
lennek meg, magyarázza a régiók eltérő keratinocita cito-
kin (epimmunom) mintázata is. Kimutattuk, hogy eltérő 
epimmunom készlettel rendelkező bőrrégiókon kialakuló 
barrier károsodás iniciálta betegségeknél a betegség során 
megjelenő epimmunomok a kiindulási régió epimmunom 
sajátosságait tükrözik, ez pedig a kialakuló betegség im-
munológiáját és így a klinikai képét is meghatározza (22). 
Vagyis a régió jellemzője meghatározza a barrier károso-
dásra adott válaszképességét, a betegség típusát, ami ki-
alakul gyulladás során. 

Azokban az immun-mediált bőrbetegségekben, ahol 
nem a barrier károsodás tekinthető a betegség fő iniciáló 
faktorának, úgy tűnik, hogy a barrier fentebb leírt regioná-
lis különbségei nem játszanak jelentős szerepet. Psoriasis-
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szolnak barrier károsodásra. Ugyanakkor nem barrier ká-
rosodás által iniciált betegségek, mint psoriasis esetén az 
általunk talált regionális immun és permeábilitási barrier 
eltéréseknek valószínűleg nincs jelentős szerepe. Ennél a 
betegségnél különböző régiókban való lokalizációja esetén 
is ugyanazokat az epidermális és dermális eltéréseket tud-
tuk kimutatni. A follikuláris betegségek esetében bár im-
munbarrier eltérések kimutathatók, a permeabilitási barri-
er eltérések nem jelentősek, így ezek nem játszanak fontos 
szerepet a betegség kialakulásában, míg az akantolitikus 
betegségek megjelenésének helye a pemeabilitási barrier 
mirigyekben gazdag területeken detektált meggyengülésé-
hez köthető. Az egészséges bőrrégiók barrier sajátosságai 
tehát nagymértékben befolyásolják a különböző bőrbeteg-
ségek lokalizációját, iniciációját és patogenezisét. A fen-
ti eredményeket figyelembe kell venni mind tudományos 
megközelítéseknél, a betegségek patomechanizmusának 
megértésénél, mind az egészséges kontroll minták korrekt 
lokalizálásánál, illetve a betegségek kezelése során barrier 
helyreállító- vagy specifikus terápiák alkalmazásakor.
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