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A polimorf fény-exanthema (PFE) kéreredetének fotoallergids koncepcidjat
1926-han Duke [6], valamint magyar szerzik: Sellei és Liebner [26] vetették fel
elséizben. Bdr azdta szdmos klinikai és experimentdlis adat gyfilt ossze [8,
12, 19, 27, 31], amely késGi tipust tulérzékenységi reakeid szerepére utal a
kérkép patogenezisében, ma sines egzakt tudomanyos bizonyitékunk a feltevés
igazolasara.

E munkank célja az volt, hogy a PFE-ben feltételezett hiperszenzitiv reakeid
egyes jellemzdit a periférids vér limfocita-szubpopuldcidinak és a sziveti in-
filtratum mononukledris sejtjeinek vizsgdlata segitségével tanulményozzuk.
Erre jol hasznalhaté médszernek latszott az alfa-naftil-acetat-eszterdz (ANAE)
hisztokémiai eljards [23, 24, 25, 30], amelyet hasonld céllal évek éta sikerrel
alkalmaznak egyéb bérbetegségekben [17, 18, 28]

Anyag és modszer

A heteganyagot 14 PFE-s beteg (életkoruk 11—67 év) szolgaltatta. 3-—31 éve re-
cidivald, napfény dltal provokidlt bérjelenségeik a kérkép valamennyi morfologiai
tipusdt magukba foglaltdk (papuloprurigindzus, elkzema solare, nagy plakkos, stb.
erupciok).

Diagnosztikus kritériumként a tipusos kérelézményt, a tiinetek lokalizdciojat és
jellegzetessdégeit, a normélis laboratériumi eredményeket —— beleértve a porfirin anyag-
cseretermékek meghatdrozdsit, immunologiai vizsgdlatokat (ANR, LE-sejt jelenség,
immunoglobulinok a savdéban, immunfluoreszcensz vizsgdlat a bérben, sth.) — és a
bérerupcidk reprodukdlhatésdgdt (,,ismételt fényproba’ [7]) tekintettiik. Kontrollként
20 egészséges személy szerepelt,

A periférids vér limfocita-szubpopuldceidinakk megoszlasdat Mueller és mtsai [23]
nyordn tanulmianyoztuk. A hisztokémiai eljérds sordn a vérkeneteket 16 ordig +4 °C-
on inkubdltuk, majd mintanként 100—100 mononukledris sejtet identifikdltunk,
Statisztikal elemzeésre a Student-féle t tesztet alkalmaztuk. ;

A Lirben végzett vizsgdlatokhoz a PFE betegek friss klinikal erupeitibél nyertitk
a biopszids anyagot, helyi érzéstelenftés utan. A dermdlis besz(irddést alkotd gyvulla-
dasos sejtelk ANAE-aktivitdsit ugyanesak Mueller modszerével [23] vizsgaltuk 7 p-os
kriosztat metszetekben.

Eredmények

A periférids vérkenetben festddési tipusuk alapjan a kévetkezd mononuk-
ledris sejtek voltak megkiilonboztethetGk: 1. egy vagy két, vorosesbarna,
citoplazmatikus, un. ,dot-like” reakcidterméket tartalmazé sejtek (1. dbra).,
amelyeket Grossi [14] és Manconi [20] funkcionalis médszerekkel, mint pihend
helper T-limfocitikat identifikalt; 2. finoman granuldris enzimreakeioju sejtek
(2. dbra), amelyek az irodalom alapjin aktivalt és/vagy szuppresszor 7T'-
limfocitaknak felelnek meg [14, 20]; 3. diffaz citoplazmatikus reakeiét mutato
monocitak ¢s 4. reakeidterméket nem tartalmazé, negativ B-limfocitdk és
null-sejtek.

Az eredmények szerint a limfocita/monocita (18,24 2,5 % monocita, illetve
19.6 = 2,3 % a kontrollokban, p=0,1), valamint a T/B sejtardiny PFE-ben nem
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1. dhra 2. tbrea

1. tablizat
A limfocita-szubpopuldciok sztzalékos ardnyn a periférids vérben

,,Dot-like”’ Granulédris Negativ
enzimreakeioji sejtek

Egésnséges kontrollok n =20 65,45 +1,01 11,40 +0,45 23,15 +1,20
PFE betegek aktiv szakban

n=14 ++43,14 +1,87 ++34,86 +2,25 22.004£1,52
remisszioban n =13 62,62 + 1,86 14,92 +1.53 22 .46 +1,30
++ = p <0,001
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3. dbra

kiilonbozott a kontrolloktol (1. tdbldzal). Az ANAE pozitiv, tehat T-limfocitak
megoszldsa azonban a betegség aktiv szakiban jelentds eltolodést mutatott:
a nagy gobos reakeidji nyugvé helper-sejtek %-os ardnya szignifikdnsan
csokkent — dtlagosan a normélis 65,45 %-rdl 43.14 %-ra — ugvanakkor a
granuldris enzimreakci6t add T-limfocitdk ardnya a normélis 11,40 %-rél
4tlagosan 34,87 %-ra emelkedett. A kiillonhség statisztikailag erdsen szignifi-
kéns (p=0,001). Néhany beteghen a korlefolyassal parhuzamosan nyomon
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kovettitk a 7' sejt szubpopuliciok ardnyénak valtozasait. Megfigyelhetd volt,
hogy a tiinetek visszafejldésével egyidben fokozatosan normalizalédtak
a sejtaranyok. Normalis értékeket mértiink a téli remissziéban is.

A PFE betegek friss klinikai erupcidiban stirli perivaszkuldris infiltracié
volt kimutathaté az irha felsd és kizépsé harmaddban. A besziir6dést alkotd
gyulladésos sejtek nagy tibbsége limfocitdnak bizonyult, 62—80 %-uk — &t-
laghan 71,3+£2.66 — ANAE pozitiv volt (3. dbra), azaz egy vagy tobb voroses-
barna gobds, ,dot-like” reakciotermék helyezkedett el citoplazmajuk peri-
féridjan. A limfocitdkon kiviil kissz4mi monocita és hisztocita alkotta még az
infiltratumot, melyek diffiz citoplazmatikus reakeidjukkal tiintek ki.

Megheszélés

A PFE ma dltalinosan clfogadott fotoallergids koncepeiéjat Duke [6]
vezette be 1926-ban 3 olyan betege kapesin, akiken a PFE és az urticaria
solaris egyiittesen fordult els. Ugyanebben az évben a kérkép elsd magyar
leirdi [26] is felvetették ezt a lehetGséget.

Az elméletet azonban klasszikus kisérletei alapjan S. Epstein dolgozta ki
részletesen [12]. Tedridjit klinikai és kisérletes megfigyelések latszottak iga-
zoli. Napfény vagy UV-fény besugdrzissal prurigds vagy urtikés reakeist
iehetett kivaltani a betegek bdrén [7, 26, 27], valamint az aktudlisan be nem
sugdrzott, de elfzetesen érintett bérteriileteken is [19]. A tiinetek esetenként
a ruhdzattal védett hdron is megjelentek [8, 13], s nemesak a fény. hanem alfa-
részecskék és rtg is provokdltak [8, 10]. A fényérzékenység egyes (f6ként urti-
kds tipusi) esetekben passzive dtvihetd volt a beteg savéjaval [11], végiil
megfigyelték a PFE tarsuldsat solaris urticaridval [6, 9].

Az utdnvizsgalék nem mindenben tudtik megerdsiteni S. Epstein elméletét.
Els6sorban nem sikeriilt dtvinni a tdlérzékenységet a beteg savojaval [19, 27].
A tinetek kontakt ekzemdra erdsen emlékeztets szivettani képe [8, 31].
napfény-expozicié és a megjelenésiik kozti tobb 6ras vagy napos latencia-idé
is inkdbb késdi tipust tulérzékenység lehetSségére utaltak. Az eredeti kon-
cepeid ilyen értelmit médositasa J. Epstein [8] nevéhez flizédik, igazoldsdra
azonban a késébhi vizsgdlatok sem tudtak kielégits bizonyitékokat szolgdl-
tatni. Jelen munkdnkban djabb adatokat kivintunk nytjtani a feltételezett
hiperszenzitiv reakcid természetéhez. A kordbbiakban mér beszdamoltunk arrol
[15. 16], hogy a betegek késéi tipust bdrprobai normalis lefolydsuak, ami
amellett szol, hogy a sejtkozvetitett immunreaktivitds PFE-hen alapvetéen
nem kdrosodott. A betegség aktiv szakdban mind az aktiv, mind a teljes
E-rozettat képzd limfocitdk szdmdt szignifikinsan alacsonyabbnak talaltuk
a periférias vérben. Mivel ez remissziéban nem volt észlelhets, valdszini,
hogy a kérkép aktivitdsdval Gsszefiiggé funkeiondlis valtozdsokrél van szé.

Ezt a feltevésiinket litszanak megerGsiteni jelenlegi eredményeink is. A lim-
focita-szubpopuléciok részletesebb vizsgalatira alkalmas ANAE médszerrel
feltiinG ardnyeltoléddst észleltiink a betegség aktiv szakdban. A funkeiondlis
vizsgalatokkal [14, 20] nyugvo helper T-sejteknek mindsithetd, | dot-like’
enzimreakeidji limfocitdk %-os ardnya szignifikdnsan lecsokkent, ugyan-
akkor a granularis enzimreakeiét add. funkeiondlisan SZUPPresszor és/vagy
aktivalt sejteknek bizonyulé sejteké [14, 20] megnétt. A jelensée mai tudd-
sunk szerint a limfocitdk immunolégiai aktivicidjinak jeleként foghatd fel.
Hasonlé irany valtozdsokat észleltek Manconi és mtsai [20] in vitro limfocita
tenyészetekben aspecifikus mitogénstimuldcié hatdséra, valamint Bald- Banga
és mtsai [1] gydeyszerérzékeny betegek vérében in vitro gvogyszerprovokacidt
kovetden.
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A PTE betegek bérmintdiban végzett ANAE festéssel T-sejt predominan-
cidt észleltiink a dermalis beszlir6dést alkoté mononukledris sejtek kozdtt.
A mononukledris sejtek in situ identifikilisit mdr szdmos bérbetegséy
immunpatogenezisének tanulméanyozisira eredményesen alkalmaztdk [2, 17,
18, 21, 28, 29]. Tobbek kozott Claudy és mtsai [4] T' sejtes dominancidt frtak
le kés6i tipusa tilérzékenységi bérreakcidkban. Sajat észlelésiink parhuzamba
allithaté ezzel a megfigyeléssel, és annak a feltevésnek kozvetett hizonyitéka-
ként értékelhetd, hogy a PFE kés6i tipust hiperszenzitivitas bérmanifesztacio-
ja.

Nem ismerjiik, hogy az altalunk megfigyelt jelenségek PFE-ben hogyan
fiiggenek Ossze egymdssal és a napfényhatassal. Morison [22] egészséges sze-
mélyeket vizsgalva nagy testfelszin UVB-hesugdrzasa utdn atmenetileg
esokkent 7T-sejtszdmot és PHA-stimuldlhatésdgot figyelt meg. Cormane [5]
PUVA_kezelés alatt észlelt reverzibilis 7-limfocitaszdm esést egészségesek
(és psoriasisos betegek) vérében. Az UV-fény tehat normdlis korilmények
kozott is megvaltoztathatja a periférids limfocitdk szamat és funkeiéit. Ered-
ményeink arra utalnak, hogy a napfény PFE-ben is hasonld, de valdsziniileg
tartosabb valtozasokat okoz, ami a sejtek ardnyeltolédasan kiviil a 7' limfoci-
tak aktivaciéjaban is megnyilvénul.

Van-e kapesolat a periférids T sejtszdm viltozdsok ¢s a bértiinetek 7' sejtes
jellege kizt? Nem val6szind, hogy egy szertien csak a T-limfocitdk transzpond-
16d4sarol lenne sz6 a perifériarol a borinfiltratumba, amint azt peldaul psoria-
sisban [17] és atopiaban [3] feltételezik, hiszen PFE-ben a birtiinetek altalé-
ban nem nagy kiterjedéstiek. Kozvetlen mennyiségfl osszefiiggés aligha kép-
zelhetd el, legfeljebb tendencia.

Mindezek alapjan eredményeinket osszefoglalva, és az irodalommal egybe-
vetve megéallapithatjuk, hogy a PFE betegek immunreaktivitisa alapvetden
nem karosodott. A limfocita-szubpopuliciok ardnyeltoloddsa a vérben és a
hértiinetekben valészintileg funkeionalis jellegii. Jelenleg nem donthetd el,
hogy az észlelt valtozdsok elsddlegesek vagy masodlagosak-e. Azt azonban
feltételezhetjiik, hogy a korképben a napiényre kifejléds  thlérzékenyscégl
bérreakeid egyes fazisaiba a T'-limfocitdk aktivan bekapesolédnak. Ily médon
eredményeink Gjabb adatokkal gazdagitjak . és J. Epstein [12, 8], valamint
szdzadeleji magyar bérgyogyasz kutatéknak [26] a PFE fotoallergias korere-
detére vonatkozd koncepeidjit.

Osszefoglalas

A szerz6k 14 polimorf fény-exanthemds beteg periféridas vérében és hor-
erupcidjénak infiltratumaban a limfocita-szubpopuldciok megoszlasat tanul-
manyoztak alfa-naftil-acetdt-eszterdz hisztokémiai médszerrel.

A “betegség aktiv szakdban a periférids vérben szignifikdnsan megndott a
granuldris enzimreakeioji (aktivalt) T'-sejtek szdzalékos ardnya. A bértiimetek
gyulladésos beszlirédését tilnyomaban T-limfocitak alkottak. Valdszinii, hogy
a limfocitak dszlelt ardnyeltolodisa funkciondlis jellegli, és arra utal, hogy
polimorf fény-exanthemédban a T-limfocitak aktivan bekapesolédnak a kor-
folyamat bizonyos fazisaiba.
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dp WU Xopran, agp 9. Bopgonamn, ap lO. Hpaitnap u ap [ Andgéa-
AH: Hsyuenue cydnonyaayuil aungoyum npu nOAUMOPHROU ceemocoll k3arnme me

ABTOPBI B EPHEPHYUCCK O] KPOBH H MH(PHILTPATE KOXKHOH apynuuy 14 GobHBIX crpa-
AKX HOJHMOPPHOH cBeTOBOH aK3anTemoli Mayuann pacnpenesieHue cyomonyasuHii
AUMDOIHTOB THCTOXHMHYECKHM METOZOM, IPHMEHCHHEM anbha-nadrui-alnerar-screpassl.
B awrusHoil dase sadonepanus B NepHPePHIECKOli KPOBH L0CTOREPHO IOBHIIANOCE npo-
HEHTHOE COOTHOUIEHHE T KJIETOK ¢ TpaHyasipHoil 9H3UMATHYECKOi] peakuneii (akTHBHpO-
BaHHEIX). BocnaiuTenhHas MHQHILTDALHA KOMHBIX CHMITOMOR rIaBHBIM 00pasom GbLia
Bhisgana T anmpouuramu. BeposTHo, 4To HaGa0aaBmmiics CABHT COOTHOWEHUS JTHMPO-
UHTOB HOCHT (YHKUMOHAJBLHEIT XapakTep n YKAa3BIBAET HA TO, YTO NPH MOJHMOPPHOIT cBe-
TOBOIl aKsanTeMe T JIHMPONMTH AKTHBHO BKMOYAIOTCS B ompepeneHHble (azel NaTOJOTH-
HECKOT0 NPoLecea.

Horkay, I, Bodolay, B, Kr ajezdr, J, Alfoldi, Gy. : Study of
the behaviour of lymphocyte subpopulations in polymorphous light-cruptions

Authors studied in the peripheral blood and within the infiltrate of skin eruptions
the distribution of lymphocyte populations by alpha-naphthyl-acetate-esterase his-
tochemical method, During activity of disease rose the percentage of (activated) T-cells
marked with granular enzyme reaction, significantly. The inflammed infiltrates of
skin eruptions were predominantly composed of T-lymphoeytes. It is likely that the
observed shift in the ratio of lymphocyte subpopulations ‘is of functional character
and underlines the fact that T-lymphocytes are actively participating in certain phases
of the pathological process.

Horkay, 1., Bodola v E, Krajezdr, Jo Alfoéldi, Gy.,: Die Unter-
swchuing von Lymphozyten Subpopulationen bei polymorphem Licht- Ecanthem

Die Autoren haben im peripheren Dlat bzw. in H autinfiltraten von 14 an polymor-
phem Licht-Exanthem leidenden Patienten die Verteilung von Lymphozyten-Sub-
populationen mittels alfa-Naphtyl-Azetat- Esterase histochemischer Methode unter-
sucht. Im aktiven Stadium war im peripheren Blut die Anzahl der T-Zellen mit granu-
ldrer Enzymreaktion (altivierte) signifikant angestiegen. Die entziindlichen Infiltrate
der Hauterscheinungen wurden voriiberwiegend durch T-Lymphozyten gebildet.
Iis ist wahrscheinlich, dass die relative Verschiebung der Lymphozyten vom funktio-
nellen Charakter ist, und dass die T-Lymphozyten in bestimmten Phasen des patholo-
gischen Prozesses aktiv teilnehmen kdnnen,
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