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Az wltraibolva fény Immunszuppressziv hatdsdrol har-
mine éve gyl o tudomdnyos infarmdeid, lsmerié vdle
tibhek kéizdn, hogy gdtolia ag antigén prezenedeior, anfi-
pén tolerancidat wdéz eld, mmmunszuppressziv haedsi cro.
kinek, lpld medidiorek, newropedidel iermelddésér, vala-
mint antigén specifikuy szappresszor hatdsid lvmphocyia-
et incueedl. Egvre t8bh adat wial arva;, hogv befilvdsoljo
a természetes Immunitds elemeit is (D vitamin szintézis,
NK sejrek, antimikeobidliy pepridel). Az OV snpdrzids
kdzvetlen eellulidris targetiel o keratinocvedk, Langer-
hans sejtek, Ivmphocyidt, (degvégzddésel, esetlepesen
endotél sejtek, mastocyidl, fibrablastok. Sajdr vizsgala-
tainkban kimutatik, hepy az dltalunk albalmazon dllar-
medellben az antigénspecifibus immunitdsnak nincs soe-
repe a photecarcinogenesis igen koral scakaszdaban. A
photoimmunalégial ismervetek eldre veritil az immunpa-
tomechanizanusi korképek terdpiday leherdségeingk széle-
sedésdt iz
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SUMMARY

Scieniific infornuation abiour the immunosuppressive effect
af ultravioler light {UVLEL) has been expanding over the
past thivty yvears, It has been known thar UVE imhubics
aniigen  presentation, indeces  annigen relerance,
production of  imsnmesuppressive.  cvabines,  lipld
mediaiars, newvopepiides and antigen-specific suppressor
Iymprhocyvtes. Marve and more datg indivere that UVE has
an influence on the elementy of innate inwmunity (o8,
vitenmin £3 synthesis, NK cells, antimicrobial peptides),
tan, The first live celldar targets of UV radiation are
keratinoeytesy, Langerhany cells, bomphocytes, nerve-
endings,  occastonally endothel  cells,
fibroblases. fno o Bnvestigation we  succeeded  in
detionstrating  that antigen-specific tnmunity does ot
plav a rode in the very earfv phase af phorocarcinogenesis
in the applied amimal model system. Beteer understandine
of  photoimmunology  projects broadering of  the
therapentival possibilities of immane-mediared diseases.

mast  oelly,
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Az ultraibolya fény (UV) a napfény fildfelszinre juta
elektromigneses sugdredsanak bioldgailag  legakiivabh
része: Az-emberi szerverzetet a szemen &3 a bron Keresi-
til eri. Huedsa o sugdezds fizikai mindségzédl (hulldm-
hossz, intenzitds, besugdrzds ideje), a komiveret médosits
hatdsoktd] (léekdri, foldiajzi viszonyok), valamint az cl-
nyeld kiweotdl fiipe. Bioldziai rendszerekben ez urdbhbi
genctikailag meshadrozoll, de g Kbmyeret dlal madosi-
tott vilaszkdszség révén befolvisall

Az UV a lithatd fénynél révidebb hullimhosszi tar-
tomany. Allandé része kiimyeretinknek; a NApSUgArza-
son kivill mesterséees fénylorrdsok is cmintdljdk. Hul-
limhossz szerint ax ¢ltérd bioldzian hatds alapjin mez-
kiilinbiztetink UVC: 200-280 nm, UVEB: 280-320 nm
és UVA: 320-400 nm tartominvokat, A sztratoszféra
dzonrétege a rdvidebb hullamhossaa, nagyobb energiit

hordord sugirzdst kisedrl, gy a foldfelszinre csak oz
UVE wagy anndl hosszabb hullamhesse tartomanyok
jutiiak le.

A bioldgind hatds szempontjdbi! csak o seovelekben ¢l-
nyelddon sughdraisnuk van jelentdsége. An UV sziveri he-
matoldsinak mélyséoe a hulldmhosszal dranvos, A musa-
sabb hullimhbossed fény ae &0 seivetbe mélyebbre hatol.
fay példdul a mesterséges fényforrds UVC sivia a bdrben
éppen csak-a strutum granulosum sejteit é0 el mig az
UVE elnyelddik a teljes epidermisben, az UVA pedig le-
juk az icha papillaris réegébe:

Az abszorpeid sorin a foton fizikal energifja bioldgial
cnergiivi alakul. Az eloveld maolekolikar kromofaroknak
hivijuk, melyvek a fény holldimhosszatal fligoden specifiku-
san nyelik el a fotenok fzikol energidjdn ¢ alakigak a ké-
miai ¢nergidvd Iyen kromoforok a NS, porfirinek,
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membrin lipidek, proteinek, urokinsav, stb. A molekula
viltozisaval bioldgiai vélasz jon léire. [gy az UV befoly-
solja o sejiek apoptosis, differenclicid, prolifericid képes-
segét, hatdssal van a Kdrosodidst kijavitd repair mechaniz-
muasokra (8 fényterheldshez vald adapticidt inditja el),
neuro-endokon rendszerre (pl. [ vitamin, alfa MSH), va-
lamint befolydsoljn az immunfunkeciékat, A folyamatok
szabllyozdsa elengedhetetlen u szervezet mtegritdsdnak
megdrzése srempontjibol,

Normilis korilmények kiizitt az UV sugdrzds kdiros ha-
tisinak a minimalizdldsa a cél Erre szdmos eszktize van a
szervezeinek: fgy a kirosoddsok kijavitisa (pl. DNS repa-
ir), megelizdse (scavenger molekuldk). Amennyiben ez
nem elégséges, akkor a kdrosoddst hordozd sejt felildozd-
s {apoptosis, sunbum sejtképzddés) a seivet hossal v
integritisdnak megdraése érdekében, valamint a kéros an-
tigének elimindldsa (immunssuppresszio),

Mo mdr smert, hogy az UV 4 lermészetes és szerzett
immunitds elemeire egyvardnt hatdssal van. A kezdeti vizs-
gdlatok 1nkibb az antigénspecifikus immunitdsea irinyul-
tak, annak is a Thl (kontakt és kési hiperszenzitivitis)
szuppresszidjdval foglalkomak. Az antiest medialt szer-
zett(1) €s a természetes (innate) immunitis napjainkban
keriilt a figyelem kieéppontidha,

A UV immunszuppresseiv hatdsar elGszoe 30 éve M,
Kripke (2) bizonyvitotta klasszibos kisérlemsvel: UV beso-
gdrzdssal egérben mdukdll tumort azonos genetikai dllo-
minyd (syngen) egéoe dlletve az kilskadon, bizonyitvaa
tumor magas immunogenitdsit. Hu azonban a syngen ege-
ret az dtiiltetés 160 immunszuppressziv kezeléshen része-
sitették, a tumer megtapadt; Hasonldan megtapadt és ni-
vekedett a tumor akkor s, ha az allstot elozileg UVevel
sugarazidk be. Ez a kisérletsorozat 1gazoltn, hogy az UV
sugdrzdsnak immunszuppressziv hatdsa van. Eat ar effek-
st [épsejtekkel madsik dllatba is @t tndisk vinni, igazolva
a lymphocyidk szerepét a folyamatban. Ext kovetBen 4l-
latkasérleti modellekben bizonyitottdk, hogy ar alacsony
UV dézis lokdlisan, mle o magasabb dozizok szisetéma-
san (a besugdreds hely@idl tivol is) képesek antigénspeci-
likusan o konlakt € & keésol hiperszensitivitast gitolni.
Feek o modellrendszerck a mai napig haszndlatosak az
UV okozta immunszuppresszit mechanizmusinak tanul-
mdnyorasara.

Az UVenek az immunseitekre gyakorolt koevetlen, di-
rekt (pl, apoptosis) hatdsin kivill indirckt mechanizmusok
(pl. citokinek) s svereper jatszanak az immunszupp-
resszid kialakuldsaban,

Az UV sugirzas direkt molekularis
celpontjai

A legjelent@sehb direkt UVt abszorbedlé molekula (kro-
mofir) a DNS (3}, Mind az UVB okozta ciklobutdn piri-
midin dimerek és 61-4 fototermékek, mind az UVA okozta
oxidativ bazismodosalds (pl. 8 oxo guanin) pénexpresszi-
6s valtozdsokat inditanak el, melyek kivetkeziében felszi-
ni molekuldk, sejutermékek (immunszuppressziv citoki-
nek) termelddése indul el Ennck bizonyiicka példdul,

hogy DNS repair deficiens dllatokban &s Xeroderma pig-
mentosumban  szenvedd betegben 15 fokozon immun-
szuppresszid mutathaté ki (4). Lizeszomiba inkorpordlt
repair (T4 endonukledz) enzimet tartalmazd krém kivédi
az UV okozta immunszuppressziot in vivo dllatkisérietben
(3). Egy tovibbi érdekes felismenss, hogy a kontukt &5 a
késéi hiperszenzitivitds (Thi valasz) kules citokine, az
IL12 csékkenti a DNS kirosoddst, mintegy fényvédd ha-
s (6],

UV hatdsdra a stratum cornsumban 1évd kis molekula,
az urokdansav transz-cisz izomerizdcidja jin lére. A
cisz urokinsay immunszuppressziv, ic, és epicutan al-
kalmazva depletdlja 2 Langerhans sejteket, csokkenti
antigén prezentidcids képességitker (7), keratinocytikon
génexpresszids viltozdsokat ercdményez (pl. TNF-
alpha, 1L-6; IL-8) (8), 5-HT2A {serotonin) receptorhoz
kiodik, melynek aktivicioja immunszuppressziv hati-
S0 (9%

Az UV hatdsiry (elsdsorban UVA) lérejon szabadgyi-
kitk nemesak a DNS-en keresztiil, hanem lipidek és fe-
hérjék médositisdval is elindithatnuk olyan jelatviteli fo-
lyamatokat, melyek immunszuppressziv citokinek terme-
lését eredinényezik. Az UV besugdrzasnak cvenkiviil di-
rekt fehérje hatdsa is lehet, Példdul a TNF receptor trime-
rizdcidjdt okozza, amely igy ligand nélkil képes aktivilni
a jeldrviteli Gtvonalat, indukilng az apoptosist (10). Direke
membrin lipid (ceramid/cholesierol) viltozdasok UVA ha-
tigdra szigndl folyamatokat inditanak e (11

Kis molekulasilyd lipid medigtorok (platelet activa-
ting factor (PAF), gyalladds provokicis mellett immuno-
Idgian hatdsokkal is rendeikernek (12},

Régen ismert, hogy a [ vitamin szintdels sordn a kerati-
nocytdkban az UVE sugdrzds hatisdara alakul ki a 7-de-
hidrokoleszterolbdl fotokémini konverzid révén u D3-
vitamin, mely @ mijban ¢ vesében hidroxililodik tovibh
we aktiv | 25-dihidroxi-D3 vitaminng, Az azonban az
utGbbi évek kutatdsi eredménvel kieé tantozik, hoey az
aktiv 3 vitamin lokdlisan a bérben is keletkerik 85 kiter
Jedt immunmodulitor hatdsi (giwola a T sejiek proliferi-
cijal, az antigén prezentilo sejiek MHC 1T expressudiit
és cafkkem a Langerhans scjtek akuvitdsat), valamint
sgamos sejtre antiproliferativ, gy anticarcinogén (13),
Srerepe van tovibbd a bir napfényhez vald adapticiogi-
ban (14). Hutdsa nemesak o klasszikus nukleds recepto-
ron keresztitl valésul men (15,

Az UV sugarzas cellularis célpontjai

A ham antigénprecentdlo sejtjel, a Langerhans sejtek ha-
marosan 4 fotoimmunolosusok latekorebhe keriilek, Ki-
mutattik, hogy UV hatdsra szamuk esikken u besugdrzan
himban, de ¢sikken antigén prezenticids kapacitdsuk s a
kostimulatorikus molekuldk (CD BO/86), chtokinek (IL12,
interferen gamma) expresszilisa is (160 Az utobbi iddben
a figyelem o tolerogén antigén prezentdcid. a repulatori-
kus T sejtek indukcidin felé fordult (173,

A Keratinocytakban az UV hatdsira bioldgiailag aktiv
melekulik, példdul citokinek (TNF-cr, IL-1, [L-6, TL-10,
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1L-4, TGE-B, TL-12)(18), lipid medidtorek (PAF, PGED),
neuropeptidek (eMSH.) termelddése, felszini receptor
expresszit valtozdsok (ICAM, MHC, Fas/Fas), is hozzi-
jarulnak az UV szisziémis hatdsihoz,

Az idegvégzadésekhal felszabaduld neuropeptideknek
(calcitonin gén related faktor, I substancia) is van FITHTL -
nolégiai hatdsa (193,

Lymphoeytik normialisan a himban kis mennyiségben
fordulnak €16, Gyulladdsos (pl. psoriasis) vagy prolifera-
tiv (CTCL) betegséoekben viszont jelenidsen megnd
szdmuk. lgy ezek a sejiek direkt UV hatdsnak (apoptosis)
lehetnek kitéve. A lymphocytik fokozott UV apoptosis dr-
rékenységél ezen betegségek fototerdpiijn sordn ki is
haszndljuk (20}

Hasonldan o mastocyvidk is creckeny rargetjei az UV-
nek {21).

A fibroblasrtok kollagén termelése UV-re cstkkent, a
kollagénbonté matrix metalloproteinizok expresszioga,
aktivitisa pedig fokoaddik. Az clasztin metabolizmus is
viltozik. Bzek o hatdsok jelentSsek a bir UY okozta bre-
gedéséhen, a photoagingben (22), de twerdpidsan 15 ki-
haszndljuk, pl. a morphea, a scleroderma fototerdpidja
SOTALNL

A fotpimmunolégia kezdetén a vizsgdlatok antigénspe-
cifikus szuppressziv hatist ‘T lymphocytik keletkezését
feliételezeck UV besugdrzds hatdsdra. A szuppresszor T
sefiek 18tét a fotonmunoldgusok mindvégig feantartot-
tak, ar dltalinos immunelégiai fopalomtarhdl azonban
kikerilek, mert nem sikerilt in vitro kelldképen karak-
terlzalnt Gket, Majd az auwidimmunilis vizsgdlain az év-
spavad végén juton oda, hogy ismételen felidteleriék a
spuppresszor hatdst T sejtek 1étezését, melyeket regula-
torikus T (Treg) sciteknek nevezich ¢l.  Ezeknek ma
mar kifliinbozd altipusai ismertek, a természetesen is je-
lenléva CDd+ CD25+ Treg sejieknek ph nugy jelentdsé-
giik van az autoimmunitdshan, de az UV immunszupp-
resszioban is: Erek o sejiek antizén stimulusra nem pro-
liferdlnak. hanem citokin és granzym termelésik révén
sitoljik az effektor sejtek aktivitasit: Egy mastk indu-
kalhaté Treg tipus nagy mennyiségd 1L 10 wermeléséne
képes, Exck a Trl sejtek, melyek citokintermelésik k-
vetkeztében direkt kontakins nélkiil a sromszédos sejte-
ken (bystander) érvényesitik immunszuppresseiv hatdsu-
kat. AT sejtek aktivicidja antizgénspecifikus, de ax akli-
viicid utdn a hagisuk mar dllaldnos o komyerd sejekrs.
A Treg sejiek tovdbbi tipusait folyamuatosan ismerik fel
(Ted, NKTr) (23, 24).

A DNS kirosoddsnak, citokan produkeidnak (IL12) sze-
repe lehet a Treg kialakuldsdban (pl. BNS kdrosoddst hor-
dozd LC-k).

Az immunzendszer nemcsak ax idegen, hanem a sajit
srerveretben keletkeretl kiros sejrek climindlisiban is
szerepet il be: ax immunfeliigyelet (immune surveillan-
ce) dlinldnosan elfogadott jelenség. Ad immunrendsier
ilyen irdnyd funkeidvesziésének (immune escape) a carch-
nogenesishen hetblont patogenetikai  szerepe is ma mér
széles kirben ismert (23), bir kevés kibzvetlen bizonyiték
all rendelkezésre a tedria aldtamasztasdra.
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Az UV hatiasa a természetes/innate
immunitisra

Az antimikrobidlis. fehérék a kievetlen antimikrohiilis
hatdson kivil a cellulans immunvilaszt is befolydsoljik,
A chatelicidinnek példiul @ ctiokin felszabaditason és 3
sajdt DNS antigenitis modositasin keresztil gyulladist
elbidézd, drprolifericion eredményezd hatdsn van igy
tibb bérgvieydszan betcgsépben, mint péEldiul atophis
dermatitishen, rosacedhan, psoriasisban patogenetikal je-
lentdségpel birnak (26, 27),

Az UV természites (innate) immunitis elemeire gyako-
rolt hatdsdro! az utohbi években coyre w6hb adat gyalt
tissze, Kimutatak, hogy UVB hatdsdra o chatelicidin
(LL37) termelidése fokozddik & o folyamatban a 13 vith-
minnak is szerepe van (13).

Uj kutatdsi eredmény, hogy UV hatdsra a keratinocytik
az inflammosoma (inoate protein komplex) aktivikison
keresztiil interleukin | bérdt szecerndinak ¢s az apoptosis
effektor fehérjéit (caspasokat) akivaljak (28, 29). B sa-
it még nem kizilt eredményiink is alitdmasetja,

A koribban részletezett cisz-urokdnsav is tekinthetd a
termiészetes immunitis szerepldjének, akdrcsuak b oregula-
torikus NET sejiek.

A napfény sugdrads utini antigénspecifikus immunitis
atlasanak énelme” az, hogy az UV Kdrosodott keratino-
cytakbol felszabaduld G antigének ne tudjanak gyulladast
vagy autoimmun folyamatokat elinditani. Mig az anti-
pénspectfikus immunitas leszabalyozodik, a tenncszetes
védekezés gyulladast nem indukilo elemeinek (antimikro-
biilis peptidek) termelédése fokozadik.

A megleleld immunvalasz kalakuldsihoz 3z innate ds
az adaptiv immunitds szoros epyviitmikadése szukséges;
melyben 2 DNS karosodds Enyeges inicidlo tényezi (300

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

ldiopathias photodermatosisok

A pyermekeken (31) és fatal felndtieken eloforduld,
koratavasszal kezdGdd polimort fény-exanthema tibbnyi-
re mincubo-papulosus, ritkdhban vesiculosus  bortineren-
nek 132) patomechamzmusaban kizponti szerepet tulajdo-
nitanak oz ceen belegekre jellemed cstkkemt UV mmuoun-
spuppresszionak (331, A recidivik megeldzésére alkalma
zoit preventiv fototerdpia (Totokondicionilis) hhek k-
zont az UV immunszuppressaiv hatdsin alapul {34),

Photocarcinogencsis

Az UV bizonvitottan komplett karcinogén, A photocar-
cinogenesisben az UV sugdreds mutheidt indukilo, apop-
tosist  befolvasold s immunszuppressziv - hatisinak
egvardnt szerepet Wilajdonitanak, Ha a javito, repair me
soddds jiin létre, akkor a kivvetkezd védekezd mechaniz-
s, o kdrosoddst hordozd sejtek elimindldsa, a2 apopto-
sis kapesolddik be (sunburn sejlek képzddése), Mind o két



folyamatban kulesfontossigi a p33 -
morszuppresszor fehérje. Ha a kirosodott
sejt nem tud kijavitddni & nem elimindld-
dik apoptosissal, akkor muoticidkal driz-
het meg, Ha a mutdcit o p33 twmorszupp-
resszor fehérjén jon 1re, megakaddlyoe-
zaoaz UV kiros kivetkezménveinek haté-
kony elkeriilésér, a muticior hordoes sej-
tek talélnek, proliferilhatnak. Klinikailag
solaris keratosisok jonnek léire, Folyvamu-
los UV irradideid kivetkezuiben djabb
mis, a sejiciklus szempontjabal fontos
(tumorszuppressor és onkogén) fehénck
muticitjn halmozddhat fel, mely  mali-
gnus proliferdcicr, spinocellularis carei-
noma kialakuldsdt okozza (35, 36),
Erdnikus UV exporicidnak kitetr egér
hérén o mutins sejlek immnunperoxiddiz
madszerrel pa3 pozitiv sgjtcsoportok for-
méjiban detektithatdk (1. dbra). Ezek
klondlis eredete, premalipnus volla iga-

zolt (37). Az UV besugdrzdsnak azonban I dbra

nemcsak a mutins klénok kialakuldsdra, pa3+ keratinocyta klon egérboron krénikus UVE besugdrzis utin
hanem azok niivekedésére, a komyezd (12503/m’ heti 5x 7 héten 4t) a him-lemez preparilisa utdn
sejtekre gyakorolt fiziolémds hatds révén immunperoxidaz festés anti-p33 (CM-5) antitesttel, diaminonenzidin
is van befolydsn. fay ha az UV besugdr- kromogénnel

A p53 pozitiv klénok szama/area 750 J/m* UVB besugdrzas utan
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A p33+ klonok szdménak viliozdsa az idd fiiggvényében. 750 Jim® napt UVE ircadideid heti Sx, B37/BLG
{vad egértiirzs) (folyamatos vonal) és RAG1-/- (szagpatott vonal) eperek leborotvall hiti barén, UVE ledllitisa 7. hét
(B57/Bi6 narancs. RAG kék) és 9. hémél (B57/B16 mustir, RAG kék), majd 4 him-lemez preparilisa utin
immunperoxidiz festés anti-p53 (CM-5) antitesttel, a kldnok szdmolisa s Abrazalds, Az dbrazolt ériékek nem mutatiak
szignifikins killénbséget (T proba: pTh= 0,84; pSh= 0,39 pl1h=0.61; p7+2h= 1,459 po+2h=0,16)
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3. dbra

Aklonok nagysdginak €5 szdmanak villtozdsa az ida filgevénydhen
750 §/m*> napi UVE irradidcio beti 5x, BST/BLE (vad egériores) és RAG1-/- egerek leborotvilt hati hirén
AT, 9 11 héten (7w, Yw, 1 1w) az-dllatok felildozdsa utdn a preparilt him-femeren immunperoxidde festds rtén
anti-p33 (CM-5) antitesttel, a kldnok €5 a kldnokban 1évé sejtek szdmolisa utin,
gyakorisigl diagrammal abedzalk,

zist felfilpgeserjik, akkor o klinok visszafejlddnek (35).
Az in vive laboratonumi dllatokon 1éwrehozon mikroszko-
pikus. mudans sejtcsoportok (klénok) sajat viesgdlataink
alapjin 15 kivild modelljei az UV carcinogenesis 1zen Ke-
ral szakdnak. Az elméletek o carcinogenesisben az im-
munrendszemek 15 kiemelkedd szerepet wlajdonitanuk.
mier a keletkezetl mutins, megvaltozott antigentasd sej-
ek immunoldgial elimindlasdt nelajdonindl neki. A haté-
kony daganat-immunterdpia klinikal €rv az immunrend-
szer felieveld szerepe mellett, Egy vigsgdlatunkban ante-
génspecifikus immunvilaszra képlelen cgérben (rekombi-
nicid aktivalt gén knock oul (RAG Ko a virakozdssal cl-
lentéthen nem taliltunk eltérést az eldbb lein kldnok ke-
lethezésthben, elimndcidpiban (20 dbra) &5 nagysigaban
(3. dabra) (39). Kisérlet eredményiink area utal, hogy 4
photocarcinogenesis exen korat szakasziban nines szerepe
ar antigénspecifikus immunitisnak. Elképrelbetsd, amire
ceyre bb irodalmi adat is utal, hogy o wmoerkdpzades
korai szakdban inkdbb az innate, természetes immunitds-
nak van nagyobhb szerepe, illetve az is lehetséges. hogy az
immunkompeens dllatban lokilisan az UV hatdsdra kiala-
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kult immunszuppresszio a felelds meére, hogy ae fmmion-
kompetens &5 az immunhiinyos dilat egyforma mennyisé-
o [TV muticidl hordoro koros seiter hordozor,

Az UV immunologiai hatasainak klinikai
hizonyitékai

Bdr az utdbbi években egyre 10bb adat gyilt dssee az UV
immunoldgial hatdsdnak mechanizmusdrol, Kliinika vizs-
gilatok nem minden esetben brzonyitjdk e immunszupp-
ressziom vonatkozd meghigveldse A napfény autoimmun
betegsépek triggere, amennyiben f antigén keletkezése
(40) &5 vjabban a Treg-ck nemy megfeleld makidése it
szik hizonylotinak (41). Napozds utdn a fertozések reak-
tivildsa (pl. herpes simplex) jol ismert klinikaj megligye-
s, azonban humdn vakcindcids kisérletek az UY ilven
irAnyd hatisdt nem tAmasetottik ald epyérielmien (42),
Allatkisérletekben van adat virus, baktérium és parazi
fertézések reaktivildsara is. Van bizonyiték kontakt s
kesdi tipust (tuberculing allergia gatldsdre, wlerancia in-
dukeidra is. Amennyiben a meglévd egvéni Kilonbségek



magyardzatdul példaul a TNFo polimorfizmus {43), a hi-
zosejlek  szdmdnak  kKOlonhozdsége szolgdl (44). Az
ervthema akcids spektruma az UV immunszuppresszia
akcids spektrumidval paralel, de  az erythema kivédése
fényvéddkkel nem védi ki az immunszuppressziot, ilven
irdnyt hatdsa csak az UVA-ban is nagy hatdkonysdgi
tényvéddknek van (45), Tovibn bizonyitékként szerepel,
hogy a spinocelluldris carcinomds betegek 90%-a fopd-
kony az UV immunszuppresszidra, szemben a normél po-
puldcié 42%-dval (46). Ez a photocarcinogenesis sordn
ar UV indukdlt immunszuppresszit adjuvdns hatdsdr (-
mogatja. Tovdbbi igen erds drv az UV phototerdpia hatd-
sossdgn lymphocyta medidlr betegségekben (47). Ex kez-
detben csak Thl immunvilaszi kdrképekre vonatkozott,
de ma mir a Th2 medidlt allergids thinitis sikeres photote-
ripidjdra is van klinikai adat a szegedi borgydsydszok t-
tird munkdia alapjin (48).

A klinikai gyakorlatban az UV akue és kronikus hatdsai-
val kell szdmolnunk. Akut esetben ez u napégést, pig-
mentdciot, D vitamin szintézist, a fentdzésekre vald hatdst
jelenti. Kronikus kivetkezmény a photodermatosisok
kialakuldsa, a bir id6 eldti tregedése (photoaging), a da-
ganat és a cataracta képaGdés. A fény terdpids lehetdsépeit
is egyre szélesebb kirben hasgndljuk. Mindezekben a fo-
lyamatokban az UV okozia immunszuppresszid szerepé-
nek megéntéséhez s a terdpids leheidsépek kibdviiléséhez
a photoimmunolégial kutatdsok eredményei jelentsen
hozzdjarulnak.
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