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Osszefoglalas: A szerzik egy perzisztalé fényreakciéban szenveds bete-
guk kortorténetét ismertetik. Targyaljak a photosensitiv ekzemat, chro-
nicus photosensitiv dermatitist, perzisztalé fényreakeciot és az actinicus
reticuloidot magéban foglald chronicus actinicus dermatitis korképeso-
port klinikai jellegzetességeit, fotobiologiai, hisztologiai, immunolégiai
vonatkozasait, valamint a terapias lehetéségeket.

Kulcesszavak: Chronicus actinicus dermatitis — photosensitiv ekzema —
perzisztdlé fényreakcié — actinicus reticuloid — PUVA.

A chronicus actinicus dermatitis (CAD) fogalmat 1979-ben Hawk és
Magnus [10] vezette be, egységbe foglalva ezzel az alabbi, kordbban kii-
16n entitasnak tartott korképeket.

A spektrum legenyhébb formaja a Ramsay ]20[ altal leirt (1973) photo-
sensitiv ekzema. Klinikai képe a szokvanyos krénikus ezkeméanak felel
meg, de szezonalis, és UVB expozicié hatasara alakul ki.

A spektrum kovetkezd tagja a perzisztdlé fényreakcié 127[, melyben a
papulozus, illetve ekzemdas bértiinetek az allergéntél és a napfényexpo-
ziciéiol flggetleniil folyamatosan fennallnak. Az anamnézisben ismétls-
dé photocontact dermatitis szerepel.

Frain—Bell [7] 1974-ben megkiilonboztet tovabbi egy olyan korképet
hasonlé klinikai tiinetekkel, amelyben fotoallergént sem az anamnézis,
sem a fotopatch test nem igazol, és ezt chronicus photosensitiv dermati-
tisnek nevezi.

Mindezen kérképek prekurzorai lehetnek az Ive [13] altal leirt (1969)
actinicus reticuloidnak, mely leginkabb kozépkora férfiakat érint,
extrém fotoszenzitivitdssal jar. Az ekzemads, papuldzus-tiinetek az expo-
nalt teriileteken tul érnek, gyakran erythrodermiaba mennek at, a hisz-
tolégiai lelet pedig cutan lymphoméahoz hasonlo.

‘Kézleményiinkben egy, a CAD betegségesoportba tartozd esetiinket is-
mertetjiik, mely jelenleg a perzisztdld fényreakcié kategéridba sorol-
hato.

Esetismertetés

A 49 éves allatgondoz6 férfi kordbbi anamnézise negativ.

1980-ban kezdddé viszketd kilitései a napfénynek kitett teruleteken kezdetben
csak nyaron jelentkeztek, majd 1986-t61 szerényebb mértékben télen is perzisz-
taltak.

1988 Oszén statusza az arcra, nyakra, a kézhatakra lokalizdloddé diffiz hiperé-
mids, papulozus beszlir6déshél, a karok feszité felszinén, elmosoit szélld, halvany,
apré hiperémias papuldkhbdl allt (1. dabra). Fizikalis vizsgdlattal egyéb eltérést nem
észleltiink,
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A rufin laboratériumi leletek élettani értékeket mutattak. Az immunglobulinok,
keringd immunkomplex, T-sejt szam, helper-szuppresszor aradny normalisak vol-
‘tak, dsDNS és Ro/SSA antigén elleni autoantitesteket nem tudtunk kimutatni.

1. dbra. Az arcon diffiiz hiperémids papulézus beszlirédés.

A minimalis eritéma doézis (MED) alacsonyabb volt, mint a normal, azonos
bértipusi kontroll csoporté. Bértiineteit ismételt fényprobaval nem tudtuk pro-
vokalni.

A rutin sorozaton kivill konzervald szerekkel, dezinficiensekkel, valamint a
munkéaja soran hasznalt tapszerrel végeztink epikutan és fotopatch tesziet.
Perubalzsamra azonos intenzitdsu ekzemas reakciét kaptunk mindkét probaban,
mig a pulykatapszerre adott reakcié a fotopatch teszttel erdsebb volt. Az OMUI-ben
végzett tovabbi identifikalas sordn megerdsitést nyert, hogy a tapszerek allergi-
zald, ill. fotoallergizalé anyagokat tartalmaznal, pl. antiszeptikumok, antioxidan-
sok, vitaminok.

A nyak bérébdl szarmazé biopszids anyag szovetiani vizsgalata parakeratotikus
szarulemezek kozott savogyiilemet, akantotikus hamot, kis intercellularis ©démat,
az irha felsd részében laza szerkezetd, gécos infiltratumot mutatott, mely az erek
mentén az irha mélyebb rétegeiben is leterjed. A beszlrédés sejtjei limfo- és3
hisztiocitakbdl, plazmasejtekbél alltak, néhany limfoblaszttal (2., 3., 4. dbra).

Fényvédelem, a kornyezeti allergének kiiktatdsa, per os és lokalis steroid keze-
1és allapotanak javuldsidhoz vezetett, de tiinetmentességhez nem. A korabban meg-
figyelt nydri exacerbacidk és a progresszié megelézésére 1989 tavaszan, tiinet-
szegény allapotban, profilaktikus PUVA terdpiat végeztiink, heti négyszer 18 al-
kalommal (dsszddzisban 50J/cm?). Ennek hatdsaként harom hoénapos remissziot si-
keriilt elérni, igy a recidiva csak juliusban jelentkezett egy erdsebb napfény-
expoziciot kovetden. Ekkor prednisolon és azathioprin adasara kényszeriiltink. A
gyogyszer-kombindciét alacsony fenntartéd dozisban két honapig adagoltuk, majd
kihagytuk. A téli hénapokban a beteg lokalis kezelés mellett kielégité allapotban
volt. Tavasszal pedig megismételtik a PUVA kezelést, melyet fenntartd forméaban
nyaron is folytatni kivanunk. Mellékhatdst nem észleltiink. A beteg jelenleg
(1990. junius) remisszioban van.

Megbeszélés

A beteg a chronicus actinicus dermatitis kérkép kezdeti stadiumat rep-
rezentalja. Az ismétlédé photocontact dermatitise kezdetben ritkan,
majd egyre slriibben recidivalt, késtbb fényexpozicio nélkiil is allando-
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3. dbra. Seidus infilirdtum ez irha mélyén. (HE > 60)

e am

4. gbra. Az infiltratum sejtjei nagyobb nagyitdssal. (HE  240)
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sult. A hisztolégia bandlis contact dermatitisnek felelt meg limfoprolife-
rativ jelek nélkill. Bérprobakkal kontakt és fotokontakt allergiat tud-
tunk igazolni. Ezek alapjan az eset a CAD spektrumon beliil a perzisz-
talé fényreakeiénak felel meg. A kérkép-skala egy elérehaladottabb sta-
diumérol, az actinicus reticuloidrsl az elsd hazai kozlés 1982-ben jelent
meg pécsi szerzék tollabsl [21].

A CAD kivalté oka, valamint a patomechanizmusa nem minden rész-
letében tisztizott. A szerzék tébbnyire kiillonhdzs fotoallergének (halo-
genizalt szalicilanilid ]27], bithionol, fentichlor, buclosamid, [12, 28] stb.)
jelentéségét hangsiilyozzak. Fotoallergénen kiviil mésok szamos kontakt
allergénnel szemben fennalls szenzibilizdltsdgot [6, 11] mutattak ki
(krém [9], névényi kivonatok [7] stb.), de ezek az allergének &ltalaban
nem relevansak [3]. Vannak, akik megkérddjelezik a kontakt szenzibili-
tast, az epikutdan teszt eredményét pedig ,,angry back syndroménak”
tartjak [16].

A tlinetek késébbi perzisztalasanak magyarazata még nehezebb [5, 24].
Feltételezik, hogy a haptén karrier-fehérjéje strukturalisan megvaltozik
az er6s kovalens kétés miatt, és az igy modifikalt fehérje uj fotoaller-
geénként viselkedik. Ez az eredeti allergéntél, valamint a fénytol fligget-
lenll és generalizaltan is kifejtené a hatdsit. Ennek ellentmond, hogy
nem minden esetben sikeriil kimutatni az allergént, ezért endogén foto-
szenzibilizator jelenlétét tételezik fel. Egyesek megvaltozott triptofan
metabolizmust vagy emelkedett kynurensav szintet tudtak kimutatni
[22, 25], feltételezve, hogy ezen metabolitok is képesek a bérfehériék
autoszenzitizaciéjat létrehozni. Igy a két kilonbézs trigger hatdsa kozos
patomechanizmusba torkollna.

A CAD jellemz6 tiinete és fontos diagnosztikus kritériuma a fényér-
zékenység. Nem eldontott, hogy ez elsidleges vagy masodlagos jelenség.
Tény, hogy mértéke a kérfolyamat elérehaladtaval fokozodik, és széle-
sebb hullamhossz — tartomanyra terjed ki [5, 20, 23]. Photoallergiss
dermatitisben az UVA, perzisztalé fényreakciéban az UVB a leggyako-
ribb akciés spektrum, actinicus reticuloidban az UVB, esetenként az
UVA és a lathaté fény is. Ez utébbiban leirtdk a beteghél szarmazé fib-
roblasztkulttira UV érzékenységét is, melyet Giannelli [8] a szabad oxi-
gén gyokok fokozott felszabadulasaval, valamint semlegesitésiik csik-
kent mértékével magyaraz, és ennek alapveté szerepet tulajdonit a pato-
mechanizmusban. Tovabbi megfigyelés, hogy a fotobiolégiai abnormali-
tds nem mutat &sszefiiggést a hisztolégia sulyossagaval [19].

A szbvettan [19, 23, 26] a CAD spektrum elsé korképeiben altaldban
ekzemanak megfelels képet mutat: parakeratotikus epidermiszt, akan-
tozist, spongiozist, az irha felss részében perivaszkularis limfocitas in-
filtratumot exocitotikus tendencidval. Actinicus reticuloidban a kép T-
sejtes cutan lymphomshoz hasonlit: a dermisz fels§ és kozépsé részén
mononukledris sejtes, dds infiltracio lathato, melyben sok, Sezary sejtre
emlékeztets, cerebriform magvy, kifejezett epidemotropizmust mutaté
limfocita van. A Pautrier mikroabszcesszus nem ritka. Az infiltratum im-
munhisztokémiai vizsgalata [4] (CD8-+T = suppresszor) citotoxikus pre-
dominanciat mutat, szemben a CTCL helper dominancigjaval. A CDhg-+
sejtek predominancidjanak mértéke korrelal a szovettani kép sulyossa-
gaval. Ugyanakkor a periférids CD4/CD8 arany normalis [19].

A malignusnak t{iné hisztolégiai lelet altalaban benignus lefolyast ta-
kar, az irodalom azonban ismer néhany lymphomaba torkollé esstet is
[14].
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Bar a CAD lefolyasa az életkilatasokat tekintve benignus, terapidja a
patomechanizmus Osszetettsége miatt nem konnyi. Elsédleges a fotoal-
lergén elimindldsa, ami azonban nem eredményez tlinetmentességet. Az
igen szertedgazo kezelési probalkozasok [5, 23] — a teljesség igénye nél-
kil — a kovetkezék: lokalis steroid, mechlorethamin, fényveédok, sziszte-
mas steroid, citosztatikum (azathioprin, cyclophosphamid, methotrexat),
klorokin, nikotinsavamid, béta-karotin, PUVA, retinoid. A kiilénb&zo,
sokszor ellentétes hatdsu terapias probalkozasok mindegyikének megvan
a maga tlineti, vagy a feltételezett patomechanizmus alapjan magyaraz-
hato inditéka. A steroid gyulladast esdkkentd, limfocita erést modulalo
hatésa jol ismert. A citosztatikumok koziil indokolhat6 a relative kevéssé
toxikus azathioprin [2, 17] adasa is, f6ként az elérehaladottabb stadium-
ban. Napjainkban terdpia rezisztens esetekben a cylosporint is bevetik
[18]. Ugyancsak logikus a fényvédelem, a napfény kerilése is, bar ez a
mindennapi életben nehezen kivitelezhets. Tovabbi hatranya, hogy hosz-
szu tavon a fényérzékenység novekedesét eredményezi. A photo-(chemo)-
terapia jol ismert fény-tolerancia indukalé hatasa [15] a feltételezések
szerint tobb tényezébol tevédik dssze: a fokozott melanin pigmentacio
abszorbeélja, a hiperkeratdzis szétszorja az UV sugarakat, igy fényvedo-
ként hat. Ezenkivil immunolégiai hatasai kedvezoen befolyasoljak, szup-
primaljak a feltételezett fotoallergias bérreakeiot [11].

Kezelési eredményeink dsszhangban vannak az irodalmi adatokkal.

Miutan szamos irodalmi adat tamasztja ala, hogy a perzisztalo fény-
reakci6bol actinicus reticuloid alakulhat ki [1, 5, 6, 23, 2T7], befejezésul
ismételten kiemeljik a CAD-ban szenvedd betegek allandé gondozdsa-
nak fontossagat, hogy meg tudjuk eldzni a folyamat varhato progresz-
sziojat.
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Remenyik, E., Horkay, I.: Chronic actinic dermatitis
A case wih persistent light reaction is presented. Clinical features, photobiolo-
gical and immunological aspects as -well as the therapeutic possibilities of chronic

actinic dermatitis including photosensitive eczema, persistent light reaction, chro-
nic photosensetive dermatitis actinic reiculoid are discussed.
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