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Ajánló

Kedves Kollégák!

A Bőrgyógyászati és Venerológiai Szemle 2023. év 4. számát a Debreceni Egyetem Bőrgyógyászati Klinika és Bőr-
gyógyászati Tanszék dolgozói állították össze. Több cél vezetett minket, amikor a folyóirat ezen számának szánt közlemé-
nyeken gondolkodtunk. Elsőként is szerettük volna a Bőrgyógyászati és Venerológiai Szemle olvasóinak igényeit kielé-
gíteni olyan összefoglaló, illetve továbbképző jellegű közleményekkel, melyek olvasása az önök tudását és képzettségét 
tovább emelheti, illetve fenntarthatja. Másodsorban célunk volt, hogy a Debreceni Egyetem Bőrgyógyászati Klinikájának 
betegellátási profilját bemutassuk. Emiatt a Kedves Kollégák olvashatnak allergológiai, immunológiai és onkológiai jel-
legű közleményeket, valamint összefoglalókat a sebgyógyulás, az égés ellátás, illetve a fotodermatológia területéről. 
A Bőrgyógyászati Klinikán belül működő Bőrgyógyászati Tanszék kutatási területei közül három fő terület bemutatására 
is törekedtünk ebben a folyóiratszámban, azért, hogy a bőrgyógyászati kutatással foglalkozó kollégák is találjanak szá-
mukra hasznos, érdekes közleményeket. Így szeretném figyelmükbe ajánlani a bőrimmunológiával, a faggyú immunbio-
lógiával, illetve az autofágia kutatással kapcsolatos összefoglalóinkat. Végül, de nem utolsó sorban célkitűzésünk volt, 
hogy beszámoljunk a Debreceni Egyetem Bőrgyógyászati Klinika fennállásának 100 éves évfordulója alkalmából a klini-
ka történetének első 100 évéről. Klinikánk 1921-ben jött létre, azonban az elmúlt két esztendő a COVID pandémia miatt 
nem tette lehetővé ezen esemény kellő ünneplését, így idén 2023-ban készült el egy nagyobb összefoglaló tanulmány 
a Bőrgyógyászati Klinika 100 évének történetéről és ennek a tanulmánynak egy rövidített formáját a Szemle jelenlegi 
számában is olvashatóvá tesszük. Ebben a közleményben szeretnénk a klinika és vele párhuzamosan a bőrgyógyászati 
szakma fejlődésének főbb lépéseit ismertetni és emlékezni kiváló munkatársainkra. 

Remélem ez a színes összeállítás, mely reprezentálja a szakma változatos területeit és orvostörténeti érdekességeket 
is hordoz, felkelti érdeklődésüket és szakmai fejlődésükben is segítséget tud nyújtani. 

Dr. Szegedi Andrea
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A  Debreceni Tudományegyetemen az Orvostudo-
mányi Kar megalapításával párhuzamosan dinamikus 
építkezések indultak el az új klinikák épületeinek létre-
hozása céljából. A  Bőrgyógyászati Klinika (akkoriban 
Bőr- és Nemikórtani Klinika) jelenleg is használt épü-
lete az elsők között került átadásra 1927-ben, azonban a 
klinika funkcionális megszervezése és működtetése már 
1921-ben, az akkori városi kórház területén elkezdődött, 
így klinikánk története valójában 1921-től indult. 

A Bőr- és Nemikórtani Klinika első vezetőjévé 1921-
ben Neuber Ede professzort (1.  ábra) nevezték ki, aki 
1938-ig irányította a klinikát. Neuber professzor a Bu-
dapesti Tudományegyetem Orvostudományi Karán ta-
nult, ahol 1905-ben szerzett orvosi oklevelet. 1907-től 
1921-es professzori kinevezéséig a Budapesti Bőr- és 
Nemikórtani Klinikán Nékám Lajos professzor mellett 
dolgozott. 1921–1927 között Debrecenben aktívan vett 
részt az új nagyerdei épület terveinek kialakításában és 

az építkezések felügyeletében. Az épületet hivatalosan 
1927 májusában adták át. Felszerelése a lehetőségekhez 
mérten kiváló volt, ugyanis Neuber professzor tehetsé-
ges szervezőként klinikáját ellátta az akkori legmoder-
nebb és az oktatás számára legfontosabb felszerelések-
kel. Tudományos munkássága során elsősorban az akkor 
nagy gondot okozó fertőző betegségekkel, elsősorban 
gomba és féregfertőzésekkel, valamint nemibetegségek-
kel foglalkozott. Neuber professzor az 1931/32-es tanév-
ben a Debreceni Egyetem rektora is volt, melynek során 
kiemelt figyelmet fordított a betegségek prevenciójára. 
Elsőként vezette be az elemi iskolások, majd a közép-
iskolások, végül az egyetemi hallgatók egészségügyi 
felmérését és elérte az egyetemisták kötelező évenkén-
ti orvosi vizsgálatát. 1932. május 10-én Horthy Miklós 
kormányzó Neuber Ede rektort az Egyetem Központi 
Épületének megnyitásáért és egyéb érdemeiért Magyar 
Érdemkereszttel tüntette ki. 1936–1938 között az orvo-

Levelező szerző: Szegedi Andrea dr.
e-mail: aszegedi@med.unideb.hu

A Debreceni Egyetem Bőrgyógyászati Klinikájának első 100 éve

The first 100 years at the Department of Dermatology, 
University of Debrecen

SZEGEDI ANDREA DR.1,2,3

Debreceni Egyetem, Általános Orvostudományi Kar, Bőrgyógyászati Tanszék, 
MTA Kiváló Kutatóhely1 és Klinikai Központ, Bőrgyógyászati Klinika2, 

ELKH-DE Allergológiai Kutatócsoport3, Debrecen

ÖSSZEFOGLALÁS

A Debreceni Egyetem Bőrgyógyászati Klinikája 2021-ben 
ünnepelte megalakulásának 100. évfordulóját. A 2021-es 
esztendő azonban a COVID pandémia miatt nem tette le-
hetővé számunkra, hogy ezt a jeles évfordulót kellőképpen 
meg tudjuk ünnepelni. Emiatt a Centenárium tiszteletére 
rendezett ünnepi ülés 2023 tavaszán került megszervezésre 
a Debreceni Egyetemen, és erre az alkalomra az Egyetem 
Gerundium (1) című folyóirata számára egy összefoglaló 
kézirat készült el. Az alábbi közleményben, mely ennek a 
kéziratnak egy rövidebb formája, szeretném a Bőrgyógyá-
szati Klinika elmúlt 100 évét bemutatni, kiemelve a klini-
kán végzett betegellátás, oktatás és kutatás fejlődésének fő 
lépéseit, és emlékezni korábbi munkatársaink és vezetőink 
munkásságára.

Kulcsszavak:
Bőrgyógyászati Klinika Debrecen

SUMMARY

The Department of Dermatology at the University of Deb
recen celebrated its 100th anniversary in 2021. However, 
the year 2021 did not allow us to celebrate this important 
anniversary properly due to the COVID pandemic. For 
this reason, the festive meeting in honor of the Centenary 
was organized at the University of Debrecen and a sum-
mary article was completed and published in the Gerundi-
um Journal of the University in the spring of 2023. In the 
present manuscript, which is a shorter form of the summa-
ry article,  I report briefly on the past 100 years of the De-
partment of Dermatology,  the main developmental steps 
in patient care, education, and research at our institute, as 
well as  I remember the legacy of our former colleagues 
and directors.

Key words:
Department of Dermatology Debrecen
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si kar dékánja volt, 1937-ben az MTA levelező tagjává 
választották, 1943-ban lett rendes tag. 1938-ban, Nékám 
professzor halála után, Neuber Ede meghívásra Buda-
pestre távozott a Budapesti Egyetem Bőr- és Nemikór-
tani Klinikájának élére (2). 

1938-tól 1940-ig Preininger (később Rávnay) Ta-
más lett rövid ideig a Bőrgyógyászati Klinika megbí-
zott igazgatója, aki később, 1940-től a Szegedi Egye-
tem Bőrgyógyászati Klinika igazgatója lett és vezette az 
intézetet egészen 1963-ig (3). 1940–1944 között Orsós 
János Imre nyilvános rendes tanár, a neves kórbonctani 
törvényszéki-orvostani professzor, Orsós Ferenc öccse 
vezette a Debreceni Egyetem Bőrgyógyászati Klinikát 
(4). 1944 év végére a Debreceni Egyetem 15 kinevezett 
professzora közül összesen 4 maradt a városban, ezért 
átmenetileg néhány hónapig Sánta Kálmán ideggyó-
gyász professzor lett a Bőrgyógyászati Klinika megbí-
zott igazgatója. 1945-től Skutta Árpád magántanár vet-
te át a klinika irányítását 1949 decemberéig (5). Skutta 
professzornak lehetősége nyílt Párizsban a Szent Lajos 
Kórház világhírű moulageait tanulmányozni és a mou-
lage készítés technikáját elsajátítani. Ezt felhasználva a 
Debreceni Bőrgyógyászati Klinikát ma is díszítő több 
száz darabos gyűjteményt készített, melyeket a Klinika 
jelenleg is nagy becsben tart (6).               

1949 decemberében a klinika igazgatójává Szodoray 
Lajost (2.  ábra), a Budapesti Bőrklinika magántanárát 
nevezték ki. Szodoray Lajos pályafutását a Nékám Lajos 
vezette Budapesti Bőrgyógyászati Klinikán kezdte, ahol 
1928-tól 1950. január 1-ig megszakítás nélkül dolgozott. 

Debrecenben 1950 márciusában tartotta tanszékfoglaló 
előadását „A  magyar dermatológia múltja és jövője” 
címmel. Kinevezését követő 25 éves intézetvezetői mű-
ködése alatt iskolát teremtett, a Debreceni Bőrgyógyá-
szati Klinikát a hazai dermatológia egyik kiemelkedő 
központjává tette (7). Nemzetközileg is elismert tudo-
mányos, oktató és gyógyító munkát végzett, melyet szá-
mos közlemény, tankönyv és kézikönyv is bizonyít. Je-
lentős átszervezéseket és fejlesztéseket valósított meg, 
első teendői közé tartozott a korszerű bőrgyógyászati 
kutatáshoz elengedhetetlen hisztológiai és hisztokémiai 
laboratórium megszervezése. A Bőrgyógyászati Klinika 
betegellátó munkáját erősítette azzal, hogy az ágylétszá-
mot a kétszeresére növelte (55-ről 114-re), új gyermek- 
és venereás osztályt állított fel, valamint nagy hangsúlyt 
fektetett az égett betegek korszerű kezelésére. Kutató-
ként elsősorban morfológus volt, ezen túl főként klinikai 
és experimentális dermatoonkológiával, dermatomiko-
lógiával, valamint az akkoriban kötőszöveti betegsé-
geknek nevezett autoimmun kórképekkel foglalkozott. 
Mint elkötelezett oktató, megszervezte a Magyar Der-
matológiai Társulat Tiszántúli Szekcióját (Sectio Trans-
tibiscana) és a szakorvosok részére havonta tartott be-
tegbemutatásokat és szakmai továbbképzéseket. Ezekre 
meghívta a bőrgyógyászat hazai és külföldi prominens 
képviselőit is Európából és az USA-ból egyaránt. Szá-
mos kiváló tanítványa közül kiemelendő Simon Miklós, 
aki 1965-től professzori és intézetvezetői kinevezést 
kapott a Szent-Györgyi Albert Orvostudományi Egye-
tem Bőrgyógyászati Klinikájára, melyet 1986-ig veze-
tett. A Bőrgyógyászati Klinika vezetése mellett számos 
egyéb kiemelt feladatot látott el az egyetem életében 
és azon kívül is. 1952–1953-as tanévben a Debreceni 
Orvostudományi Egyetem dékánja, 1954–1955-ben az 
egyetem tudományos dékánhelyettese, 1961–1964 kö-
zött pedig tudományos rektorhelyettese volt. 1974-től, 
mint professzor emeritus 1980-ig, élete utolsó évéig, 
tevékenyen, töretlen lelkesedéssel munkálkodott. Emlé-
két 2011 májusa óta szobor őrzi a Debreceni Egyetem 

1. ábra 
Professzor Neuber Ede (1882–1946)

2. ábra 
Professzor Szodoray Lajos 

(1904–1980)

https://hu.wikipedia.org/wiki/Szegedi_Tudom%C3%A1nyegyetem
https://hu.wikipedia.org/wiki/Szegedi_Tudom%C3%A1nyegyetem
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szenzibilizáció kutatásában. Ki kell emelni Horkay 
Irén professzornő életpályáját, munkásságát, aki isko-
lát teremtett a fotodermatológia területén. Évtizedeken 
át irányította a fotodermatológiai szakrendelést, mely 
szakrendelés a fotodermatózisban szenvedő betegek 
gondozását végezte. Új diagnosztikai és terápiás eljá-
rásokat vezetett be. Nevéhez fűződik a 2008-ban meg-
jelent „Klinikai photodermatologia”1 című tankönyv 
megírása is. Horkay professzornő 1993-ban indította a 
„Photodermatologia” című graduális alternációt, majd 
PhD tanfolyamot. 1994-ben megszervezte és azóta is 
koordinálja a klinikai képzésben a probléma-orientált 
interdiszciplináris oktatás alternatív kurzust magyar és 
angol nyelven. Tudományos munkássága a fenti terüle-
ten szintén kimagasló volt. 1992-től társprofesszor volt, 
majd 2008-tól jelenleg is emeritus professzorként dolgo-
zik klinikánkon. 

Nagy Endre professzor nagy hangsúlyt fektetett a gra-
duális, valamint a posztgraduális oktatásra, célkitűzése 
volt megismertetni a hallgatókkal, szakorvosjelöltekkel 
a bőrgyógyászati és venerológiai kórképek diagnoszti-
káját, modern kezelését, korszerű szemléletét. Kutató-
munkája során az autoimmun pathogenezisű bőrbetegsé-
gek tanulmányozását tűzte ki célul. 1974 és 1992 között 
az intézetből 215 közlemény, öt könyvrészlet jelent meg, 
négy kandidátusi és két MTA  doktori disszertáció ké-
szült (Nagy Endre, Horkay Irén). A korábban megszer-
zett nemzetközi kapcsolatokat sikerült megtartania, bő-
vítenie. Az évente megrendezett Tiszántúli Szakcsoport 
üléseken számos neves hazai és külföldi szaktekintély 
vett részt. Több munkatársa számára biztosított néhány 
hónapos belföldi és külföldi tanulmányutat, valamint a 
második szakvizsga megszerzését. 1992-ben nyugdíj-
ba vonult, ezután szaktanácsadóként dolgozott tovább 
a Bőrgyógyászati Klinikán, 2014-ben 91 éves korában 
hunyt el (5. ábra) (9).

1 	 Horkay Irén, Klinikai photodermatológia, Medicina Könyvkiadó, 
Debrecen, 2008. 

szoborparkjában. Szodoray professzor munkásságáról 
egy részletes közleményben számoltunk be a Debreceni 
Egyetem Gerundium folyóiratában (8) (3. ábra). 

1974-ben Nagy Endre (4. ábra) professzort nevezték 
ki tanszékvezető egyetemi tanárrá és a Bőrgyógyászati 
Klinika igazgatójává, aki egyetemi tanulmányait Deb-
recenben végezte, 1947-ben szerzett orvosi diplomát. 
1947-től a Debreceni Bőrgyógyászati Klinikán dolgo-
zott, először gyakornoki, majd tanársegédi, adjunktusi, 
1967-től docensi beosztásban. A 70-es évek második fe-
lében az addig működő rendelések mellett autoimmun 
és allergiás bőrbetegségekkel foglalkozó szakrendelést, 
orvosi kozmetológiai járóbeteg rendelést hozott létre. 
1983-ban korszerű, sebészeti háttérrel, műtői traktus-
sal rendelkező Égés-traumatológiai Osztályt alapított az 
Egyetem vezetése a régió égett betegeinek ellátására a 
Bőrgyógyászati Klinikán, melynek szervezésével Nagy 
Endre professzort bízták meg. Az osztály, mely azóta is 
a Bőrgyógyászati Klinika szerves részeként működik és 
fejlődik, első vezetője Tamás András (1983–1994) ad-
junktus lett. Később Juhász István professzor (1995–
2020), jelenleg pedig 2020 májusától Péter Zoltán klini-
kai főorvos a vezetője. 

Nagy Endre professzor munkatársai között meg kell 
említeni feleségét Vezekényi Klárát, aki a szövettani la-
boratóriumot vezette és Balogh Éva professzor asszonyt, 
aki új diagnosztikai eljárásokat vezetett be a gombás 

4. ábra 
Professzor Nagy Endre 

(1923–2014)

3. ábra 
A DOTE Bőrgyógyászati Klinikájának orvosi kara 1964-ben
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Érdeklődése középpontjában a bőr immunrendszerének 
működése, a hámsejtek immunológiai szerepének vizs-
gálata, tumorimmunológia (melanoma), a sebgyógyulás 
mechanizmusa, a sebgyógyulást befolyásoló tényezők, 
valamint új, őssejt és dendritikus sejt alapú terápiás el-
járások klinikai alkalmazásának bevezetése álltak. A tu-
dományos munka terén lényeges előrehaladást jelentett a 
humán bőr és bőrtumorok in vivo vizsgálatára alkalmas 
SCID egérmodell létrehozása (Juhász István szervezé-
sében). A  klinikai laboratóriumban a gyógyszeraller-
giák diagnosztikájának elősegítésére került bevezetésre 
a limfoblaszt transzformációs teszt (LTT) (Szabó Imre 
közreműködésével). A korábban alkalmazott szisztémás 
PUVA kezelés mellett a lokális fotokemoterápia, az úgy-
nevezett fürdő PUVA kezelés került bevezetésre (Szege-
di Andrea közreműködésével). 

Klinikaigazgatói pályafutása alatt a Bőrgyógyá-
szati Klinika szervezésében számos konferencia került 
megrendezésre, nevéhez fűződik az első Kozmetológia 
Kongresszus megszervezése, amelyet azóta is a Magyar 
Dermatológiai Társulat rendez az egyetemi klinikák-
kal közösen. Tevékeny közreműködése eredményeként 
a Magyar Dermatológiai Társulatot 2004-ben felvették 
az UEMS „Bőrgyógyászat és nemibetegségek” szekció-
jába. 1993-ban irányításával alakult meg a Bőrgyógyá-
szati Klinikán a Szodoray Alapítvány, a bőrgyógyászok 
posztgraduális képzésének segítésére. Hunyadi profes�-
szor úr a klinika vezetését 2007-ig végezte, 2013-ban 
professzor emeritus címet kapott, jelenleg is tevékenyen 
dolgozik és részt vesz a klinika életében (9) (7. ábra).

2007-ben Remenyik Éva (8. ábra) egyetemi docenst 
nevezték ki a Debreceni Bőrgyógyászati Klinika élére. 
1980-ban a Debreceni Orvostudományi Egyetemen szer-
zett általános orvosi diplomát. Tanulmányai befejezté-
vel a Debreceni Bőrgyógyászati Klinika munkatársa lett 
(1). 2008-ban védte meg MTA doktori tézisét, melynek 
címe: „DNS károsodás és mutációk szerepe bőrgyógyá-
szati betegségek patomechanizmusában”, 2009-től az 
MTA doktora, 2008. szeptember 1-jétől egyetemi tanári 
kinevezést kapott. Remenyik Éva professzornő kutató-

1992-ben Hunyadi János (6. ábra) egyetemi docenst 
nevezték ki a Debreceni Bőrgyógyászati Klinika élére, 
aki 1993-ban MTA  doktori címet szerzett (1). Tézisé-
nek címe: „A keratinociták sejtfelszíni tulajdonságai és 
a keratinocita tenyésztés gyakorlati alkalmazása”. Ezt 
követően a Debreceni Egyetemen professzori kinevezést 
kapott. Hunyadi János 1967-ben szerzett általános or-
vosi diplomát a Szegedi Szent-Györgyi Albert Orvos-
tudományi Egyetemen. Tanulmányainak befejezését 
követően a Szegedi Bőrgyógyászati Klinikán dolgozott 
1992-ig. A Debreceni Bőrgyógyászati Klinikára történt 
klinikaigazgatói kinevezését követően dinamikus fej-
lődésnek indult a klinika. Számos szerkezeti átépítés, 
felújítás indult el. A  20 ágyas nagykórtermek helyén 
2–3 ágyas, saját vizesblokkal rendelkező kis kórtermek 
kerültek kialakításra, modern, tágas, jól felszerelt ren-
delőket hozott létre, valamint a könyvtár új helyre köl-
tözött, miközben meg tudta őrizni régi patináját is. Az 
országban elsőként épült fürdő-fotokemoterápiás keze-
lő egység, valamint számos új ambulancia is elindult. 
Vezetése alatt lényegesen javult a klinika műszeres fel-
szereltsége, többek között az Égés-traumatológiai Osz-
tály, a műtő és a szövettani labor gép-műszerfejleszté-
sére is nagy gondot fordított. Kutatómunkája számos 
bőrbetegség tanulmányozására terjedt ki (psoriasis, 
cutan T-sejtes lymphoma, Kaposi sarcoma, gyógyszer-
érzékenység, ulcus cruris, kozmetológiai kórképek). 

5. ábra 
A DOTE Bőrgyógyászati Klinikájának orvosi kara 1984-ben

6. ábra 
Professzor Hunyadi János
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szor munkásságát, aki 25 évig az Égés-traumatológiai 
és Bőrsebészeti Osztály vezetőjeként gyakran heroikus 
küzdelmet folytatott a súlyos égési sérültek műtéti ellá-
tásában. Erőfeszítései révén, a technológiai fejlesztések 
bevezetésével a betegek túlélési és gyógyulási esélyei 
javultak. Elsőként került bevezetésre a negatív nyomá-
sú sebkezelés, a homokágy használata, bőrhelyettesítő, 
irhapóló készítmények alkalmazása. Kiemelt szerepet 
játszott az osztály teljes körű infrastrukturális és műsze-
res rekonstrukciójának operatív szervezésében 2010-ben 
a TIOP pályázat során. Kutatómunkája elsősorban a seb-
gyógyulás és onko-dermatológia területére fókuszált, je-
lenleg is Klinikánk aktív tagja.

Ezekben az években a Hunyadi professzor és Szege-
di Andrea által korábban indított psoriasis szakrendelés 
országos centrummá fejlődött és biológiai terápiás cent-
rum minősítést nyert. Ugyancsak országos dermato-on-
kológiai célzott és biológiai terápiás centrummá vált a 
kezdetben Bégány Ágnes tanárnő által indított, majd 
Emri Gabriella tanárnő által fejlesztett melanoma ren-
delés. A Klinikán 15 szakambulancia volt elérhető a be-
tegek számára, heti 248 szakorvosi órával, évi járóbeteg 
forgalom 60–65 ezer főre emelkedett. Remenyik pro-
fesszornő és Szabó Éva tanárnő közös erőfeszítéseinek 
eredményeként jelentősen fejlődött a flebológiai ellátás 
a klinikán, nyirokmasszázs kezelés lett elérhető a bete-
gek számára. Ugyancsak Remenyik professzornő szer-
vezte meg az Orvos- és Egészségtudományi Centrum 
anyagi támogatásával, hogy a klinikán esztétikai rende-
lés lett elérhető a betegek számára számos lézerkészülék 
beszerzése után. 

Az oktatásban nagy hangsúlyt fektetett a legkorsze-
rűbb elméleti ismeretek és a gyakorlati tudás átadására 
mind a graduális, mind a posztgraduális képzés terén. 
A posztgraduális képzés keretén belül heti referátumok, 
havi rezidensi konzultáció, valamint a hazai és nemzet-
közi konferenciákon való aktív szereplés fontos szere-
pet kapott. Kezdeményezésére indult az azóta is évente 
megrendezett regionális bőrgyógyászati Kapcsolat Napi 
rendezvény, melynek célja a régióban dolgozó bőrgyó-

munkáját nem csupán a genetika területén folytatta, kez-
detben az allergológia és immunológia területén végzett 
kutatásokat, emellett foglalkozott a retinoidok hatás-
mechanizmusával, a Kaposi szarkóma vírus-etiológiai 
kérdéseivel, majd bekapcsolódott a fotodermatológiai 
munkacsoport genetikai és molekuláris biológiai vizs-
gálataiba. Számos sikeres pályázat vezetője és közre-
működője volt és jelenleg is aktívan vesz részt ezekben 
(OTKA, NKFIH, GINOP, EFOP).

2007-ben, klinikaigazgatói kinevezését követően az 
egészségügyi reformnak köszönhetően a Bőrgyógyásza-
ti Klinikán az aktív ágyak száma 105-ről 69-re csökkent, 
ugyanakkor az ellátott aktív fekvő esetek száma válto-
zatlanul évente 3500–4000 között volt. A  kórtermek 
korszerűsítése tovább folytatódott ezekben az években 
is, számos kórterem saját vizesblokkal ellátottá vált. 
A  40 ágyas bőrgyógyászati részleg mellett a korábban 
létrehozott 25 általános és 4 intenzív ágyas Égés-trau-
matológiai Osztály továbbra is sikeresen működött, az 
országban egyedülálló jelentős sebészeti beavatkozások 
lehetőségével, műtői háttérrel. Ezt az osztályt jelentős 
TIOP pályázati támogatással és az Orvos- és Egészség-
tudományi Centrum segítségével teljes körűen sikerült 
felújítani és egy országos centrummá fejleszteni, mely 
több mint 3 millió lakos égéssérültjeinek ellátásáért fe-
lelős jelenleg is. Itt kell kiemelni Juhász István profes�-

7. ábra 
A DEOEC Bőrgyógyászati Klinikájának orvosi kara 

2002-ben

8. ábra 
Professzor Remenyik Éva
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A  COVID időszak után klinikánkon mindenki nagy 
örömmel fordult újból a bőrgyógyászati és az égett bete-
gek ellátása felé. Új szakrendelések bevezetése valósult 
meg (hidradenitis suppurativa, gyermekbőrgyógyászat), 
valamint megtörtént a Bőr- és Nemibeteggondozó integ-
rálása. A Bőrgyógyászati Klinika jelenlegi betegellátási 
szerkezetét a 12. ábra jelzi. 

A graduális képzés terén új magyar, majd később an-
gol típusú jegyzet készítését indítottuk el és dékáni tá-

gyászok és a klinika dolgozói közötti szakmai együtt-
működés fenntartása és a baráti kapcsolatok ápolása. 
Hasonló céllal a régióban dolgozó allergológusok és kli-
nikai immunológusok számára is ezekben az években in-
dult a Regionális Allergológiai Ülés rendezvény Szege-
di Andrea szervezésében, melyet szintén minden évben 
megszervez azóta is a Bőrgyógyászati Klinika. Kiemelt 
figyelmet fordított az esztétikai posztgraduális képzésre 
a bőrgyógyászati szakterületen belül. Ehhez kapcsoló-
dóan számos alkalommal vállalta az országos Kozmeto-
lógiai Kongresszusok szervezését a klinika munkatársai-
val, legfőképpen Juhász István professzor és Szabó Éva 
tanárnő segítségével. 2011–2013 között az MDT elnöke 
volt (9) (9. ábra). 

2021. január 1-jétől a Bőrgyógyászati Klinika és 
Tanszék igazgatói posztját e sorok írója, Szegedi Andrea 
(10. ábra) egyetemi tanár töltöm be. A 2021–2023 közöt-
ti rövid két éves időszakról beszámolva egyik meghatá-
rozó eseményként a COVID pandémiát kell említenem, 
melynek során kiemelendő, hogy klinikánk valamennyi 
munkatársa aktívan vett részt a COVID betegek ellátá-
sában. Az Égés-traumatológiai Osztály az első napoktól 
primer ellátó helyként fogadta a COVID égett betegeket, 
a Bőrgyógyászati Osztály és szakrendelők szakdolgozói 
és orvosai pedig valamennyien vagy COVID belgyógyá-
szati osztályokon, vagy intermedier osztályon vagy ol-
tóhelyen dolgoztak hosszabb rövidebb ideig (11. ábra). 

9. ábra 
A DEOEC Bőrgyógyászati Klinika orvosi kara 2009-ben

10. ábra 
Professzor Szegedi Andrea

11. ábra 
A DE KK Bőrgyógyászati Klinika orvosai 2023-ban
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csoportot létesített intézetünkben benyújtott pályázatunk 
alapján (14. ábra). Jelenleg 4 kutatási területen működik 
kutatócsoport a klinikán, allergológia-bőr immunológia, 
onko-fotodermatológia, sebgyógyulás és faggyú immun-
biológia területeken. Ez utóbbi csoport vezetője Törő-
csik Dániel egyetemi docens Bolyai-plakett kitüntetést 
nyert az elmúlt évben. Klinikánk megbecsültségét jelzi, 
hogy egyetemi és országos feladatokra is megbízást kap-
tam, 2017-ben Szak- és továbbképzési dékánhelyettesi 
kinevezést nyertem, 2018-tól vezetem a Petrányi Gyula 
Klinikai Immunológiai és Allergológiai Doktori Iskolát, 
valamint 2020-tól az Egészségügyi Szakmai Kollégium 
Bőr- és nemibetegségek Szakmai Tagozatának elnöki 
tisztségét látom el. A  klinika nemzetközi elismertségét 
bizonyítja, hogy a bőrgyógyászati szakma két nagy euró-
pai szervezetének (European Academy of Dermatology 
and Venereology, European Society for Dermatological 
Research) is vezetőségi tagjává választottak és képvisel-
hettem, illetve jelenleg is képviselem Magyarországot. 

A Debreceni Egyetem Bőrgyógyászati Klinikájának 
fejlődése jól szemlélteti a bőrgyógyászati szakma roha-
mos fejlődését is az elmúlt 100 év alatt. A bőrgyógyá-

mogatással a tanterem teljes körű felújítása megtörtént. 
A posztgraduális képzésben részt vettünk az országos új 
bőrgyógyászati szakképzési rendszer kialakításában és 
jelenleg ennek bevezetése zajlik. A kutatásban nagy si-
kerként tudjuk elkönyvelni, hogy az MTA Kiváló Kuta-
tóhely címét megszereztük (13. ábra), az Eötvös Loránd 
Kutatási Hálózat (ELKH) pedig Allergológiai kutató-

Profil

Kötelezettség

Struktúra

Óraszám

Általános 
bőrgyógyászat/STD

H-B megye, Debrecen 
város, egyéb települések: 

607 921 lakos

Bőrgyógyászati Klinika:
15 aktív bőrgyógyászati ágy 

8 ambulancia, 
Bőr- és Nemibeteg Gondozó: 

9 rendelő

Bőrgyógyászati Klinika:
110 rendelési óra/hét

Bőr- és Nemibeteg Gondozó:
121 rendelési óra/hét

Bőrgyógyászati 
immunológia-

allergológia

Bőrgyógyászati 
onkológia

Bőrsebészet Égés ellátás

5 megye települései, 
városai

2 033 964 lakos

5 megye települései, 
városai

1 772 839 lakos

10 aktív immunológiai ágy
3 ambulancia

15 aktív onkológiai ágy
2 ambulancia

10 aktív plasztikai és 
helyreállító sebészeti ágy

1 ambulancia

15 aktív égés sebészeti, 
4 ITO ágy

1 ambulancia

50 óra/hét 13 óra/hét 22 óra/hét 5 óra/hét

Országos 
centrum

Országos 
centrum

Országos 
centrum

6 megye települései, 
városai

2 127 113 lakos

6 megye települései, 
városai

3 188 496 lakos

12. ábra 
A Bőrgyógyászati Klinika szerkezete betegellátási feladatok terén 2023-ban

Debreceni Egyetem
Általános Orvostudományi Kar

Bőrgyógyászati Tanszék

13. ábra 
MTA Kiváló Kutatóhely

14. ábra 
ELKH-DE Allergológiai Kutatócsoport
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mel tölt el, hogy ennek a fejlődésnek és a fenti esemé-
nyeknek kezdetben részese, jelenleg irányítója és talán 
alakítója is lehetek.
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szatban 100 évvel ezelőtt a legnagyobb kihívást a fer-
tőző betegségek kezelése jelentette, majd ezt követően 
a nem fertőző jellegű gyulladásos és daganatos beteg-
ségek megismerése felé terelődött a figyelem. Ennek a 
megismerési folyamatnak az első lépéseit kezdetben a 
morfológia módszerei segítették a szövettani technikák 
alkalmazásával, majd következtek a funkcionális felis-
merés lépései az immunológia, a biokémia, az élettan és 
a genetika segítségével. Ezekre épülve új, egyre specifi-
kusabb és hatékonyabb terápiák fejlődtek ki. A szakma 
fejlődésének fenti lépései a klinika életében is kirajzo-
lódnak. A klinika életében a fertőző betegségek leküz-
dése elsősorban Neuber, Orsós és Rávnay professzorok 
nevéhez kötődtek, a hisztológiai kutatások időszaka 
Szodoray Lajos és Nagy Endre professzorok nevével 
fémjelezhetők. Hunyadi professzor úr friss szemlélet-
módja tükrözte a funkcionális gondolkodás megjelené-
sét a morfológiai szemlélet után. Fontos lett az immu-
nológiai és biokémiai tudás, és a kutatások terén olyan 
új eredmények születtek, melyek a kimagasló hatékony-
ságú biológiai terápiák és célzott terápiák fejlesztésének 
alapjai lettek. Remenyik professzornő igazgatása alatt 
a genetikai fejlődés robbanásszerű dinamikája látszott 
és az új terápiák a mindennapi betegellátásban elérhe-
tőek lettek, bár csak a betegek szűkebb köre számára. 
A  jelenlegi időszak és a jövő pedig remélhetően arról 
szól, és fog szólni, hogy ezek a kezelések már nemcsak 
centrumhoz kötötten, hanem egyre nagyobb számban 
és egyre több bőrgyógyász által alkalmazva elérhetők 
lesznek minden beteg részére. Büszkeséggel és öröm-

https://doi.org/10.29116/gerundium/ 2023/1-2/2
https://doi.org/10.29116/gerundium/ 2023/1-2/2
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Rövidítések:
AD – atópiás dermatitis 
AIT – allergén specifikus immunterápia 
APT – atopy patch teszt 
CD – differenciációs cluster
CTLA – citotoxikus T-lymphocyta antigén
PD – programozott sejthalál fehérje
DC – dendritikus sejt
FLG – filaggrin 
HDM – háziporatka
Ig – immunglobulin 
IL – interleukin
SCIT – subcután immunterápia
SLIT – sublinguális immunterápia
SPT – prick teszt 
TCS – helyi kortikoszteroid 
TCI – helyi kalcineurin inhibitor
TEWL -transzepidermális vízvesztés
Th – T helper
Treg – regulatórikus T-sejtek 
UV – ultraibolya

Az atópiás dermatitis (AD) igen gyakori, gyulladásos, 
nem fertőző bőrbetegség, melyet intenzív viszketés, száraz 
bőr és visszatérő gyulladásos plakkok megjelenése jelle-
mez, de a klinikai fenotípus kortól, súlyosságtól és etni-
kumtól függően változhat. Terápiájában a permeábilitási 
barriert helyreállító kezelések mellett gyulladáscsökken-
tőket alkalmazhatunk, utóbbiakat a kiterjedéstől függően 
lokális, vagy szisztémás kezelés formájában. A kórképben 
gyakori társbetegségek lehetnek az ételallergia, az allergi-
ás asztma és az allergiás rhinoconjunctivitis, melyek közös 
jellemzője a környezeti allergénekre adott immunglobulin 
E  (IgE) típusú hiperszenzitivitási reakció. Utóbbi beteg-
ségek egyes formáiban oki terápiaként alkalmazható az 
allergén specifikus immunterápia (AIT), bár ezen terápiás 
modalitásnak az AD nem képezi közvetlen indikációját. 
Jelen rövid tanulmány az AD kialakulásának hátterében a 
gyulladásos folyamatok megváltoztatására ható AIT alkal-
mazásának lehetőségét tekinti át. 

Levelező szerző: Soltész Lilla dr.
e-mail cím: soltesz.lilla@med.unideb.hu

Allergén specifikus immunterápia alkalmazásának lehetősége 
atópiás dermatitisben

Possibility of allergen specific immunotherapy in atopic dermatitis

SOLTÉSZ LILLA DR.1,2, JENEI-KLUCH LENKE DR.1,3, SAWHNEY IRINA DR.1,2 

SZEGEDI ANDREA DR.1,2,4, GÁSPÁR KRISZTIÁN DR.1,2,4

Debreceni Egyetem, Általános Orvostudományi Kar, Bőrgyógyászati Tanszék, MTA Kiváló 
Kutatóhely1, Petrányi Gyula Klinikai Immunológiai és Allergológiai Doktori Iskola2, Debreceni 

Egyetem, Általános Orvostudományi Kar, Aneszteziológiai és Intenzív Terápiás Tanszék3, 
ELKH-DE Allergológiai Kutatócsoport4, Debrecen

ÖSSZEFOGLALÁS

Az atópiás dermatitis (AD) az egyik leggyakoribb króni-
kus, heterogén klinikai tünetekkel megjelenő, hátterében 
komplex patomechanizmust mutató, gyulladásos bőrbe-
tegség. Élethosszig tartó kezelést igényel, melyben egyre 
bővülő terápiás lehetőségek nyújthatnak segítséget. Az 
allergén specifikus immunterápia (AIT) jól meghatározott 
allergológiai kórképekben oki terápiaként alkalmazható 
kezelés. Jelen közlemény célja az AIT bemutatása, és az 
AD-ben való alkalmazás lehetőségének áttekintése. 

Kulcsszavak:
allergén specifikus immunterápia – 

atópiás dermatitis – deszenzitizáció – 
EuroGuiDerm – oki terápia

SUMMARY

Atopic dermatitis (AD) is one of the most common chron-
ic inflammatory skin disease with heterogeneous clinical 
manifestations and complex pathomechanism. The disease  
requires lifelong management BY expanding range of ther-
apeutic options. Allergen-specific immunotherapy (AIT) 
can be used as a disease-modifying treatment in well-de-
fined allergic disorders. The aim of this article is to intro-
duce AIT to  readers and to review its potential application 
in AD.

Key words:
allergen specific immonotherapy – 

atopic dermatitis – desensitisation – 
disease-modifying therapy – EuroGuiderm
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A  hagyományos gyógyszerek után ma már AD-ben 
is egyre több új készítmény (pl. biológiai terápia, és kis 
molekulák) alkalmazására van lehetőség. Elsőként a du-
pilumab (IL-4Rα elleni antitest) került jóváhagyásra, 
amely Magyarországon súlyos AD-ben féléves kortól és 
középsúlyos formában 12 éves kortól rendelhető a bioló-
giai centrumokban. A  tralokinumab (anti-IL-13 kezelés) 
szintén törzskönyvezett AD indikációjában az Európai 
Unióban (12 éves kortól, középsúlyos-súlyos AD-ben), de 
hazánkban nem elérhető. A  kis molekulájú Janus-Kináz 
inhibitorok közül a nálunk is elérhető baricitinib (felnőt-
teken) és upadacitinib (12 éves kortól) mellett a már törzs-
könyvezett, de még nem elérhető abrocitinib (csak felnőtt 
indikációban) is jó hatékonysággal és biztonságosan alkal-
mazhatók az AD terápiájában (4, 5). 

A közelmúltban zajlott jelentős új lehetőségek megje-
lenése ellenére a terápiás fegyvertár esetenként továbbra is 
korlátozott és egyes betegek kezelése még ma is kihívást 
jelenthet. Ugyanakkor jelenleg is számos készítmény vár 
befogadásra, illetve tart a klinikai vizsgálatok különböző 
fázisaiban (6). 

Allergén specifikus immunterápia

Az AIT egy deszenzitizációs kezelés, amely a kórkép 
hátterében álló okot (az allergénnel való találkozáskor 
kialakuló allergiás immunválaszt) változtatja meg, azaz 
valódi oki terápiát jelenthet a különböző atópiás kórké-
pekben. A kezelés során a cél a bejutatott allergének lassú 
növelésével a gyulladásos immunválasz megváltoztatása 
és az alkalmazott allergénnel szembeni immuntolerancia 
kialakítása. Az AIT jelenlegi terápiás indikációi az allergi-
ás rhinitis, asthma, méh/darázs méreg allergia, valamint az 
IgE mediált ételallergia egyes, jól meghatározott állapotai. 

Alkalmazható sublingualis, oralis és subcután úton va-
lamint már transzdermális, és intralymphatikus formáival is 
próbálkoznak. Leggyakoribb ezek közül ma még a subcután 
(SCIT) és sublinguális (SLIT) formái, melyek egyaránt ha-
tékony és biztonságos kezelésnek bizonyultak (4, 5). 

Az AIT során egy standard dózisú, tisztított allergénki-
vonatot használunk. Az allergént emelkedő adagban juttat-
juk be a beteg szervezetébe egy fenntartó dózis eléréséig, 
majd ezt követően ezen a dózison folytatódik a kezelés. 
Alkalmazása az indikáció függvényében legalább 3 évig 
javasolt, de minél tovább tart a kezelés, annál hatékonyabb 
lehet (2). 

Az AIT hatásmechanizmusa összetett, melynek meg-
értését az 1. ábra segíti (7, 8). Eddigi ismereteink alapján 
gátló hatást fejt ki az immunreakció korai és késői szaka-
szában egyaránt és befolyásolja mind a humorális, mind 
a celluláris immunrendszer működését. Már a kezelés 
kezdetétől fogva csökken a veleszületett immunrendszer 
sejtjeinek, az eosinophil, a basophil és a hízósejtek akti-
vitása, valamint a gyulladásos mediátorok termelődése és 
felszabadulása. 

Az allergén specifikus IgE  szintje a terápia kezdetén 
enyhén emelkedhet azonban a hosszú távú kezelés folya-
mán ezen antitestek szintje döntően fokozatos csökkenést 

AD pathomechanizmusa

Multifaktoriális eredetű kórkép, melyben genetikai és 
környezeti faktorok által befolyásolt bőrbarrier károso-
dások és immunológiai tényezők változásai játszák a fő 
szerepet. Az epidermis egyik kulcsfontosságú struktúrfe-
hérjéje a filaggrin (FLG), melynek génjében bekövetkező 
mutáció(k) (ezek az AD betegek akár felében is előfordul-
hatnak) az egyik legerősebb prediszponáló tényező (1). 
A tünetek kialakulásának kezdeti lépése a bőr fizikokémiai 
barrierjének sérülése, mely egy preklinikai, tünetmentes 
fázis után az innate immunrendszer aktivációjához vezet, 
amit rapidan követ az adaptív immunrendszer válaszának 
felerősödése. A T helper 2 (Th2) sejtek fokozott megjele-
nését a környezeti allergénekkel szembeni IgE szenzitizá-
ció kíséri, majd az adaptív immunitás további elemeinek 
megjelenésével a Th1, Th17 és Th22 sejtek is bekapcso-
lódnak a gyulladásos folyamatba (2). Ismert klinikai ta-
pasztalat, hogy az AD-ben szenvedő betegek bőrtüneteit 
az irritáló anyagok, mikróbák mellett az aeroallergén ex-
pozíció (háziporatka, állati epithel, pollen) is fokozhatja. 
Ezen allergének patomechanizmusban betöltött pontos 
szerepe még feltárásra vár, ugyanakkor tudjuk, hogy a pol-
lenek bőrrel való érintkezés vagy belélegzés útján is hoz-
zájárulhatnak a tünetek fellángolásához, míg a háziporatka 
(HDM) egyes allergénjei enzimatikus aktivitással rendel-
kező vegyületek, melyek a bőr permeabilitási barrierjét is 
képesek roncsolni, valamint az innate immunsejteket di-
rekt módon aktiválni (3).

Az AD terápiás lehetőségei

Az AD kezelésének legújabb szakmai irányelveit a 
2022-ben megjelent európai guideline (EuroGuiDerm) 
foglalja össze (4, 5), melynek magyar nyelvű változata 
módszertani kézikönyv formájában elérhető. 

A  betegség patomechanizmusából adódóan a kórkép 
bármely formájában a kezelés alapját az emolliens báziste-
rápia jelenti, melyet a súlyosság mértékétől függetlenül fo-
lyamatosan kell alkalmazni. Emellett a helyi terápiák közé 
tartoznak a lokális gyulladáscsökkentő externák, a helyi 
kortikoszteroidok (TCS), a helyi kalcineurin inhibitorok 
(TCI), valamint egy foszfodiészteráz-4 inhibitor (crisa-
bolol), amely bár már engedélyezett az Európai Unióban 
jelenleg még nincsen forgalomban hazánkban. A TCS és 
TCI biztonsággal alkalmazhatók napi rendszerességgel az 
AD akut fellángolása esetén, valamint proaktív kezelés 
részeként (heti kétszer használva) csökkentik a relapszus 
gyakoriságát és javítják a betegség kontrollját. 

Az AD középsúlyos és súlyos formáiban fototerápiás 
lehetőségek közül elsősorban a keskeny hullámsávú UVB 
és közepes dózisú UVA1 kezelés jöhet szóba, bár ezek je-
lentősége az újabb terápiás módszerek megjelenésével az 
elmúlt években háttérbe szorult. A hagyományos sziszté-
más gyógyszerek közül, a jelenlegi terápiás irányelvek a 
betegségben törzskönyvezett szisztémás kortikoszteroid és 
ciklosporin A mellett az off-label alkalmazható methotre-
xát és az azathioprin alkalmazhatóságát említik (4, 5).
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AIT atópiás dermatitisben

Az allergénekkel szembeni tolerancia kialakulása az 
immunrendszer alapvető sajátsága, elvesztése allergiás 
megbetegedésekhez vezethet. Az ADs bőrre jellemző Th2/
Th22 sejtek által meghatározott immunmilliő kedvező 
környezetet teremt az 1-es típusú allergiás szenzitizáció 
kialakulásának (10). A különböző aeroallergének (házipor 
atka, állati epithel, pollen) általi expozíció a szenzitizált 
atópiás betegek bőrtüneteinek fellángolásához vezethet. 
A környezeti allergének jelenléte miatt az európai guideli-
ne is javasolja a rendszeres, megfelelő időben történő szel-
lőztetés, a különböző beltéri szűrőrendszerek és a rendsze-
res takarítás alkalmazásának lehetőségeit, mely módszerek 
számos esetben segíthetnek is az allergén expozíciók csök-
kentésében, de a tünetek kialakulásában klinikailag is re-
leváns allergének teljes elkerülése nem lehetséges (4, 5).

Felmerült az AIT alkalmazása is AD-ben. Az immun-
terápia alkalmazása rövidtávon a tünetek javulását hoz-
hatja, hosszabb távon pedig a betegség lefolyásának meg-
változtatásával a súlyosabb betegség kialakulását képes 
megakadályozni. Továbbá preventív hatással rendelkezik 
egyrészt új allergének okozta szenzitizációk kialakulására 
nézve, valamint az AD mellett megjelenő új atópiás be-
tegségek (pl. allergiás rhinitis, asthma) megjelenése tekin-
tetében is (11).

A HDM az egyik legjelentősebb, az AD pathogenezisé-
ben is szerepet játszó allergén, így az irodalomban a házi-
poratka immunterápia hatását tanulmányozták leggyakrab-

mutat. Növekedést mutat azonban az allergén specifikus an-
titestek (elsősorban IgG4) szintje, melyek direkt módon ké-
pesek gátolni az immunsejtek IgE mediált aktivációját (9). 

Az AIT hatásmechanizmusának meghatározó része a 
perifériás T-sejt tolerancia indukálása (1.  ábra). A  regu-
latórikus T-sejtek (Treg) (CD4+, CD25-, FOXP3+) vala-
mint az általuk termelt citokinek fontos szerepet játszanak 
az allergénspecifikus immunfolyamatok szabályozásá-
ban és a perifériás tolerancia kiváltásában. Ezt bizonyít-
ja az atópiás betegekben gyakran megfigyelhető Treg sejt 
diszfunkció is. A Treg sejtek IL-10, IL-35, transforming 
growth factor-β termelése révén többek között gátolják az 
eosinophilek, basophilek, hízósejtek, a gyulladásos dend-
ritikus sejtek és effektor Th sejtek (Th1, Th2, Th17) érését 
és aktivitását, elnyomják az allergénspecifikus IgE műkö-
dését, valamint indukálják az IgG2 és IgG4, IgA és IgD 
típusú antitestek termelődését. Ma már tudjuk, hogy ezen 
citokinek termelésében a Treg sejtek mellett regulatórikus 
B-sejteknek, innate regulatórikus limphoid sejteknek és 
tolerogén dendritikus sejteknek (DC) is kiemelt szerepe 
van (7, 9). Továbbá a Treg sejtek és tolerogén DC-k olyan 
szupresszor molekulákat is expresszálnak, mint a CTLA-4 
és a PD-1, amelyek szintén hozzájárulnak az immuntole-
rancia kiváltásához (7, 8). 

Összességében tehát a megváltozott allergénspecifikus 
T- és B-sejt válaszok, a csökkent IgE-szint, a megnöveke-
dett IgG2 és IgG4 termelés, valamint a hízósejtek, eosi-
nophilek, basophilek aktiválási küszöbének csökkenése a 
sikeres AIT fő eredménye.

Sejtfelszíni 
molekulák

CTLA4
PD1

LAG3 

Sejtkontaktus 
általi gátlás

Korai deszenzitizáció
Effektor sejtek gátlásaTh2 citokinek 

csökkenése

IgE gátlása
IgG2, IgG4 
aktiválása

CD4+
T sejt Treg

Allergén specifikus 
immunterápia

IL-10
IL-35
TGF-β

Tolerogén
DC

ILCreg Breg

Bsejt

CD4+
Th2

IL-10
TGF-𝛃𝛃

IL-10

Il-35
IL-10
TGF-𝛃𝛃

1. ábra 
Az allergén specifikus immunterápia hatására kialakuló tolerancia mechanizmusának sematikus magyarázata (7, 8). 

(rövidítések: CTLA-4-citotoxikus T-lymphocyta antigén-4, DC-dendritikus sejt, ILCreg-innate regulatórikus limphoid 
sejt, LAG3-Lymphocyta aktivációs gén 3, MC-hízósejt, PD-1-programozott sejthalál fehérje 1, IL-interleukin, 

TGF-B-transforming growth factor beta , Th-T helper, Treg-regulatórikus T-sejtek)
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és a SLIT esetében, a gyermekek és a felnőttek körében, 
valamint az AD különböző súlyossági fokainál. Továbbá 
eredményeik alapján az AIT terhességben is jó hatékony-
sággal, biztonságosan alkalmazható (3). Egy 2023. januári 
közlemény egy randomizált, kettős-vak, placebo-kontrol-
lált vizsgálatban értékelte a SCIT terápia hatékonyságát 
12 hónap után HDM monoszenzitizált felnőtt betegeken. 
Az AIT csoportban szignifikáns javulást figyeltek meg a 
klinikai tünetekben és a betegek életminőségében is úgy, 
hogy az immunterápia legjobb hatását nemcsak az enyhe-
közepesen súlyos AD-ben szenvedő betegeknél, hanem a 
legtöbb súlyos ADs beteg esetén is leírták (12). A legfris-
sebb irodalmi adatok szerint az immunterápia dupilumab-
bal való kombinációja kapcsán írtak le sikeres esettanul-
mányokat (13). 

Mindezen eredmények alapján az EuroGuiDerm leg-
frissebb irányelve azt javasolja, hogy az AIT alkalmazását 
egyedileg kell megfontolni AD-ben szenvedő, tüneti terá-
piára nem teljes mértékben reagáló aeroallergénekre szen-
zitizált betegeknél „ahol a kiváltó allergénekkel szembeni 
expozíciót követően klinikai exacerbáció lépett fel, vagy a 
releváns APT pozitív eredményt adott” (4, 5).

Megbeszélés

Az AD komplex hátterének egyre pontosabb megisme-
résével egyre több terápiás eszköz áll rendelkezésünkre, 
azonban az összetett patomechanizmus, gyakran többirá-
nyú terápiás megközelítést tesz szükségessé. Az AIT gyul-
ladáscsökkentő, immunmoduláló és protolerogén hatásait 
ismerjük, fő célja az allergén specifikus immuntolerancia 
elérése. A terápia során az allergén egyre nagyobb dózisban 
kerül be a szervezetbe, mely rendszeresen és folyamatosan 
találkozik azzal, és amelynek hatására a Th2 immunválasz 
Th1 irányba tolódik, csökken a mediátor felszabadulás az 
eosinophil, basophil és a hízósejtekből valamint fokozódik 
az allergiás folyamatokat gátló típusú antitestek termelő-
dése. Rövidtávon a tünetek javulhatnak, hosszabb távon 
pedig a betegség progresszióját is képes megakadályozni. 
Az AIT AD betegségében való alkalmazásának lehetősége 
még nem teljesen feltárt, de a szenzitizált betegek adju-
váns terápiájaként elősegítheti az allergén expozíciót kö-
vetően kialakuló exacerbációk megelőzését. 
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ban. A vizsgálatok többsége a HDM AIT előnyeit mutatta 
AD-ben, de a tanulmányok heterogén felépítése miatt ne-
hézséget okoz azok összehasonlítása és így nem lehet egy-
értelmű ajánlást megfogalmazni a kezelés mellett (4, 5). 

Klinikánk munkacsoportjának 2021-ben megjelent 
közleményében elsőként vizsgáltuk, hogy az immunterá-
pia hogyan befolyásolja az ADs betegek klinikai tünetei 
mellett egyidejűleg a bőr barrierfunkcióját, a szérum im-
munológiai paramétereit, a bőr immunmilliőjét valamint 
az allergiás szenzitizációt (10). Enyhe-középsúlyos HDM 
monoszenzitizált AD-s betegeket vizsgáltunk (n=14), akik 
egyidejűleg allergiás rhinitisben is szenvedtek. A  HDM 
szenztizációt atopy patch teszt (APT) és prick teszt (SPT) 
segítségével igazoltuk. A vizsgálat elején 2 betegcsoportot 
hoztunk létre, annak fényében, hogy részesültek-e AIT ke-
zelésben, vagy sem (terápiás és kontroll csoport). A 6 hó-
napos immunterápia során minden beteg helyi emolliens 
kezelést kapott, továbbá a terápiás csoport tagjai SLIT-ben 
is részesültek. A  terápiát megelőzően elvégzett immuno-
lógiai vizsgálatokat és bőrteszteket (APT, SPT) 6 hónap 
elteltével, a SLIT végén megismételtük, illetve egyes be-
tegek esetén az APT területéről bőrbiopsziás mintát vet-
tünk, melynek immunhisztokémiai analízisét is elvégez-
tük. Eredményeink alapján 6 hónap elteltével az adjuváns 
AIT-t alkalmazó csoportban a klinikai paraméterek és tü-
netek szignifikáns javulást mutattak. Továbbá a bőrbarrier 
funkciójának szignifikáns javulását is tapasztaltuk ebben a 
csoportban, amit a transzepidermális vízvesztés (TEWL- 
Transepidermal water loss) értékének szignifikáns csökke-
nése és az AIT utáni APT-ből végzett bőrbiopsziás minták-
ban látott FLG expressziójának szignifikáns növekedése 
is alátámasztott. Ellentétben az immunterápiában nem ré-
szesülő csoporttal, ahol az APT fél év elteltével is pozi-
tív maradt, a másik csoportban az AIT hatására az APT 
klinikailag negatívvá vált, mely az allergiás szenzitizáció 
megszűnésére utalhat. Ugyanakkor a szövettani vizsgálat 
a negatívvá vált APT területéből származó bőrbiopsziás 
anyagok elemzése során kimutatta, hogy az infiltráció nem 
szanálódott teljesen, hanem a subklinikai gyulladással jel-
lemezhető non-lézionális AD bőrmintákkal mutatott ha-
sonlóságot. Vizsgálatunk során a bőrminták és a szérum 
IgE szintjében vagy a SPT reaktivitásában nem figyeltünk 
meg változást és különbséget sem a két terápiás csoport 
között. Eredményeink bizonyították, hogy az AIT szigni-
fikánsan javította az ADs betegek klinikai tüneteit, mind a 
szénanátha, mind az AD tekintetében, továbbá igazoltuk, 
hogy az adjuváns AIT a bőrbarrier funkciójának javulá-
sához és a szenzitizáció jelentős csökkenéséhez vezethet 
HDM szenzitizált ADs betegekben. Ez alapján elmondha-
tó, hogy az AIT sikeres adjuváns kezelés lehet megfelelő-
en kiválasztott ADs betegek számára. Továbbá azt tapasz-
taltuk, hogy inkább az APT és kevésbé a SPT alkalmas az 
AIT hatására megváltozott szenzitizáció követésére (10). 

Yepes-Nunez és munkatársai 2022-ben megjelent cik-
ke, ahol 23 randomizált kontrollált vizsgálat eredményeit 
tekintették át, azt mutatta, hogy az AIT mérsékelten javí-
totta az AD tüneteinek súlyosságát és az életminőségre 
gyakorolt hatását. Az előnyök hasonlóak voltak a SCIT 
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A hidradenitis suppurativa (HS) egy szisztémás, króni-
kus gyulladást mutató, az apokrin mirigyben gazdag bőr-
régiókra (elsősorban az axilláris, inguinális, genitális és 
submammáris régiók) lokalizálódó, fájdalmas csomók, tá-
lyogok, nedvező sinusjáratok, fistulák, hegesedés megjele-
nésével járó kórkép (1). Prevalenciája európai és amerikai 
kohorsz vizsgálatok alapján 0,7-1,2% körüli. A betegség 
általában fiatalon (20-30 évesen) kezdődik, és a kaukázusi 
népcsoportban női dominanciát mutat (1, 2). 

Klinikai kép, diagnózis, etiológia

A diagnózis felállítása a klinikai kép alapján történik; 
a magas diagnosztikus szenzitivitású és specificitású mó-
dosított Dessau definíció szerint három kritérium egyidejű 
teljesülése szükséges: 1.) jellegzetes elemi jelenségek, 2.) 
típusos helyen való, 3.) krónikus (6 hónapon belül két új 

vagy rekurrens lézió) fennállása. Ezen túl a pozitív csalá-
di anamnézis, más folliculáris occlusióval járó betegségek 
(pl. pilonidális cysta) fennállása, súrlódásnak kitett terü-
leten (nadrág derekánál, belső combokon) furunculusok 
jelenléte és a gyulladást/primer infekciót magyarázó pat-
hogén microbák hiánya (negatív, vagy normál bőrflórát 
mutató tenyésztési eredmény) szintén erősíti a diagnózist 
(1, 2). Mindezek ellenére a diagnózis sokszor késik, a tü-
netek megjelenésétől számítva átlagosan 7 év telik el an-
nak felállításáig (3). 

A  betegség megjelenése igen változatos lehet. Egyik 
megközelítés szerint három klinikai alcsoport azonosít-
ható, az axilláris-mammáris, a folliculáris és a gluteális 
csoport (2). Egy másik vélemény szerint a vezető elemi je-
lenségek, azon belül is a tályogképződés hiánya vagy meg-
léte alapján elkülöníthető folliculáris (folliculitis, nyílt és 
zárt comedók, szoliter nodulusok, keskeny sinusjáratok, 
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A hidradenitis suppurativa (HS) az apokrin mirigyben 
gazdag bőrrégiókat érintő krónikus, szisztémás, gyulladá-
sos betegség. A kórfolyamat a szőrtüszőben a follicularis 
epithel hyperplasiájával, az infundibulum occlusiójával 
kezdődik, majd cystaképződés alakul ki, melyet annak rup-
turája követ. A gyulladásban a veleszületett- és szerzett 
immunrendszer elemei is részt vesznek. A kialakult gyul-
ladt, nedvező csomók, tályogok, hegesedés jelentős élet-
minőségromlást jelentenek. Az antibiotikus kezelés mellett 
középsúlyos-súlyos formában továbbra is az adalimumab 
az egyedüliként törzskönyvezett biológiai terápia. A cikk az 
elmúlt években a diagnózis felállításában, a súlyosság érté-
kelésében, a betegség pathomechanizmusában és a terápi-
ás lehetőségekben megismert újdonságokat foglalja össze. 

Kulcsszavak:
hidradenitis suppurativa – biológiai terápia – 

Th17 miliő – follikuláris okklúzió

SUMMARY

Hidradenitis suppurativa (HS) is a chronic, systemic, in-
flammatory disease that affects the apocrine gland-rich 
areas of the skin. The primary alteration is epithelial hy-
perplasia and follicular occlusion of the pilosebaceous 
unit, followed by cyst formation and follicular rupture. 
Both the innate and adaptive immune response elements 
participate in inflammation. As a result, painful, inflamed 
nodes, abscesses, fistulas, and scarring occur which has 
a detrimental effect on the quality of life. Besides anti-
biotic treatment, the only approved biological therapy is 
still adalimumab. This article provides an overview of the 
recent findings in diagnosis, severity assessment, patho-
mechanism, and novel treatments of HS.

Key words:
hidradenitis suppurativa – 

biological therapy – Th-17 milieu – follicular 
occlusion
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HS sipolyok jelenléte, gyakori hasi fájdalom, véres szék-
let a CIID irányú kivizsgálás szükségességét veti fel. Jelen 
szerzők által végzett pilot vizsgálat eredménye alapján a 
CIID előfordulása akár 28% is lehet, és főként az enyhén 
elhízott (de nem obes), súlyos HS tünetekkel jelentkező 
beteget érinti. A  CIID szűrésére alkalmazható egyszerű, 
non-invazív metódusként szolgálhat a széklet calprotectin 
teszt elvégzése (8). A HS-ben szenvedő betegek körében a 
fentiek mellett szignifikánsan magasabb a cardiovasculáris 
rizikótényezők (elhízás, dohányzás, magas triglicerid- és 
alacsony HDL-szint, cukorbetegség, metabolikus szindró-
ma) előfordulási aránya az átlagpopulációhoz képest, ami 
a rizikótényezők szűrésének, korai felismerésének, illetve 
a terápiaválasztás társbetegségekhez illesztésének fontos-
ságát hangsúlyozza. A  nem-melanoma bőrdaganatok ki-
alakulásának rizikója is magasabb a HS-s betegek köré-
ben. Általános életminőség romlás, szorongás, depresszió, 
is gyakrabban érintheti ezt a populációt (7).

HS klinikai súlyosságú beosztások

A HS tünetek osztályozására több pontrendszer is al-
kalmazható. A  legkorábbi, statikus, eredetileg a kezelési 
terv megválasztásában segítő Hurley stádium beosztás 
(1.  ábra), a módosított Sartorius Score (mSS), és a HS 
Phisician’s Global Assessment a leggyakrabban hasz-
náltak. 2017-ben egy holland kutatócsoport a gyulladás 
mértékét és kiterjedését is figyelembe véve alkotta meg a 
módosított Hurley beosztást (2.  ábra) (9). Klinikai vizs-
gálatokban a terápiás válasz követésére a HS Clinical 

tályogképződés nélkül) és inflammatorikus fenotípus (abs-
cessusok, mélyre terjedő fistulák, hegesedés, folliculitis és 
comedók nélkül), ahol utóbbi rosszabb prognózisú, súlyo-
sabb lefolyású állapot (4). Széles körben elfogadott, és a 
mindennapi gyakorlatban alkalmazott, átfogó morfológiai 
klasszifikáció egyelőre nem született.

Az esetek harmadában a HS családi halmozódást mu-
tathat. A  fenotípus kialakulásáért egyértelműen felelős 
génmódosulást egyelőre nem azonosítottak. Az epidermis 
és folliculus sejtjeinek differenciációjában és proliferáció-
jában résztvevő gamma-szekretáz komplexet kódoló gé-
nekben kialakuló mutáció szerepet játszik a patogenezis-
ben, ám ez csak az esetek kis százalékában fordul elő (5). 
A jelenlegi elképzelések szerint a HS kialakulása komplex; 
a genetikailag predisponált egyéneknél provokáló környe-
zeti faktorok hatására jelenik meg a betegség (6). Ritkán 
egyéb dermatosisokkal is együtt járhat, például Dowling-
Degos betegség, illetve monogenikus autoinflammációs 
szindrómák (pl. pyogen arthritis, acne, pyoderma gangre-
nosum, suppurativ hidradenitis: PAPASH) részjelensége-
ként is leírták (2). 

A  HS mellett gyakran előfordul számos komorbidi-
tás; egyes immun-mediált kórképekekkel (pl. rheumatoid 
arthritis, psoriasis, pyoderma gangrenosum) az átlagpopu-
lációban mérthez képest magasabb a közös előfordulási 
gyakorisága. Az egyik legerősebb összefüggést a króni-
kus gyulladásos intestinális kórképekkel (chronic inflam-
matory intestinal disorders: CIID) mutatja. Ezek főleg a 
45-65 év közötti, kaukázusi, normál testsúlyú, dohányzó 
HS populáció tagjait érintik (7). A perianális és perineális 

I II III
Hurley I	 Nodus, abszcesszus (solier vagy multiplex), hegesedés, sipolyképződés nélkül

Hurley II	 Rekurrens, különálló abszesszusok, sipolyok, hegesedés

Hurley III	� Diffúz, egybeolvadó tályogok, többszörösen kapcsolódó szinusjáratok, áthidaló hegek 
(mozgáskorlátozottság, ízületi kontraktúra)

1. ábra 
Klinikai stádiumok, Hurley szerinti súlyossági beosztás (1) 
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Response (HiSCR) módszert is gyakran alkalmazzák. Az 
újabb, dinamikusabb International Hidradenitis Suppura-
tiva Severity Score System (IHS4) a gyulladás mértékéről 
is információt ad (3. ábra) (10). A holisztikus megközelí-
tés részeként a betegek által kitöltött önbevallásos skálák, 
mint a Dermatology Life Quality Index (DLQI) és annak 
módosított változata (DLQI-R), valamint a Hidradenitis 
Suppurativa Quality of Life (HiSQOL) kérdőívek is egyre 
gyakrabban használatosak (11, 12).

Pathomechanizmus

A  HS pontos pathomechanizmusa egyelőre nem is-
mert. Feltételezhető, hogy a korai léziók környezeti té-
nyezők hatására (pl. dohányzás, obesitas és hormonális 
változások), genetikai predispozíció hátterében jönnek 
létre (5). A jelenlegi elképzelés szerint a folliculus őssejt 
kompartmentumában bekövetkező intrinsic dysregulatio 
eredményeként infundibuláris epithel hyperplasia indul 
el, ami follicularis occlusióhoz, keratin- és baktériumfrag-
mentumok felhalmozódásához, a folliculus kitágulásához, 
és cysta képződéshez vezet (4.  ábra). Ehhez a keratino-
cyták fokozott immunaktivitásának következményeként 
szubklinikai mértékű gyulladás is társul kevert mononuk-
leáris infiltrátum formájában. Későbbiekben az infiltrátum 

2. ábra 
Módosított Hurley stádium beosztás (9)

3. ábra 
International Hidradenitis Suppurativa Severity Score 

System (IHS4) alkalmazása a HS súlyosságának 
meghatározásában (10)
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ti-microbiális peptidek és IL-1β mellett nagy mennyiségű 
TNFα -t és IL-23-t termelnek, ami hozzájárul az apokrin-
mirigyben gazdag bőrrégió egészséges, non-inflammato-
rikus IL-17 miliőjének gyulladásos állapotúvá válásához 
(4. ábra) (12-15). 

Az akut gyulladásos szakaszban a cysták rupturája 
következtében a magas immunogenitású keratin frag-
mentumok és baktériumok a dermisbe kerülnek, mely 
további immunválaszt provokál, a myeloid (neutrophil, 
macrophag, dendritikus) sejtek beáramlását a T- és B-sej-
tek aktivációja követi. Ebben a fázisban jellennek meg 
az akut gyulladásos csomók, amik később tályogokká, 
váladékozó sipolyokká alakulnak tovább. A  macropha-
gok, miután a rupturált cysta bennékével találkoztak, ak-

proinflammatorikus citokineken [tumor necrosis faktor 
alfa (TNFα), interleukin (IL)-17A és granulocyta-macrop-
hag kolónia-stimuláló faktor (GM-CSF)] keresztül a folli-
culáris epithelen kívül az interfolliculáris epidermisben is 
hyperplasiát és további immunsejt beáramlást okoz. A pro-
liferáló keratinocyták a környező dermisben lefűződő ka-
csokat képeznek, így újabb keratin tartalmú sinusjáratok 
és cysták jönnek létre a kiindulási infundibulumtól egyre 
távolabb. Ezek a mélyen dermisbe nyúló, biofilmmel bé-
lelt keratinocyta járatok kiváló táptalajt képeznek az anae-
rob (pl. Prevotella és Actynomces) kolonizációhoz (13). 
A keratinocytáknak a pathomechanizmus korai szakaszá-
ban betöltött driver szerepét támasztja alá az a megfigye-
lés, hogy a keratinocyták nem-léziós HS bőrben is az an-

4. ábra 
A HS korai pathomechanizmusának sematikus ábrázolása a lehetséges biológiai terápiás célpontok megjelölésével. 

(van Straalen és mtsai. alapján módosítva) (12)
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tól és az azt követő helyreállító mechanizmusoktól függ. 
Utóbbiak segítenek a cysták/járatok lumene és a dermis 
közötti epithel barrierjének visszaállításában. A  nagy-
méretű cysták, sinusjáratok ismétlődő rupturája (és csak 
részleges gyógyulása) krónikus gyulladás kialakulásához 
vezet. A környező dermisben további szerkezeti eltérések, 
pl. az aktivált fibrocyták hatására fibrosis jön létre, ami 
akár lymphoedema kialakulásához is vezethet. A dermis-
ben krónikusan jelen lévő szövettörmelék, cystafal-ma-
radványok, keratinocyta fragmentumok hozzájárulnak az 
újabb járatok kialakulásához, a betegség progressziójához 
(13).

Terápiás lehetőségek

A terápia megválasztása a betegség súlyosságától függ. 
Jelenleg a helyi és szisztémás gyógyszeres kezelések, va-
lamint a sebészi megoldások tárházából választhatunk, 
amit fontos kiegészíteni életmódbeli változtatásokkal (pl. 
dohányzás elhagyása, obesitas esetén testsúlycsökkentés) 
és adekvát fájdalomcsillapítással is. Az alábbiakban a je-
lenleg is érvényben lévő, 2015-ben megjelent Hidradenitis 
Suppurativa S1 európai irányelv ajánlása szerinti terápiás 
lehetőségeket foglaljuk össze (5. ábra) (16).

tiválódnak és proinflammatorikus mediátorokat (IL-1β, 
TNFα, IL-6, IL-8) termelnek, amik további kemokinek 
expressziójára serkentik a keratinocytákat és fibroblas-
tokat, ezzel neutrophileket, T-sejteket és monocitákat 
toborozva a dermisbe. A fibroblastok IL-1 hatására még 
további kemokineket és mátrix-metalloproteinázokat ter-
melnek, amik a cysták, keratinocyta járatok széteséséhez, 
hám nélküli, vagy minimálisan epithelizált járatok kiala-
kulásához vezet. A beáramló monocyták macrophagokká 
és dentriktikus sejtekké differenciálódnak, amik IL-2 és 
IL-23 termelésén keresztül Th1 és Th17 sejtek prolife-
rációját serkenti. Utóbbiak IL-17A-t, IL-22-t és TNFα-t 
termelnek, felerősítve a gyulladásos kaszkádot. A  loká-
lis komplementaktiváció bakteriális opszonizációt, pha-
gocytosist és neutrophil infiltrációt indít a komplement 
rendszer elemein (C3a és C5a) keresztül. A  neutrophil 
beáramlást tovább fokozzák a keratinocyták (lipocalin 2, 
IL-8, IL-36), a neutrophilek (lipocalin 2), a fibroblastok 
(granulocyta kolónia-stimuláló faktor: G-CSF) és a mac-
rophagok (leukotrien B4) által termelt kemoattraktánsok 
(4. ábra) (13). 

Egyetlen cysta rupturája és az ezzel járó gyulladás át-
lagosan kb. egy hétig zajlik. Az akut, gyulladt, nedvező 
léziók szanálódása a gyulladásos infiltrátum kitisztulásá-

5. ábra 
Hidradenitis suppurativa kezelési lehetőségei súlyossági stádium szerint. (16)
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lás elérésre. Ezt a megfigyelést támasztja alá az a hypot-
hesis, miszerint van egy optimális időablak (“window of 
opportunity”) a betegség kezdetén, amikor a korai laesiok 
(gyulladásos csomók, tályogok) még visszafordíthatók, és 
amikor a biológiai terápia akár első vonalbeli alkalmazá-
sával a jelentősen magasabb klinikai hatékonyságot is el 
lehet érni (20).

A 2018-as HS ALLIANCE ajánlása alapján adalimu-
mab hatástalanság/hatásvesztés esetén másodvonalban a 
szintén TNFα-gátló infliximab, harmadvonalban pedig az 
IL-1 receptor antagonista anakinra alkalmazható, egyedi 
méltányossági engedély alapján, off-label indikáció sze-
rint (21).

Sebészi kezelés

Krónikus, szisztémás terápiára nem reagáló laesiok 
esetén sebészi megoldás válhat szükségessé. Az érintett 
testtájtól és a tünetek kiterjedésétől, súlyosságától függően 
számos különböző operatív módszer választható. Hurley 
I-II stádiumban a soliter laesiók eltávolíthatók curettage-
zsal, elektrocoagulatotióval, vagy helyi kimetszéssel. Az 
ún. „deroofing” adott lokalizációban ismétlődően kiúju-
ló, nedvező sinusjáratok kezelésére kifejlesztett, alacsony 
invazivitású beavatkozás, mely takarékos az egészséges 
szövetek vonatkozásában és akár ambulánsan vagy egy-
napos sebészet keretében elvégezhető, alacsony eszköz-
igényű technika. Helyi érzéstelenítésben egy tompa végű 
szondával követve a sinusjáratot, az a bőrfelszín síkjából 
elemelhető, így a falai a szonda mentén elektrokauterrel 
eltávolíthatóvá válnak. Az így keletkezett sebfelszín a já-
rat bennéke és falmaradványok curettage-zsal történő el-
távolítása után nyitva kezelve, másodlagosan gyógyul (16, 
17). Ennek az eljárásnak az alternatívája lehet a járatokba 
fecskendezett folyékony nitrogénnel történő roncsolás, a 
cryoinsufflatio (22).

Súlyos, nagy kiterjedésű laesiók (Hurley II-III stá-
dium) esetén radikális kimetszés, a teljes érintett terület, 
vagy akár az egész, apokrin-mirigyben gazdag (szőrtüszők 
által kijelölt) bőrrégió 1-2 cm-es ép széllel történtő eltávo-
lítása alkalmazandó. A defektus ritkán akár elsődlegesen is 
zárható varratokkal, vagy többnyire félvastag bőr grafttal 
fedhető, amelyet egy ülésben vagy 10-14 nap késleltetés-
sel alkalmazunk (az eljárás kiegészíthető negatív-nyomás 
terápiával is). A  környezet bőréhez leginkább hasonlító 
textúrát lebenyes bőrpótlással érhetjük el; a lokális bőrle-
benyek, vagy bőr-izom lebenyek számos változata hasz-
nálatos erre a célra. A technika egyszerűsége miatt sokan 
választják a másodlagos sebgyógyulást, amely a felsorolt 
rekonstrukciós technikáknál lassabb gyógyulást biztosít 
ugyan, azonban a felmérések szerint a végeredmény sem a 
funkcionalitást, sem az esztétikumot illetően nem alacso-
nyabb rendű, és az általa nyert életminőség is kiváló (23). 

Az érintett területek radikális kimetszése eredménye-
sebbnek bizonyul a limitált kimetszésnél; a laesiók kiúju-
lásának esélye ezzel a módszerrel csökkenthető a leghaté-
konyabban. A sebzárás módjának kiválasztása első sorban 
az anatómiai adottságoktól és a laesió méretétől függ, a re-

Helyi kezelés

A helyi kezelés a korai, akut gyulladásos szakaszban, 
a HS enyhe formáiban, az egyedülálló léziók kezelésében 
használatos. A cél egyrészt a bakteriális kolonizáció féken 
tartása antiszeptikumokkal (chlorhexidin, benzoil-per-
oxid, cink-pirition), vagy antibiotikumokkal (1%-os clin-
damycin krém), másrészt a folliculáris eltömődés lassítása 
keratolyticumokkal (15%-os resorcinol). Intralaesionális 
corticosteroid, valamint triamcinolon-acetonid (5-10 mg/
ml-es hígításan) is alkalmazható akut, soliter fellángolások 
enyhítésére, amennyiben bakteriális felülfertőzés kizárha-
tó (16, 17).

Szisztémás terápia

A szisztémásan alkalmazott antibiotikumok jelentik to-
vábbra is a kiterjedt, középsúlyos-súlyos HS kezelésének 
alapját. Az európai S1 guideline javaslata szerint első vo-
nalban orális tetracyclin (4 hónapig napi 2x500mg), vagy 
clindamycin (2x300mg) és rifampicin (1x600mg) kom-
binációja 12 hétig javasolt (16). Más terápiás javaslatok 
szerint doxycyclin is (napi 2x 50-100 mg), hosszan adva 
megpróbálható (18). Egyéb lehetőségként dapson, vagy 
hármas kombinációban metronidazol, moxifloxacin és 
rifampicin is alkalmazható. Ezen gyógyszerek és kombi-
nációk a gyulladáscsökkentő (nem antimikrobiális) hatá-
sukkal javíthatják a klinikai képet. Alternatívaként, illetve 
kiegészítésként cink supplementatio, antiandrogének és 
acitretin (0,3-0,8 mg/tskg/nap) alkalmazása is szóba jö-
het. Szisztémás corticosteroid (0,5-0,7 mg/tskg prednizo-
lon ekvivalens) terápia csak akut fellángolások kezelésére 
vagy áthidaló terápiaként, rövid távon javasolt (16, 17). 

A  TNFα-gátló adalimumab 2015-ös törzskönyvezése 
komoly áttörést jelentett a HS terápiás lehetőségeit illető-
en. Alkalmazása középsúlyos-súlyos HS-ben indikált, már 
12 éves kórtól adható. A kezdeti indukció után (160 mg 0. 
napon, 80 mg 14. napon) hosszú távon heti 40 mg-os fenn-
tartó dózisban alkalmazzuk, szubkután injekció formájá-
ban. A kezelés indításának feltételei az akut infekció kizá-
rása, negatív quantiferon teszt és negatív vírusszerológia 
(humán immundeficiencia-vírus, hepatitis), fertilis korú 
nők esetében fogamzásgátló ajánlása és terhesség kizárása. 
Abszolút kontraindikációt jelent a súlyos szívelégtelenség, 
tuberculosis/egyéb súlyos, krónikus fertőzés, terhesség és 
szoptatás, relatív kontraindikáció a súlyos májelégtelen-
ség, demyelinisatióval járó, lymphoproliferatív és egyéb 
malignus megbetegedések (kivétel basalsejtes carcinoma), 
illetve élő, attenuált vakcina felvétele. Az adalimumab al-
kalmazásával elért klinikai válasz (tályogok és gyulladá-
sos csomók számának ≥50%-os csökkenése, újabb vála-
dékozó fistulák megjelenése nélkül) multicentrikus, fázis 
III vizsgálatok alapján 41-58% körüli (16, 19). Egy nagy 
elemszámú, retrospektív, multicentrikus kohorsz vizsgá-
latban egyértelmű összefüggést találtak a „terápiás késés” 
és a „terápiás válasz elmaradása” közt; minél előrehala-
dottabb, súlyosabb állapotban indult az immunmoduláns 
terápia, annál kisebb volt az esély a tartós klinikai javu-
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repet játszik. Az életminőséget rontó, társas kapcsolatokra 
és munkavégzésre gyakorolt negatív hatása miatt a beteg-
ségteher jelentős, a magas hatásfokú és tartós terápia meg-
találása továbbra is a klinikai kutatások fókuszában áll. 
A pathomechanizmusról egyre több adat áll rendelkezése; 
a kórfolyamat kezdetén a follikuláris keratinociták szere-
pe kiemelt, majd a veleszületett és adaptív immunrendszer 
sejtjei és citokinjei részvételével komplex gyulladásos 
válasz jön létre. Számos új támadáspontot célzó terápiás 
szer van jelenleg is kipróbálás alatt, melyekkel a jövőben 
személyre szabottan, korai fázisban (fisztulák, hegesedés 
megjelenése előtt) elindítva ígéretes eredményeket érhe-
tünk el. A multidiszciplináris megközelítés, bőrgyógyász, 
sebész és belgyógyász együttműködése más immun-me-
diált kórképekhez hasonlóan a HS kezelése esetén is nél-
külözhetetlen. 
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cidívák szempontjából nem találtak különbséget az egyes 
módszerek között (16). 

A  szövetspóroló eljárások és radikális kimetszés elő-
nyeit ötvöző szén-dioxid (CO2) lézerrel is végezhető excí-
zió, marsupializáció és vaporizáció Hurley II-III stádium-
ban. A CO2 lézer hatékonysága vetekszik a hagyományos 
kimetszésével, a vérveszteség és komplikációk előfordulá-
sa pedig minimális. A pilosebaceus egység a betegség korai 
pathomechanizmusában betöltött szerepe miatt felvetődik 
mind az eredetileg szőrtelenítésre kifejlesztett Neody-
mium-doped Yttrium Aluminum Garnet (Nd:YAG) lézer, 
mind a villanófényes szőrtelenítés (Intense pulsed light) 
terápiás alkalmazásának lehetősége is. Ezzel kapcsolatban 
egyelőre kevés adat áll rendelkezése, ugyanakkor a lézerek 
alkalmazása a fotodinámiás terápiával (PDT) együtt ígére-
tes kiegészítői lehetnek a HS kezelésének (16, 17).

Jövőbeli terápiás lehetőségek, biológiai terápia/
célzott molekulák

A biológiai terápiás és immunmoduláns szerek alkal-
mazásának bevezetését a hatékonyságukat és biztonsá-
gosságukat bizonyító randomizált kontrollált vizsgáltatok 
(randomised coltrolled trial: RTC) előzik meg. A HS-ben 
végzett vizsgálatok eredményeit árnyalhatja, hogy az 
RTC-k beválasztási kritériumai közt általában szerepel a 
hegesedő léziók jelenléte, így az enyhe (Hurley I) lefolyá-
sú, és még visszafordítható állapotban lévő betegek nem 
kerülnek bevonásra, a kizárási kritériumok pedig gyakran 
a biológiai terápiát legjobban igénylő, súlyos (Hurley III) 
lefolyású HS-ben szenvedőket zárják ki. (24)

A jelenleg rendelkezésre álló fázis III vizsgálatok ered-
ményei alapján a legígéretesebb kezeléseknek az IL-17-el-
lenes bimekizumab, ixekizumab és secukinumab, valamint 
az IL-1α ellenes bermekimab mutatkozhatnak. Emellett 
az IL-36-gátló spesolimab, IL-12/23 ellenes ustekinumab 
és IL-23-gátló risankizumab és guselkumab hatékonysá-
gát vizsgáló fázis II-es vizsgálatok is zajlanak jelenleg 
(4. ábra) (24).

A  további célzott terápia fókuszában a C5a comple-
ment-gátlás (vilobelimab [IFX-1], avacopan), a Janus 
Kináz (JAK) inhibitorok, CXCR1 és CXCR2 receptor 
blokkolók, és a rekombináns anti–G-CSF receptor mAb 
(NCT03 972280) gátlók állnak. Potenciális támadáspon-
tot jelentenek a B- és plasmasejtek a brutone tirozin kináz 
(BTK) vagy a lép tirozin-kináz (SYK) gátlásán keresztül. 
Ezen kívül vizsgálják az anti-CD40 antitest, a leukotrien 
A4 hidrolase inhibitor és az IL-1 receptor assziciált-ki-
náz-4-degradáló ellenes anitest hatását is. Ezekben közös, 
hogy célpontjuk specifikus útvonal gátlása a már meglévő 
aktív gyulladásban, és nem a korai események folyamatait 
célozzák (13, 24, 25).

Összefoglalás

A  HS első sorban az apokrin-mirigyben gazdag bőr-
régiót érintő krónikus, szisztémás, gyulladásos betegség, 
kialakulásában számos környezeti és genetikai faktor sze-
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Fényvédelem a photodermatosisok kezelésében

Sun protection in the treatment of photodermatoses

CSEHELY CSILLA DR.1, GELLÉN EMESE DR.1, SAWHNEY IRINA DR.1, REMENYIK ÉVA DR.1

Debreceni Egyetem Általános Orvostudományi Kar Bőrgyógyászati Tanszék, 
MTA Kiváló Kutatóhely, Debrecen1

ÖSSZEFOGLALÁS

A fényérzékeny bőrbetegségeket összefoglaló néven pho-
todermatosisoknak nevezzük. A fényérzékenység vagy nor-
mál fényre adott fokozott és/vagy szokatlan reakció, vagy 
a szokásostól alacsonyabb dózisú/összetételű fényre adott 
klinikai tünetekben megnyilvánuló bőrreakció. Genetikai 
és környezeti tényezőknek különböző mértékben szerepük 
van a kialakulásukban. Metabolikus, immunológiai vagy 
ismeretlen (idiopathiás) mechanizmusok útján fejlődhet-
nek ki a tünetek. A kiváltó fény kerülése, a fényvédelem 
sok esetben alapvető fontosságú a bőrtünetek preven-
ciójában és a photodermatosisok kezelésében. A betegek 
életminőségét azonban nemcsak a tünetek, hanem maga a 
fényvédelem mindennapi alkalmazása is jelentősen negatí-
van befolyásolja. A közleményben a szerzők rávilágítanak 
arra, hogy a különböző photodermatosisok esetén a pato-
mechanizmusuktól függően különböző speciális fényvéde-
lemre van szükség, nem elegendőek az átlag populációban 
alkalmazott metódusok. Betegség (akcióspektrum)-specifi-
kus, hatékony és minél egyszerűbben alkalmazható fény-
védelmi módszerek alkalmazása kívánatos. 

Kulcsszavak:
photodermatosis – fényvédelem 
– akcióspektrum – idiopathiás 

photodermatosisok – phototoxikus és 
photoallergiás reakció – porphyria – 

genophotodermatosisok – photoaggravált 
kórképek

SUMMARY

Light-sensitive skin diseases are known as photoderma-
toses. Photosensitivity is either an increased and/or un-
usual reaction to normal light, or an unusual skin reac-
tion –as clinical symptoms-. to lower dose or different 
composition of light. Genetic and environmental factors 
have different characteristic roles in their development. 
Symptoms may develop through metabolic, immunologi-
cal, or unknown (idiopathic) mechanisms. In many cases, 
the avoidance of the triggering light and sun protection 
are of important in the prevention of skin symptoms and in 
the treatment of photodermatoses. However, the patients' 
quality of life is negatively affected not only by the symp-
toms, but also by the daily application of sun protection 
itself. In this article, the authors highlight that in different 
photodermatoses, depending on their pathomechanism, 
different special photoprotection is necessary, and the 
methods used in the average population are not sufficient. 
Therefor, the use of disease (action spectrum) – specific, 
effective, and as simple as possible photoprotection meth-
ods is desirable.

Key words:
photodermatoses – sun protection 

– action-spectrum – idiopathic 
photodermatoses – phototoxic and 

photoallergic reaction – porphyria – 
genophotodermatoses – photo-aggravated 

dermatoses
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Rövidítések jegyzéke:
AK:	 aktinikus keratosis
CAD:	 krónikus aktinikus dermatitis
CLE:	 cután lupus erythematosus
COX-2:	 ciklooxigenáz-2
CPD:	 cyclobután pyrimidin dimerek 
cSCC:	 cután spinocellularis carcinoma
CTLC:	 Cután T sejtes lymphoma
EMA:	 European Medicines Agency
EPP:	 Erythropoetikus protoporphyria 
EULAR/ACR:	European League Against Rheumatism/ 

American College of Rheumatology 
HEV:	 high energy visible/magas energiájú látható fény
HHC:	 herideter hemochromatosis
ICAM-1:	 intracelluláris adhéziós molekula-1
IVIG:	 intravénás immunglobulin
LE:	 Lupus erythematosus
LED:	 light emitted dioda/ fényt kibocsátó dióda
MED:	 minimális erythema dózis
MPD:	 minimális phototoxikus dózis
PCT:	 porphyria cutanea tarda
PDT:	 photodinámiás terápia
PIH:	 postinflammatorikus hiperpigmentáció
PLE:	 polymorf fényexanthéma
PUVA:	 psoralen+ UVA
ROS:	 reaktív oxigén gyökök
SCLE:	 szubakut cután lupus erythematosus
SLE:	 szisztémás lupus erythematosus
SPF:	 sun protection factor
NB:	 narrow band
nm:	 nanométer
NMSC:	 nem melamóma bőrdaganat
μm:	 mikrométer
UPF:	 ultraviola protection factor
UVR:	 ultraibolya sugárzás 
UVA-PF:	 UV-A protection factor
XLP:	 X-hez kötött protoporphyria
XP:	 Xeroderma pigmentosum
5-FU:	 5 -fluorouracil
8-oxoG:	 8-oxo-7,8-dihydroguanine

A napfény jelentős biológiai hatással rendelkezik a hu-
mán bőrön. Akutan napégés, pigmentáció, immunszupp-
resszió, fényérzékeny reakciók, neuroendokrin (pl. D vita-
min, melanin szintézis), terápiás hatás várható. Krónikusan 
daganatképződés, a bőr öregedése (photoaging), immunoló-
giai hatások alakulhatnak ki (1). A fényérzékeny bőrbeteg-
ségeket összefoglaló néven photodermatosisoknak nevez-
zük. A fényérzékenység vagy normál fényre adott fokozott 
és/vagy szokatlan reakció, vagy a szokásostól alacsonyabb 
dózisú/összetételű fényre adott klinikai tünetekben meg-
nyilvánuló bőrtünet. Genetikai és környezeti tényezőknek 
különböző mértékben szerepük van a kialakulásukban. 
A patomechanizmusuk alapja a bőrben lévő bizonyos mo-
lekulák fény-abszorpciós képessége, mely molekuláris vál-
tozása sejt és szövetszintű biológiai reakciókat indít el (2).

A napfény biológiai hatása

Az elektromágneses spektrumon belül a napsugárzás 
magába foglalja az ultraibolya (UV) sugarakat (180-400 
nm), a látható fényt (400-700 nm) és az infravörös A fényt 

(700 nm-3 μm). Az UV sugarak kb. 10 %-a, míg a látható 
fény kb. 50%-a hatol át az ózon rétegen. A  Föld felszí-
nét elérő UV sugarak kb. 5%-a UVB (280-320 nm) és kb. 
95%-a UVA (320-400 nm). Az UVC (200-280 nm) suga-
rakat az ózon réteg teljesen kiszűri (2).

Csak az elnyelt fény eredményez biológiai hatást. Az 
abszorpció hullámhossz függő. Különböző hullámhosszú 
fényt különböző molekulák eltérően abszorbeálnak, eze-
ket kromofóroknak nevezzük, melyek így meghatározzák 
a biológiai választ (4). A hullámhossz a behatolás mély-
ségét is meghatározza. A bőrben lipidek, fehérjék, egyéb 
kis molekulák (pl. porfirin, gyógyszerek) a legjelentősebb 
kromofórok. A  bőrt elérő fény biológiailag legaktívabb 
tartománya a rövidebb hullámhosszú és nagyobb ener-
gia tartamú UV fény. A DNS károsító hatás jelentős mind 
akut, mind krónikus hatások szempontjából. A végkifejlő-
dő biológiai hatás a károsodások eliminálásának, a javító 
mechanizmusoknak is függvénye. Az UVB sugarak rövi-
debb hullámhosszukból adódóan nagyrészt elnyelődnek az 
epidermisben. Hosszabb hullámhossza miatt az UVA egé-
szen a dermisig hatol a bőrben. Az UVA  reaktív oxigén 
szabadgyökök (ROS) felszabadítása révén indirekt módon 
károsítja a DNS-t. Pyrimidin dimerek, 8-oxo-7,8-dihydro-
guanine (8-oxoG) alakulnak ki egyes és/vagy kettős szálú 
DNS lánctörések mellett. Továbbá a membrán lipidek és 
fehérjék is oxidatív károsodást szenvednek az UVA suga-
rak által (5). Fontos kiemelni azt is, hogy az UVA sugarak 
az ablaküvegen is áthatolnak.

Az UVB direkt módon károsítja a DNS-t, 6-4 pho-
toproduktumok és cyclobután pyrimidin dimerek (CPD) 
keletkeznek, ezek, ha nem kerülnek kijavításra, akutan a 
napégés klinikai tüneteit idézik elő (6), illetve krónikus 
hatásként mutációt eredményezhetnek, melyek jellegze-
tesek az UV-re ezért UV kézjegy mutációknak nevezzük. 
A photocarcinogenezisben van kiemelkedő patogenetikai 
szerepük (7). A krónikus UV expozíció fokozza a bőr öre-
gedését (photoaging) (8), különösen az UVA tartomány, de 
az utóbbi években egyre több evidencia gyűlt össze arra 
vonatkozóan, hogy a látható fény és az infravörös sugárzás 
(IR) is hozzájárul a photoaginghez (9). Sötétebb bőrtípu-
sokon fokozott pigmentációhoz vezet a látható fény (10). 
Emellett a mobil telefonok, számítógépek, televízió, LED 
lámpák és a villanófény látható fényt bocsátanak ki, mely-
ből a magas energiájú (HEV) látható kék fény a biológiai-
lag legaktívabb (11). A negatív hatások mellett az alacsony 
intenzitású fény biostimuláló hatásairól is egyre több ob-
jektív adattal rendelkezünk (12). Az 1. táblázat szemlélteti 
a napfény biológiai hatásait (2, 13, 14).

Számos endogén (porfirinek, lipidek, aminosavak, fe-
hérjék, melanin, NAD stb.) vagy akár környezetből be-
jutott anyagok (pl. gyógyszerek, növényi nedvek, vitami-
nok, növényi kivonatok) is lehetnek kromofórok, melyek 
képesek különböző hullámhossz tartományú fényt abszor-
beálva biológiai hatást elérni akár direkt toxikus hatás 
(reaktív gyökökön keresztül), akár indirekt hatás (szignál 
aktivációk) (15), autophagia befolyásolása (16) és immun-
aktiváció révén. Ha normál reakciótól eltérő reakciót ész-
lelünk a bőrön, fényérzékenységnek nevezzük. Genetikai, 
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A photodermatosisok kiváltásában a legnagyobb sze-
repe az UVA sugaraknak van (18), azonban kisebb mér-
tékben az UVB és a látható fény is szerepet játszhat egyes 
betegségekben.

környezeti, metabolikus, immunológiai vagy idiopathiás 
mechanizmusok útján fejlődhetnek ki a photodermatosi-
sok (2). A 2. táblázat mutatja a photodematosisok körébe 
tartozó betegségek felosztását (13, 17). 

Tartomány Hullám-
hossz

Penetráció 
mélysége

Biológiai hatás

korai késői

UVC
100-280 nm
a Föld felszín-
re nem jut le

epidermis felső 
része DNS károsodás, erős erythematogén mutagén, daganat 

(experimentális)

UVB 280-320 nm epidermis basalis 
membránig

DNS károsodás (CPDk) – erythema 
keltő hatás (napégés), pigmentáció 
fokozása, D vitamin szintézis               

photocarcinogenesis 

UVA 320-400 nm dermis felsőbb 
része

direkt pigmentáció fokozása, 
indirekt DNS károsodás 

photoaging, 
photocarcinogenesis

Látható fény 400-750 nm dermis hiprepigmentáció (Fitzpatrick III.–VI.) photoaging

Infravörös fény 750-2500 nm subcutis melegítés photoaging

1. táblázat 
Napsugárzás biológiai hatásai (2, 13, 14)

Fő csoportok Kórképek

IDIOPATHIÁS

Polymorph fény exanthema
Dermatitis vernalis aurium
Hydroa vacciniforme
Solaris urticaria
Aktinikus prurigo
Krónikus aktinikus dermatitis
Aktinikus folliculitis

PORPHYRIÁK

Poprphyria cutanea tarda
Erythropoeticus protoporphyria
X-hez kötött protoporphyria
Hepatoerythropoeticus porphyria
Porphyria variegata
Congenitális ertythropoetikus protoporphyria

GENOPHOTODERMATOSISOK

Xeroderma pigmentosum
Cockayne szindróma 
Trichothiodystrophia
Bloom szindróma
Rothmund-Thomson szindróma

EXOGÉN VAGY GYÓGYSZER/KÉMIAI 
ANYAG ÁLTAL INDUKÁLT PHOTOTOXIKUS 
VAGY PHOTOALLERGIÁS REAKCIÓK

Gyógyszer indukálta photoszenzitivitás
Photokontakt dermatitis
Pseudoporphyria

PHOTOEXACERBÁLT KÓRKÉPEK

Sziztémás lupus erythematosus
Cutan lupus erythematosus
Dermatomyositis
Melasma
Sjögren szindróma
Darier betegség
Rosacea                  

2. táblázat 
Photodermatosisok csoportosítása (13, 17)
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a ROS felszabadulása csökkenthető és a ROS mediálta 
DNS károsodás is gátolható, valamint a photoaging ellen 
is védelmet nyújtanak (26). A flavoproteinek csoportjába 
tartozó fotoliáz az UVB indukálta DNS photoproduktu-
mokat javítja ki, ezáltal a már meglévő DNS károsodás 
kijavítása mellett a további DNS károsodástól is véd (27) 
egyben jó kutatási modell is (28, 29).

Fontos kiemelni, hogy a lokális készítmények a be-
vizsgált fényvédelmet csak akkor biztosítják, ha megfelelő 
vastagságban (praktikusan 1 teáskanálnyi krém az arcfe-
lületre) és megfelelő gyakorisággal (általában 3 óránként 
ismételten) alkalmazzák (30). A mindennapi életben ezek 
a feltételek ritkán teljesülnek. 

A  lokális készítmények mellett igény van a sziszté-
másan alkalmazható fényvédelmet nyújtó hatóanyagokra, 
melyek fejlesztése utóbbi időben egyre inkább teret nyert. 
Ilyen forgalomban lévő leggyakrabban alkalmazott ható-
anyag többek között a Polypodium leucotomos, a nicoti-
namid és az afamelanotid. Ezenkívül növényi kivonatok, 
fűszerek, tea, a napi diéta alkotórészei is befolyásolhatják 
a bőr napfényre adott válaszát (31).

A  Polypodium leucotomos a trópusi páfrány kivona-
ta. A szuperoxid anion, lipid peroxidáz, hydroxyl gyökök 
neutralizálása mellett csökkenti a COX-2 expressziót, p53 
génmutációt, CPD-k, sunburn sejtek és gyulladásos infilt-
rátum mértékét. Növeli a minimális erythema (MED) és a 
minimális phototoxikus dózist (MPD), ezáltal a polymorf 
fényexanthema (PFE) és egyéb photodermatosisok pre-
venciójára is alkalmazható (32).

A  nicotinamid a B3 vitamin (niacin) aktív formája. 
A  DNS repairt fokozza, ezáltal az aktinikus keratosisok 
és non-melanoma bőrdaganatok prevenciójában szerepet 
játszhat (33).

Az afamelanotid α-melanocyta stimuláló hormon ana-
lóg. Stimulálja az eumelanin termelést az epidermisben 
UV indukálta sejtkárosodás nélkül. Erythropoetikus pro-
toporphyria (EPP) és X-hez kötött protoporphyria (XLP) 
betegek esetén fotoprotektív hatású. Az EMA  2014-ben 
hagyta jóvá, ebben az indikációban, implantátum formájá-
ban felnőttek számára.

2022. decemberben a jóváhagyást 12-éves kortól ki-
terjesztették. Emellett klinikai vizsgálati anyagok bizo-
nyítják, hogy szerepe lehet a polymorf fényexanthema és a 
solaris urticaria prevenciójában is (34).

A betegségekre specifikus fényvédelmi ajánlásokat a 3. 
táblázat szemlélteti (35).

Photodermatosisok

Idiopathiás photodermatosisok

Polymorf fényexanthema

A  leggyakoribb immunmediált idiopathiás photoder-
matosis, melyet 50%-ban UVA, 25%-ban UVA  és UVB 
sugarak, ritkán a látható fény indukálnak, és többnyire élet-
hosszig tartó fényérzékenységgel jár (36). Napfényexpo-
zíciót követően órák, vagy akár napok múlva alakulnak ki 

Miután patogenetikai szerepe van a fénynek, a bőrtü-
netek megelőzésében a kezelésben is fontos a károsodást 
előidéző fényexpozíció elkerülése (19).

Fényvédelem eszközei

A fényvédelem alapvető elemei a direkt napfény expo-
zíció kerülése 10 és 16 óra között, az árnyékban tartózko-
dás, napszemüveg használata, megfelelő ruházat viselése 
(kalap, hosszú ujjú felső és nadrág), a szolárium kerülése 
és fényvédő krémek alkalmazása (2).

A fényvédők fő összetevői két csoportba sorolhatóak:

1. �Fizikai (anorganikus) filterek:  
cink-oxid, titánium-dioxid, vasoxid

2. �Kémiai (organikus) filterek:  
cinoxate, dioxybenzone, ensulizole, homosalate, 
meradimate, octinoxat, octisalate, octocrylene,  
padimate O, sulisobenzone, oxybenzone, avoben
zone, ecamsule, aminobenzoesav, trolamine

A  fizikai filterek hatásának alapja, hogy abszorpció 
mellett, a felszínről visszaverik, szétszórják a fényt (20). 
Fotostabilak, nem allergizálnak, ezért gyerekeknek is aján-
lott az alkalmazásuk. Az UVA és az UVB sugarak mellett 
a látható fény ellen is nyújtanak védelmet, ami döntően a 
szemcsék méretétől függ (a jobb kozmetikai elfogadható-
ság miatt mikronizált formák kevésbé alkalmasak a látható 
fény elleni védelemre). A formuláció és más anyagok (vas 
oxid) bevezetésével próbálja az ipar ezt menedzselni (21). 
A mikronizáció miatt a felszívódó képességet intenzíven 
tanulmányozzák (22, 23).

A kémiai filterek hatásának alapja, hogy az UV sugarakat 
elnyelik és hőenergiává alakítják át, vagy konformációs mole-
kuláris változáson mennek keresztül vagy magasabb hullám-
hosszú sugarakat bocsátanak ki. Photoallergének lehetnek, 
mint pl. az octocrylen, a bőrbe penetrálhatnak és reaktív oxi-
gén szabadgyökök felszabadulását eredményezhetik. A  ké-
miai filterek egy része csak az UVA, másik részük az UVB 
és harmadik részük az UVA és UVB sugarakkal szemben is 
védenek, így többnyire kombinációban használják (24).

Kezdetben a fényvédő lokális készítmények fő célja a 
napégés megakadályozása volt, amiért az UVB tartomány 
felel. Az UVB védelem erősségét a sun protection faktor 
(SPF) fejezi ki. Nyilvánvalóvá vált, hogy az UVA védelem 
is fontos mind a photoaging, de főleg a photodermatosisok 
vonatkozásában. Az UVA protection faktor (UVA-PF) az 
esetlegesen UVA által okozott minimális erythema és a tar-
tós pigmentáció értékelésére szolgál. Az Európai Bizottság 
ajánlása alapján az UVA elleni védelem az SPF legalább 
1/3-a kell legyen. Széles spektrumúnak pedig akkor ne-
vezhető egy fényvédő, ha a kritikus hullámhossz, amely 
ellen védelmet nyújt, legalább 370 nm (25).

Az UV és a látható fény elleni védelem fokozható szí-
nezett fényvédők alkalmazásával, melyek vas oxidot vagy 
pigmentált titánium-dioxidot tartalmaznak. Antioxidánsok 
mint pl. C-vitamin, E-vitamin, polifenolok hozzáadásával 
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xychloroquin is javasolható. Rezisztens esetekben cyclos-
porin, azathioprin alkalmazásával érhető el javulás (2).

Hydroa vacciniforme

Nagyon ritka, már gyermekkorban jelentkező, fény-
érzékenységgel járó kórkép, melyet a napfénynek kitett 
bőrterületeken fájdalmas/viszkető hólyagok megjelenése 
jellemez, melyek varioliform hegek hátrahagyásával gyó-
gyulnak. Eredetileg jóindulatú betegségként írták le a nyu-
gati országokban a szisztémás tünetek hiánya és a betegség 
serdülőkorban vagy fiatal felnőttkorban bekövetkező spon-
tán visszafejlődése miatt. UVA (42) és UVB (43) provokáló 
szerepére is vannak adatok. A latin-amerikai és ázsiai gyer-
mekeknél azonban igazolódott EBV infekció a hátterében 
és leírták egy súlyosabb formáját, a hydroa vacciniforme-
szerű EBV+ T sejtes lymphoproliferatív betegséget. Ekkor 
a fényérzékenység mellett szisztémás tünetek és a szúnyog-
csípésre kialakuló nagy allergiás reakció is jellemző tünet.

Ritkán valódi lymphomát diagnosztizálnak a hátteré-
ben (44). Kialakulásukban a genetikai fogékonyság és az 
EBV infekció tehető felelőssé (45). 

Dermatitis vernalis aurium (Juvenile spring eruption)

Fiatal fiúk fülkagylóján koratavasszal jelentkező vesi-
culákat legtöbben a PFE variánsának tartják (46).

viszkető bőrtünetek macula, papula, vesicula (egy betegen 
jellemzően azonos formában). Rendszerint a tavaszi/nyári 
első napsugarak váltják ki. A betegek maguktól is kerülik 
a fényt. Az akut tünetek ekkor egy-két hét alatt elmúlnak, 
a napfénynek kitett bőrfelületeken ismételten megjelennek. 
Jellemző, hogy a tünetek intenzitása a betegek többségében 
spontán is a nyár folyamán gyengülnek. Megelőzésében a 
fizikai filtereket is tartalmazó, UVA sugarak ellen is védel-
met nyújtó, széles spektrumú, antioxidáns hatású ferulin-
savat (37), ecotint (38), DNS repair enzimeket tartalmazó 
fényvédők hatásosabbak, mint a konvencionális készítmé-
nyek (39). Alacsony suberythemás dózisú nb-UVB, vagy 
PUVA fototerápiával hardening jelenség (hámhyperplasia, 
pigmentáció, immunszuppresszió), photokondícionálás ér-
hető el, mely a tünetek kialakulásának prevenciójában ját-
szik szerepet. A  photokondicionálás megkezdése tavasz 
előtt szükséges hetente 2-3 alkalommal, 4-6 héten át (2).

A Polypodium leucotomos a korábban leírt hatása révén 
alkalmas a PFE prevenciójára (40). Vizsgálták a béta karo-
tin, licopin, nicotinamid, D-vitamin szerepét is a PFE tü-
netek megelőzését illetően, azonban ellentmondásosak az 
adatok és nincs elegendő evidencia a hatékonyságukra vo-
natkozóan (41). Ezeken felül pedig az afamelanotiddal van 
fázis III. vizsgálat folyamatban (34).

Kezelését tekintve lokális, súlyosabb esetben szisztémás 
kortikosteroidok adása javasolt. 1,25 dihidroxy- D-vitamin 
(calcipotriol) krém csökkentheti a bőrtüneteket. Hydro-

Kórkép Akciós spektrum Ideális fényvédő

Melasma, PIH rövid hullámhosszú látható 
fény, UVA, UVB Széles spektrumú fényvédő (SPF 50+, UVA, 

UVB) látható fény blokkolóval (vas oxid)Porphyria látható fény

CAD UVB, UVA, látható fény

Solaris urticaria rövid hullámhosszú látható 
fény, UVA, UVB egyéni spektrumnak megfelelő

PLE

UVA, UVB

Széles spektrumú fényvédő (SPF 50+, UVA, 
UVB) Adekvát UVA elleni védelemmel bíró 
fényvédő (bekarikázott UVA jel), antioxi-
dánsok, esetenként látható fény blokkolóval 
(vas oxiddal) 

Aktinikus prurigo mint PLE

Gyógyszer okozta fényérzékenység SPF 50+, UVA, + antioxidánsok

Lupus erythematosus SPF 50+, UVA, + antioxidánsok

Fotoaggravált kórképek (Acne, AD) SPF 50+, UVA,+ antioxidánsok

Genodermatosisok, XP SPF 50+, UVA, + repair enzimek

NMSC, Melanoma malignum               
prevenció

SPF 50+, UVA 
magas rizikó esetén: + repair enzim

3. táblázat 
Betegség specifikus fényvédelmi ajánlások (35) 

PIH: postinflammatorikus hiperpigmentáció, CAD: krónikus aktinikus dermatitis, PLE: polymorf fényexanthema, AD: 
atópiás dermatitis, XP: xeroderma pigmentosum, NMSC: nem melanoma bőrdaganat
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sával voltak próbálkozások, csekély eredménnyel. Solaris 
urticaria menedzselésében kombinált terápiára kell töre-
kedni (49, 50).

Krónikus aktinikus dermatitis (CAD)

Multifaktoriális kórkép, késleltetett celluláris UV-A 
hyperszenzitivitás, gyógyszerek, kontakt, irritatív fak-
torok, exogén fotoallergének okozta ekzema. Középko-
rú férfiakban gyakoribb. CD8+ citotoxikus T sejtekből 
álló infiltratió alakul ki a dermisben, míg a differenciál 
diagnózisban leginkább nehézséget okozó CTLC-ben 
vagy Sezaryban CD4+ T sejtes infiltrátum dominál. Pho-
topatch teszt pozitív. Gyakrabban az UV-B a kiváltó 
spektrum. Fényvédelem mellett a kiváltó gyógyszerek, 
fotoallergének kerülése, nb-UVB pofilaktikus fototerá-
pia, topikális kortikosteroid vagy kalcineurin inhibitor 
alkalmazható (51). Szisztémásan prednisolon, azathiop-
rine, mycophenolate mofetil, methotrexát, hydroxycloro-
quin, thalidomide, cyclosporin, makrofág aktiváló faktor 
(52) jön szóba. Dupilumab alternatív vagy adjuváns ke-
zelésnek választható (53). JAK inhibitorok közül esetbe-
számolókban JAK1/JAK3 gátló tofacitinibbel vannak jó 
tapasztalatok (54). Így nemcsak atópiás dermatitisben, 

Solaris urticaria

Ritka photodermatosis, melyet 5-10 perces napfény-
expozíciót követően megjelenő urticák jellemeznek. 
A pathomehanizmus pontosan nem tisztázott (47). A  tü-
neteket kiváltó akciós spektrum széles, UVA, UVB és a 
látható fény is indukálhatja (48). Széles spektrumú fény-
védő mellett színezett fényvédő is javasolható a látha-
tó fény elleni védelem miatt, továbbá szisztémás fény-
védelemként Polypodium leukotomos (32). Kezelésére 
az antihisztaminok, kortikosteroidok, fotodeszenzitizáció 
általában nem elegendő. Omalizumab IgE ellenes monok-
lonális antitest azonban hatékonynak bizonyult. Emellett 
refrakter esetekben IVIG (2,5 g/ttskg 2-5 napig) és cyc-
losporin A (4,5 mg/kg/nap) hatékony alkalmazásáról szá-
moltak be. A plazmaferezissel kapcsolatban megoszlanak 
a vélemények. PUVA kezeléssel kombinálva eredményes 
lehet, azonban egyes vizsgálatokban tartós hatását nem 
sikerült alátámasztani. Phototerápiával (UV-A, UV-B, 
PUVA) hardening érhető el, de ez általában önmagában 
nem elegendő (49). Afamelanotiddal phasis II. vizsgá-
latok vannak folyamatban (34). Ezeken felül szisztémás 
szteroidok, leukotrién receptor gátló, antimaláriás szerek, 
prostaglandin inhibitorok, orális beta-carotin alkalmazá-

a

c d

b

1. a, b, c, d ábra 
a) Phototoxikus reakció; b) Erythropoetikus protoporphyria; 

c) Porphyria cutanea tarda; d) Szubakut cutan lupus erythematosus
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pigmentációval gyógyul (1. a ábra). Azonban photoony-
cholysis, pseudoporhyria, eruptív teleangiectasia, pellag-
ra-szerű tünetek és hyperpigmentáció képében is jelent-
kezhet. A photoallergiás reakció immunmediált folyamat, 
hátterében IV. típusú hyperszenzitivitási reakció áll, mely 
nem dózisfüggő és intenzitása az idővel növekvő. A nap-
fénynek kitett bőrterületeken néhány nap múlva ekzema-
szerű, vagy lichenoid vagy erythema multiformére vagy 
subacut/krónikus lupus erythematosusra jellegzetes bőrtü-
netek jelennek meg, később a tünetek szóródnak (58, 59). 
Az anamnézis és fizikális vizsgálat, valamint kórszövetta-
ni és klinikai tesztek (phototesztet és a photopatch teszt-
tel) lehet differenciálni a phototoxicitás és a photoallergia 
között. Ez általában a klinikai gyakorlatban nem egyszerű, 
azonban nincs is hatással a kezelésre. A 4. táblázat ábrá-
zolja a phototoxikus és photoallergiás reakciók jellemzőit 
(13, 57).

Számos photoszenzitív gyógyszer szerepel a szakiro-
dalomban, amelyek közül kiemelendő az amiodaron, a 
klórpromazin, a doxyciklin, a hidroklorotiazid, a nalidix-
sav, a naproxen, a piroxikám, a tetracyklin, a tioridazin, a 
vemurafenib és a vorikonazol.

A leggyakoribb fényérzékenységet okozó gyógyszere-
ket az 5. táblázat tartalmazza (13, 60).

A kezelés alappillére a megelőzés, beleértve a betegek 
tájékoztatását a fokozott fényérzékenységre való hajlam-
ról, valamint a megfelelő napvédő intézkedések alkalma-
zása.

A fényérzékenységi reakció fellépése után szükség le-
het a kiváltó gyógyszer abbahagyására és szisztémás kor-
tikosteroiddal való kezelés. Bizonyos gyógyszerek eseté-
ben hosszú távú megfigyelés indokolt, mivel nagyobb a 
melanoma vagy cSCC kialakulásának kockázata (61, 62, 
63, 64, 65).

psoriasisban, alopecia areatában de újabban már refrakter 
CAD kezelésére is alkalmazható. Apremilast orális PDE-
4 gátló csökkenti a gyulladásos citokineket (TNF-α, in-
terferon-γ, IL-2, IL-6, IL-12), fokozza az IL-10 szintjét. 
CAD-ban 6 hétig alkalmazva szignifikáns javulást lehe-
tett elérni, a bőrtünetek csökkentek, mellékhatások nem 
alakultak ki (55).

Exogén vagy gyógyszer/kémiai anyag által 
indukált phototoxikus vagy photoallergiás 
reakciók

Gyógyszer indukálta photoszenzitivitás

Az UV sugarak és a gyógyszer interakciója által létre-
jövő, gyakori cután reakciók. Photoszenzitív gyógyszerek 
által okozott nemkívánatos események 8%-ban fordulnak 
elő (56). A tünetek a napfénynek kitett bőrterületeken je-
lentkeznek (57). A gyógyszer vagy metabolitja jelen van a 
bőrben, melyek képesek látható fény vagy az UV sugárzás 
abszorpciójára. Az esetek 83,6%-ában az UVA, 14,5%-ban 
UVA és UVB, míg 1,8%-ban az UVA sugarak és a látha-
tó fény játszik szerepet a kialakulásukban. A  napfényen 
kívül mesterséges UV-fényforrások, mint az orvosi fény-
terápiás lámpák, szoláriumok, LED-ek, UV-lézerek, és 
egyéb az iparban használt lámpák is indukálhatják. (57). 
Phototoxikus gyakoribb reakciót általában UVA, míg a rit-
ka photoallergiás reakciót szélesebb spektrum provokálja. 
Szisztémás és lokálisan alkalmazott gyógyszer is állhat a 
hátterében. A phototoxikus reakció során direkt sejt káro-
sodás jön létre, mely dózisfüggő. A  napfény hatását kö-
vetően 30 perccel-24 órával jelenik meg a fényexponált 
felületen általában túlzott napégés, fájdalmas erythema, 
oedema, hólyagképződés formájában nyilvánul meg, mely 

  Phototoxikus reakció Photoallergiás reakció

Incidencia gyakori ritka

Patomechanizmus citotoxikus reakció késői hiperszenzitivitási reakció

Spektrum UVA széles

UV dózis magas alacsony

Kezdet perceken belül > 24 óra

Klinikum, 
lokalizáció

változatos, diffúz erythema az exponált 
felületen ekzema szerű tünetek, szóródnak

Szubjektív panasz égő érzés viszketés

Szövettan sejtnekrózis, dermalis lymfocytás infiltráció
epidermalis spongiosis, vesicula, 
epidermalis lymphocyta exocytosis, 
perivascularis gyulladásos infiltrátum

Pigmentációs eltérés gyakori ritka

Photopatch teszt korai irritatív reakció, decrescendo késői allergiás reakció, crescendo

4. táblázat 
Phototoxikus és photoallergiás reakció összehasonlítása (13, 57)
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vasbevitel korlátozása szükséges a fényvédelem mellett. 
Az akcióspektrum 400-410 nm, így UV-A és látható fény 
elleni védelem is szükséges. Ezért titán-dioxidot, cink oxi-
dot, vas oxidot tartalmazó fényvédők használata javasolt 
védő ruházat alkalmazása mellett. A kezelésben, ha hepa-
titis igazolódott annak kezelése fontos. A porphyrin szint 
vérlebocsátással (eleinte hetente 300-450 ml, majd ritkít-
va) ferritinszint és anaemia monitorozása mellett végez-
hető. A bőrtünetek gyorsabban javulnak, a porfirinszintek 
normalizálódásához akár 12 hónap is szükséges. Hydro-
xychloroquin gátolja a porfirinek szekrécióját, alacsony 
dózisban (heti 2x 100 mg) 6-9 hónapig alkalmazható, ha 
nem áll fenn HFE mutáció, vagy ferritin szint normál tar-
tományban van. Rendszeres szemészeti vizsgálat, májen-
zimkontroll javasolt mellette. Deferoxamin (kelátképző) is 
javasolható azon betegeknek, akiknél a fentebbi kezelések 
ellenjavalltak. Hatékonysága elmarad a phlebotomiához és 
a hydroxychloroquinhoz képest (13, 66, 67).

Erythropoeticus protoporphyria (EPP)

A  ferrokelatáz enzim veleszületett autoszomalis re-
cesszív defektusa okozza protoporfirin IX felszabadulását 
eredményezi. A betegek az UVA és a látható fényre is ér-

Porphyria 

Olyan anyagcserebetegség, amelynek hátterében a 
hem bioszintézisében részt vevő enzimek veleszületett 
vagy szerzett defektusa áll. Cután és neurovisceralis, 
vagy kombinált porphyriákat különböztetünk meg. A cu-
tan porphyriák közé tartozik a porphyria cutanea tarda 
(PCT) és az erythropoetikus protoporphyria (EPP). A PCT 
a leggyakoribb porphyria, hátterében az uroporphyrinogén 
– dekarboxiláz III. enzim defektusa áll. Sporadikus és fa-
miliáris esetek fordulnak elő. A hajlamosító tényezők közé 
tartozik az alkohol, ösztrogén, HIV, hepatitis infekció és a 
dohányzás. A tünetek a kézháton, kézujjakon, arcon, fény-
nek kitett területeken jelennek meg vesiculák, majd erosi-
ók, hypo/hyperpigmentáció, miliumok, hegek formájában 
(1. b ábra). A bőr fragilitása fokozott. Szekunder infekció 
gyakori. Szérum transzamináz szint emelkedett lehet. He-
patitis esetén májcirrhosis előfordulhat. A  diagnosztikát 
tekintve vírusszerológia (HBV, HCV) javasolt a plazma és 
vizelet összporfirin szint, szérum vas-és ferritin szint meg-
határozás mellett, melyek szintje emelkedett. Szűrő teszt 
a bíborvörösen fluoreszkáló vizelet Wood-fényben. HHC 
génmutációk irányába szűrésre gondolni kell. Prevenciót 
tekintve a fentebb említett provokáló faktorok elhagyása, 

  Fotoszenzitizáló gyógyszerek

Antibiotikumok doxycyklin, tetracyklin, ciprofloxacin, levofloxacin, ofloxacin, trimetropin

Antifungális szerek griseofulvin, vorikonazol, terbinafin

Antimaláriás szerek kinin, qloroquin, hidroxyqloroquin

Antihisztaminok cetirizin, difenhidramin, loratadin, prometazin, ciproheptadin

Antiarrithmiás szerek amiodaron, kinidin

Calcium csatorna blokkolók diltiazem, nifedipin

Bétablokkolók bisoprolol, metoprolol, atenolol

Koleszterinszint csökkentők szimvasztatin, atorvastatin, lovasztatin, pravasztatin, fenofibrát

Daganatellenes szerek 5-FU, vinblasztin, dacarbazin, vemurafenib

Diuretikumok tiazidok, hidroklorotiazid, klórtalidon, klorotiazid, furosemid

Nem steroid gyulladáscsökkentők ibuprofen, naproxen, celecoxib, piroxicam, ketoprofen, 

Orális fogamzásgátlók, ösztrogének estrogen+progesteron

Fenotiazinok klórpiramin, prometazin, flufenazin

Triciklikus antidepresszánsok imipramin

Psoralenek 8-metoxi-psoralen

Retinoidok acitretin, isotretionin

Szulfonamidok acetazolamid, szulfaszalazin, szulfamethizol, szulfazidin, szulfamethoxazol

Szulfanilureák glipizid

Immunszupresszív szerek ciklosporin, azathioprin, tacrolimus, steroid

5. táblázat 
Photoszenzitizáló gyógyszerek (13, 60)
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Xeroderma pigmentosum

Leginkább ismert genophotodermatosis amely AR 
öröklődik. A DNS hibajavítás nem megfelelő a nukleotid 
excíziós repair (NER) enzimrendszer valamelyik fehérjé-
jének veleszületett defektusa miatt. Korai bőr- és belszervi 
tumorok, korai öregedés, pigmentációs rendellenességek, 
xerotikus bőr (innen az elnevezés) teleangiectasia ún. 
poikiloderma fordul elő. Szemészeti, neurológiai szövőd-
ményekkel, korai letalitással járó kórkép (69). A  legtöbb 
esetben a bőrtumorok kialakulása 10.000 x fokozottabb. 
Az edukáció és a fényvédelem esszenciális, valamint 
komplett menedzselés szükséges (75). Folyamatos fény-
védő, védő ruházat, UV szűrős szemüveg alkalmazása 
mellett körültekintést igényelnek a beltéri UV-t kibocsátó 
fluoreszkáló fényforrások, illetve ablakokon átjutó fény, 
melyektől megfelelő távolságot kell tartani. Lokális fény-
védelemre repair enzimek (fotoliáz, T4 endonuclease) al-
kalmazásával vannak irodalomi adatok (75). Az életmód 
mellett per os szisztémás kezelések is szóba jönnek: niko-
tinamid, afamelanotide-dal II. fázisú vizsgálatok folynak 
(33), P. leukotomos csökkentette az erythema intenzitását 
(76). D vitamin szupplementáció elengedhetetlen a bőrtu-
morok bőrgyógyászati, sebészeti, onkológiai menedzselé-
se mellett (77). A pembrolizumab (78), különböző field ke-
zelésekről (PDT, 5-FU, imiquimode) (79), per os acitretin/
isotretionin (80) vannak pozitív preventív irodalmi adatok. 
Fontos a genetikai tanácsadás, a perinatalis diagnosztika. 
Oki kezelést a génterápia jelentene, melyre in vitro ada-
tok vannak (81). A génexpresszió módosítására is vannak 
in vitro próbálkozások pl. aminoglikozid antibiotikum ko-
rai terminációs codon mutáció esetén elősegítheti a teljes 
hosszúságú fehérje átírását (82).

Photoexacerbált vagy photoaggravált kórképek 

Lupus erythematosus (CLE)

A lupus erythematosus krónikus, gyulladásos, autoim-
mun kórkép, mely esetén a fény provokáló hatása a beteg-
ség tüneteire mind szisztémás, mind cután formában jól 
ismert. A bőrtünetek a klinikai kép, hisztopathológiai jel-
lemzők és szerológiai eltérések alapján három fő csoport-
ba sorolható: akut (ACLE), szubakut (SCLE), és krónikus 
cután lupus erythematosus (CLE) (1. d ábra). Kiemelen-
dő, hogy a legújabb EULAR/ACR diagnosztikai kritérium 
rendszerben a fényérzékenység, mint diagnosztikai krité-
rium nem szerepel, de a terápiás guideline-ok a fényvéde-
lem szükségességét első helyen említik (83-86).

Az UV fény 70-100%-ban indukál bőrtüneteket 
SCLE-ben, 64%-ban DLE-ben. Rendellenes UV-reakció 
40-90%-ban jelentkezik LE betegeknél (87). Számos adat 
bizonyítja az UV-fény patogén szerepét LE-ben, nemcsak 
a bőrtünetek tekintetében, hanem az UV súlyosbíthat-
ja a szisztémás tüneteket SLE-ben (88). UVR fokozza a 
lymphocyta toborzást és az antitest dependens cellularis 
citotoxicitást. Az UV a DNS károsodáshoz, apoptosishoz, 
autoantigén sejtfelszínre kerüléséhez járul hozzá. Emel-

zékenyek. Kora gyermekkortól a fény a bőrön fájdalmat 
esetleg csalánkiütést, ödémát ritkán vesiculákat, az orron 
narancshéjra emlékeztető tünetet okoz (1. c ábra). A plaz-
ma, széklet és vvt porfirin emelkedett. A betegek 5%-ban 
cholestasis miatt akut májelégtelenség alakulhat ki (68, 
69). Nincs hatékony módszer a protoporfirinszint csökken-
tésére EPP-ben. A látható fényre való érzékenység egész-
ségügyi problémát is jelenthet, mivel műtét közben a műtő 
lámpának a fénye ödémát okozhat a műtét régiójában. La-
paroszkópia esetén is okozhat problémát a laparoszkóp fé-
nye. A kezelés fő célja a tünetek megelőzése. Az EPP-ben 
alkalmazható fényvédelem jól példázza a nehézségeket és 
a fényvédelem terén elért eredményeket. A  betegek már 
kora gyermekkorban megtanulnak alkalmazkodni a fény-
érzékenységhez mind a ruházkodással mind a mindennapi 
életvitellel. Életminőségüket rontja a folytonos fény kerü-
lése, fényszűrők alkalmazása otthonukban. Hajlamosak D-
vitamin-hiányra és csontritkulásra, ami miatt ezek pótlása 
is szükséges (70). Az átlag populáció által használt fény-
védő krémek a látható fény ellen nem védenek. Újabban a 
színezett vas oxidot tartalmazó készítményekről bizonyí-
tották a látható tartományban is fényvédő aktivitásukat. 
Némi fényvédelmet nyújtanak (2-3MED) a stratum corne-
umot megfestő dihidroxi aceton tartalmú barnító krémek. 
A  PFE-ben bevezetett photokondicionálás (hardening) 
óvatos nbUVB szintén eredményezhet némi fényvédő ha-
tást. Szisztémásan alkalmazható béta karotin 60-180 mg/
nap dózisban korábban elterjedt terápia volt, de randomi-
zált vizsgálat nem igazolta kedvező hatását. Ezen kívül a 
béta karotin nagyobb dózisa sárga bőrpigmentációt okoz, 
valamint a tüdőrák kockázatát növeli. Az utóbbi időben a 
szisztémás fényvédelmet nyújtó Polypodium leukotomos 
kivonat protektív hatását igazolták PCT-ben és EPP-ben 
is. Az egyetlen EPP-ben engedélyezett gyógyszer az afa-
melanotid a bőrsejtekben a melanocortin 1 receptorhoz 
kötődve az eumelanin szintézist segíti elő, így a bőr fo-
kozottabban pigmentálttá válik (71)(72) továbbá antioxi-
dáns hatása is van (71). Mellékhatásként leggyakrabban 
hányinger, fejfájás jelentkezik (72). A betegek napfénnyel 
szembeni toleranciáját növeli és csökkenti a tünetek inten-
zitását, ezáltal jelentősen javítja a betegek életminőségét, 
de nem nyújt oki kezelést (73).

Pseudoporphyria 

Fény exponált területeken hólyagok, PCT-nek megfe-
lelő tünetek jelentkeznek. A vizelet porfirin és autoantitest 
negativitása esetén kell gondolni pseudoporphyriára. Leg-
gyakrabban krónikus vesebetegeknél, dializáltakon fordul 
elő (74). Komplex széles spektrumú fényvédelem szüksé-
ges. 

Genophotodermatosisok

A genom instabilitásával jellemezhető ritka betegségek, 
a xeroderma pigmentosum, Cockayne-szindróma, Trichot-
hiodystrophia, Bloom szindróma, Rothmund-Thomson 
szindróma tartoznak ebbe a csoportba (69).
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estben tranexámsav per os javasolható a fényvédelem mel-
lett(104) Elsővonalbeli topikális terápia a 4% hidrokinon 
naponta egy-két alkalommal alkalmazva, mely maximum 
6 hónapig javasolt. Alternatív szerek a kojasav, azelainsav, 
niacinamid. Közepesen súlyos/súlyos melasmában hidro-
kinon/tretionin/fluorocinolon hármas kombináció használ-
ható esténként egy alkalommal, 2-4 hónapon át.

Másodvonalbeli terápiaként felületes peeling (glikol-
sav, TCA, alfa-hidroxysav, Jessner oldat, szalicilsav) 2-4 
hetente, összesen 6 alkalommal alkalmazható a topikális 
kezelések mellett. Harmadvonalban lézer/ IPL jön szóba 
(105, 101).

Egyéb ritkább fotoaggravált betegségek (Sjögren 
szindróma, Darier betegség, rosacea, pemphigus) estén is 
fontos felismerni a fény provokáló szerepét és fényvédel-
met alkalmazni. Ez különösen nehéz azokban az esetek-
ben, ahol általában fototerápia kedvező hatású a tünetek 
menedzselésében például: atopiás dermatitis, seborrhoeás 
dermatitis, psoriasis, lichen planus (aktinicus), erythema 
multiforme, mycosis fungoides.

Összefoglalás

Fokozódó bizonyítékok mutatják, hogy photodermato-
sisokban nem elegendő csak a bőr fototípusnak megfelelő 
fényvédelem, hiszen a különböző patológiás bőrfolyama-
tokat különböző hullámhosszúságú fény provokálja. Így a 
provokáló hullámhossz ismeretében egyénre szabott fény-
védelem szükséges, ami a viselkedés, öltözködési szoká-
sok mellett a lokális hatékony fényvédő szereken kívül 
magában foglalja egyre inkább a szisztémás fényvédelmi 
lehetőségeket. A  D-vitamin pótlásra különös figyelmet 
kell fordítani a szigorú fényvédelmet igénylők esetén, itt 
a szupplementációt nyáron is szükséges alkalmazni, bár az 
általános (rendszerint nem kielégítő mennyiségű és gya-
koriságú) fényvédő-használat az átlag populációban nem 
akadályozza meg a bőr saját D-vitamin szintézisét. 
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A populáció jelentős része szenved valamilyen típusú 
sebgyógyulási rendelleneségtől. Fejlett európai országok-
ban a felnőtt populációban 1% környékére tehető a kró-
nikus sebbel rendelkező betegek száma és egyre növekvő 
tendenciát észlelnek a kutatók (1). Az Amerikai Egyesült 
Államokban a 65 év feletti populáció 3%-a rendelkezik va-
lamilyen krónikus nyílt sebbel és a kutatások itt is romló 
tendenciát prognosztizálnak (2). Leggyakoribb krónikus 
sebek az ulcus cruris venosum, az artériás lábszárfekély 
vagy a diabeteses lábon kialakuló seb, melyek népbeteg-
ségnek tekinthetőek és gyógyításuk továbbra is sok esetben 
kihívás az orvosok számára. A sebkezelés költségei a leg-
több országban az egészségügy költségvetésének igen je-
lentős hányadát teszi ki. Az Egyesült Királyságban évente 
körülbelül 400-600 millió fontot emészt fel az egészségügy 
számára a krónikus vénás elégtelenség talaján kialakuló 

fekélyes betegségek kezelése (2). A krónikus sebek globá-
lis kezelési költsége 2026-ra elérheti a 4.8 milliárd dollárt, 
mely adat 2019-től számítva 6.4 % növekedési rátát jelen-
tene világszinten (2). A  jövőben várhatóan ezer emberre 
vetítve több mint 10 fog valamilyen krónikus sebben szen-
vedni. A  sebek előfordulásának gyakoriságát tovább sú-
lyosbítja az idősödő népesség és más krónikus betegségek 
is, mint például az elhízás, cukorbetegség, krónikus vese-
betegség (3). Seb keletkezik amennyiben a bőr, a nyálka-
hártya vagy kötőszövet folytonossága megszakad. A  testi 
sérülés a legtöbb esetben együtt jár a bőr sérülésével. Míg 
a műtéti vagy a baleseti sebek általában jó gyógyhajlamot 
mutatnak, addig az egyéb ok következtében kialakuló bőr 
és akár mélyebb szöveteket is érintő szövethiány gyakran 
hosszas kezelésre gyógyul, illetve sokszor krónikus seb ke-
letkezik. 
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ÖSSZEFOGLALÁS

A sebgyógyulás összetett biokémiai folyamatok összehan-
golt működése során valósul meg, melyben számos sejt-
típusnak szerepe van. A normál sebgyógyulás 5-14 nap 
alatt lezajlik. Ha a folyamat zavart szenved, elhúzódó seb-
gyógyulás alakul ki, melynek hátterében számos ok állhat. 
A kezelés előtt fontos a korrekt diagnózis, ennek megfele-
lően kell a komplex ellátást végezni, mely legtöbbször meg-
felelő szisztémás és lokális terápia együttes alkalmazását 
jelenti. A lokális kezelésre számos mód lehetséges, melyet 
a seb állapotának megfelelően kell megválasztani. A közle-
mény összefoglalja az alkalmazható kezelési lehetőségeket 
a sebgyógyulás különböző stádiumainak megfelelően. 

Kulcsszavak:
sebgyógyulás stádiumai – sebkezelés – 
TIME irányelvek – modern sebfedők – 
negatívnyomás terápia – fertőzött sebek

SUMMARY

Wound healing is a complex biochemical process involving 
many cell types. Normal wound healing takes 5–14 days. If 
the process is disturbed, prolonged wound healing occurs 
for a number of reasons. Correct diagnosis is important 
before treatment and complex treatment should be carried 
out accordingly, which in most cases involves a combina-
tion of appropriate systemic and top ical therapy. There 
are differet  methods of topical treatment, which should be 
chosen according to the characteristics of the wound. This 
article summarises the treatment options available in the 
different stages of wound healing.

Key words:
stages of wound healing, wound management 

– TIME guidelines – modern wound 
dressings – negative pressure wound therapy 

– infected wounds
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son mennek keresztül a granulációs szövetben. Átalakul 
az extracellurális mátrix. A III. típusú kollagént felváltja 
az I. típusú, ami növeli a szakítószilárdságot. A komplex 
folyamat végén kialakul a végleges heg (4).

Krónikus sebek 

A seb gyógyulási folyamata zavart szenvedhet, így a 
gyógyulás elhúzódik. Amennyiben a teljes sebgyógyulási 
folyamat nem zárul le 6 héten belül, krónikus sebgyógyu-
lásról beszélünk. Ilyenkor jellemző a gyulladásos szakasz 
megnyúlása. Az ezt követő granulációs, proliferációs sza-
kasz perzisztáló, az epitelizációs, reparációs fázis pedig el-
húzódó, részleges vagy nem következik be. A sebgyógyu-
lást számos tényező befolyásolja, így a szervezet általános 
állapota, életkor, életmód pl. dohányzás, rendszeres test-
mozgás hiánya, obezitás, fennálló betegségek. A  leggya-
koribb szisztémás gyógyulást késleltető tényezők az ar-
tériás-, vénás-, nyirokkeringési rendellenesség, diabétesz, 
immunszupprimált állapot, koagulopátiák. Lokális ténye-
zők közül infekció, gyenge vascularizáció, fokozott vála-
dékozás, nekrotikus szövet, idegen test, ismétlődő trauma.

A sebkezelés fő szempontjai, 
TIME irányelvek

Alapvető a seb kiváltó okának tisztázása, a pontos 
diagnózis felállítása. Akut sebek esetében az anamnézis 
alapján egyértelmű az ok. Az akut sebek ellátásának első 
lépése a dezinficiálás, traumás eredetnél a seb típusának 
megfelelő sebellátás, így sebszél felfrissítés, nyitott keze-
lés vagy sebzárás. Termikus sérülésnél alapvető a károso-
dás mélységétől függően az elhalt szövetek eltávolítása, 
debridement, ezt követően konzervatív kezelés, amennyi-
ben a seb mélysége a papilláris dermisnél nem mélyebb. 
Ha a sérülés a reticularis dermist is érinti, az elhalt szöve-
tek eltávolítása, a seb feltisztítása után félvastagbőr mesh 
graft autotranszplantáció szükséges. A krónikus sebeknél 
a sebgyógyulás fázisai nem, vagy tökéletlenül mennek 
végbe, gyakran a gyulladásos fázisban reked meg a fo-
lyamat. Ahhoz, hogy optimalizáljuk a sebgyógyulást, a 
sebet meg kell tisztítani, egy egészséges, fertőzéstől men-
tes granulálódó alapot kell képezni. A konzervatív kezelés 
során fontos, hogy olyan kötszert válasszunk, mely ned-
vesen tartja a sebet, de nem okoz macerációt (5). A kró-
nikus sebek kezelését a TIME irányelvek alapján javasolt 
végezni:

T-TISSUE  (szövet): Az elhalt szövet eltávolítása a 
megfelelő sebgyógyulás érdekében elengedhetetlen. En-
nek egyik leggyakrabban alkalmazott módja a debride-
ment, melynek több típusát is elkülöníthetjük. Alkalmaz-
hatunk sebészeti, mechanikus, autolítikus vagy enzimes 
debridementet (5).

I-INFECTION (fertőzés): Helyi fertőzés kezelésé-
re lokális antimikrobiális szerek javasoltak. A  jód tartal-
mú készítmények antimikrobiális hatással rendelkeznek, 
csökkentheti a baktériumok (különösen Pseudomonas) ko-
lonizációját krónikus sebekben. Ismétlődő fertőzések ese-

A sebgyógyulás stádiumai

A sebgyógyulás egy komplex, több szakaszú folyamat, 
melynek során regenerálódnak a bőr és a mélyebb szöve-
tek. Akut sebről beszélünk amennyiben a teljes gyógyu-
lási folyamat 6 héten belül végbemegy, és ez idő alatt a 
seb visszanyeri a sérülés előtti funkcionális és anatómiai 
egységét. A leggyakoribb akut bőrhiányok a műtéti sebek, 
a mechanikai és termikus sebek, sérülések. Ez a komplex 
gyógyulási folyamat szövettanilag jól meghatározott lépé-
sekből tevődik össze, de a különböző szakaszokban zajló 
pontos pathomechanizmusok, és a sejtfolyamatokat szabá-
lyozó biokémiai és molekuláris lépések még nem minden 
részletben tisztázottak. Ezek a folyamatelemek határozzák 
meg a fiziológiás és az elhúzódó gyógyulást is. 

A gyógyulás szöveti szinten négy, viszonylag jól el-
különíthető szakaszra bontható, azonban a szakaszok kö-
zött a határ nem éles, átfedés is van. Ez a négy fázis a 
hemosztázis, gyulladás, a granuláció és proliferáció, és 
az utolsó fázis az epitelizációs, reparáció (4). A normál 
sebgyógyulás néhány naptól legfeljebb néhány hétig tart. 
Krónikus sebről akkor beszélünk, ha a gyógyulás lezárása 
nem következik be még 6 hét után sem. Az első szakasz 
a hemosztázis, ami 1-2 órán át tart. Itt koaguláció, vala-
mint vazokonstrikció történik, a trombociták aktivációja 
és aggregációja révén az aktív vérzés csökken. A vérle-
mezkék az aktiváció során amorf alakot vesznek fel, így 
alkalmasabbak lesznek az alvadásra, valamint az általuk 
termelt citokinek révén elősegítik a fibrinképződést. Az 
endothel sejtek, trombociták aktiválódása során termelt 
citokinek, növekedési faktorok (pl. TGF alfa, béta) segí-
tik a sebgyógyulás további lépéseit. A második szakasz a 
gyulladás, mely normális sebgyógyulás esetén 1-6 napig 
tart. Ekkor különböző immunsejtek hatolnak be a sebbe. 
Először a neutrofil granulociták érkeznek a helyszínre. 
Ezeket követve aktiválódnak a limfociták és monociták. 
Az endotel sejtek aktiválódása révén vazodilatáció alakul 
ki. A sejtekből citokinek (pl. IL-6, IL1beta, IFN, TNFal-
fa), proteolítikus enzimek, növekedési faktorok (pl. TGF 
beta), reaktív oxigén és nitrogén származékok szabadul-
nak fel. Ezen sejtek és az általuk termelt bioaktív mo-
lekulák segítik a szövettörmelékek és baktériumok eltá-
volítását. A  harmadik fázis a granuláció és proliferáció 
szakasza. Ez a fázis kb. 4 naptól 3 hétig tarthat. A kerati-
nociták migrációja révén beindul a reepitelizáció. Csök-
ken az immunsejtek, citokinek mennyisége. A dermist a 
granulációs szövet helyettesíti, ami fibroblastokból, en-
dothel sejtekből, és gyulladásos sejtekből tevődik össze. 
A fibroblastok myofibroblastokká alakulnak, melyeknek 
fontos szerepe van a seb összehúzásában és a kötőszövet, 
valamint az extracellurális mátrix termelésében is. Ebben 
a szakaszban fokozódik az angiogenesis, ami elősegíti 
a regenerálódó szövetek fokozott oxigénigényét, továb-
bá beindul a lymphangiogenesis is. Az utolsó szakasz az 
epitelizációs, reparációs fázis, ami fiziológiás gyógyulás 
esetén kb. 7 naptól 6 hétig tart. Az epidermális barrier 
helyreáll, a seb a keratinociták migrációja, proliferációja 
és differenciálódása során hámosodik. A sejtek apoptózi-
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A seb feltisztító kezelésének hagyományos 
módja: debridement, necrectomia

A sebkezelés első lépése az érintett terület dezinficiáló 
oldattal történő lemosása, ezt követően a sebalap feltisz-
tító kezelését kell elvégezni. Ha a sebet elhalt szövet fedi 
(1.  a  ábra), akkor necrectomiát kell végezni. Ha a sebet 
szövettörmelék fedi, annak eltávolítása szükséges, vagyis 
debridement végzendő. Debridement alatt az elhalt, fertőzött 
szövetrészek, szövettörmelékek, idegen anyagok eltávolí-
tását értjük. Különös figyelmet kell fordítani a seb és seb-

tén ezüst-impregnált kötszereket, mély fertőzések esetén 
szisztémás kezelést kell alkalmazni (5).

M-MOISTURE  BALANCE  (nedves sebkezelés): 
Olyan kötszert kell választani, mely kellően nedvesen tart-
ja a sebet, de nem okoz macerációt. A megfelelően nedves 
környezet elősegíti a keratinocyták vándorlását (5).

E-EDGE OF WOUND (sebszél): A  reepitelizációhoz 
jól vaszkularizált sebágyra, megfelelő oxigén és tápanyag 
ellátásra van szükség, mely elősegíti a granulációs folya-
matokat, hámsejtek migrációját, kollagénszintézist, kapil-
lárisok újdonképződését (5).

1. a, b, c, d, e, f ábra 
a) Erysipelas bullosum et haemorrhagicum következtében kialakult necrosis krónikus vénás elégtelenségben szenvedő 

beteg alsó végtagján; b) Necrectomia utáni állapot, amit további debridemet követett; c) A feltisztított sebalapon 
félvastag bőr mesh graft autotranszplantáció történt; d) A graft kb. 70%-ban megtapadt, a többi terület további 

konzervatív kezelése folytatódott; e) A granulációs szövetű, közepesen váladékozó sebalap további kezelése alginát 
sebfedővel, a környező bőr védelme cinkes rázókeverékkel; f) Gyógyult állapot
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Kötszercsoport szerinti ajánlások

Az interaktív kötszereknek számos típusát különíthet-
jük el. Az egyik ilyen nagy jelentőségű csoportot a hidro-
gélek csoportja képviseli, de kiemelt jelentőségű szerepet 
töltenek be a hidrokolloidok, a szívó-öblítő hatású hidro-
aktív szerek, alginátok, filmkötszerek, impregnált hálók és 
habszivacsok is a sebkezelés során. 

Hidrogél

A  hidrogélek háromdimenziós szerkezettel rendelkező, 
vízben oldhatatlan, de nagy mennyiségű víz megkötésére al-
kalmas kötszerek. Nem fertőzött, enyhén váladékozó sebekre 
használhatóak, hidratálni képesek a száraz necrotikus terüle-
teket. Nedves kamrát biztosítanak és széles körben alkalmaz-
zák őket nyomási fekélyek, égési sebek feltisztító kezelésé-
hez. A száraz necrosis rehidrálása révén a hidrogéllel történő 
előkezelés után az elhalt szövet demarkálódása egyértelmű, a 
necrectomia könnyebben elvégezhető. Rendszeres, 2-3 napos 
időközönkénti kötéscserét igényelnek (10, 11).

Hidrokolloid

A hidrokolloidok interaktív okkluzív kötszerek két ré-
tegből állnak. A belső réteget hidrofil kolloid részecskék 
szuszpenziója képezi, a külső rétege poliuretánból épül fel, 
mely áthatolhatatlan a baktériumok számára. A hidrokol-
loidok a sebfelülettel érintkezve gélt képeznek. Ez lehető-
vé teszi a nedves sebkezelést, valamint a váladék-megkötő 
tulajdonsága révén a granulációs szövet védelmét. Ala-
csony és közepesen váladékozó sebek kezelésére javasolt 
használatuk. Jól alkalmazható az átmeneti mélységű égé-
si sebek esetén a vascularizálás fokozására, segítségével a 
műtét sok esetben elkerülhető (11). 

Szívó-öblítő hatású sebfedő

A szívó-öblítő hatású hidroaktív lap nedves kamrát bizto-
sít, nagy mennyiségű váladék megkötésére képes, csökkenti 
a sok esetben nagy mennyiségben jelen levő matrix-metal-
loprotinázok (MMP) szintjét. A  seb exsudációs fázisában 
javasolt alkalmazása. Felszívja és a tárolja a sebváladékot, 
megköti a baktériumokat és a nekrotikus szövettörmeléket, 
de folyamatosan hidratálja a sebet. Alkalmas a necrosis rész-
leges vagy teljes feloldására, a szövettörmelék, exsudátom 
tárolására 2-3 napon át (2. a, b, c  ábra). Kiterjedt, vastag 
necrosis esetén segíti az elhalt szövet demarkálódását, mely 
után a necrectomia könnyebben elvégezhető. Alkalmas kró-
nikus sebek teljes feltisztító kezelésére, jól használható vé-
nás-, artériás- és nyomási fekélyek, diabéteszes ulcusok, 
égési és traumás eredetű sebek kezelésére (12). 

Alginát

Az alginát kötszerek barna moszatokból származó ros-
tos-fibrózus termékek, a sebváladékhoz való kötődés után 
gélt képeznek. Az alginát kötszerek lap formátumban (1. e, 

környezet megfelelő előkészítésére. A  debrisz (1.  b  ábra), 
szövettörmelék teljes feltisztításához alkalmazható hagyo-
mányos kenőcs (pl. ezüst-szulfadiazin), de a nedves sebke-
zelés elve alapján működő sebfedők is. Amennyiben ezen 
módszerek nem hatásosak, eszközös sebfeltisztító módsze-
reket is választhatunk. Az elhalt szövetek eltávolítása során 
többféle lehetőség áll a rendelkezésünkre. A megfelelő tech-
nika kiválasztása során figyelembe kell venni a seb etioló-
giáját, jellemzőit: termelődött váladék mennyiségét, bakte-
riális terheltségét, fertőzött-e vagy sem, milyen a fájdalom 
mértéke. A debridement különböző technikái közé tartozik 
az autolítikus, biológiai, enzimatikus és mechanikus deb-
ridement. Az elhalt szövetelemek eltávolítása legtöbbször 
egy éles eszköz, szike, kés vagy Volkmann kanál segítségé-
vel történik (sebészi vagy mechanikus debridement). A me-
chanikus debridement sokkal kíméletesebb módját képezi a 
debridáló kendő vagy keményebb szivacs használata, mely 
a lazán tapadó szövettörmeléket leválasztja, de megkíméli a 
sarjszövet érbimbóit. A seb ellátáshoz hozzátartozik a seb és 
környezetének lemosása, az előzetesen használt kötszer- és 
kenőcsmaradványok eltávolítása. Ezt fiziológiás sóoldattal, 
bő vízzel, kevés fertőtlenítőszerrel vagy anélkül végezhetjük 
el. Kollagenázzal, fibrinnel végzett enzimatikus debridement 
széles körben alkalmazott technika a seb feltisztítása során 
biztonságosan, kíméletesen és hatékonyan alkalmazhatóak 
égési sérülések, nyomási és vénás eredetű fekélyek kezelé-
sére. A legtöbb debridáló szer papaint és kollagenázt tartal-
maz. Újabb generációjuk hatóanyaga a bromelain, melyet az 
ananászból vonnak ki és világszerte alkalmazzák az átmeneti 
mélységű égési sérülések kezelésére. Az autolítikus debride-
ment során egy okkluzív kötszert helyeznek a sebre, mely 
lehetővé teszi a proteázok felszabadulását, így a nekrotikus 
szövetek cseppfolyóssá válnak, melyhez a szervezet endo-
gén enzimeit használja fel. Ezt követően a sebet meg kell 
tisztítani, a nekrotikus törmeléket el kell távolítani (6, 7, 8).

Modern sebfedők

A  nedves sebkezelés elve alapján működő sebfedőket 
„intelligens” kötszereknek is nevezik, mert a sebfedő alatt 
egy olyan nedves miliő alakul ki, ami optimális a sebgyó-
gyulásban fontos enzimek számára, továbbá a kialakuló sa-
vas pH kedvezőtlen a baktérium proliferáció szempontjából, 
csökkentve a sebfertőzés esélyét. A rendelkezésre álló ada-
tok alapján nem lehet jelentős különbséget tenni a nedves 
környezetet biztosító sebfedők és a klasszikus sebkezelési 
eszközök között. A modern sebfedők alkalmazása azonban 
számos előnnyel bír. A nedves környezet mellett minimális 
a szövetkárosító hatás, csillapítja a fájdalmat, segíti a vá-
ladék eltávolítását, a szövetek regenerációját, a kötéscsere 
egyszerű és fájdalommentes. Megfelelő kötszerválasztás és 
szakszerű használat esetén költséghatékony. Széles körben 
alkalmazzák diabéteszes, nyomási és vénás eredetű fekélyek 
kezelése során, égési sérüléseknél, radiodermatitisz kezelé-
sére és részvastag bőrtranszplantációkat követően (9), (10). 
A modern sebfedők hatásuk szerint több csoportba osztha-
tók. A továbbiakban a kötszercsoportok szerinti ajánlásokat 
foglaljuk össze.
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Polimer kötszer

A kötszer seb felőli oldala hidropolimerrel impregnált 
hidroaktiv géllap, ami nem ragad a sebbe. A  gél hűsítő, 
fájdalmat enyhítő hatású, mely felett egy szemipermeabi-
lis hab réteg van, aminek a külső felszíne vízhatlan réteg. 
Nagyrészt feltisztult, legalább 50%-ban granulált sebfel-
szín esetén javasolt a teljes epithelizációig (3. a, b, c, d, 
e ábra). A hidrogélből és habból álló kombinált poliure-
tán lapok kiváló nedves környezetet biztosítanak a szövet-
törmelék, sebváladék megfelelő abszorbciójával (10). Jól 
alkalmazható égési sebek, krónikus vénás elégtelenség kö-
vetkeztében kialakult ulcus esetén.

Impregnált lapok

Az impregnált lapok pamut vagy szintetikus szálból 
szőtt vékony gézlapok, amit vazelinnel itatnak át. Elérhető-
ek kenőccsel és/vagy antiszeptikus anyaggal (klórhexidin, 
jód) impregnált hálók formájában, melyek antimikrobiális 
hatással rendelkeznek. Az impregnált gézlapokat a sebgyó-
gyulás granulációs vagy epitelizációs fázisában javasolt al-
kalmazni. Előnyük, hogy a sebbe nem tapadnak bele, óvják 
a szöveteket a kiszáradástól (14).

Filmkötszer

A filmkötszerek poliuretánból készült, öntapadó anyag-
gal ellátott, vékony, rugalmas, kötszerek, melyek a gáz- és 
vízgőz számára permeábilisak, de a folyadék és baktériu-
mok számára nem. A filmkötszereket kevés váladékozás-

f  ábra) vagy néhány centiméteres csíkok formájában ké-
szülnek, a seb méretétől függően megfelelő méretűre vág-
hatók. A csík formátum üreges sebek kezelésére alkalmas, 
pl. diabétesz-lábon levő malum perforans pedis esetén. 
Nedvesség-, váladékszívó szerepük kiemelkedő, hatéko-
nyan alkalmazhatóak nagy váladékozással járó fertőzött és 
nem fertőzött sebek kezelésére is. A váladékot abszorbeál-
va, gél formátummá alakul, mely könnyen, fájdalommen-
tesen eltávolítható. Mivel erős váladékabszorpciós képes-
éggel rendelkeznek, száraz vagy kevéssé váladékozó sebek 
kezelésére nem javasolt alkalmazásuk. Calcium tartalmuk 
révén vérzéscsillapító hatásuk is van (10).

Mátrix kötszer

A mátrix kötszerek alapja a kollagén és cellulóz kombiná-
ciója, proteáz szint csökkentő szereppel rendelkeznek. A hid-
ro-reszponzív mátrix kötszerek hatásmechanizmusa a hiper-
hidráció. A mátrixból kiváló folyadék biztosítja a seb gyors és 
folyamatos öblítését, adszorbens tulajdonsága révén megköti 
a sebből származó váladékot, baktériumokat. A  mátrixhoz 
kötött széles spektrumú antiszeptikum képes elpusztítani a 
baktériumokat is. A proteolítikus enzimek szintjét optimali-
zálja, segíti a granulációs folyamatokat (9, 10, 15). 

Habkötszer

A  habkötszerek szemipermeábilisak, hidrofilek vagy 
hidrofóbok. Poliuretán vagy szilikon alapúak. Közepesen 
vagy erősen váladékozó, nem fertőzött sebek kezelésére 
javasolják (10).

2. a, b, c ábra 
a) Krónikus vénás betegség (KVE) következtében kialakult debrissel fedett ulcus; b) Szívó-öblítő drain hatású sebfedő, 

mely a szövettörmelék oldását, abszorbeálását végzi; c) Feltisztult, granulációs szövet-sebalap
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során is, specifikusan kialakított tisztítófej használatával. 
Ezen módszerek hatékony eszközei lehetnek a sebek fel-
színén nem ritkán kialakuló biofilm megbontásában (7).

 
Energia alapú eszközök

Adjuváns kezelésként alkalmazható elektromágnes-
es-hullám, alacsony intenzitású lézer, melynek mikro-
cirkulációt, szöveti regenerációt fokozó hatásáról több 
közlemény beszámol, különösen diabéteszes sebek keze-
lésében (17).

Negatívnyomás-terápia
(Negative pressure wound therapy – NPWT)

A negatívnyomás-terápia napjainkban egyre szélesebb 
körben alkalmazott, minimálisan invazív terápiás beavat-
kozások közzé tartozik, mely hatékonyan használható a 
legtöbb nehezen gyógyuló seb záródásának elősegítésé-
re. Az NPWT-t alkalmazzák nyomási fekélyek, nyitott 
hasi, mellkasi sebek, traumás sebek, diabéteszes (4. a, b, 
c ábra) és vénás eredetű ulcusok, mély másod-, és harmad-
fokú égési sérülések esetén. Kontraindikációt képeznek a 
kezeletlen fisztulák, osteomyelitises vagy rosszindulatú 
daganatos sebek. A kezelés alapját a vákuum képezi. 

A  vákuum hatására biológiai folyamatok indukálód-
nak a szövetekben, javul a tápanyag diffúziója, aktiváló-
dik az angiogenezis folyamata, pozitív hatást gyakorol a 
mikrocirkulációra a kiserek dekompressziója révén. Ha 
jobb a szövet vérellátása, javul a sebgyógyulás is. A vá-
kuum segíti a sebszélek összehúzódását. Ödémás sebek 

sal bíró, epitelizálódó és felszínes sebek kezelésére alkal-
mazhatjuk. Mivel nedvszívó hatásuk csekély, ezért ügyelni 
kell, hogy túlzott váladékozással járó sebek kezelésére ne 
alkalmazzuk, mert a fel nem szívott váladék a seb mace-
rációját okozhatja (10, 13). Alkalmazható a frissen epiteli-
zálódott felszín védelmére is a hám teljes megerősödéséig.

A seb feltisztítását, gyógyulását biztosító 
további lehetőségek

Biosebészet

A biológiai debridement egyfajta biosebészeti sebfel-
tisztító kezelés. A terápia során orvosi légylárvákat hasz-
nálnak a nedves-nekrotikus sebek kezeléséhez. A  Lucia 
sericata lárvái több ponton is gyorsítják a sebgyógyulást, 
elősegítik a debridement fázist, antimikrobiális hatásúak, 
fokozzák a növekedési faktorok termelődését. Minimális 
traumával, hatékonyan távolítják el az élettelen szövete-
ket, szerepet játszanak a sebből származó kellemetlen szag 
közömbösítésében is. Komplikációként kisebb vérzések-
re lehet számítani. A  debridement kétféle mechanizmus-
sal megy végbe a lárvák által. Egyrészt mechanikusan, a 
szájszervecskéik által megbontják a nekrotikus szövetet, 
másrészt enzimatikus debridement során proteázok felsza-
badítása révén cseppfolyósítják a nekrotikus szövetet (16).

Hidrosebészet

Önmagában is sebtisztító hatása van a nagy sebesség-
gel áramló vízsugárnak. Ezt használják ki a hidrosebészet 

3. a, b, c, d, e ábra 
a) II. fokú égés az alkaron; b) Polimer sebfedő, mely hidrogélből és habból álló kombinált poliuretán lap; 

c) Méretre vágott polimer sebfedő alkalmazása 2 naponkénti kötéscserével; 
d) Két nap után eltávolított sebfedő. A kötszer a sebváladékot abszorbeálja, a gélfelület alakja segíti 

a keratinocita migrációt; e) 4x2 naponkénti kötés után csaknem teljesen hámosodott seb
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rülmények között a szövetek regenerációja tökéletlen és 
lassult. A légköri levegő 21%-a oxigén, a nyomása 1 at-
moszféra. Hyperbárikus-oxigén terápia (HBO2) során 
a beteg 100%-os, tiszta oxigént lélegzik be a légkörinél 
magasabb nyomás mellett (1,4 atmoszféra), így a sebgyó-
gyulás sebessége nő. A kezelés túlnyomásos kamrákban 
zajlik. A kezelésnek ismert olyan formája is, amikor csak 
a kezelendő végtag körül van hiperbárikus környezet, ki-
sebb inkubátor méretű készülék segítségével. Használata 
elsősorban artériás, vénás eredetű sebek, diabétesz-lábon 
kialakult sebek esetén javasolt. Napjainkban Magyaror-
szágon is elérhető a sertés eredetű tisztított oxigenizált 
hemoglobin spray, mely sajátos módját képezik az oxigén 
kezelési területre történő juttatásának. A natív hemoglo-
bin segíti az oxigén direkt diffúzióját, ezáltal egy hatéko-
nyabb penetráció érhető el, mintha az oxigén gélből vagy 
kötszerből szabadulna fel (7), (20). Az oxigén mellett 
számos egyéb gáz jótékony hatása is ismeretes a sebgyó-
gyulási folyamatokban. A  szén-dioxidot alkalmazhatjuk 
transzkután, gáz formában, felszívódást elősegítő hidro-
gélek alkalmazásával vagy anélkül (CO2 száraz fürdő). 
A  módszer elősegíti diabéteszes betegek mikrocirkulá-
ciójának fokozását, csökkenti az oxigenizált hemoglobint 
és növeli a deoxigenizált hemoglobin koncentrációját. 
Nemcsak diabéteszes lábfekélyek, de nyomási fekélyek 
és vénás elégtelenség talaján kialakult ulcus kezelésé-
ben is alkalmazott terápiás módszer (21). A  kén-dioxid 
gázok rendkívül alacsony molekulatömegük révén ké-
pesek szabadon átdiffundálni a biológiai membránokon, 
így antibakteriális hatást fejtenek ki a baktériumsejtekre 
illetve biofilmekre, ennek köszönhetően pozitívan képe-
sek befolyásolni a sebgyógyulás mechanizmusát. A szul-
fitok széles körben történő alkalmazása tartósítószerként 
az élelmiszeriparban is jelzi, hogy képesek elpusztítani a 
mikróbákat (22). 

(pl. vénás ulcusok) esetében nagy mennyiségű folyadék 
eltávolítására képesek. Vénás ulcusok kezelése során az 
NPWT elsősorban szövettörmelékek elvezetésében se-
gítség, de képes a granulációs folyamatok fokozására is, 
amennyiben a seb mély. Újabban elérhetőek az ezüst tar-
talmú szivacsok, ezek segítségével egy baktériummal te-
lített seb feltisztításának effektivitása fokozható, hiszen a 
baktérium-csíraszám csökken. Az NPWT kezelés alkal-
mas necrectomia után a seb teljes feltisztítására, egy jól 
vaszkularizált alapon a bőrtranszplantátum megtapadását 
segíti (5. a, b, c. ábra). A kezelés bőrtranszplantáció után 
is alkalmazható a graft teljes beépülését elősegítve (5. d, 
e, f  ábra) kisebb szívó erővel (75-85 Hgmm). A  sebek 
feltisztítása érdekében alkalmazott NPWT kezelést folya-
matos módban javasolt végezni, mínusz 100-150 Hgmm 
közötti szívóerő alkalmazásával. Ez teszi lehetővé, hogy 
a termelődött váladék, illetve szövettörmelék elvezetőd-
hessen. Sebmérettől, exsudáció mértékétől, a beteg álla-
potától függően akár nagyobb szívóerő is alkalmazható. 
A  szívóerő beállítása egyénileg történik, törekedni kell, 
hogy ne okozzon fájdalmat, de biztosítsa a drenáló hatást. 
A kezelés előtt és alatt is ellenőrizzük a bőr állapotát, a 
seb környezetét. A seb méreténél nagyobb szivacs a kör-
nyező bőr macerációját eredményezheti, ha pedig kisebb, 
nem tudja a teljes sebfelületet feltisztítani. A betegek egy 
része nehezen tolerálja a gép több napon át történő alkal-
mazását, de napjainkban az NPWT során alkalmazott ké-
szülékek között hordozhatóak is vannak, a kisméretű mo-
bilis eszközökkel javul a beteg compliance. Kötéscserék 
2-3 naponta szükségesek (7, 18, 19).

Oxigén és egyéb gázok

A  szövetek átépítéséhez elengedhetetlen fontosságú 
a megfelelő mennyiségű oxigén jelenléte. Hypoxiás kö-

4. a, b, c ábra 
a) Diabétesz-lábon kialakult malum perforans pedis; b) A talpi seb kezelése negatívnyomás terápiával (NPWT); 

c) 3x3 napig történő kezelés után a sebalap telődött, átmérője is csökkent
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szerűvé. A sebgyógyulási folyamatokat növekedési fakto-
rok és különböző citokinek modulálják, melyek közül sokat 
a PRP vérkomponensei bocsátanak ki. A PRP készítménye-
ket általában a beadás előtt aktiválják, így a célszövetek-
ben magas koncentrációban tudnak a növekedési faktorok 
felszabadulni (23). Alkalmazásának kontraindikációját bi-
zonyos gyógyszerekkel való interakciók képezik. A  PRP 
kezelés nem alkalmazható olyan személyeknél, akik trom-
bocita-gátló kezelésben részesülnek, ez ugyanis gátolhat-
ja a vérlemezkék degranulációját és növekedési faktorok, 
biológiailag aktív molekulák felszabadulását, jelentősen 

Trombocita dús plazma (Platelet rich plazma: PRP)

A  trombocita dús plazma egy autológ plazmakészít-
mény, melynek trombocita koncentrációja magasabb, mint 
a normál vér trombocita-koncentrációja. A PRP-t klasszi-
kusan autológ, antikoagulált teljes vér centrifugálásával 
állítják elő, ezáltal a vérkomponensek elszeparálhatóak 
egymástól. A komponenseket 3 részre választják szét: fel-
ső-plazmaréteg, középső-leukocitaréteg, alsó- vörösvérsejt 
réteg. A  vérlemezkék a plazmarétegben koncentrálódnak 
(23). A PRP terápia a regeneratív gyógyászatban vált nép-

5. a, b, c, d, e, f ábra 
a) KVE talaján kialakult ulcus; b) NPWT alkalmazása; c) 2x3 napos NPWT kezelés után egyenletes, jól vaszkularizált 
sebalap; d) A feltisztított sebalapon félvastag bőr mesh graft autotranszplantáció történt; e) Bőrtranszplantáció után az 

exsudátum drenálásra, graft megtapadás elősegítésére NPWT 3 napig; f) A kb. 80%-ban megtapadt, vaszkularizálódó graft
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zik, szisztémás antibiotikumos kezelés javasolt. Azonban 
általánosságban elmondható, hogy a különböző antibioti-
kum-készítmények lokális alkalmazása nem javasolt. In 
situ nem érik el a baktericid koncentrációt, hozzájárulnak a 
rezisztens törzsek kialakulásához. Az antibiotikumokat lo-
kálisan alkalmazva nem az inváziót okozó baktériumokra 
fejtik ki hatásukat, hanem a helyi flórára. Az antibiotiku-
mok helytelen használata gyógyszerrezisztens törzsek ki-
alakulását eredményezi, gyógyszerrezisztenciához vezet, 
ez pedig nehezíti a fertőzött sebek kezelését. Ezért súlyos 
helyi gyulladás, nagyfokú kolonizáció esetén érdemes a 
sebekből leoltást venni, így célzott antibitikumos keze-
lést indíthatunk, olyan gyógyszert alkalmazva, amellyel 
szemben az adott törzs érzékeny. De további gondot jelent 
a bakteriális biofilm-képződés is, mely során a mikroor-
ganizmusok egy felületen összetapadt réteget képeznek, 
mely nemcsak ellenáll a gazdaszervezet immunválaszával 
szemben, hanem a szisztémás és a helyi kezelések haté-
konyságát is nagymértékben csökkenti. Legfontosabb te-
hát a megfelelő lokális kezelés. Lokális antiszeptikumként 
javasolt ezüst, jód, hexaklorofén, hipoklórsav tartalmú de-
zinficiens. A biofilm megbontása mechanikai debridement 
vagy speciális sebfedő pl. szívó-öblítő hatású drain sebfe-
dő alkalmazásával végezhető és bakteriológiai tenyésztés 
alapján javasolt a szisztémás antibiotikum. Amennyiben a 
fertőzés klinikai, szisztémás tünetei nem állnak fenn, loká-
lis kezelés javasolt, magába foglalva a rendszeres kötés-
cserét, sebtisztítást, termelődött sebváladék eltávolítását, 
bőséges lemosást (9, 24, 25).

Bőrtranszplantáció

A bőrtranszplantáció egy olyan sebészeti eljárás, mely 
során a test adott részén hiányzó bőrterületet a test egy 
másik részéről származó egészséges bőrszövettel fedik 
le. Ennek leggyakoribb indikációját súlyos égési sérülé-
sek, traumák képezik. A bőrátültetés akut és krónikus se-
bek kezelése során egyaránt alkalmazható kezelési mód-
szer. Krónikus sebek esetén a transzplantáció elsődleges 
célja a seb zárása, a bőr funkciójának helyreállítása, akut 
sebek esetén pedig az esztétikai eredmény javítása teljes 
vastagságú bőrgraftok alkalmazása mellett. Az autológ 
bőrgraftok 2 típusát különböztetjük meg: teljes vastagságú 
és részvastagságú. Az osztályozás alapját a graft mélysége 
határozza meg. A teljes vastagságú graftok epidermiszből 
és dermiszből állnak, leggyakrabban az arc és a kéz szövet-
defektusainak helyreállítására használják. Donorhelyként 
leggyakrabban a test azon területei szolgálnak, ahol bőr-
felesleg van: kar, comb, supraclaviculáris terület, alsó has, 
pre- és postauriculáris területek. A részvastagságú graftok 
epidermiszből és a dermisz felső részét, a papilláris der-
miszt tartalmazzák, általában 0,15-0,3 mm vastagságúak 
(1. c, d ábra). Részvastagságú graftok hálósításával a graft 
méretét többszörösére növelhetjük, ezáltal nagyobb terület 
lefedésére lesz alkalmas. A hálósítás nemcsak a graft mé-
retének növelése szempontjából előnyös, hanem segíti a 
termelődött sebváladék elvezetését, és a graft megtapadá-
sát. A sebet impregnált lappal, kötszerrel fedik. Kapcsok-

csökkentve a gyógyító hatást. A hiperglikémia csökkenté-
sére szolgáló Pioglitazon gyógyszerről is kimutatták, hogy 
gátolja a vérlemezkék tromboxán kibocsátását, mely a vér-
lemezkék aggregációjában játszik szerepet (23). 

Orvosi méz

A  gyógyszerrezisztens baktériumok jelenléte nagy 
mértékben nehezíti a sebek hatékony kezelését, megza-
varhatják a normál sebgyógyulási mechanizmust. Ennek 
okán több kutatócsoport alternatív természetes vegyületek 
hatását kezdte el vizsgálni sebgyógyulásban. Ezen vegyü-
letek közzé tartozik a méz. A méz jótékony tulajdonságai, 
többek között a sebkezelésben, régóta ismertek. A  pub-
likált adatok azt mutatják, hogy a méz a neutrofilek által 
termelt reaktív oxigéngyökök megkötésén keresztül javítja 
a sebgyógyulást a krónikus, gyulladásos fázisban. A méz 
a méhek által gyűjtött virágok nektárjából készül, főként 
fruktózból és glükózból áll, de ezek mellett vitaminokat és 
ásványi anyagokat, szerves savakat és egyéb vegyületeket 
is tartalmaz. A természetes méz körülbelül 82%-ban vízből, 
továbbá szénhidrátokból, fehérjékből és fitokemikáliákból, 
antioxidánsokból és ásványi anyagokból áll. A sokféle ha-
tóanyagot, köztük flavonoidokat, szerves savakat, fenolsa-
vat, vitaminokat és enzimeket tartalmazó méz javíthatja a 
sebgyógyulást. A mézben található nagy mennyiségű ami-
nosav elősegíti a fibroblasztok lerakódását és a kollagén 
képződését. Viszkózus tulajdonságának köszönhetően egy-
fajta védelmi réteget hoz létre a seb felületén, gátolja a bak-
tériumok bejutását, védi a sebet a kiszáradástól. A benne 
lévő magas cukortartalom révén ozmotikus gradienst hoz 
létre, így segítve a váladék elvezetését. Emellett a méz ala-
csony pH-ja fokozza a szövetek oxigénellátását, a szövet-
károsodáshoz vezető szabad gyökök eltávolításáért pedig a 
flavnoidok és az aromás savak felelősek. A méz antibakte-
riális hatásához hozzájárul a hidrogén peroxid termelés is. 
A  legtöbb irodalmi adat a Manuka mézzel kapcsolatosan 
olvasható. Hatékonyan alkalmazhatóak égési sérülések kö-
vetkeztében kialakult hámréteg károsodásának kezelésére. 
Gátolja a baktériumok szaporodását, amit számos mikro-
organizmus, köztük a S.aureus, S. pyogenes, P. aeruginosa 
és az E.coli eseteiben is igazoltak (26, 27, 28).

Fertőzött sebek kezelése

A bőr és nyálkahártya fontos védelmi funkcióval ren-
delkezik a környezeti kórokozókkal szemben. Ha bőr vagy 
nyálkahártya sérülés keletkezik, ez lehetőséget teremt a 
baktériumok behatolására (jellemzően Gram+ baktériu-
mok lépnek be először), növekedésére, szaporodására, to-
xinok termelésére, ez pedig akut/krónikus fertőzött sebek 
kialakulásához vezethet. A krónikus sebek kialakulásának 
egyik fontos oka a bakteriális fertőzés. Testünk bármely 
szerve, szövete megfertőződhet baktériumok által, ez pe-
dig akár gyulladásként vagy szepszisként is megnyilvánul-
hat. Amikor a gyulladás klasszikus klinikai tünetegyüttesét 
tapasztalhatjuk (tumor, color, dolor, calor), gennyesedés 
alakul ki, láz, balra tolt vérkép, lympadenopathia jelentke-



BVSZ 2023. 99.4. 277–286.

286

12.	 Hodgson H., Davidson D., Duncan A. és mtsai.: A multicentre, 
clinical evaluation of a hydro-responsive wound dressing: the 
Glasgow experience. J Wound Care. (2017) 26(11), pp. 642–650. 

13.	 Broussard, KC. and Powers, JG.: Wound dressings: selecting the 
most appropriate type. Am J Clin Dermatol. (2013) 14(6), pp. 
449–459.

14.	 Gaál, Cs.: Sebészet. 2012. 8th edn. Medicina Könyvkiadó.
15.	 Rédling, M.: Az innovatív kötszerek szerepe a sebágy-előkészí-

tésben. Gyógyítás. (2018) pp.17.
16.	 Shi E. and Shofler D.: Maggot debridement therapy: a systematic 

review. Br J Community Nurs. (2014) 19(Sup12), pp. S6–S13. 
17.	 Li S., Wang C., Wang B., és mtsai.: Efficacy of low-level light 

therapy for treatment of diabetic foot ulcer: A systematic review 
and meta-analysis of randomized controlled trials. Diabetes Res 
Clin Pract. (2018) 143, pp. 215–224.

18.	 Huang C., Leavitt T., Bayer L. és mtsai.: Effect of negative pres-
sure wound therapy on wound healing. Curr Probl Surg. (2014) 
51(7), pp. 301–331.

19.	 Szentkereszty Zs., Pellek S., Tóth Cs. Zs.: Negatívnyomás-te-
rápia: elméleti ismeretek gyakorlati alkalmazása. Biatorbágy: 
Negatívnyomás-terápiával a Sebgyógyulásért Egyesület. (2017) 
pp.165-168.

20.	 Kirby JP., Snyder J., Schuerer Douglas JE. és mtsai.: Essentials 
of Hyperbaric Oxygen Therapy: 2019 Review. Mo Med. (2019) 
116(3), pp. 176–179.

21.	 Finžgar M., Frangez HB, Cankar K. és mtsa.: Transcutaneous 
application of the gaseous CO2 for improvement of the micro-
vascular function in patients with diabetic foot ulcers. Microvasc 
Res. (2017) 133, p. 104100.

22.	 Wang T.-Y., Zhu X.-Y. and Wu F.-G.: Antibacterial gas therapy: 
Strategies, advances, and prospects. Bioact Mater. (2023) 23, pp. 
129–155

23.	 Wu P.I.-K., Diaz R., Borg-Stein J.: Platelet-Rich Plasma. Phys 
Med Rehabil Clin N Am. (2016) 27(4), pp. 825–853

24.	 Fayin M., Minjun Z., Xuewei D. és mtsai.: Recent Advances in 
Nanozymes for Bacteria-Infected Wound Therapy. Int J Nano-
medicine. (2022) 17.

25.	 Daeschlein, G.: Antimicrobial and antiseptic strategies in wound 
management. Int Wound J. (2013) 10(Suppl 1), pp. 9–14.

26.	 Tashkandi, H.: Honey in wound healing: An updated review. 
Open Life Sci. (2021) 16(1), pp. 1091–1100.

27.	 Johnston M., Mc Bride M., Dahiya D. és mtsai.: Antibacterial 
activity of Manuka honey and its components: An overview. 
AIMS Microbiol. (2018) 4(4), pp. 655–664

28.	 Szabó É.: Orvosi méz alkalmazása poszttrombotikus szindróma 
talaján kialakult ulcus kezelésében. Sebkezelés, sebgyógyulás. 
2010/1 

29.	 Herskovitz, I., Hughes OB., Macquhae F. és mtsai.: Epidermal 
skin grafting: Epidermal skin grafting. Int Wound J. (2016) 
13(S3), pp. 52–56.

30.	 Khan, AZ., Utheim TP, Byholt M. és mtsai.: Skin grafting. Tidsskr 
Nor Laegeforen (Preprint). 2022. 

Érkezett: 2023.07.04.
Közlésre elfogadva: 2023.07.26.

kal, varratokkal történő rögzítést akkor alkalmazandó, ha a 
transzplantátumot ép bőrrel határolt környezetbe helyezik 
(pl. égési sebek), a rögzítést a műtét után 5-7 nappal távo-
lítják el. A gyógyulási idő függ a graft méretétől, általában 
2 hét (29, 30).

Összefoglalás

Élete során szinte minden embert ér valamilyen sérülés. 
A normális sebgyógyulás 5-14 nap alatt végbemegy. A bo-
nyolult, számos biokémiai folyamat összehangolt működé-
se sok esetben zavart szenved, és elhúzódó gyógyulás, nem 
gyógyuló seb alakul ki. A több mint 6 héten át nem gyógyu-
ló, krónikus sebek kezelése sokszor kihívást jelent. A minél 
hatékonyabb kezelés érdekében alapvető az ulcus okának 
feltárása, a helyes diagnózis felállítása. A számos kezelési 
lehetőségből mindig a seb állapotának leginkább alkalmas 
módot kell választani. A szisztémás és lokális komplex el-
látás vezethet csak sikeres gyógyuláshoz.
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ÖSSZEFOGLALÁS
Az égett betegek gyógyítása sokáig a bőrgyógyászati profi-
lú kórházi osztályokon, illetve bőrklinikákon történt, amit 
akkoriban az égett bőr hólyagos bőrbetegségekhez való ha-
sonlósága és a bőrgyógyászatok konzervatív sebkezelésben, 
valamint a sérült bőr ápolásában való jártassága indokolt. 
Később, ahogy az égések patomechanizmusáról és az égés-
betegség kialakulásáról szerzett ismeretek bővültek, valamint 
az égett betegek ellátásában a sebészi megoldások kerültek 
előtérbe, egyre inkább az erre szakosodott osztályoké lett a 
vezető szerep az égett betegek komplex ellátásában. Előbb a 
tengerentúlon, majd Európa és a világ többi részén, így a szo-
cialista blokk országaiban is sorra szerveződtek a specializált 
égési osztályok. Ennek köszönhetően az égések ellátását ma 
már döntően vagy önálló centrumok, vagy traumatológiához, 
sebészethez, gyermeksebészethez, plasztikai sebészethez eset-
leg intenzív terápiás egységhez csatolt részlegek végzik. Deb-
recenben az égésgyógyászat ma már csaknem egyedülálló 
módon a bőrgyógyászat intervenciós ágával, a bőrsebészettel 
szövődött egybe, így az a Bőrklinika szervezeti és működési 
egysége keretében üzemel. Az osztály 1983-ban történt meg-
alapítása óta fokozatosan az aktív szemléletű égéskezelés ke-
rült előtérbe. Az eltelt negyven évben a klinika élen járt a kor-
szerű terápiás lehetőségek, a fluidizációs terápia, a negatív 
nyomású sebkezelés (NPWT), a bőrhiányok biotechnológiai 
fedésében, így a tenyésztett keratinocyta szuszpenzió és sheet, 
az irha helyettesítő megoldások (Alloderm®, Integra®) alkal-
mazásában. Az égési osztály és a szakma specifikus intenzív 
részleg műszerezettségének folyamatos és jelentős mértékű 
fejlesztése révén a nagykiterjedésű mély égések és egyéb in-
tenzív ellátást igénylő bőrgyógyászati krízis állapotok ered-
ményes kezelése is lehetségessé vált az osztályon. Az osztály 
nemzetközi kapcsolatrendszere és publikációs aktivitása a 
magyarországi égésosztályok között élen járó. Az utóbbi évek 
kedvezőtlen folyamatai, az orvosi és nővér ellátottságban je-
lentkező nehézségek ellenére az osztály továbbra is töretlenül, 
a mai szempontoknak megfelelő magas szakmai színvonalon 
igyekszik az égett betegek korszerű ellátását biztosítani. 

SUMMARY
For decades the burn patients have been  treated at der-
matological institutions worldwide, due to the similarities 
of the burns to  certain blistering dermatological condi-
tions. Another explanation was the routine of these clinics 
in the conservative treatment of wounds and general care 
of patients with extensive skin defects. Later on, togeth-
er with more knowledge about the pathomechanism of 
burns and as the operative treatment became dominant, 
complex burn care was provided by specialized burn de-
partments. Thanks to these developments, most burn care 
institutions nowadays are either autonomous centers or 
departments closely associated with traumatology, inten-
sive care, surgical, pediatric surgical, or plastic surgery 
clinics. In Debrecen, the second profile is dermatologic 
surgery, which is now a unique combination, so the burn 
service is provided by the Department of Dermatology. 
Since its inauguration in 1983, the department intro-
duced an active, operational burns treatment strategy. In 
the past forty years it pioneered several ground breaking 
therapeutic approaches, such as fluidization therapy, neg-
ative pressure wound therapy (NPWT), biotechnological 
wound coverage with keratinocyte suspension and sheets, 
dermal substitution with Alloderm®, Integra®, etc. Thanks 
to the continuous improvement of the instrumentation of 
the burn ward and the specific intensive care unit, it be-
came possible to successfully treat patients with extensive 
deep burn wounds as well as dermatological crisis sit-
uations requiring intensive support. The department has 
remarkable international connections and scientific pub-
lication activities. Despite unfavorable tendencies of the 
most recent years, reducing the work force of both doc-
tors and related professionals, the burn unit in Debrecen 
is keen on providing continuous, up to date, high quality 
professional service to burn patients of our region. 
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később Winter úttörő munkássága révén (1) nyert igazo-
lást és mindmáig a korszerű nedves sebkezelés fő alap-
vetése. Az őt követő klinikaigazgató, Prof. Dr. Nagy Endre 
1975-től 1992-ig vezette a Bőrklinikát. Az égési sérültek 
kezelését a klinikán kezdetben külön kórteremben végez-
ték, az égések kezelésével Dr. Alföldy Gyula bőrgyógyász 
szakorvos volt megbízva. Az ápolási feladatokat megkön�-
nyítendő a súlyosabb égett betegek ellátásába a könnyebb 
égésben szenvedő betegek is besegítettek. Nagy profes�-
szor nevéhez fűződik a klinikán az első klinikai „égési 
team” megszervezése saját sebész szakorvos alkalmazása 
és további sebészek, valamint saját intenzív- anesztezioló-
gus kiképzése is. Rendszeresen konzultált Novák János és 
Zoltán János professzorokkal, akiknek a hozzáértő segít-
sége és szakmai tanácsai alapján hozzálátott egy dedikált 
égési osztály megszervezéséhez. 

Az égési osztály első ciklusa (1983–1995) 

Az épület hátsó részéhez egy emeletes hátsó szárnyat 
építettek, egyidejűleg a kapcsolódó épületszárny is átépí-
tésre került, ennek a földszintjére bőrgyógyászati rende-
lők kerültek. Az új szárny földszintjén az orvosi szobák 
nyertek elhelyezést, az emeleten alakították ki a műtőt egy 
posztoperatív ébredő szobával és egy háromágyas szubin-
tenzív részleggel. Az újonnan kiépített kötöző és betegfür-
dető helyiségek, valamint az osztály három- és négyágyas 
betegszobái megfeleltek az akkori követelményeknek. 
A  nagykórtermet is kettéválasztották, de az építészeti 
adottságok jelentős mértékben behatárolták az átalakítá-
sokat. Az osztályvezető Dr. Tamás András sebész- bőr-
gyógyász adjunktus lett, aki Szegedről került Debrecenbe, 
korábban Németországban a münsteri Hornheide Klinikán 
is dolgozott, ahol a bőrátültetést és a bőrsebészeti műté-
tek széles spektrumát sajátította el. Az első égési teamet 
Dr. Juhász István, majd Dr. Erdei Irén egészítették ki, akik 
sebész- bőrgyógyász- klinikai onkológus (J.I.) és aneszte-
ziológus- bőrgyógyász (E.I.) szakképesítést szereztek, és 
akik máig is a klinikán dolgoznak. Több éven át Dr. Mol-
nár Csaba és Dr. Páldeák László is erősítette a teamet, de 
ők később elhagyták a klinikát és azóta sikeres magánor-
vosként tevékenykednek; előbbi plasztikai sebész, utóbbi 
praktizáló bőrgyógyász – bőrsebész lett.    

Az égési osztály második ciklusa (1995–2010)

A  Bőrklinika igazgatója 1991-ben Prof. Dr. Hunyadi 
János lett, aki számos, a klinika működését alapvetően 
érintő fejlesztés mellett egy keratinocyta tenyésztő labo-
ratóriumot is létrehozott, amely a bőrhiányok biotechno-

Az égett betegek gyógyítása sokáig a bőrgyógyásza-
ti profilú kórházi osztályokon, illetve bőrklinikákon tör-
tént. Ezt a megégett bőr hólyagos bőrbetegségekhez való, 
a hámfosztottságból adódó hasonlósága és a bőrgyógyá-
szatok konzervatív sebkezelésben, valamint a sérült bőr 
ápolásában való jártassága indokolta akkoriban. Később, 
ahogy az égések patomechanizmusáról és az égésbeteg-
ség kialakulásáról szerzett ismeretek bővültek, valamint 
az égett betegek ellátásában a sebészi megoldások kerül-
tek előtérbe, egyre inkább az erre szakosodott osztályoké 
lett a vezető szerep az égett betegek komplex ellátásában. 
A koreai és vietnámi háború kapcsán keletkezett sérülé-
sek nagy száma, a civil lakosság és a katonák égéseinek 
ellátása következtében az Egyesült Államok katonai kór-
házaiban a folyadék reszuszcitációval és a betegek aktív 
műtéti ellátásával kapcsolatos tudásanyag jól használható 
és reprodukálható terápiás protokollok kialakításához ve-
zetett. Ennek következtében előbb a tengerentúlon, majd 
Európa és a világ többi részén, így a szocialista blokk or-
szágaiban is sorra szerveződtek a specializált égési osz-
tályok. Ennek köszönhetően az égések ellátását ma már 
döntően vagy önálló centrumok, vagy traumatológiához, 
sebészethez, gyermeksebészethez, plasztikai sebészethez 
esetleg intenzív terápiás egységhez csatolt részlegek vég-
zik. Valamennyi égéseket ellátó hely közös vonása, hogy 
a leterheltség az ilyen sérülések kiszámíthatatlan volta 
miatt jelentős egyenetlenséget mutat. Emiatt mindenhol 
az ellátó kapacitás jobb kihasználása érdekében a társított 
profil igényeinek megfelelő egyéb elektív beavatkozáso-
kat is végeznek. Ez a megoldás a működés finanszírozását 
teszi tervezhetőbbé. Debrecenben az égésgyógyászat ma 
már csaknem egyedülálló módon a bőrgyógyászat inter-
venciós ágával, a bőrsebészettel szövődött egybe, így az 
a Bőrklinika szervezeti és működési egysége keretében 
üzemel. 

Égésellátás az égésosztály megalakítása előtt

Feljegyzések vannak arról, hogy a II. Világháború alatt 
az égési sérültek ellátása a bőrklinikán történt és később, 
a békeidőben is mind az üzemi és mind a háztartási égé-
seket is a bőrgyógyászaton kezelték. A mindenkori szük-
ségletnek megfelelően az égettek a bőrbetegek között 
kerültek elhelyezésre az akkor általános 24–27 fős “nagy-
kórtermekben” és 3–4 ágyas „kiskórtermekben”. Prof. Dr. 
Szodoray Lajos, aki 1949 és 1974 között volt a klinika 
igazgatója, a bőrgyógyászat számos területén maradandót 
alkotott. Klinikáján az akkor általánosan elfogadott pörk 
alatti sebgyógyulással ellentétben a seb nedvesen tartása 
érdekében klorofilles kötéseket alkalmaztak. Ez a stratégia 
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az első saját tulajdonú fluidizációs ágyunk, és egy buda-
pesti gyógyászati eszközöket importáló cég figyelmessége 
és segítsége révén jutottunk az első irhapótló eszközhöz, 
az Alloderm® nevű kadáver irha készítményhez, melyet 
Magyarországon így elsőként alkalmazhattunk, és amely 
bőrhelyettesítő ezt követően éveken át az ország vala-
mennyi égési osztálya számára elérhetővé vált. A klinika 
publikációi között is megjelentek az égett betegek ellá-
tásának tapasztalatairól beszámoló közlemények (5, 6, 7, 
8). Nemzetközi lapban jelent meg a csontos alapra törté-
nő irhabeültetés lehetőségét leíró közleményünk (9) és az 
irhahelyettesítés hosszú távú előnyeiről írt tanulmányunk 
(10). Ezeket követte számos további az égett betegek el-
látásában alkalmazott korszerű konzervatív sebkezelési, 
illetve műtéti eljárást bemutató cikkünk (11, 12, 13, 14). 
Bekapcsolódtunk a Gentben (Belgium) működő égési 
centrum által létrehozott égési súlyossági modell tovább-
fejlesztésébe is (15, 16).    

Az égési osztály harmadik ciklusa,  
a jelenlegi osztály (2010–)

2007-ben a Bőrklinika élére Prof. Dr. Remenyik Éva 
került, akinek a vezetésével az egész klinika egy nagy-
szabású rekonstrukción esett át, amely elsősorban az égé-
si osztályt érintette, de amelynek eredményeképpen az 
alagsortól a tetőtérig terjedően új oktatói és rendelő he-
lyiségek, laboratóriumok, orvosi szobák is kialakításra ke-
rültek. Az égett és bőrsebészeti ellátásra szoruló betege-
ket 2010-től új, jól felszerelt klimatizált műtő, fürdetővel 

lógiai fedésében is szerepet vállalt és a krónikus sebek 
fedése mellett az autológ keratinocyta kultúra – kísérleti 
jelleggel – az égett betegek ellátásában is hasznosítható-
vá vált. Az égési osztály vezetésével 1995-ben Juhász dr. 
lett megbízva, aki egy év múlva docensi kinevezést is ka-
pott. Ebben a periódusban csatlakozott a klinikához Dr. 
Szabó Éva, aki bőrgyógyász – sebész és Dr. Péter Zoltán, 
aki sebész – plasztikai sebész képesítést szerzett. Az égési 
osztály műszerezettsége jelentős mértékben gazdagodott, 
a bőrvételt és hálósítást segítő korszerű kézi műszerek áll-
tak szolgálatba, az osztály felszereltsége nagy teljesítmé-
nyű autoklávval, betegfürdető kocsival, lélegeztető géppel 
bővült, a műtő korszerű altatógépet kapott. Beszereztük 
az első fluidizációs ágyat (1.  ábra), a negatív nyomású 
sebkezelést (NPWT) az országban az elsők között alkal-
maztuk krónikus sebeknél (2) és osztályunk a VAC (Va-
cuum Assisted Closure ) terápiát úttörőként alkalmazta az 
égések kezelésében is (3). A keratinocyta (KC) tenyésztés 
szuszpenziós változatát még azelőtt alkalmaztuk, hogy a 
Győri Szövetbank révén országosan elérhetővé váltak az 
autológ tenyésztett hám lapok (KC sheet) (4). Ezt a lehe-
tőséget osztályunk is örömmel fogadta, ma már kizáró-
lag ebben a formában használjuk a KC kultúrákat mind 
autológ, mind allogén rendszerekben. Roppant sajnálatos 
magyar sajátosság, hogy a krónikus szakember- és forrás-
hiánnyal küzdő égési szakma fejlesztése, eszközös ellá-
tottságának javítása valamilyen nagy publicitású esemény-
hez, balesethez köthető. Egy 96%-ban mélyen megégett 
kisfiú tragikus esetéhez kötődik a klinika Égett Betegekért 
Alapítványának megalapítása, céges felajánlás révén lett 
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1. ábra 
Az égési osztály a 2000-es években. a) fluidizációs ágy, b) kötöző, c) fürdető helyiség, d) kórterem, e) műtő
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állapotú bőrgyógyászati betegeket, akiknek az állapota 
intenzív osztályos elhelyezést igényel. Ezáltal az égett be-
tegek ellátása mellett az osztály olyan bőrgyógyászati ha-
tárterületi esetek ellátásában is jártasságot szerzett, mint 
a toxikus shock szindróma, a fasciitis necrotisans, vagy a 
toxikus epidermális nekrolízis (TEN) szindróma. Az égé-
sekkel kapcsolatos közlemények (21, 22, 23, 24, 25, 26, 
27) mellett az ilyen betegek ellátásával szerzett tapaszta-
latainkat is időről időre hazai és külföldi folyóiratokban is 
közöltük (28, 29, 30, 31).  

Az égési osztály történetében újabb jelentős változást 
jelentett, hogy az osztály vezetését 2020-tól Dr. Péter Zol-
tán vette át, a Bőrklinika élére pedig 2021. január 1-től 
Prof. Dr. Szegedi Andrea került. Az égési osztály feladatai 
tovább növekednek; amíg 2012-ben a II. progresszivitá-
si szinten 1 190 594, a III. progresszivitási szinten 2 121 
185 volt az ellátandó lakosságszám, addig 2021. januártól 
az új területi ellátási kötelezettség (TEK) alapján már 6 
megye több mint 3 millió lakosának ellátásáért vagyunk 
felelősek. Ennek köszönhetően az osztály évente kb. 260 
hospitalizációra szoruló égett beteget lát el, az ambulánsan 
ellátott betegek száma 500 fölötti.

A SARS-CoV-2 vírus által okozott 2020–21-es CO-
VID-19 világjárvány valamennyi ellátóhely működését 
kedvezőtlenül befolyásolta. A járvány kezdete óta a CO-
VID fertőzött égési sérültek ellátását is az osztály végez-
te bármilyen súlyossági fokozatra vonatkozóan. Mivel az 
égett betegek intenzív ellátásának a hátterét az Aneszte-
ziológiai és Intenzív Terápiás Klinika adja, az intenzív 
részleg eszközös ellátottsága is nagymértékben fejlődött 

egybeépített kötöző, izolált intenzív kórtermek, ambuláns 
rendelő és beavatkozó helyiség fogadja. A födém megerő-
sítésének köszönhetően már több nagy súlyú fluidizációs 
ágy is elhelyezhetővé vált és a korábbiakkal ellentétben 
ezek helyzete már az igényeknek megfelelően változtat-
ható. A TIOP pályázat tette lehetővé a korszerű égés mély-
ség diagnosztikában használatos lézer-doppler elven mű-
ködő LDI (Laser Doppler Imaging) készülék és a hegek, 
köztük az égési hegek kezelésére is alkalmas lézerek be-
szerzését. Az égett betegek korszerű, mai szempontoknak 
megfelelő magas szakmai színvonalú ellátását jól szolgál-
ták az időközben valóban elodázhatatlanná vált fejlesz-
tések (2. ábra). Eközben az osztály nemzetközi szakmai 
kapcsolatai is fejlődtek, a rangos szakmai fórumoknak az 
osztály orvosai visszatérően tevékeny résztvevői lettek. 
Segítette a nemzetközi kapcsolattartást az osztály vezető-
jének az Európai Égési Társaság (EBA) vezetésében ját-
szott szerepe. Juhász dr. négy évig a vezetőség tagjaként, 
majd a lehetséges maximális ideig, további nyolc éven át 
az EBA főtitkáraként a szakmai kapcsolatait az osztály és 
a magyar égési szakma javára kamatoztatta. Az osztály 
magyarországi szakmai súlyát jól jelzi az is, hogy a jelen-
leg érvényben lévő bőrgyógyászati, traumatológiai és se-
bészeti egyetemi tankönyveknek számos további fejezete 
mellett az égésekkel és egyéb termikus sérülésekkel kap-
csolatos fejezeteit (17, 18, 19, 20) Juhász professzor írta (a 
sebészeti tankönyv legújabb átdolgozott kiadása a napok-
ban kerül nyomdába). A Bőrklinika a régió bőrgyógyászati 
osztályainak is magasabb progresszivitási színtű konzul-
tációt biztosít, emiatt gyakorta kell átvennie olyan súlyos 
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2. ábra 
Az égési osztály napjainkban. a) nővérpult, b) kötöző, c) fürdető helyiség, d) kórterem, e) műtő
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az utóbbi években, nem kisrészben éppen a COVID-19 
járványnak köszönhetően. A megnövekedett feladatok el-
látását segíti, hogy az égett betegek ellátási team-jéhez 
csatlakozott Dr. Jenei Kluch Lenke intenzív szakorvos, 
aki nemcsak az aneszteziológiai munkában, hanem az in-
tenzív ellátást igénylő betegek kezelésében is nagy sze-
repet vállal. A  hatékony infekciókontroll érdekében az 
osztály munkájába infektológus szakorvos kolléga is be-
kapcsolódott Dr. Bodnár Ferenc személyében, aki napi 
rendszerességgel vizitel és az „antibiotikum stewards-
hip”, vagyis az antibiotikumok korszerű használatát célzó 
prevenciós stratégia legkorszerűbb elveinek megfelelően 
felügyeli és irányítja a betegek antimikróbás terápiáját. 
Az égett betegek ellátásában az ápolást indokló trauma 
mellett gyakorta jelent gondot a nagyszámú komorbiditás 
is. A gyógyszeres terápia tervezésében és kivitelezésében 
jelentős segítséget nyújt az, hogy a team tagja lett egy 
diplomás gyógyszerész és egy gyógyszerész asszisztens 
is. A betegek napi ápolásában, erejük megtartásában, az 
eredményes rehabilitáció előkészítésében a rendszeresen 
végzett gyógytornáztatás alapvető jelentőségű, amelyet 
a Bőrklinika gyógytornásza végez. Az égéskezelés mul-
tidiszciplináris egészségügyi tevékenység, igazi team 
munka, amelynek gerincét az ápolók, segédápolók, az 
intenzíves asszisztensek adják, akiknek az áldozatos, 
embert próbáló, tiszteletet követelő munkája nélkül az 
eltelt negyven esztendőben nem lett volna lehetséges 
az égésben megsérült nagyszámú beteg gyógykezelése, 
eredményes rehabilitációja, a legsúlyosabbak életének 
megmentése.   
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A  melanoma 2018-ban kiadott WHO klasszifikáció-
ja megkísérli az etiopatogenezisről, klinikai és szövettani 
megjelenésről, diagnózisról, prognózisról eddig szerzett 
tudásunk integrálását, és ez alapján 9 különböző mela-
noma molekuláris kialakulási útvonalat különböztet meg 
(1. ábra) (1, 2).

A melanomák kevesebb, mint 29%-a alakul ki naevus 
talaján, valószínűleg de novo keletkező melanomák for-
dulnak elő leggyakrabban (3). A lentigo maligna melano-
ma (LMM) biztosan a de novo keletkező melanomák közé 
tartozik, és mint in situ melanoma (lentigo maligna, LM) 
kezdődik, ahol a melanocyta proliferáció kezdetben az 
epidermis alsó rétegét érinti (3). A LM nem tartható prae-
cancerosus léziónak, az in situ melanoma az invazív mela-
noma kialakulásának első lépése (3). A sejt, amiből a LM 
kiindul, nem ismert, lehet az interfollicularis epidermisben 

elhelyezkedő melanocyta vagy follicularis eredetű mela-
nocyta is (4).

A  LMM szövettani megkülönböztető jegyei az ala-
csony napfénykárosodással kapcsolt melanomához képest 
a súlyos fokú solaris elastosis jelenléte, a lentiginosus (ba-
salis) egysejtes növekedési mintázat a dermo-epidermális 
junkció mentén a pagetoid növekedési mintázat helyett, 
az elnyújtott radiális növekedési fázis (1, 2). A benignus 
lentigotól megkülönböztetik az elsimult hámpapillák, az 
elvékonyodott epidermis (2).

Patogenezis

A  magas kumulatív napfénykárosodáshoz kapcsolt 
melanoma kialakulási útvonal jellemzően nem BRAF 
V600E  mutáció vezérelt (1). A  mitogén-aktivált protein 
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ÖSSZEFOGLALÁS

A lentigo maligna melanoma idősek krónikusan napfény-
károsodott bőrén, de novo jelentkező, viszonylag ritkán 
előforduló melanoma altípus. Kezdetben egy változó mér-
tékben pigmentált, esetenként amelanoticus, lassan növek-
vő, szabálytalan lapos foltként észlelhető a bőrön, ami in 
situ melanoma (lentigo maligna) és gyakran 10-15 évig is 
fennáll, mielőtt invazív tumorrá fejlődik. Dermatoszkópos 
vizsgálattal történő elkülönítése korai stádiumban egyéb 
melanocytás és nem melanocytás lézióktól kihívást jelent-
het. Sokszor a tumorhatárok sem állapíthatók meg ponto-
san, még szövettanilag sem, emiatt viszonylag gyakori a 
lokális recidíva. Jelen közlemény a lentigo maligna mela-
noma klinikopathológiai besorolásának, dermatoszkópos 
differenciáldiagnosztikájának és kezelésének sajátosságait 
mutatja be.

Kulcsszavak:
lentigo maligna melanoma – WHO 
klasszifikáció – dermatoszkópia – 

differenciáldiagnosztika

SUMMARY

Lentigo maligna melanoma is a relatively rare subtype 
of melanoma that appears de novo on the chronically 
sun-damaged skin of the elderly. Initially, it  is a variably 
pigmented, sometimes amelanotic, slow-growing, irreg
ular flat macule on the skin, which is melanoma in situ 
(lentigo maligna), and often persists for 10-15 years be-
fore developing into an invasive tumour. Dermoscopic ex-
amination in differentiating  from other melanocytic and 
non-melanocytic lesions at  early stage  can be challeng-
ing. In many cases, the borders of the tumour cannot be 
determined precisely, not even histologically, which is why 
local recurrence is relatively common. In this paper, we 
present the specifics of the clinicopathological classifica-
tion, dermoscopic differential diagnosis and treatment of 
lentigo maligna melanoma.

Key words:
lentigo maligna melanoma – WHO 

classification – dermoscopy – differential 
diagnosis
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színűleg genetikai fogékonyságra vezethető vissza. Egyes 
melanocortin 1 receptor (MC1R) variáns („red hair co-
lor”) allélek hordozói fokozottan érzékenyek az UV-su-
gárzásra (8). Ezeknél az egyéneknél a krónikus napfény 
expozíció és a melanoma kialakulásának kockázata között 
erősebb az összefüggés, mint MC1R variánst nem hordo-
zóknál (8).

A LM lassan növekszik, sokáig (évek) csak horizontá-
lisan terjed. Ebben a stádiumban nem tapintható macula az 
elemi jelenség, melyet fontos észben tartani a differenciál-
diagnózisnál. A lézió szabálytalanul pigmentált, szabályta-
lan szélű, aszimmetrikus foltként kezdődik, főként a barna 
és fekete árnyalatait mutatja, azonban lehet részben vagy 
teljesen amelanotikus is (2).

Dermatoszkópos differenciáldiagnosztika

Az arcon, a krónikusan napfénykárosodott bőrön meg-
jelenő lapos barna foltok lehetnek benignus, premalignus 
vagy malignus, melanocyta vagy nem melanocyta eredetű 
léziók (9). A LM-t el kell különíteni a solaris lentigotól, 
a seborrhoeás keratosistól, a pigmentált solaris keratosis-
tól, a lichen planus-szerű keratosistól. Ezen képletek ar-
con való megjelenését alapvetően meghatározza az arcbőr 
szöveti architekturájának egyéb testtájaktól való eltérése. 
Az arc bőrén – különösen az időskorra akkumulálódott 
napfényártalom miatti epidermális atrophia esetén – a der-
mo-epidermális határ elsimult, a papillarizáció kevésbé 
kifejezett. Ezért a pigmentált léziók mintázatát inkább a 
függelékek (főleg a rendkívül dúsan elhelyezkedő szőrtü-

kináz (MAPK) jelátviteli útvonalat érintő géneltérések 
ezekben a melanomákban a BRAFV600K, NRAS, KIT 
onkogén mutációk, illetve az NF1, RASA2 tumorszupp-
resszor gén mutációk, továbbá jellemzően magas a tumor 
mutációs teher és nagyszámú UV-signature mutáció (C>T 
és CC>TT tranzíció) mutatható ki (1, 5). A TERT promó-
ter mutáció és tumorszuppresszor mutációk miatt a lenti-
go maligna horizontális kiterjedése növekszik, miközben 
egyre több UV-signature mutációt hordoz (4). Az epider-
mális szöveti homeosztázis és immune surveillance mint 
védelmi mechanizmusok idővel bekövetkező károsodása 
a lentigo melanoma invazívvá válásához vezet (4, 6). Az 
invazív melanomában a p16 immunhisztokémiai jelölés 
igen gyakran negatív a CDKN2A tumorszuppresszor gén 
bi-allélikus inaktiváló mutációja miatt, valamint gyakori 
az SWI/SNF kromatin remodelling komplexet érintő in-
aktiváló mutáció, aminek következménye megnövekedett 
genom instabilitás (4). A mutációs ráta több mint ötször 
magasabb azokban a melanomákban, melyek súlyos sola-
ris elastosist mutató bőrterületen alakulnak ki, mint azok-
ban a melanomákban, melyek nem napfénykárosodott bő-
rön jelentkeznek (5). Érdekes módon inverz korreláció van 
a tumor mutációs ráta és a tumorvastagság között (5).

Klinikai jellemzők

A LM elsősorban idős emberek (70-80 évesek) króni-
kusan napfénykárosodott bőrén alakul ki, leggyakrabban 
az orcákon, orron (7). Megjelenése fiatalabb életkorban 
is a magas kumulatív napfénykárosodásra, emellett való-

1. ábra 
Melanoma 2018-as WHO klasszifikációja (2)

#A noduláris melanoma nem képez önálló molekuláris útvonalat, a legtöbb melanoma altípus megjelenhet, 
mint csak vertikális növekedési fázist mutató (noduláris) primer tumor.
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feltűnése vagy a perilézionálisan észlelhetőhöz képest az 
érhálózat nagyobb denzitása a lézión belül, a vörös rhom-
boid struktúrák, illetve a target-szerű mintázat olyan to-
vábbi sajátosságok, melyek a diagnosztikus érzékenységet 
növelik LMM irányában (11). Érdemes még megemlíteni, 
hogy egy amelanotikus/hypomelanotikus lézió is lehet LM 
vagy LMM, erre jellemző dermatoszkópos jegyek a milky 
red területek (több mint egy árnyalata a rózsaszínnek), a 
periférián elhelyezkedő világosbarna struktúramentes te-
rületek, a lineáris irreguláris erek és az aszimmetrikusan 
pigmentált folliculusok (12).

A solaris lentigo pigmentáltsága a keratinocyták meg-
növekedett melanintartalmából adódik. Homogén világos-
barna, bélyegszerű pigmentfoltként jelentkezik, élesen 
elhatárolódó, csipkés („molyrágta”) széllel, ujjlenyomat-
szerű területekkel, pszeudohálóval (homogén pigmentáció 
a bőrfüggelékek körüli pigmentáció-hiánnyal) (3. c ábra) 
(13). A  kezdődő seborrhoeás keratosis dermatoszkópos 
képe a solaris lentigoval megegyező, később a papilloma-
tosus epidermális hyperplasia miatt aztán kifejezettebbé 
válik a rá jellemző hálózatos, cerebriform, illetve „kövér 
ujj”-szerű mintázat, felismerhetőkké válnak a miliumsze-
rű cysták és comedoszerű nyílások (3. d ábra). A solaris 
lentigohoz és kezdődő seborrhoeás keratosishoz képest a 
LM színe sötétebb, markánsabb irreguláris pigmentáció 
figyelhető meg benne, felszíne sima (13). A pigmentált so-
laris keratosisban a solaris keratosisra jellemző rózsaszín-
vörös pszeudoháló, diszkrét fehér hámlás, érdes felszín, 
erythemás háttéren a kiszélesedett, fehér, sárga keratosis-
sal kitöltött follicularis nyílások („eper mintázat”) mellett 
a bazális hyperpigmentáció miatt felszínes barna háló is 
látható, valamint melanophagok jelenléte miatt perifolli-
cularis szürke pontok, szürke-barna vonalak, akár aszim-
metrikusan pigmentált follicularis nyílások is, nehezítve 

szők) határozzák meg, így inkább pseudo-(pigment)hálót 
látunk, nem pedig a hámpapillák adott pontjain akkumu-
lálódó fészkek vagy terjedés folytán mutatkozó pigment-
háló vagy globulus jelenik meg dermatoszkópos vizsgálat 
során. Emellett a régióban a nem melanocytaer vagy nem 
pigmentált léziók is hasonló, a follikulusok közötti terje-
dés miatti pseudo-hálózatos mintázatban mutatkoznak (pl. 
solaris keratosis – eper mintázat). 

Részben emiatt, a melanomára általánosan jellem-
ző mintázatok, struktúrák vagy jellegzetességek közül 
a LMM és LM esetén csak a többféle színárnyalat és 
az aszimmetria hasonlít az egyéb testtájak melanomái-
ra. A folliculusok melanoma sejtek általi inváziója a LM 
szöveti progressziója során dermatoszkópos megjelenés 
alapján 4 lépésben írható le: kezdetben palaszürke rögök 
és globulusok a folliculus nyílások körül (annularis-gra-
nuláris mintázat), majd aszimmetrikusan hyperpigmentált 
follicularis nyílások észlelhetőek, ezt követően rhomboid 
pigmentált területek jelennek meg, melyek végül egybe-
folynak és a folliculus nyílásokat elfedő hyperpigmentáció 
lesz látható (2. ábra) (9). A LM-ra jellemző, magas szen-
zitivitást és specificitást biztosító dermatoszkópos kritériu-
mok az aszimmetrikusan pigmentált follicularis nyílások, 
a sötét (barna vagy fekete) rhomboid struktúrák, de leg-
hangsúlyosabban a palaszürke rögök és globulusok, ame-
lyek jelenléte egy arci lézióban mindig malignitás gyanú-
ját kelti (3. a ábra) (10). Bár ezek a jellegzetes struktúrák 
a progressziós modell szerint fokozatosan jelennek meg, 
jellemzően együtt is előfordulnak egy lézióban, és az em-
lített jellemzők együttes jelenléte egyes vizsgálatok alap-
ján 89%-os szenzitivitással és 96%-os specificitással kü-
löníti el az LMM-et egyéb arci lokalizációjú képletektől 
(3.  b ábra) (10). Ezen túlmenően, dermatoszkópos vizs-
gálattal a szabad szemmel látotthoz képest sötétebb szín 

Palaszürke, 
annuláris-granuláris

pigmentrögök 
a follikulus körül

– A szimmetrikus
pigment-gyűrű  

a follikulus körül
– Rövid, elágazódó

csíkok

Rhomboid struktúrák
a follikulus körül

– Homogén – A homogén
területekben
a szőrtüszők

teljesen kitöltöttek
– „Milky-red” területek,

mint inváziós gócok

struktúrák 
a follikulus körül
– A follikulusok

még nem teljesen 
kitöltöttek

2. ábra 
Lentigo maligna/Lentigo maligna melanoma (LM/LMM) dermatoszkópos progresszió modell (9)

A sematikus ábrán a jellemző, különböző árnyalatú barna, sokszor élesen elhatárolódó pigmentált alapmintázatot 
nem jelöltük, a differenciáldiagnosztikában fontos, jellegzetes dermatoszkópos struktúrákat mutatjuk be az LM/LMM 
progressziós modelljén keresztül. Kezdetben palaszürke rögök és globulusok jelennek meg a folliculus nyílások körül 

(annuláris-granuláris mintázat), majd hyperpigmentált follicularis nyílások észlelhetőek, és a rögök növekedésével 
rövid, elágazódó csíkok láthatóak a korábbi annuláris mintázatnak megfelelően. Ezt követően rhomboid pigmentált 
területek jelennek meg, melyek végül egybefolynak, és bár kezdetben a folliculus megkímélt, nem teljesen kitöltött, 

végül a folliculus nyílásokat elfedő hyperpigmentáció lesz látható. A „milky-red” területek (többféle rózsaszín 
árnyalatból álló homogén struktúra) már az invazív (LMM) lézió kifejlődését jelenti.
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Prognózis

A  LMM a de novo kialakuló, nem naevus-asszociált 
melanomák közé tartozik (2). A daganatképződés kezdet-
ben az epidemisre korlátozódik, in situ melanoma fejlődik, 
gyakori a folliculus hámban történő lentiginosus terjedés, 
később válik a tumor invazívvá. A LM a hosszú ideig tartó 
horizontális növekedés miatt relatíve nagy átmérőt is elér-
het, mielőtt orvoshoz fordulnak vele (7). A fénykárosodott 
bőrön a tumor szélének klinikai megítélése nehéz, emellett 
az anatómiai viszonyok is nehezíthetik a korrekt biztonsá-
gi zóna tartását, ezért műtéttechnikai szempontból is ki-
hívást jelenthet (7). Sokkal gyakoribb a lokális recidíva, 
mint az alacsony napfénykárosodással kapcsolt melanoma 
esetén, emiatt a betegek szoros követése javasolt a műtétet 
követően (2). Prognózis tekintetében a többi klinikopat-
hológiai típushoz hasonlóan mérvadó a tumorvastagság és 
ulcerációs státusz (16, 17).

Kezelés

Elsőként választandó a műtéti eltávolítás (7). A jelenleg 
érvényben lévő konszenzus alapján a javasolt biztonsági 
zóna (klinikai ép szél) in situ melanoma esetén 5 mm (18). 
Vizsgálati adatok azonban azt támasztják alá, hogy negatív 
patológiai ép szél és alacsony lokális recidiva arány eléré-
séhez széles (>9 mm) biztonsági zóna szükséges, fej-nyaki 
régióban és 1 cm-nél nagyobb tumor átmérő esetén pedig 
még ennél is szélesebb (12 mm), ezért Mohs technika al-
kalmazása preferált (19, 20). Az invazív LMM esetén ja-
vasolt biztonsági zóna a primer tumor patológiai stádiumá-
nak megfelelő (18). Inadekvát sebészi szélek esetén vagy 

elkülönítésüket a LM-tól és a lichen planus-szerű kerato-
sistól (3. e ábra). A polarizált dermatoszkópia során látha-
tó rozetta (négy fehér rög négyzetbe rendeződően) inkább 
szól keratinocyta eredetű lézió mellett (9). A  lichen pla-
nus-szerű keratosisra a melanophagok, dermalis melanin 
granulumok okozta granuláris mintázat jellemző, a barna, 
szürke, kékesszürke, fehéresszürke pontok egyenletesen 
elszóródva vagy a lézió egy részén láthatóak, nagyobbak, 
durvábbak, mint melanoma esetén, és gyakran összecsap-
zódnak (3. f ábra). Differenciáldiagnosztikai szempontból 
érdekes lehet még a pigmentált basalioma, amikor az erre 
a daganatra jellegzetes érmintázat hiányzik, de a rózsaszín 
alapon látható rhomboid struktúrák (folliculusok körüli 
szögletes vonalak), emellett fénylő fehér területek, vona-
lak (polarizált dermatoszkópia) felvetik a basalioma lehe-
tőségét (14).

A  korai stádiumú LM-ra vonatkozó diagnosztikus 
érzékenység növelésére ajánlható az inverz komparatív 
megközelítés alkalmazása (15). Ennek alaptétele, hogy a 
léziót domináló dermatoszkópos struktúrára figyeljünk, 
és ha nem ismerjük fel a keratinocyta eredetű léziók, a 
solaris lentigo, a reticulált seborrhoeás keratosis, a be-
nignus lichenoid keratosis vagy a pigmentált solaris ke-
ratosis tipikus jegyeit, LM-ra gondoljunk. A vizsgálandó 
struktúrák a hámlás, a fehér/sárga és széles follicularis 
nyílás és az erythema (solaris keratosis), valamint a re-
ticularis vagy párhuzamos barna vonalak, az élesen el-
határolódó szél és a miliumszerű cysták, comedoszerű 
nyílások (solaris lentigo/seborrhoeás keratosis). Ez a 
gondolkodásmód szignifikánsan javíthatja a lapos pig-
mentált arci léziók klinikum alapján történő elkülöníté-
sének a képességét (15).

3. a, b, c, d, e, f ábra 
Arci pigmentált léziók: a) Lentigo maligna, b) lentigo maligna melanoma, c) solaris lentigo, d) seborrhoeás keratosis, 

e) pigmentált solaris keratosis, f) lichen planus-szerű keratosis klinikai és dermatoszkópos képei

a d

b e

c f
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ha műtét nem kivitelezhető, multidiszciplináris onkológiai 
tanácsadó testület dönthet sugárkezelésről (21, 22). Lentigo 
maligna esetén alternatíva lehet az 5%-os imiquimod loká-
lis kezelés (6-7x/hét, összesen >60x) (23, 24). Továbbá, az 
5%-os imiquimod krémmel történő adjuváns kezelés (7x/
hét, 6-13 hét) csökkentheti a recidíva előfordulást LM kes-
keny klinikai ép széllel történt kimetszését követően (24).

Az őrszemnyirokcsomó biopszia értéke LMM esetén 
nem egyértelmű, irodalmi adatok szerint a találati arány 
igen alacsony (16, 25). Áttétes esetben a kezelés elvei nem 
térnek el a metasztatikus melanoma kezelésének általános 
irányelveitől (18).
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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.  

Levelező szerző: Kapitány Anikó dr.
e-mail cím: kapitany.aniko@med.unideb.hu

Az egészséges bőr regionális eltérései

Regional differences of the healthy skin
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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.

Kulcsszavak:
bőr barrier – immunológiai barrier – 

bőrrégió – régióspecifikus bőrbetegségek

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.

Key words:
skin barrier – immunological barrier – skin 

regions – 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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Fél évszázaddal az amerikai bőrgyógyász, Albert M. 
Kligman professzor aforizmája után: „A  faggyúmirigy 
egy élő kövület, amelynek múltja van, de nincs jövője” 
(1) számos munkacsoport kutatásai igazolták, hogy ez 
az apró, a felnőtt testtömegnek mindössze 2%-át kitevő, 
különösen magas energiaigényű mirigy számos alapvető 
homeosztatikus funkcióért felelős az emberben (is) (2-7). 
Megismerve a faggyúmirigy fejlődésbiológiában betöltött 
fontos szerepét (8-10), közelebb kerülve azon mechaniz-
musok feltárásához, mellyel a változatos zsírokban gaz-
dag termékét, az ún. sebumot kiválasztja, az utóbbi két 
évtizedben egyre több adat erősítette meg szerepét a bőr 
immunológiájában is. Ebben az összefoglaló közlemény-
ben, folytatásaként a 2017-ben megjelent „Perspektívák 
a faggyúmirigy kutatásban” című közleményünknek (11), 
ezt az új, lenyűgöző kutatási, általunk „faggyú-immun-
biológiának” elnevezett területet és annak eredményeit 
kívánjuk bemutatni (12, 13), melynek alappilléreihez a 

magyar bőrgyógyászati kutatások is jelentősen hozzájá-
rultak.

Míg a Szegedi Tudományegyetem Bőrklinikáján első-
nek azonosították, hogy a faggyúsejtek képesek érzékelni 
a gyulladásos környezetet és arra válaszul további, a gyul-
ladást befolyásoló fehérjéket termelni (14), a Debreceni 
Egyetem Bőrklinikáján folyó kutatások bemutatták, hogy a 
faggyúsejtek által termelt zsírok nem pusztán a bőr és a haj 
zsírosításában vesznek részt, de hatással lehetnek épp úgy 
a keratinociták (15), mint különböző dermálisan jelenlé-
vő immunsejtek például makrofágok viselkedésére is (16). 
További úttörő felfedezések pedig, miszerint markáns im-
mun-topográfiai különbségek vannak a faggyúmirigyben 
gazdag és szegény bőrrégiók között, ahol a faggyúmirigy-
ben gazdag bőr megnövekedett lipidmennyisége mellett 
fokozott kemokin (C-C motif chemokine ligand [CCL] 2, 
3, 19, 20, 23, 24) és antimikrobiális peptid (S100A7, A8, 
A9, lipocalin, human beta-defensin-2 [hBD2]) expresszió, 
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ÖSSZEFOGLALÁS

A faggyúmirigyről ma már elfogadott, hogy nem pusztán 
a bőr zsírosításában vesz részt, de a bőr homeosztázisá-
ban is, melynek részeként önmaga is rendelkezik immun-
sajátságokkal és kölcsönös kapcsolatban áll az immun-
rendszerrel. Ezen közleménnyel célunk bemutatni azokat 
az alapkutatási eredményeket, melyre épülve létrejött a 
„faggyú-immunbiológia”, mint önálló kutatási terület, 
továbbá szisztémásan végig venni azokat a bőrbetegsége-
ket, mint az akné, rosacea, seborrheás dermatitis, atópiás 
dermatits, psoriasis, lichen planopilaris, eozinofil pustu-
laris folliculitis és hidradenitis suppurativa, melyekben 
a faggyúmirigy minden bizonnyal nem pusztán ártatlan 
szenvedője a gyulladásnak, de annak aktív résztvevője is 
lehet.

Kulcsszavak:
„faggyú-immunbiológia” – faggyúmirigy, 

gyulladás

SUMMARY

Sebaceous glands are not only producing lipids to contribute 
to the lipid barrier but are important in maintaining the ho-
meostasis of the skin as well, which is greatly related to their 
immune competence. Our aim with this review is to present 
key studies on their possible involvement in inflammation and 
their crosstalk with various cell types of the immune system 
that altogether led to the introduction of “sebaceous-immu-
nobiology” as a novel field in dermatology. With a focus on 
diseases considered to be related to sebaceous glands, such 
as acne, rosacea, seborrheic dermatitis, atopic dermatitis, 
psoriasis, lichen planopilaris, eosinophilic pustular folliculi-
tis, and hidradenitis suppurativa, we also aim to put forward 
that sebaceous glands are not only innocent bystanders but 
active contributors in disease development.

Key words:
“sebaceous-immunobiology” – sebaceous 

glands, inflammation
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lyek mind képesek befolyásolni a faggyúsejtek aktivitását 
(30-32). 

Az ILC-k, szövet specifikus fenotípusokkal és funkci-
ókkal rendelkező szöveti rezidens immunsejtek, melyek a 
Th sejtek veleszületett megfelelői, de nincsenek T-sejt re-
ceptoraik. Aktiválásukért más sejttípusok által termelt ci-
tokinek felelősek, mint az IL33 vagy az IL25, míg például 
az epidermiszben található ILC-ket az IL7 és a TSLP tartja 
fenn. Az ILC-knek, transzkripciós faktorok és effektor ci-
tokinek alapján három csoportját határozzuk meg, ezek az 
ILC1, ILC2 és ILC3 csoportok (33), melyek ekvivalens-
nek tekinthetőek a Th1, Th2 és Th17 T-sejt alcsoportokkal 
(34, 35). Az ILC-k jelenléte különösen figyelemre méltó a 
szőrtüsző felső régiójában, a faggyúmirigy tövében, ahol 
vélhetően szerepet kapnak a faggyúmirigy működésének 
szabályozásában. Az ILC-t nem tartalmazó Rag2-/-Il2rg-/- 
egerek például faggyúmirigy hiperpláziát mutatnak, amely 
együtt jár az antimikrobiális lipidek túlzott szekréciójával 
és a bőr mikrobióta egyensúlyának felborulásával is. To-
vábbá az ILC limfotoxinok termelésével képes elnyomni 
a Notch jelátvitelt a faggyúsejtekben (31), mely kulcsfon-
tosságú útvonal a szőrtüszőkben és a faggyúmirigyekben 
a sejtek proliferációjának és differenciálódásának szem-
pontjából (36).

Az IL4 és IL13 (melyek karakterisztikusak a Th2 vá-
laszra) citokinekkel kapcsolatban fontos megemlíteni, 
hogy fokozzák a nemi hormonok szintézisét a bőrben az-
által, hogy stimulálják a 3β-hidroxiszteroid-dehidrogenáz 
(3β-HSD) 1 expresszióját, amely faggyúmirigyben kulcs-
fontosságú enzim a nemi szteroid hormonok szintézise 
szempontjából (30). 

Figyelemre méltó továbbá az a megfigyelés is, hogy a 
faggyúmirigyben gazdag bőrterületeken a TSLP expres�-
sziója magasabb és nagyobb számban vannak jelen T-sej-
tek és dendritikus sejtek is a faggyúmirigyben szegény te-
rületekhez képest (24). 

Habár nem ismert sem az, hogy ezek az immunsejtek 
hogyan szerveződnek a faggyúmirigy köré, sem pedig az 
hogyan indukálódik a TSLP expressziója a faggyúmirigy-
ben gazdag bőrterületeken, a T-sejtek és a faggyúmirigy 
között kialakuló „párbeszéd” új betekintést nyújthat olyan 
mechanizmusok megértésébe is, mint például a gyulladás 
hatása a faggyúmirigyek lipidanyagcseréjére, vagy pedig 
számos betegség ún. predilekciós helyének értelmezésébe. 

A sebumot alkotó lipidek szerepe a faggyú-immunbio-
lógiában 

Kísérletes adatok támasztják alá, hogy a faggyúmiri-
gyek szerepe messze túlmutat azon, hogy faggyúval, azaz 
sebummal borítják be a bőrt (37) és hogy ezáltal részt 
vesznek az ún. lipidbarrier kialakításában (38). Az eltérő 
bőrrégiók faggyúmirigy sűrűsége és ezáltal a sebumot al-
kotó zsírok mennyisége feltételezhetően összefüggésben 
állhat a testtájékonként eltérő mikrobióta összetétellel is 
(39), melynek indirekt bizonyítékát azon kísérletek adják, 
melyben számos, a faggyúsejtek által termelt zsír, mint 
például a laurinsav és a szappansav, a szfingozin, dihidro-

megváltozott barrier (keratin 17, 79) funkciók, valamint 
nem-gyulladásos T-helper (Th) 17/interleukin (IL) 17 do-
minancia volt megfigyelhető (17, 18), in vivo is alátámasz-
tották a „faggyú-immunbiológia” relevanciáját. 

A faggyú-immunbiológia alapjai

A  veleszületett (nem specifikus) immunválasz a fizi-
kai-, a kémiai- és különféle immunsejtek mint pl. termé-
szetes ölő sejtek (NK sejtek), makrofágok, neutrofilek, 
dendritikus sejtek, hízósejtek, bazofilek és eozinofilek 
általi celluláris védekezést egyaránt magába foglalja, me-
lyek mellé egyre több sem mieloid sem pedig limfoid ere-
dettel nem bíró sejttípus is bekerült. Így, ma már nem csak 
a keratinocitákra (19-21), de a faggyúsejtekre is úgy te-
kintünk, mint potenciális immunregulátorok, melyek a bőr 
veleszületett immunválaszát képesek befolyásolni az álta-
luk termelt változatos fehérjéken és elsősorban lipid ter-
mészetű gyulladásos mediátorokon keresztül (14, 22-24). 

A faggyúmirigy és az immunsejtek közötti párbeszéd

Egyensúlyi állapotban az immunsejtek a szőrtüsző fel-
ső régiójában, a faggyúmirigyet körülvevő területeken ta-
lálhatóak meg, melyek akkumulációja a gyulladás során a 
felső follikuláris szakaszon jellemző (25). Az immunsejtek 
toborzását és szöveti homeosztázisát a szőrtüsző és/vagy 
faggyúmirigy által termelt kemokinek és citokinek szabá-
lyozzák jelezve, hogy a pilosebaceous egységek egyfajta 
immunológiai csomópontként/középpontként működhet-
nek a bőrben (26). Ezen felvetést erősíti például, hogy a 
Langerhans-sejtek epidermiszben levő megjelenését a 
szőrtüszők által termelt kemokinek irányíthatják (27), a 
rezidens memória T-sejteket a szőrtüszőből származó IL7 
és IL15 tarthatja egyensúlyban (28), míg a regulatórikus 
T-sejtek (T-reg) migrációját a (szintén szőrtüsző-eredetű) 
CCL20 szabályozhatja (29). 

Bár gyakran feltett kérdés, hogy a pilosebaceous egy-
ségen belül mekkora is a tényleges immunológiai szerepe 
a faggyúmirigynek, egyre több adat erősíti meg immun-
sejt-moduláló képességét, mint hogy a faggyúsejteken is 
kifejeződő Toll-like receptorok (TLR) aktivációja számos, 
a gyulladásban központi szerepet betöltő fehérje, például 
az IL6 vagy az IL8 csaknem azonnali termelését eredmé-
nyezi (14). Saját kísérleteinkben pedig bemutattuk azt is, 
hogy a faggyúsejtek képesek hozzájárulni a bőrben lévő 
T-sejtek Th17 irányú polarizációjához is, mely alcsoport 
különösen fontos a bőr homeosztázisának, valamint gyul-
ladásos folyamatainak szabályozásában (22). 

Elsősorban egér rendszeren végzett vizsgálatokkal 
megerősítésre került, hogy az immunsejtek is képesek 
hatással lenni a faggyúsejtek viselkedésére. Mivel felté-
telezhetően a faggyúmirigy-funkciók immunsejtek általi 
szabályozása antigén-független, ezért valószínűleg a vele-
született immunsejtek és a faggyúmirigy közötti kölcsö-
nös kapcsolat kulcsszereplői a veleszületett limfoid sejtek 
(ILC), valamint különböző citokinek mint pl. az IL4 és 
IL13 vagy a thymic stromal lymphopoietin (TSLP) me-
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tivitását funkcionálisan is megerősítették. A  katelicidin 
éppúgy képes volt elpusztítani a Staphylococcus aureus 
(S. aureus) vagy a C. acnes baktériumokat, mint a hiszton 
H4 (50). Idővel további, a mikrobák elleni védekezésben 
fontos szerepet betöltő fehérjék expressziója is azonosítás-
ra került a faggyúmirigyben úgy, mint a proteáz-aktivált 
receptor 2 ([PAR2], multifunkcionális membránreceptor, 
mely pl. a hBD2 termelését szabályozza) (51) és a derm-
cidin (egy addig főként verejtékmirigy-specifikus peptid-
ként számontartott AMP) (52). A közelmúltban a rezisz-
tinszerű molekula α (RELMα) epidermális keratinociták 
és faggyúsejtek általi expressziójáról, valamint AMP-ként 
betöltött szerepéről is beszámoltak (53). Végül pedig kis 
prolinban gazdag fehérjék (SPRR) expressziója is azono-
sítatásra került a faggyúmirigyben, melyek erős bakteri-
cid hatást mutattak akár a meticillin-rezisztens S. aureus, a 
Pseudomonas aeruginosa (P. aeruginosa) vagy a bőr kom-
menzális mikroorganizmusaival szemben egyaránt (54). 

További fontos megfigyelés volt, hogy az AMP-k és 
a sebum lipidek kölcsönösen befolyásolhatják egymást: 
míg a faggyúlipidek antimikrobiális hatását a hiszton H4 
fokozta (50), addig a szabad zsírsavak hatására a faggyú-
sejtek hBD2 termelése jelentősen megnőtt (55).

Bőrbetegségek, melyben 
a „faggyú-immunbiológia” szerepet kaphat

Akné

A  „faggyú-immunbiológia” szemlélete az akné pa-
togenezisének megértéséhez elengedhetetlen (56), mely 
alapján a fokozott faggyútermelés és a megváltozott lipid-
összetétel nem csak a C. acnes diszbiózisával állhat kap-
csolatban, de a megváltozott faggyútermelés önmagában 
is hatékony gyulladást kiváltó ok lehet a fent említett im-
munsejtekre és keratinocitákra hatva (57). In vitro, diffe-
renciált makrofágok esetében a szkvalén, a palmitinsav, a 
sztearinsav és az olajsav növelte az akné szempontjából 
egyik kulcscitokinnek tartott IL1β szekrécióját C. acnes 
jelenléte nélkül is, míg az olajsav szelektíven fokozta az 
IL1β, de csökkentette az IL6 és tumor nekrózis faktor α 
(TNFα) szekrécióját (16). Ezen eredmények alapján fel-
vetettük, hogy az aknés bőr megnövekedett mennyiségű 
és zsírösszetételű faggyúja is már önmagában gyulladásos 
stimulusként lehet jelen, mellyel szembeni immuntoleran-
cia kialakulása lehet az aknés tünetek visszahúzódásának 
az egyik pillére (57). További felvetésünk ezen eredmé-
nyek alapján, hogy a szeboszuppresszióban és a faggyú-
termelés további modulációjában rejlő lehetőségek sokkal 
összetettebbek lehetnek, mellyel közvetett módon hatással 
lehetünk a gyulladásos sejtek működésére is.

Rosacea 

Bár sokáig egy fejezetben tárgyalták a rosaceát az akné-
val, mára a két betegség egyértelműen különvált. Alapvető 
különbség, hogy míg az akné (legalábbis kialakulásának 
kezdeti fázisában) a folliculusokat érinti, addig a rosacea 

szfingozin és a 6-hidroxi-szfingozin antimikrobiális hatá-
sát mutatták be (40). 

Saját kísérleteinkben megerősítettük és további ered-
ményeket szolgáltattunk arra vonatkozóan, hogy a faggyút 
alkotó lipidek képesek az epidermiszen átjutni és meg-
változtatni a dermisz zsírösszetételét. A penetráció során 
pedig nem csak a keratinociták génexpresszióját változ-
tathatják meg, hanem a dermálisan jelenlévő immunsej-
tek, például a makrofágok érésére és immunválaszára is 
hatással lehetnek (12, 16, 23). Bemutattuk továbbá, hogy 
az eltérő faggyúlipidek eltérően képesek befolyásolni a 
makrofágok polarizációját és baktériumokkal, mint pélá-
dul a Cutibacterium acnes (C. acnes)-szel való kölcsön-
hatásukat. A linolsav és az olajsav erőteljesen indukálta a 
szöveti homeosztázisban részt vevő makrofágok alternatív 
aktiválódását, illetve fokozták a makrofágok C. acnes-t 
fagocitáló képességét. Ugyanakkor a linolsavnak az IL1β 
szekréciójának gátlásán keresztül gyulladáscsökkentő ha-
tása is volt a C. acnes által aktivált monocita-eredetű mak-
rofágokban (16). 

A dermálisan jelenlévő további sejttípusok közül talán 
az egyik legérdekesebb maga a faggyúsejt, mely állandó 
kapcsolatban áll a szekretált zsírjaival, felvetve a kérdést, 
hogy milyen hatással bír önmagára nézve. Kísérleteink-
ben, melyben a sebumot alkotó zsírok hatását vizsgáltuk 
a faggyúsejtekre, azt az érdekes megfigyelést tettük, hogy 
bizonyos körülmények között, mint például az epidermá-
lis növekedési faktor (EGF) jelenléte, a palmitinsav erős 
gyulladáskeltő stimulust jelenthet a faggyúsejtek számára 
is (41-43). 

Az antimikrobiális peptidek szerepe 
a faggyúmirigy védekező mechanizmusaiban

Az antimikrobiális peptidek (AMP-k) olyan immun-
effektorok, melyek segítik a szöveteket a mikrobiális 
kihívásokkal szembeni küzdelemben azáltal, hogy (leg-
gyakrabban) a sejtfal vagy a sejtmembrán struktúráinak 
roncsolásával képesek elpusztítani vagy inaktiválni a mik-
roorganizmusokat. Nem meglepő, hogy a bőrön kívül kü-
lönösen a beleket és a légutakat borító sejtek termelnek 
sokféle AMP-t, hiszen ezek a szövetek azok, melyeknek 
kifejezetten nagy a mikrobiális „terhelése” (44). Ahogy 
azt számos vizsgálat kimutatta, a keratinociták mellett a 
faggyúsejtek is képesek AMP-ket termelni a bőrben, me-
lyeknek fontos szerepe lehet a lipidekből, citokinekből és 
elsősorban a pilosebaceous egység rezidens baktériumai-
ból felépülő szimbiotikus mikrokörnyezet létrehozásában 
és megőrzésében.

Az AMP-k különböző fehérjecsaládokba sorolhatóak 
úgy, mint pl. β-defenzinek, katelicidinek, rezisztin és S100 
fehérjék, melyeket a faggyúmirigy is expresszál alátá-
masztva ezzel antimikrobiális aktivitását. Habár évek óta 
ismert a hBD 1 és 2 (45) illetve a psoriasin expressziója 
épp úgy in vivo faggyúmirigyben (46-48), mint a kutatá-
sokban leggyakrabban használt SZ95 faggyúsejtvonalban 
(14, 46-48), a katelicidin (LL-37) (49) és a hiszton H4 (50) 
peptidek voltak az elsők, melyeknek antimikrobiális ak-
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hozzájárulva a perifollikuláris ILC és a kommenzális bak-
tériumok egyensúlyához (8, 31). Továbbá, hogy az IL4 
és IL13 citokinek stimulálják a faggyúsejtre specifikus 
3β-HSD1 expresszióját, ami kulcsenzim a nemi szteroid 
hormonok metabolizmusában (7, 66), melynek megemel-
kedett expressziója helyreállítható IL4Ra monoklonális 
antitesttel (dupilumab) az AD-betegek bőrében (30). 

Psoriasis

Az utóbbi években újra középpontba került az az 
egyébként régóta ismert jelenség, hogy a súlyos psoria-
sisos bőrben a faggyúmirigyek atrofizáltak (67, 68). Bár 
számos bőrbetegségben észlelt a faggyúmirigyek mére-
tének megváltozása, azonban nem ismert, hogy ez együtt 
jár-e a faggyúmirigy (immun-)aktivitásának vagy akár a 
faggyú összetételének megváltozásával. Így psoriasisban 
is inkább csak spekulálni tudunk arra vonatkozóan, hogy 
a faggyúmirigyek atrófiája/eltűnése elsődleges vagy má-
sodlagos esemény-e, továbbá, hogy az befolyásolja-e a 
pikkelysömörös bőrtünetek súlyosságát. Bízunk benne, 
hogy a kérdés nem marad sokáig válasz nélkül, melyhez 
segítséget adhatnak olyan általunk is használt egér-model-
lek, melyekben a faggyúmirigyek részlegesen vagy telje-
sen hiányoznak, illetve azok a legújabb módszerek, ami 
sejt- vagy pedig szövet-szinten (mint a „spatial transc-
riptomics”) képesek meghatározni a faggyúsejtek génex-
pressziós profilját egy adott szöveti mintából. 

Lichen planopilaris 

A faggyúmirigy atrófia és a megváltozott faggyúös�-
szetétel a lichen planopilaris, a hegesedő alopecia egyik 
formája esetében is megfigyelhető, továbbá a gyulladást 
megelőzik a lipidanyagcsere-változások is, mely eltérések 
együttesen utalnak a faggyúmirigy diszfunkció és a be-
tegség kialakulása közötti ok-okozati összefüggésre (69). 
Ezen kapcsolat egyik pillérét adják azon adatok, miszerint 
egyes sebum lipidek, mint a szkvalén és a linolsav gyul-
ladásos környezetet létrehozva hatással lehetnek a kerati-
nociták citokintermelésére (24, 70), ami a szőrtüszők de-
formációjához vagy atrofizációjához vezethet (69). Ismert 
továbbá, hogy a lipidek fontos jelátviteli mediátor szerepet 
is betöltenek a Hedgehog és a WNT útvonalakban, mely 
alapján a faggyúmirigyeknek fontos szerepe lehet a szőr 
növekedési fázisainak szabályozásában is akár fiziológiás 
körülmények között is (71-73).

A peroxisome proliferator activated receptor γ (PPARγ) 
csökkent expressziója is megfigyelhető lichen planopila-
risban (74), mely jelentőségét erősíti, hogy PPARγ hiá-
nyos egerek bőrében nem fejlődnek ki a faggyúmirigyek 
(75), míg a PPARγ célzott deléciója szőrtüsző őssejtekben 
a lichen planopilarishoz hasonlóan a szőrtüszők pusztulá-
sát, perifollikuláris fibrózist és bőrgyulladást okoz (74). 
Érdemes ugyanakkor megjegyezni, hogy bár a faggyú-
mirigyek diszmorfológiája egyértelmű ebben az állatmo-
dellben, a szőrtüszők pusztulása és az abnormális fag�-
gyúmirigyek közötti közvetlen kapcsolat továbbra sem 

interfollikulárisan jelenik meg, és míg az aknét egy zsírban 
gazdag bőr jellemzi addig a rosaceás bőr rendszerint szá-
raz annak ellenére, hogy szintén faggyúmirigyekben gaz-
dag területre korlátozódik. Bár adatok utalnak arra, hogy 
a faggyúzsírok termelésében eltérés van a két betegségben 
(58), a szövettani vizsgálatokban nem ritka, hogy rosaceás 
mintákban ép, a gyulladástól csaknem teljesen megkímélt 
faggyúmirigyeket látunk. Ugyanakkor vizsgálataink során 
arra is találtunk bizonyítékot, hogy rosaceás minták fag�-
gyúmirigyei is kifejeztek olyan fehérjét (serum amyloid 
A), melynek hátterében gyulladásos stimulusok állhatnak, 
utalva arra, hogy a faggyúmirigyek immun-kompetenciá-
jával a rosacea esetében is számolni kell (59).  

 
Seborrheás dermatitis

A  seborrheás dermatitis a faggyúmirigyekben gazdag 
bőrre (hajas fejbőr) lokalizálódik és kifejezetten az olyan 
területekre, ahol a faggyúzsírok nagyobb mennyiségben 
gyűlnek össze (nasolabialis redő) vagy termelődnek (fül 
mögötti terület) megkérdőjelezhetetlen bizonyítéka annak, 
hogy kialakulásában a faggyúmirigyek, de leginkább az ál-
taluk termelt zsírok kulcsszerepet kapnak. Mivel pusztán 
a zsíros bőr még nem vezet gyulladáshoz, így a legelfoga-
dottabb elmélet szerint nem-patogén gombák aktív szerepe 
állhat a faggyúzsírok bontása és átalakítása mögött, mely 
termékek egy steril, azaz nem fertőző gyulladáshoz vezet-
nek (60). Ezt az elméletet erősíti továbbá az is, hogy a bőr-
tünetek lokális kezelésére sikerrel használunk antifungális 
szereket. A már bemutatott kísérletes adatokra utalva, mi-
szerint az in vitro tenyésztett makrofágok gyulladásos vála-
sza bizonyos zsírok jelenlétére már önmagában is kifejezett 
volt egyéb stimulus nélkül, egyértelműen arra utal, hogy a 
„faggyú-immunbiológiá”-n keresztül a seborrheás dermati-
tis is értelmezhető. Ugyanakkor számos kérdés nyitva ma-
rad, mint hogy miért utalhat a seborrheás dermatitis akut 
fellángolása HIV fertőzésre (61), vagy Parkinson kórban 
mi vezet a seborrhea/seborrheás dermatitis kialakulásához 
(62). Ahogy itt kell arra is felhívni a figyelmet, hogy a hajas 
fejbőrre lokalizálódó psoriasisos bőrtünetek, melyek kife-
jezetten érintik azon betegeket, akiknek psoriasisa már a fi-
atal korban megjelenik, gyakran sem klinikailag sem pedig 
szövettanilag nem különíthető el a seborrheás dermatitistől.

Atópiás dermatitis 

Az atópiás dermatitis (AD) nem pusztán a bőr ún. bar-
rier funkciójának defektusával járó betegség, de jellegzetes 
mikrobiommal és bőrgyulladással is jár. Bár a ceramidok 
károsodott szintézise a keratinocitákban központi szerepet 
tölt be a betegség kialakulásában (63), AD-ban a faggyú 
lipidek aránya is lecsökken (64, 65), ami a károsodott bar-
rier funkción túl citokin felszabadulást és perifollikuláris 
gyulladást is elindíthat.

A faggyúmirigy további szerepére az AD patogenezi-
sében, utalnánk a már korábban tárgyalt fejezetekre, mi-
szerint a bőr lipidbarrierjéhez való hozzájárulásuk mellett 
a faggyúlipidek a dermiszbe is behatolnak (12, 16, 41), 
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szintáza termel (79, 80). Kabashima munkacsoporja ki-
mutatta, hogy a PGD2 és közvetlen metabolitja, a 15-de-
zoxi-D12,14-PGJ2 (15d-PGJ2), indukálta a faggyúsejtek 
CCL26 kemoattraktáns, más néven eotaxin-3 termelését a 
PPARγ-n keresztül (79), mely eotaxin-3 magas szintje az 
eozinofilek felhalmozódásának lehet a fő mozgatórugója.

Hidradenitis suppurativa

A hidradenitis suppurativa korábbi elnevezése az „akne 
inversa”, leginkább azon hasonlóságokra utalt, hogy ezen 
betegség is a follikulusokat érinti, éppúgy a papula, pus-
tula, nodus, tályog, fistula jellemzi, melyek nem ritkán 
hegesedéssel járnak, és nem utolsó sorban akár együtt is 

bizonyított (74). Fontos továbbá kiemelni azt is, hogy bár 
ezek az állatmodellek értékes információval szolgálhatnak 
a faggyúmirigyek működésére vonatkozóan, nem feltétle-
nül reprezentálják egy-egy betegség kialakulásának patho-
mechanizmusát.

Eozinofil pustularis folliculitis

Ellentétben az aknéval, amelyben a Th17 sejtek és a 
neutrofilek játszanak szerepet, az eozinofil pustuláris fol-
liculitis steril eozinofil pustulákkal jellemezhető a fag�-
gyúmirigy körül (76-78). Az eozinofilek masszív felhal-
mozódását az a prosztaglandin (PG) D2 közvetíti, amelyet 
feltehetően a pilosebaceous egység hámsejtjeinek PGD-

1. ábra 
A „faggyú-immunbiológia” koncepciójának bemutatása

A faggyúmirigyek sebum termelését és annak összetételét intrinsic faktorok (pl. PPAR és RXR sejtmagreceptorok 
aktivátorai – például a prosztaglandinok, a linolsav vagy a retinoidok, és endokannabinoidok) illetve extrinsic faktorok 

(pl. androgének, IGF inzulin vagy a leptin) szabályozzák. A sebumot alkotó lipidek az epidermisen és a folliculus 
falán át bejutva a dermisbe (piros nyilakkal jelölve) módosíthatják a keratinociták, az immunsejtek és feltehetően 

a stromasejtek működését gén- és fehérje-expressziójuk megváltoztatásával. A faggyúsejtek különböző citokineket 
és kemokineket is termelnek, melyek fontosak a fiziológiás dermális immunkörnyezet fenntartásában úgy, mint 

például a karakterisztikus Th17 környezet megteremtése a faggyúmirigyben gazdag bőrben. A sebumot alkotó zsírok 
antimikrobiális hatásuk révén módosíthatják a makrofág–C. acnes kölcsönhatást, de például számos mikróba révén 

további gyulladást befolyásoló lipidekké is átalakulhatnak, amelyek betegségek, mint például az akné patogenezisében 
kaphatnek fontos szerepet. Ezek összességében alátámasztják, hogy a faggyú mennyiségének és összetételének 

változása módosíthatja a bőr (pato)fiziológiás állapotát, mely számos betegség alaposabb megértésén túl, komoly 
terápiás lehetőségekkel is bírhat. 

Rövidítések: DC-k, dendritikus sejtek; FFA, szabad zsírsavak; IGF1, insulin-like growth factor 1; PPAR, peroxisome 
proliferator-activated receptor; RAR, retinoic acid receptor; RXR, retinoid X receptor; FM, faggyúmirigy; TSLP, thymic 

stromal lymphopoietin
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előfordulhat az aknéval (81). Ugyanakkor, ahogy azt a 
korábbi közleményünkben már részletesen kifejtettük, ez 
a név mára eltűnt a gyakorlatból felismerve, hogy az ak-
néhoz képest az aktív bőrtünetek korban valamelyest ké-
sőbb jelennek meg, lokalizációban a hajlatokat preferálja, 
terápiás válaszkészségben a retinoidok kevésbé hatásosak, 
szövettanilag pedig a faggyúmirigyeknek az atrófiája do-
minál mintsem gyulladása annak ellenére hogy mindkét 
betegségben fontos az IL-1 és az IL-17 (82). A „faggyú-
immunbiológia” nagyítóján át nézve, így talán a leginkább 
felvetődő kérdés, hasonlóan a psoriasoshoz, hogy milyen 
szerepe lehet a faggyúmirigyek eltűnésének a gyulladásra – 
ártatlan velejárója annak, vagy pedig annak befolyásolója.

Összefoglalás

A faggyúmirigy anatómiája és működése iránti érdek-
lődés az akné patogenezisében betöltött jelentős szere-
pe miatt állt fenn sokáig (3-5, 83). A legújabb kutatások, 
ahogy ebben az összefoglaló közleményben bemutattuk, 
ugyanakkor rávilágítottak arra, hogy a faggyúmirigyek 
számos bőrbetegségben és akár szindrómában is kulcssze-
repet játszhatnak (84), melyekben már nem csak a számuk 
és zsírtermelő aktivitásuk megváltozása bírhat jelentőség-
gel, de immunkompetenciájuk is (1. ábra) (6). Ennek to-
vábbi feltárása és az erre épülő lehetséges terápiás meg-
oldások azonosítása (85, 86) kétséget kizáróan további 
érdekes eredményeket rejt felvetve, hogy a pattanásos bőr 
kezelésén túl további gyulladásos bőrbetegségek is befo-
lyásolhatóak lehetnek a faggyúmirigy működésének mo-
dulálásán keresztül.

Köszönetnyilvánítás: 
A cikk megírása az NKFIH FK132296 és ANN139589 pályáza-
tok támogatásával készült. 
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Rövidítések:
AD:	 atópiás dermatitis
AMPK:	 AMP aktivált protein kináz
ATG:	 autophagy related gene
Bcl2:	 B-cell lympoma 2
CTLA-4:	 citotoxikus T limfocita antigén 4
D. metel:	 Datura metel
DC:	 dendritic cell
FIP200:	 FAK family kinase-interacting protein  

of 200 kDa
IFN-G:	 interferon gamma
IL-2:	 interleukin-2
LC:	 Langerhans cell
LC3:	 microtubule associated protein 1 light chain 3
LE:	 lupus erythematosus
MHC-II:	 major histocompatibility complex
MC:	 melanocyta cell
MRSA:	  methicillin-rezisztens Staphylococcus aureus
mTORC1:	 mamallian target of rapamycin complex 1
M. tuberculosis:	mycobacterium tuberculosis
NK:	 natural killer 

PD-L1:	 programmed-death ligand 1
PI3K:	 foszfatidilinozitol 3 kináz
PI3P:	 foszfatidilinozitol 3 foszfát
ROS:	 reactive oxygen species
SLE:	 szisztémás lupus erythematosus
SQSTM1:	 sequestosome-1
TNF:	 tumor necrosis factor
Treg sejt:	 regulatorikus T sejt
UVRAG:	 UV radiation resistance- associated gene
ULK1:	 Unc-51 like kinase-1
VPS:	 vacuole protein sorting

Az autofágia folyamata és funkciója

Az autofágia az eukariótákban lezajló folyamat a ci-
toplazmatikus komponensek és „sejttörmelékek” lizoszó-
mákon keresztül történő lebontására és/vagy újrahaszno-
sítására szolgál a fiziológiás sejthomeosztázis fenntartása 
érdekében. A bazális autofágia a homeosztázis és immun-
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Az autofágia jelentősége a bőrbetegségek patomechanizmusában

Autophagy in the pathomechanism of skin diseases
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ÖSSZEFOGLALÁS

Az autofágia egy természetes celluláris lebontó folyamat, 
amely a károsodott, diszfunkcionális sejtorganellumok és 
protein aggregátumok degradációjáért felelős, ami es�-
szenciális a normál sejtes funkció, növekedés és fejlődés 
fenntartásához. Jelen rövid összefoglaló célja, hogy a gya-
koribb bőrbetegségek – psoriasis, atopiás dermatitis, vi-
tiligo, hiperpigmentáció, szisztémás lupus erythematosus, 
bőrdaganatok, melanoma, fertőző bőrbetegségek – pato-
mechanizmusában ismertessük az autofágia szerepét és ez-
zel új diagnosztikus és terápiás lehetőségekre hívjuk fel a 
szakterület figyelmét. 

Kulcsszavak:
autofágia – psoriasis – atópiás dermatitis –  

vitiligo – bőrdaganatok – infektív 
bőrbetegségek

SUMMARY

Autophagy is a physiological cellular degradation process 
responsible for the breakdown of damaged, dysfunctional 
cell organelles and protein aggregates, which is essential 
for physiological cellular function, growth and develop-
ment. The aim of this publication is to explain the role of 
autophagy and its processes in the pathomechanism of 
certain skin diseases, including psoriasis, atopic derma-
titis, vitiligo, hyperpigmentation, systemic lupus erythe
matosus, skin tumors, melanoma, and infectious skin 
diseases- and drawing attention to new diagnostic and 
therapeutic possibilities. 

Key words:
autophagy – psoriasis – atopic dermatitis –  

vitiligo – skin cancers – infectious skin 
diseases
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gos válasz az éhezésre, szemben a másik két folyamattal, 
amely célzott fehérjék direkt transzlokációját foglalja ma-
gában egy konszenzus peptid szekvenssel a lizoszomális 
membránon keresztül, specifikus chaperon komplexek ál-
tal (3). A  lebontandó organellum alapján is beszélhetünk 
több formáról, pédául nukleofágia, ami a sejtmag autofá-
giát, vagy mitofágia, ami a mitokondrium autofágiát je-
lenti (1).

Az autofágia a következő fő lépésekből áll: a lebontan-
dó sejtorganellumok elkülönítése, transzportja a lizoszó-
mákhoz, a degradáció vagy lebontás folyamata, valamint 
a degradált termékek felhasználása (1.  ábra) (3). Ennek 
során citoszolikus kettős-membrán vezikulák alakulnak ki, 
amelyeket autofagoszómáknak neveznek. Az autofagoszó-
mák lizoszómával való fúziója belső vezikula kialakulását 
eredményezi (ún. „autofágiás test”), amelyben a működés-
képtelen „sejttörmelékek” lebontása megy végbe (4).

tolerancia fenntartásában tehát egy fontos élettani folya-
mat, míg a különféle behatásokra indukált autofágia kri-
tikus szerepet játszik a sejtelhalásban, a gyulladásban, 
antigénprezentációban, a kórokozók eliminálásában. Azt, 
hogy az autofágiás folyamat melyik szerepet játssza, ki-
fejezetten függ a különböző sejt- vagy betegségtípusoktól, 
illetve egy adott exogén ingertől (1).

A lebontandó vagy újrahasznosítható sejtorganellumok 
az autofágiás folyamatok során három különféle útvona-
lon jutnak a lizoszómába, mely alapján három fő típusát 
különböztetjük meg az autofágiának: makroautofágia, 
mikroautofágia és chaperon-mediált autofágia. A makro-
autofágia a leggyakoribb forma, amely magában foglalja 
a citoszolikus dupla membrános vezikulák kialakulásának 
a folyamatát. A mikroautofágia a citoplazmát elkülöníti a 
lizoszomális membrán invaginációjával vagy szeptáció-
jával. A  chaperon mediált autofágia pedig egy másodla-

1. ábra 
Az autofágia lépései vázlatosan. Készült Guo Y. és mtsai. (2019) (3)-as irodalmi hivatkozás alapján

2. ábra 
Az autofágia lépései részletesen. Készült Liu C. és mtsai. (2021) (1)-es irodalmi hivatkozás alapján
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hatásokra. Ezután aktiválódik a Beclin 1-ből, VPS34-ből, 
VPS15-ből és ATG14L-ből álló Beclin 1 Class III PI3K 
komplex, mely PI3P-t termel, ami tovább toborozza a 
„downstream” ATG fehérjéket és szabályozza az autofa-
goszómák képződését. Az UVRAG elősegíti, míg a Bcl2 
család fehérjéi gátolják ezt a lépést. Az autofagoszóma 
megnyúlása és kiteljesedése során az ATG12 fehérje elő-
ször konjugálódik az ATG5-höz ATG7 és ATG10 enzimek 
jelenlétében, majd az ATG5-ATG12 konjugátumok komp-
lexet képeznek az ATG16L1-gyel. Ezután az LC3-at ha-
sítja az ATG4 proteáz az LC3-I forma előállításához. Az 
ATG7 és ATG3 enzimek segítségével az LC3-I a celluláris 
PE-lipidhez konjugálódik, így képződik membránhoz kap-
csolódó LC3-PE  (LC3-II)1, amely beágyazódik az érett 
autofagoszómák belső és külső felületébe. Végül az LC3-
II-t tartalmazó érett autofagoszóma egyesül a lizoszómá-
val, autolizoszómát képezve abból a célból, hogy lebontó 
vagy újrahasznosító tevékenységeket hajtson végre (1). 

AMPK: AMP aktivált protein kináz, ATG: autophagy 
related gene 13, FIP200: FAK family kinase-interacting 
protein of 200 kDa, LC3: microtubule associated protein 

Az autofágia nemcsak eliminálja az intracelluláris 
nem-funkcionáló fehérjemolekulákat valamint a károso-
dott, de már nem funkcióképes organellumokat és mikro-
organizmusokat, de adaptív válasz is egyben biztosítva ez-
zel a tápanyagokat és energiát a sejteknek stresszhatás alatt 
(5, 6, 7, 8, 9). Az autofágia tehát fontos szerepet játszik 
különböző kórképek pathogenezisében, mint pl. myopat-
hia, neuronális degeneráció, mikrobiális fertőzések, daga-
natok kialakulási folyamataiban valamint az öregedésben 
egyaránt (10, 11, 12).

Az autofágia folyamatában és szabályozásában számos 
fehérjemolekula vesz részt, amelyet a 2. ábra szemléltet. 
A folyamatot első lépésként a pre-iniciációs komplex kép-
ződése indítja be, amelyet az autofagoszóma megnyúlása 
és kiteljesedése követ és az autolizoszóma keletkezésé-
vel zárul, amelyben a végső lebontás zajlik. A preiniciá-
ciós komplex különböző fehérjékből áll (ULK1, FIP200, 
ATG13 és ATG101). Az mTORC1 általában elnyomja, 
míg az AMPK elősegíti a komplex kialakulását a kialakult 
stresszkörülmények között, például tápanyaghiány, hipo-
xia, testmozgás, daganat, ROS, fertőzés és kemoterápia 

3. ábra 
Az autofágia szerepe a bőrbarrierben és a bőrsejtekben. Részletesen a szövegben. 

Készült Liu C. és mtsai. (2021) (1)-es irodalmi hivatkozás alapján
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gyulladást. Különböző szerepet játszik a különböző T-sej-
tekben. Gátolja a gyulladást az aktivált T-sejtekben, elő-
segíti a bőr allograft kilökődést interferon gammát (IFN-γ) 
termelő T-sejtekben, elősegíti a sejtek túlélését γδ T-sejtek-
ben, és ezáltal gátolja az autoimmun választ a regulatori-
kus T (Treg) sejtekben (3. ábra) (1).

Az autofágia szerepe bőrbetegségekben

A bőr tápanyagban szegény, ezért a korlátozott erőfor-
rások újrahasznosítását igényli az autofágia mechanizmu-
sán keresztül a homeosztázis fenntartásához a sejtekben és 
szövetekben. Ezért az autofágia diszregulációját bőrbeteg-
ségekkel hozták összefüggésbe és ezért az autofágia folya-
matában résztvevő molekulákon, mint lehetséges terápiás 
célpontokon, folynak vizsgálatok (4. ábra) (1).

Az autofágia gyulladásos bőrbetegségekben: 
psoriasisban és atópiás dermatitisben

A diszfunkcionális autofágia számos különféle beteg-
ségekhez kapcsolódik, beleértve a pikkelysömört és atópi-
ás dermatitist (AD). A gyulladásos citokinek befolyásolják 
a keratinociták autofágia folyamatait. A  pikkelysömörös 
és atópiás dermatitises betegek bőre a lizoszómális cat-

1 light chain 3, mTORC1: mamallian target of rapamycin 
complex 1, PI3K: foszfatidilinozitol 3 kináz, PI3P: fosz-
fatidilinozitol 3 foszfát, ROS: reactive oxygen species, 
ULK1: Unc-51 like kinase-1, UVRAG: UV radiation re-
sistance- associated gene, VPS: vacuole protein sorting

Az autofágia szerepe a bőrbarrierben  
és a bőrsejtekben

A  keratinociták differenciálódását konstitutívan egy 
aktív nukleofágiás folyamat kíséri, amellyel a differenciá-
lódó keratinociták elveszítik sejtmagjukat. A metabolikus 
stressz, a növekedési faktor, a mitokondriális reaktív oxi-
gén gyökök (ROS), a tumor nekrózis faktor (TNF) és a 
seb stimulációja alatt az autofágia elősegíti a keratinociták 
differenciálódását, a barrier funkcióhoz kapcsolt fehérjék 
expresszióját, koleszterin szintézist, és sebgyógyulást, va-
lamint gátolja a bőrgyulladást és a faggyútermelést. Emel-
lett az autofágia elősegíti az antigénprezentációt és a pato-
gén eliminációt az epidermális Langerhans sejtben (LC). 
A dermisben a dendriticus sejt (DC) autofágia elősegíti az 
immunszuppressziót UV expozíció után, a hízósejt autofá-
gia elősegíti a degranulációt, a natural killer (NK) sejt au-
tofágia gátolja a citotoxikus tumor pusztulást, a makrofág 
autofágia pedig elősegíti a bőr helyreállítását és gátolja a 

4. ábra 
Az autofágia fontos szerepei az egyes bőrbetegségekben. Részletesen a szövegben.

Készült Yu T. és mtsai. (2015) (2)-es irodalmi hivatkozás alapján
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enyhítette az allergiás gyulladást AD-ben az AMPK/
mTOR szignál mediálta autofágia upregulálásával (19). 
Egy randomizált, kontrollált vizsgálatban kimutatták azt 
is, hogy egy autofágiát fokozó újonnan szintetizált peptid 
hidratáló krémben alkalmazva javította az enyhe-közepes 
AD-t (20). AD-s betegeket gyakran kísérik krónikus vagy 
visszatérő Staphylococcus aureus fertőzések (21). Egy ta-
nulmány szerint a  methicillin-rezisztens Staphylococcus 
aureus (MRSA) az autofágia folyamatát befolyásolta túl-
éléséhez a keratinocitákban az inflammaszomák autofá-
gia-dependens degradációjának elősegítésével (22). Ez a 
tanulmány egy új mechanizmust tár fel az antibiotikum-
rezisztens törzsek immunrendszer kikerülésének hát-
terében és szintén rávilágít az autofágia szerepére, mint 
lehetséges terápiás célpontra a terápiarezisztens AD-s be-
tegeknél.

Autofágia pigmentációs rendellenességekben: 
hiperpigmentációban és vitiligoban

A  hiperpigmentáció és a hipopigmentáció a bőr pig-
mentációs betegségeinek két megnyilvánulása. A legújabb 
tanulmányok kimutatták, hogy az autofágia szerepet ját-
szik a bőr pigmentációs betegségeinek kialakulásában. 
A melanin termelés és raktározás a melanoszómában tör-
ténik, mely lizoszómához kapcsolódó organellum. A me-
lanoszómák és az autofagoszómák funkciói keresztezik 
egymást, és a vezikulum transzport útja mind az autofago-
szóma, mind a melanoszóma képződését közvetíti, ame-
lyek különböző szabályozó fehérje komplexeket foglal-
hatnak magukban. Nemrégi tanulmányok kimutatták azt, 
hogy az autofagoszómák képződésének számos, autofá-
giával kapcsolatos szabályozója részt vesz a melanoszó-
ma kialakulásában és érésében, valamint szabályozza a 
melanogenezist, a melanoszómák az autofágián keresztül 
lebontódhatnak a melanocitákban (23).

Az autofágia pontos szerepe a vitiligo patogenezisében 
még tisztázatlan. Egy tanulmány (24) az autofágia foko-
zott aktivitását igazolta vitiligos betegek nem léziós bőré-
nek melanocitáiban és fibroblasztjaiban, továbbá feltárta 
az autofágia védő szerepét a melanocytákban az anyagcse-
rét érintő stressz vonatkozásában.

Egy koreai kohorsz vizsgálat lehetséges összefüggésre 
utal autofágiával asszociált UVRAG gén 2 polimorfizmu-
sai (rs1458836, rs7933235) és nem szegmentális vitiligo 
között (25). Murase és társai bizonyították, hogy az auto-
fágia központi szerepet játszik a bőrszín meghatározásában 
a melanoszóma degradációjának modulálásával keratinoci-
tákban, és ez hozzájárulhat a vitiligo patológiájához is (26).

Összességében megfogalmazva, az autofágia nemcsak 
a melanocyta védelemben játszik fontos szerepet, hanem 
a vitiligo patogenezisében is részt vesz. Tovább érdemes 
vizsgálni azt, hogy a védő autofágia vagy az autofágiás 
sejthalál dominál-e a vitiligo melanocytáiban (27). Tehát, 
az autofágia folyamata és jelentősége, annak mértékétől 
függően, lehet hasznos vagy káros egy adott fiziológiás 
vagy patológiás folyamatban, az adott kondícióknak meg-
felelően.

hepsinek fokozatosan csökkenő expresszióját mutatja. Az 
autofágia feltehetően részben részt vesz a gyulladásos fo-
lyamatok kialakulásában, másrészt pedig az autofágia sti-
mulálása lehet gyulladásos bőrbetegségek kezelési lehető-
sége is (13).

Egy közelmúltban végzett tanulmány az ATG16L1 gén 
több egynukleotidos polimorfizmusát kapcsolta össze a 
pikkelysömör kialakulására való hajlamossággal. Az au-
tofágia hibás mechanizmusa gyulladáshoz és keratinocita 
proliferációhoz is vezethet, ami a pikkelysömör két kóros 
jellemzője. Ezenkívül, az ATG16L1 géntermék fontos sze-
repet játszik a bakteriális infekciók kezelésében és az anti-
génprezentációban az autofágia által közvetített folyama-
tokon keresztül. Itt érdemes megemlíteni a pikkelysömör 
bakteriális fertőzést követő kiváltását vagy súlyosbodását. 
Az autofágia gátlása és a szabályozatlan veleszületett im-
munválasz között összefüggést véltek felfedezni pikkely-
sömör esetében is. Ezt az elképzelést alátámasztja az a 
tény, hogy a pikkelysömör kezelésében, számos elsővonal-
beli szer, például a D-vitamin-analógok, a retinoidok és az 
ultraibolya B terápia autofágiát válthat ki, bár ezen gyógy-
szerek alkalmazása az autofágia aktiválásától függetlenül 
is klinikai előnyökkel járhat (14).

Számos in vitro vizsgálat veti fel az autofágia pato-
genetikai és ebből következően potenciális terápiás lehe-
tőségét pikkelysömörben. Datura metel L. (D. metel L.) 
(mételmaszlag) hagyományos kínai gyógyszer, amelyet 
psoriasis kezelésére is használnak. Wei és munkatársai ki-
mutatták, hogy a D. metel L. egyik hatóanyaga, a datura-
taturin A lehet, valószínűleg csökkenti a gyulladást azáltal, 
hogy autofágiát idéz elő PI3K-Akt-mTOR jelátviteli úton 
keresztül keratinocita kultúrában, ami a szerzők szerint 
részben megmagyarázza a D. metel L. psoriasisban észlelt 
kedvező hatását (15). Egy másik vizsgálatban a kis mo-
lekulájú természetes cisz-khellaktonról mutatták ki, hogy 
specifikusan gátolta a makrofágok által közvetített gyulla-
dást az autofágia elősegítésével, és ezáltal javítva az imiki-
mod által kiváltott psoriasist egerekben (16).

A  TNF-α ami psoriasisban patogenetikai jelentősé-
gű, AD-ben is fontos citokin, az autofágia aktiválódását 
segítette a korai fázisban, de gátolta az autofágia fluxust 
hosszú távú expozíciónál elsődleges humán keratinocita 
tenyészetben (17). Továbbá megállapították azt is, hogy az 
autofágiás folyamatokhoz kapcsolódó fehérjék, úgy mint 
az ATG7, ATG5, LC3B és p62 expressziós szintjei emel-
kedtek az AD-s betegek hámsejtjeiben. Korábbi tanulmá-
nyokkal összhangban ez a növekedés kompenzációs me-
chanizmus lehet a gyulladásos folyamat gátlására atópiás 
dermatitisben. Korábbi bizonyítékok leírták azt is, hogy az 
autofágia aktiválása nem csak az intracelluláris kórokozók 
eliminálását segíti a makrofágokban, hogy fenntartsák a 
homeosztázist, de korlátozza az inflammaszómák képes-
ségeit, hogy csökkentsék a gyulladásos jeleket az immun-
sejtekben (18). 

Az autofágia fokozása új irány lehet a bőrbarrier funk-
ció javítására és így az atópiás ekcéma kezelésére is. Szá-
mos vizsgálat történt a bőrbarrierben betöltött szerepéről. 
Egyikben az interleukin-37, gyulladáscsökkentő citokin, 
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nanorészecskék önmagukban vagy a jelenlegi terápiákkal 
kombinálva bíztató lehetőségeket nyújthatnak a melano-
ma valamint a melanoma-okozta áttétek kezelésében (30).

Két tanulmány tárta fel az autofágia tumorellenes sze-
repét és annak jelentőségét melanomában a tumorellenes 
immunitás fokozásával (1). Az egyik tanulmány kimutat-
ta, hogy a szunitinib, egy többcélú receptor tirozin kináz 
gátló, képes szabályozni a programmed-death ligand 1 
(PD-L1) expressziót fehérje szinten úgy, hogy elősegíti a 
PD-L1 kötődését a p62-höz és azt követően a p62 mediált 
autofág degradációt, ezáltal daganatellenes hatást mutat 
melanomában, szinergikus a citotoxikus T limfocita anti-
gén 4 (CTLA-4) monoklonális ellenanyaggal (31). A má-
sik tanulmányban a ganodersav DM-et vizsgálták, ami a 
ganoderma (pecsétviaszgomba) kivonata, amely bizonyí-
tottan citotoxicitást okoz néhány más típusú daganatban. 
A ganodersav DM megnövelte a major histocompatibility 
complex-II (MHC-II) antigén bemutatást és ezt követően 
a CD4+ T-sejteknek a tumorsejtek felismerését melanomá-
ban, s ily módon az autofágia blokkolása csökkentette a 
CD4+ T-sejtek által adott válaszokat (32).

Kimutatták azt is, hogy az különböző melanoma-el-
lenes terápiák az autofágiás folyamatokat stimulálják, 
amelyek főképp citoprotektív hatások megjelenésében fi-
gyelhetőek meg (33). Ez arra utal, hogy az autofágia fo-
lyamataiba történő terápiás beavatkozások javíthatják a 
gyógyszerkészítmények terápiás hatását. Például az inter-
leukin-2 (IL-2) terápia masszív autofágia aktivációt indu-
kál, ami a lizoszomotróp chloroquin gyógyszerrel gátol-
va javította a terápiás eredményt. Az mTORC1 inhibitor 
temszirolimusz indukálta a sejtek és szövetek túlélést elő-
segítő autofágiát. A temszirolimusz és a chloroquin-keze-
lés kombinációja szignifikánsan növelte a terápiás választ 
(34). Továbbá, vad típusú BRAF-ot hordozó betegeknél a 
daganatellenes kezelés javulhat, egy autofágia folyamatot 
blokkoló készítménnyel kombinálva. A BRAFV600E mu-
tánst hordozó melanomás betegeknél az autofágia-blok-
kolók csak BRAFV600E gátlóval kombinálva lesznek ha-
tásosak (35). Ezek az eredmények arra utalnak, hogy az 
autofágiát gátló terápiák hatékonyak voltak a rosszindula-
tú melanoma kezelésében azáltal, hogy a tumorsejtek egy 
fontos energiaforrástól esnek el.

Az autofágiával kapcsolatos gének szerepe a meta-
sztatikus bőr melanoma lefolyásának előrejelzésében még 
mindig nagyrészt ismeretlen. Azonosítottak egy 2-gén je-
let, amely a metasztatikus bőr melanoma eseteket nagy és 
kis kockázatú csoportokra rétegezte és így a 2-ARG gén 
jele új prognosztikai indikátort mutatott a metasztatikus bőr 
melanoma prognózisának előrejelzésére, amely fontos esz-
közként szolgált a bőr melanoma klinikai kezelésében (36).

Autofágia fertőző bőrbetegségekben

A patogén mikobaktériumok felborítják a veleszületett 
immunmechanizmus folyamatait, és módosíthatják a bőr-
betegséget okozó sejtek aktivitását. A bőr mikobakteriális 
fertőzése különböző klinikai megnyilvánulásokat mutat-
hat, és megbélyegzéssel, deformitással valamint rokkant-

Autofágia szisztémás lupus erythematosus-ban (SLE)

Kimutatták, hogy az autofágia fokozódik az SLE-s be-
tegek B- és T-limfocitáiban. Szisztémás lupus erythemato-
susban szenvedő betegeknél genetikai eltéréseket találtak 
az ATG5-ben (amely részt vesz a környezeti stressz, példá-
ul az ultraibolya fénnyel szembeni veleszületett immuni-
tásban). Az autofágia aktivátorok, amelyek között számos 
gyógyszerkészítmény is szerepel, úgy mint az amiodaron, 
a karbamazepin, a klórpromazin, a klonidin, a lítium, a mi-
nociklin, a valproinsav és a verapamil alkalmazása össze-
függésbe hozható a gyógyszerek által kiváltott lupusszal. 
A chloroquin és hidroxichloroquin jól ismert hatóanyagok 
az LE  csoport kezelésében. Hatásmechanizmusukhoz az 
autofágiát gátló tulajdonságuk is hozzájárul (14).

Autofágia bőrdaganatokban: 
melanomában, keratinocyta eredetű daganatokban

Normál sejtekben az autofágia tumorszuppresszorként 
is működhet, ám a kialakult daganatok esetében túlélési 
mechanizmusként szolgál. A  laphámsejtes karcinóma és 
a melanoma emelkedett szintű autofágiát mutatott, az in-
tenzívebb autofágiás aktivitás a tumor agresszivitásával 
összefüggésbe hozható. Egy tanulmány szerint az auto-
fágia chloroquin általi gátlása fokozhatja a flavonoid lu-
teolin által kiváltott sejthalált metasztatikus laphámsejtes 
karcinóma sejtekben. (28). Ez alátámasztja azt a nézetet, 
hogy az autofágia „upregulációja”, azaz fokozott aktivi-
tása citoprotektív mechanizmusként szolgál laphámsejtes 
karcinómában. Ezt a nézetet igazolja, hogy az intenzívebb 
autofágiát mutató melanómák nagyobb valószínűséggel 
ellenállhattak a kemoterápiás kezeléseknek. Ugyanakkor 
a fentebb leírt tény támogatja azt az elképzelést is, hogy az 
autofágia potenciális terápiás célpontként jön számításba 
melanóma és egyéb típusú bőrdaganatoknál (14).

A  melanoma patogenezisével kapcsolatos bővülő is-
mereteknek köszönhetően a betegség prognózisa és a be-
tegek túlélési lehetősége sokat fejlődött. A kemoterápiára 
és az immunterápiára adott válaszok azonban még mindig 
nem kielégítőek, ezért új terápiás stratégiák kidolgozására 
továbbra is szükség van a melanoma különféle formáinak 
a kezelésében.

Érdemes megemlíteni azt, hogy az autofágiának kettős 
szerepe van a melanoma tumorigenezise során (29). Míg 
az autofágia aktivitásának csökkenése elősegíti a melano-
ma kialakulását az onkogén által kiváltott tumorgenezis 
és a DNS-károsodás illetve annak töredezése és a töredé-
kek felhalmozódása révén, az autofágia fokozott szintje 
fenntartja a melanomasejtek életképességét és hozzájárul 
a gyógyszerrezisztencia kialakulásához. Nyilvánvalónak 
tűnik az a tény, hogy az autofágiás folyamatok szabályo-
zásának pontos megértése a melanoma patogenezisének 
közelebbi meghatározásához és az új kezelési lehetősé-
gek felé történő előrehaladáshoz vezethet. A  melanoma 
kezelésére szolgáló jelenlegi terápiák mellett az autofágia 
manipulációja javíthatja a betegek állapotát és a végered-
mény kimenetelét. Az autofágiát moduláló gyógyszerek és 
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náltranszdukciós mechanizmusok számos bőrbetegségben 
szerepet játszanak. Az autofágia számos jól jellemzett 
biomarkerét kísérletileg használják az autofágiás aktivitás 
mennyiségi meghatározására, vagy klinikailag az autofá-
gia és a betegség progressziójának feltérképezésére. Ezek 
közé tartozik az endogén LC3, egy központi autofágiát 
szabályozó fehérje intenzitásának mérése és az LC3 fluxus 
mérése kettős fluoreszcens riporterrel (39) (40). A seques-
tosome-1/p62 (SQSTM1/p62) degradációja az autofágia 
során alternatív biomarkerként javasolt, amely lehetővé 
teszi az autofágia pontosabb kísérleti és klinikai elemzését 
(41). Az egyes, autofágiához kapcsolt fehérjék komplex 
szabályozása és számos szignáltranszdukciós útvonalban 
való részvételük azonban azt jelenti, hogy több fehérjét 
együtt kell elemezni, lehetőleg egy idő alatt, hogy pon-
tosan értelmezzük az autofágiás aktivitás változásait. Az 
autofágiás fehérjék genetikai módosítása felhasználható az 
egészséghez és a betegségekhez hozzájáruló alapvető au-
tofágiás mechanizmusok pontosabb megértéséhez, míg az 
autofágia szabályozó fehérjék kis molekulájú inhibitorait, 
a lizoszomális inhibitorokat vagy a citotoxikus autofágia 
aktivátorait olyan bőrbetegségek lehetséges kezelési mód-
jaiként tárták fel, ahol az autofágia működése sérült (39).

Összességében elmondható tehát, hogy az autofágia 
széles körben tanulmányozott folyamat számos bőrbeteg-
ségben. Új ismeretek feltárása ezen a területen lehetővé 
teszi a diagnosztikus markerek és terápiás célpontok bő-
vítését, így a betegségek kezelésének eredményességét is 
jelentős mértékben megnövelheti.
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sággal jár. Az emberi bőrben előforduló mikobakteriális 
fertőzésekkel kapcsolatos immunpatogén mechanizmusok 
megértése ugyancsak kulcsfontosságú lehet az új terápiás 
stratégiák célpontjainak azonosításához. A leprás betegek 
aktív/reaktív epizódjai és relapszusai, a rezisztens miko-
baktérium törzsek megjelenése, valamint a mikobakteriális 
bőrfertőzés kezelésére szolgáló hatékony gyógyszerek hi-
ánya megemelte az érdeklődést a mikobaktériumok elleni 
új terápiák kidolgozása iránt, amelyek hatásmechanizmusa 
az autofágia aktiválásához kapcsolódik (37). Az autofágia 
fiziológiás, farmakológiai vagy immunológiai úton történő 
indukálása megszüntetheti az intracelluláris Mycobacteri-
um tuberculosis-t, amely az autofágia immunológiai szere-
pének egyik első példája. Fiziológiás körülmények között 
az M. tuberculosis a fagolizoszóma biogenezisének gátlása 
révén fennmarad a makrofágok „memóriájában”. Az au-
tofágia indukálása legyőzi a mikobakteriális fagoszóma 
érési blokkot, és a tuberkulózis bacillusokat a degradatív 
kompartmentekbe juttatja, ahol eliminálódnak (38).

Összefoglalás

Az autofágia tehát egy olyan létfontosságú intracellu-
láris degradációs folyamat, amely során a citoplazmatikus 
anyagok kettős membrán vezikulákba kötődnek, majd a li-
zoszómákkal való fúzió során pedig lebomlanak. Fizioló-
giás körülmények között a bazális autofágia szükségszerű 
a sejtek és szövetek homeosztázisának fenntartásához, a 
diszfunkcionális vagy sérült sejtorganellumok és fehérjék 
sejtből történő eltakarítása végett, amely a homeosztázis 
fenntartásának alapvető eleme. Mivel ez az „eltakarító me-
chanizmus” számos folyamatban, például apoptózisban, 
gyulladásban, antigénprezentációban is szerepet játszik, 
így számos kórképpel, köztük anyagcsere-állapotokkal, 
diabétesszel, neurodegeneratív betegségekkel, daganatos 
megbetegedésekkel és fertőző betegségekkel is összefüg-
gésbe hozható (2).

A  bőr az első védelmi vonal a különféle környezeti 
sérelmekkel szemben, az autofágiát az ilyen környezeti 
rendellenességekkel szembeni endogén védekezési me-
chanizmusok egy formájaként tartják számon. Az autofá-
giát összefüggésbe hozták a keratinociták differenciáló-
dásával és a melanociták túlélésével, valamint különféle 
bőrbetegségek, köztük a szisztémás lupus erythematosus, 
a szisztémás szklerózis, a pikkelysömör, a vitiligo, a fer-
tőző bőrbetegségek és a rák patogenezisével. Az autofágia 
széles körű klinikai vonatkozásai miatt a gyógyszerkutatás 
fő célpontjává vált. Az elmúlt évtizedben az autofágiával 
kapcsolatos kutatások jelentős mértékben kiterjedtebbé 
váltak, ennek ellenére a bőrgyógyászati szakirodalom ke-
vésbé tűnik beavatottnak ezen a területen. Az autofágia va-
lószínűleg megváltoztatja a bőrgyógyászati betegségekről 
és gyógyszerekről alkotott elképzelésünket. ezért az auto-
fágiával kapcsolatos alapismeretek klinikai vonatkozásban 
is fontosak a gyakorló orvosok tevékenysége szempontjá-
ból is (14).

Az autofágia szükséges a bőr normál homeosztázisá-
hoz, és a rendezetlen autofágiás szabályozások és szig-
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In Memoriam
Velényi Rudolfné, dr. Kardos Edit

(1943–2023)

Fájdalmas búcsút veszünk dr. Kardos Edit kollégánktól. Búcsúzunk tőle, és ünnepeljük egy gazdag életpálya emlékét, 
79 életévét és 48 év odaadó orvosi szolgálatát.

1943. december 26-án született Nagyváradon. Polgári családban nevelkedett. Édesapja Hosszúpályiban háziorvosként 
dolgozott, mely nagy hatással volt pályaválasztására.

Fiatalságát, egyetemi éveit a család biztonsága, a világra érzékeny egyénisége és ambíciója határozta meg.
A Debreceni Orvostudományi Egyetemen (DOTE) 1967-ben szerzett diplomát. Ezt követően orvosi tevékenységét 

mindvégig Debrecenben folytatta. Az egyetem elvégzése után körzeti orvosként, majd a Biogal Gyógyszergyár üzem-
orvosaként dolgozott. Bőrgyógyász szakorvosi vizsgáját ez idő alatt szerezte meg. Később a Bőrgyógyászati Klinika 
Járóbeteg Szakrendelésén dolgozott, majd a Városi Rendelőintézet bőrgyógyász szakorvosa lett, ahonnan 1999-ben ment 
nyugdíjba. E mellett 1992-től a MÁV Rendelőintézetben is dolgozott. 2015-ben 48 év odaadó orvosi szolgálat után fejezte 
be tevékenységét.

Elhivatott, tapasztalt és lelkiismeretes orvos volt. Szakmáját, hivatását mindvégig magas színvonalon végezte.
Fontos volt számára orvos kollégáival és az asszisztensekkel való jó kapcsolta, amelyet a munkája során és a rendelőn 

kívül is ápolt. Örömmel osztotta meg tudását és tapasztalatát, élete végéig elkísérték mély emberi kapcsolatai.
Munkájában betegcentrikus, magánéletében családcentrikus volt. Büszke volt családjára: férjére, gyerekeire, unokájá-

ra. Mindvégig példát mutatott számukra. Képzőművész férje és a közös művészbarátok által szerves része volt lényének 
a művészet szeretete.

Minden elemében anya és nagymama volt. Odaadó, önzetlen az utolsó pillanatig gondoskodó.
Washingtonban élő egyetlen unokájával mind személyesen, mind az internet segítségével sok időt töltött. Fontos volt 

számára a magyarságtudat erősítése, szeretetének átadása, akár Washingtonban, Debrecenben vagy a Balaton felvidé-
ken, Zánka-Hegyestűi otthonában, ezzel segítve unokája fejlődését. 2013–2019 között rendszeresen szelte át az Atlanti 
Óceánt, hogy része legyen unokája életének.

Emberfeletti és példa értékű volt, ahogy testileg és lelkileg küzdött a 2019-ben kezdődő hosszú betegségével. Prognó-
zisa teljes tudatában, panasz nélkül, sajnálatot soha nem kérve küzdött az utolsó pillanatig. 2023. május 13-án este örök 
álomra szenderült a Debreceni Egyetem, Klinikai Központ Hospice-Palliatív Terápiás Osztályán.

„Küzdöttél, de már nem lehet,
Csend ölel át és szeretet.
Csak az hal meg, kit felednek,
Örökké él, kit igazán szeretnek.”

                     (Kosztolányi Dezső)

Bálint Ágnes dr.


