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A ma édltalénosan elfogadott nézet szerint a polimorf fény-exanthema (PFE)
tiinetei késdi tipust tulérzékenység bérmanifesztacioi [7]. A krénikus lefolydsa
betegség tiinetmentesitése rendszerint nem okoz nehézséget. A terdpia sarka-
latos pontja a megelézés. Irodalmi adatok [12, 30, 39] és sajit tapasztalataink
alapjan sem az évtizedek 6ta alkalmazott antimaldrids szerek és helyi fény-
védék kombindciéjinak, sem az tGjabban kiprébalt béta-karotinnak nem meg-
gy6z8 a preventiv hatdsa.

Néhany éve lattak napviligot az elsé olyan kiozlések, amelyek UVB-vel
[2, 27, 38, 39, 43] vagy PUVA-val [2, 12, 17, 30] torténd elGkezeléssel kisérel-
ték meg megelGzni a tavaszonkénti obligdt recidivat. Az eljarashoz azok a
klinikai és experimentdlis megfigyelések szolgdltattak alapot, amelyek szerint
nemcsak a besugdrzdsokra kialakulé pigmentdcié és hyperkeratosis nyjt
védelmet a természetes napfénnyel szemben [12, 30], hanem az UV-fény az
immunrendszerre kifejtett effektusa révén is kedvezden befolydsolja a PFE-
ben lejatsz6dd birreakeiot [30, 38, 39]. Jelen munkdnkban a kérképben UVB-
fototerapidval, illetve fotokemoterdpidval (PUVA-val) 3 év alatt szerzett
tapasztalatainkrol szamolunk be.

Anyag és modszer

A protilaktikus kezelésbe 14 PFE-s beteget vontunk be. Eletkoruk 13—58 év, nap-
fény-provokdlta papulopruriginézus, ekzemas, illetve nagy plakkos bérjelenségeik
3—21 éve recidivdlnak tavaszonként. Diagnosztikus kritériumoknak az el6z6 kozle-
ményiinkben felsoroltakat tekintettiik [16]. Az UV-fény elékezelést a még tiinetmentes
betegeken egésztest besugdrzds formdjaban végeztitk februdr—mdreius folyamsn.
PUVA-kezeléshez 40 wattos, UVA-t kiboesdto, tn. black-light Philips-eséveket hasz-
ndltunk, a 8-metoxipszoralent (MOP) 0,5 mg/teststilykg dézisban adagoltuk. Az UVB-
fototerdpidhoz Medicor @ 270 tipusi kvarckésziilékeket hasznaltunk. Sugdrforrdsuk
Tungsram gydrtmédny kadmiumadalékos orvosi higanygdz kvarcégé (az UVB és UVA
sugartartomany hatdrdn felerdsitett emisszidval).

A betegek hdthérén fénylépesd segitségével meghatdroztukk a minimélis erythema

dozist, a MED-et, illetve a minimélis fototoxikus ddzist. A fény-el6kezeléskor a kez-
deti expozicié ezek 709 -a, tehat a MED vonatkozdsiban suberythemds adag volt,
majd a kivetkezd besugdrzdsok 10—209%,-kal emelked$ expozicids idékkel torténtek.
A PUVA-val kezelt 8 beteget hetente négyszer, Osszesen négy hétig, az UVB-vel
irradialt 6 beteget két hétig hetente Gtsz6r sugaraztunk be. Ezutdn a kezeldsek szdmdt
a hetl egy-egy fenntartod besugdrzdsra cstkkentve, dsszesen két honapig folytattuk a
kturdt. Ha a PUVA, illetve az UVB el6kezelés eredményesnek bizonyult, a kurdt
évente megismételtiik.
A fény-el6kezelés sikerét a MED ismételt meghatdrozdsdval, majd a természetes nap-
fény-tolerancia viltozdsdval mértiik le a nydri szezonban. A besugdrzdsok feltételezett
immunoldgiai hatdsdt a betegek periférias vér-limfocita szubpopuldcidinak sorozat-
vizsgalatdval tanulmanyoztuk. Az alosztdlyok ardnydnak valtozdsait Mueller és mtsai
[29] nyomén alfa-naftil-acetdt észterdz (ANAE) enzimhisztokémiai médszerrel kovet-
tiik nyomon. A metddus részleteit elz6 kozleményeinkben [15, 16] ismertettiik.
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Eredmények

A MED mindkét kezelés folyaman fokozatosan emelkedett. A kira végén
individudlisan a kiindulasi érték négy-nyolcszorosdt mértiik, ami azt jelenti,
hogy a betegek fényérzékenysége a kifejlédd pigmentdciéval parhuzamosan
jelentdsen csokkent. :

Ami a természetes napfény-toleranciat illeti, a PUVA-val évente elGkezelt
8 beteg koziil 5 egész nydron tiinetmentes maradt a két-, illetve haroméves
megfigyelési id6 alatt. Két tovabbi beteg tiinetei az el6z8 évekhez képest joval
enyhébb formaban jelentkeztek a nyér folyaman, végiil egy betegen, akinek
bértineteit a PUVA fellobbantotta, a kivetkezd években nem ismételtiik
meg az elékezelést. Az UVB-fototerdpiaval kezelt 6 beteg koziil 4 maradt
tiinetmentes, egy-egy beteg nagy plakkos, erythema exsudativum multifor-
mére emlékeztetd bérjelenségei, illetve kispapulds tiinetei az irradidcidkra
testszerte exacerbalodtak. Az elSkezelés alatt tehat PUVA-t6l egy, UVB-be-
sugarzdsoktol két beteg tiinetei lobbantak fel. Koziiliik két esetben az irradi-
-aciok dtmeneti felfiiggesztése ellenére is sulyosbodtak a tiinetek, ezért néhany
napos prednisolon adagoldsra és a kira végleges megszakitisara kényszeriil-
tiink. Egy betegen az UV-expoziciés id6 cstkkentésére és prednisolonra az
enyhe bérerupciok visszafejlddtek, igy a preventiv kezelést sikeriilt a terv
szerint befejezni. — Kisfoka bérszdrazsagon kiviil, egyéb kellemetlen mellék-
hatdst nem tapasztaltunk. A kialakulé pigmentécié PUVA utdn valamennyi
betegen joval kifejezettebb volt, mint UVB-elSkezelést kovetden.

A limfocita-szubpopulaciok a kovetkezGképpen valtoztak a kira folyaman.
A kezelés el6tt a tiinetmentes betegek vérében normdlis megoszlasban (58—
70%) fordultak eld a nagy gobos ANAE enzimreakeiét add, funkciondlis vizs-
galatokkal [11, 23] nyugvé helper T-sejteknek mindsuld limfocitédk, a granu-
laris reakcei6ju feltehetGen szuppresszor és [vagy aktivalt limfocitak (12—169)
€s az enzimnegativ B-sejtek (20—28%). A PUVA-kezelés folyaman a 6—S8.
besugdarzast kovetden a granuldris enzimreakcidju sejtek szdzalékos ardnya
megemelkedett (32—469%,-ra), majd a 12—15. irradidcié utdn a sejtardny
fokozatosan normalizédlédott. Az UVB-fototerdpia sordn ezek a véltozdsok
kevéshé kifejezettek voltak, a granuldris reakecidju limfocitdk ardnya csak
20—309,-ra nétt, ez azonban viltozatlanul magasabb maradt a kira alatt.

Megbeszélés

Régi klinikai tapasztalat [27, 30, 39], hogy a PFE-s betegek kizel egyhar-
mada a nydr folyamdn , hozzészokik” a napfényhez, bérerupciéik mind eny-
hébb formdban jelentkeznek az ismételt expozicidkor, s6t jaliusban—augusz-
tusban, — amikor pedig még intenziv a napsiités — tiinetmentesek maradnak.
Az is tobb évtizedes klinikai gyakorlat, hogy krénikus allergodermatosisok
athangoldsara ismételt kvarchesugdrzdsokat alkalmaznak. Kaidberg és Klig-
man [19], valamint Mass és mtsai [24] vizsgdlataikbdl ismert, hogy egészséges
boron a hossziuhullaimia UVA besugarzéssal kivaltott pigmentacié védelmet
nyujt a kozéphullimi UVB-indukdlta bérreakeiéval, a napégéssel szemben.

A maadltalinosanelfogadott nézet szerint a PFE tiinetei kés6i tipusi tulérzé-
kenység bérmanifesztdcidi [7, 30, 38], amelyeket elsGsorban az UVB spektrum-
sav provokal [30, 44]. Mindezeket az experimentélis és klinikai tapasztalatokat
figyelembe véve vezették be az 1970-es évek végén holland szerzék [43, 44]
a preventiv UVB-fototerdpiat, osztrik fotodermatologusok pedig a PUVA-t
{12] a PFE bdrtiineteinek megel6zésére. Ha azonban az irodalmat attekintjiik,
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kideriil, hogy az eljards nem is ennyire tujkeletii, hiszen magyar kutatdk:
Sellei és mtsa mar 1926-ban foglalkoztak a deszenzibilizdlds lehetdségével
PFE-ben a napfényhez valé fokozatos hozzdszoktatds utjan [34].

Az elmalt 10 év immunolégiai kutatdsai tovabbi elméleti alapot szolgil-
tattak a preventiv fototerapia létjogosultsdgihoz. Szdmos, esetenként ellent-
mondé adat szél amellett, hogy az UV-fény jelentésen befolyasolja a sejt-
medidlta immunitds mind afferens (Langerhans-sejtek), mind efferens szarat
(immunkompetens effektor sejtek).

A kordbbi észlelések a periférids limfocitak megoszlisinak és funkcidinak
UV-besugdrzdsra torténd médosuldsira vonatkoznak. Az UVB-spektrummal
kapesolatban Morison és mtsai [25] megfigyelték, hogy egéizséges személyek
nagy testfelszinének bérpirt keltd dézissal vald besugdrzasa utdn dtmenetileg
csokken az E-rozettaképzd limfocitdk szdma és a PHA stimuldlhatdsdg,
ez azonban 48 6rdval az irradidcié utén mir nem észlelhetd [35]. Karvonen és
mtsai [20] Morison adatait nem tudtdk megerésiteni. Sémnichsen és mtsai
szerint [37] a periférids T-sejtszdm csak sikeres SUP-kira folyaman emelkedik,
ellenkezG esetben inkdbb csiokken. Fox [8], Horio és mtsai [14] antigénspe-
cifikus szuppresszor T-sejtek képzddését észlelték UV B-besugérzast kovetden,
amelyek csékkentik a haptén-specifikus tulérzékenységi reakci6t. Végiil
Austad és Mork [4] mindezen hatésok klinikai jeleként a DNCUB-szenzibilizal-
hatdség jelentds csokkenését figyelték meg.

Hasonl6an ellentmonddsosak az irodalmi adatok a PUVA limfocitédkra,
kifejtett hatésdval kapesolatban is. Cormane és mtsai [6] mar 1977-ben rever-
zibilis T-sejtszdm esést észleltek egészségesek és pikkelysomorss betegek vé-
rében a kezelés alatt. Ugyanebben az évben Parrish és mtsai [30], akik PFE
prevencidjara eredményesen alkalmaztik a fotokemoterdpidt, a sikert tébbek
kozott a kezelés limfoeitotoxikus hatdsdval hoztak osszefiiggésbe. Alternativa-
ként a PUVA biogén medidtorokat depletdlé képességét emlitik, aminek
kivetkeztében a kérképre jellemzd limfocitds bérreakei nem tud kifejlédni.
Hasonléan limfocitotoxikus hatdssal magyardzza Levine [22] a PUVA kedvezs
effektusdt dyshidrosisban is. Az utdnvizsgalok koziil Jansén [18], Westphal
[45], Morison [26] és mtsaik Cormanéhoz hasonléan cstkkent E-rozetta-
szdmot, tovabbd PHA stimulalhatésigot irtak le, Soppi és mtsai [36] in vitro
fokozott con A indukdlta nemspecifikus szupresszorsejt aktivitast és csokkent
mitogén reaktivitdsi készséget észleltek, Gust és mtsai [10] pedig in vitro
mértek LTT gatldst, amelyet a PUVA azonnali membranhatésaval és késlel-
tetett DNS-re kifejtett effektusdval magyardznak. Simon és mtsai [356] mind-
ezen hatdsokat dtmenetinek tartjik, amennyiben 48 éraval a besugarzasok
utdn mér nem figyelhetSk meg. Schmitt és mtsai [33] kezelés alatt csak F-
rozetta technikaval taldltik alacsonyabbnak a T-sejtszamot, HTLA-val nem.
Végiil a PUVA limfocitédkra kifejtett hatdsdnak tovibbi részleteit vildgitottak
meg azok a vizsgalatok, amelyek a szubpopuldcick megoszlisira vonatkoznak.
Moscicki és mtsai [28] monoklondlis antitestekkel tett azon észlelése, hogy a
PUVA-kezelt pikkelysomoros betegek periférids vérében csak az OKT 4-po-
zitiv, tehat helper T-sejtek arinya csokken, egyik magyardzé tényezdije lehet
a DNCB-reakcitkészség kezelés alatt megfigyelt nagyfokua csokkenésének [3,
8, 14]. Hasonlé irdnyba mutat Roberts és mtsai [31] megfigyelése is: a PUVA
indukélja az effektorsejteket limit4ls specifikus szuppresszor limfocitdkat.

A késdi tipust tilérzékenységi reaktivitds csokkenésének tovabbi magyars-
zatat azok a vizsgdlatok szolgéltattik, amelyek az UV -fény Langerhans-sej-
tekre kifejtett hatdsira vonatkoznak. Aberer és mtsai [1] mind kisadagui

124




UVB, mind nagyadagi UVA hesugdrzdsra ezen sejtek feliileti markereinek
(ATP-dz aktivitds, la-antigének) dozisdependens csokkenését, majd elveszté-
sét észlelték a sejtek szdamanak dozistol fiiggetlen enyhe esésével kisérve.
A Langerhans-sejt funkcidk dtmeneti felfiiggesztése PUVA-kezelés folyamén
1s megfigyelhetd volt, de méar joval kisebb UVA-dézisra [14, 21], ami tovabbi
magyardzatul szolgdl a kontakt szenzibilizdlhatésig kezelés folyamén tobb-
kevesebb ideig észlelhets csokkenésének [3, 9]. A limfocitédk és a Langerhans-
sejtek kozt ui. csak akkor jon létre kapesolat, ha az utébbiak feliiletén nincse-
nek blokkolva az la-antigének. Ellenkezd esetben csak kis szdmban termel6d-
nek effektorsejtek, és nem vagy csak jelentésen csokkent mértékben valthaté
ki késdi tipusu tilérzékenységi reakeisé pl. DNCB-re [3, 4, 5, 40, 41].

Mindezen immunoldgiai vizsgalatok tehat arra utalnak, hogy az UV-fény
az immunrendszerre a deszenzibilizdci6 irdnydba hat. Ezért val6szinti, hogy
az UV-fénnyel végzett dvatos elkezelés PFE-ben nemesak a hiperpigmentécié
és a hiperkeratdzis révén nyujt védelmet a természetes napfénnyel szemben,
amint azt a preventiv fototerdpia elsé alkalmazdi feltételezték [12, 30],
hanem az immunkompetens sejtekre kifejtett effektusa révén is kedvezden
befolyésolja a PFE-ben lejatszod6 késéi tipusi talérzékenységi reakeit. Az
ujabb vélemények szerint [38] az eljards egyenesen mint hiposzenzibilizdci6
foghaté fel. Megjegyzendd, hogy az UV-fénynek az immunreakcidkra kifejtett
kedvezd hatdsat mas allergiis dermatézisokban is megfigvelték. Ez magyarazza,
hogy a PUVA-t és a SUP-ot — tihb-kevesebb sikerrel — atopidban [32, 36,
42}, dyshidrosisban [22] és kontakt tulérzékenységben is [3] alkalmazzdk.

Klinikai tapasztalatainkat osszevetve az irodalommal megallapithatjuk,
hogy azok fébb vondsokban megegyeznek mas szerzék megfigyeléseivel.
Addo [2], van Weelden [44], Parrish és mtsai [30] szerint a MED-et mind az
UVB, mind a PUVA elékezelés jelentésen emeli, individudlisan 4—40-szeresre,
a terdpids siker és az emelkedés mértéke kozott azonban nines parhuzamossag.
Sajat beteganyagunkon a kidra végén az eredeti MED érték 4—8-szorosat
mértiik. A napfény-tolerancidt tekintve a szerzék az esetek 70—909%,-dban
figyeltek meg teljes tiinetmentességet, illetve nagyon enyhe tiineteket a kurat
kovets nyari szezonban [2, 12, 13, 29, 30, 38, 44]. Anyagunkban a betegek
2/3-a klinikai remissziéban maradt vagy csak enyhe formaban jelentkeztek
szokdsos bdérerupciéik. Néhdny esetiinkben mAar tobb éven 4t alkalmazzuk
sikerrel a preventiv besugdrzasokat. A kara alatt UVB-fototerapiatl gyak-
rabban lattuk a tiinetek fellingolasat, mint PUVA-tél. Morison [27] megfigye-
léseihez hasonléan az UVB-besugarzisok a legtobb esetben erythemas reakeiot
indukéltak, amihez azonban csak két betegen térsultak olyan papuldzus be-
szlirGdések is, amelyek dtmenetileg prednisolon adagoldsat tették sziikségessé.
Fotokemoterdpia folyamén csak egy esetben észleltiink hasonlét. Ez egyrészt
arra utal, hogy az esetek tobbségében a kézéphullami UV-savra esik az akeids
spektrum. MAsrészt nagyobb évatossdgra is int a naponként emelkeds UV-
dézisok helyes megvalasztasaban.

Hisztoenzimolégiai vizsgdlatainkkal a granuldris ANAE reakciét adé,
feltehetéen szuppresszor T-limfocitak szazalékos ardnyanak emelkedését ész-
leltiik a fény-el6kezelés folyamén. Ez wijabb adattal jarul hozza ahhoz a fel-
tevéshez [30, 38, 39], hogy a profilaktikus fototerdpia kedvezdé hatisa PFE-
ben részben a limfocita szubpopuldciok funkcidinak és reakeidkészségének
megvaltoztatdsdn is alapul, ami feltehetden a deszenzihilizdcid irdny4ba hat.

Milyen helyet foglal el az elézetes fototerdapia a PFE prevenciéjaban
hasznalatos egyéb eljardsok kozott? Parrish és mtsai [30] osszehasonlité vizs- .

125



gilatal szerint a PUVA 909%,-ban, a béta-karotin mindossze 329,-ban nyujt
kielégits fényvédelmet. Sterry és mtsai [39] szintén nem tartjik meggydzinek
a béta-karotin hatdsit, de ugyanigy vélekednek a chloroquint és az UV A-ban
altalaban kevéssé effektiv helyi fényvéds preparatumokat illetéen is. Sajat
93 betegiinkén mi is hasonld tapasztalatokat szereztiink. A béta-karotin
csupén az esetek 1/3-dban, a chloroquin-szérmazékok mintegy felében bizto-
sitottak tobbé-kevésbé kielégits naptény-toleranciat. A PABA-oldat, amely a
lokalis készitmények koziil Magyarorszdgon is viszonylag kénnyen hozzafér-
hetd, esak a kozéphullima UV-tartoményban fejt ki megfelelé fényvédelmet,
alkalmazdsa tehdt csak az UVB-provokélta esetekben kecsegtet sikerrel.
A forgalomban levé egyéb hazai készitmények még kevéshé hatdsosak.

Jelen kozleményiinkben az UV-fény elSkezelésre, mint a PFE egyik preven-
tiv terdpids lehetéségére szeretnénk felhivni a figyelmet els§ tapasztalataink
alapjan.

Osszefoglalas

A szerzék 14 polimorf fény-exantheméban (PFE) szenvedd beteget kezel-
tek preventiv PUVA-val, illetve UVB-fototerdpidval (UVB—PT). A mini-
malis erythema-kiiszob a besugdrzasok folyamén valamennyi esetben fokoza-
tosan a kiindulasi érték négy-nyoleszorosdra emelkedett. A betegek tobhségé-
ben (8 PUVA-val kezelt koziil 6, illetve 6 UVB-PT-val kezelt koziil 4) az el6-
kezelést kovet§ nydron enyhe fokban vagy egyiltalin nem jelentkeztek a
PFE tiinetei. A besugarzasok idején 3 beteg bérerupcidi lobbantak fel. ANAE
enzimhisztokémiai médszerrel funkeiondlis valtozdsok voltak megfigyelhetsk
a periférids vér limfocita szubpopuldciinak aranyéban. Feltehetd, hogy az
el6kezelés bizonyos fokt deszenzibilizdciét jelent a fotoallergids korkép
esetében.
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M. Xoprau, 2. Bononau u A Ko wa: [Tpodhusakmuvecias giomomepanus
noaumoproil homo-3ic3anmamsl

ABTopEel 14 GONBHBIX CTpAJAWIIHX HOJMMOpP(QHOH (oTo-sx3anTemoil meunsin IIVBA
(ncopanenom -+ ¥Y®) unun YB®-pororepanueir (YBB-I1T). Munumanuuuii nopor spu-
T3MbI B X0f€ 00JydeHHH BO BCEX ClyyasiX HOCTENEHHO NOBBIIAICSA 10 4—8-KpaTHoro
HCXOJHOT0 3HAYEHHUsA. ¥ O0abmHHCTBA 00JbHBIX (M3 8 neuyeHHbIX [TYBA, u3 6 JleyeHHBIX
VBB-TIT 4) nerom nocje npeaBapHTENbHOIO JICUeHHS He HIH B cJjafoil cTemeHH nos-
BHIUCL cHMOTOMBL [I®3. ®epmMeHTATHBHO - THCTOXHMHYECKHM  Metogom AHAD
QyHKHMOHATbHLIE H3MEHEHHST HAGII/ANMCE B COOTHOIECHHH CyOnonynsiuuii JTHMQOUHT
nepudepHuecKoi KPoBH. MOXHO NMPEANOIOMHTb, YTO NPOPHIAKTHIECKOE JIEYEHHE 03-
HAaYaeT HEKOTOpOoe AeceH3NOHIH3HPOBaHHe B ciayydae (oToaJIepruyecKoro 3adoaeBanus.

Horkay, I, Bodolay, E., Kdésa A.: Die preventive Phototherapie des poly-
morphen Lichtexanthem

Verfasser haben 14 Kranke die an polymorphem Lichtexanthem litten preventiv mit
PUVA bzw. UVB-Phototherapie behandelt. Die minimale Erythem-Schwelle erhohte
sich wihrend der Behandlung iiber das 4—8 fache des Ausgangwertes. In der Mehrzahl
der Fiille (von den 8 mit PUVA behandelten bei 6, bzw. bei 6 mit UVB-Phototherapie
behandelten bei 4) wickelten sich im Sommer nach der Behandlung nur minimal oder
iiberhaupt nicht ein polymorphes Lichtexanthem aus. Bei der Behandlung flammten
bei drei Patienten die Hauterscheinungen auf. Mit der ANAE-enzymhistochemischen
Methode waren in der lymphozyten Subpopulation des peripheren Blutes funktionelle
Verdinderungen feststellbar. Es ist méglich, dass bei photoallergischen Frkrankungen
die Vorbehandlung eine Desensibilisation verursacht.

Horkay, I, Bodolay, E., Kdésa, A.: Preventive phototherapy of polymorphic
light eruption )

Fourteen patients with polymorphic light-eruption (PLE) were treated by preven-
tive PUVA as well as by selective UVB phototherapy (SUP). The minimal erythema
dose has inecreased in the course of irradiations four to eightfold as compared to the
initial value. In the majority of patients (in 6 out of 8 PUVA-treated as well as in 4 out
of 6 SUP-treated persons) there was no recurrence of PLE. Symptoms of three pa-
tients have exacerbated in the course of pretreatment. Using alpha-naphthyl acetate
esterase (ANAE) histochemical method there were changes in ratios of lymphocyte
subpopulations. Tt is conceivable that pretreatment would lead to certain ,,desensi-
tization” in cases of this photoallergic disease.
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