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ÖSSZEFOGLALÁS SUMMARY

A szegedi Bőrgyógyászati és Allergológiai Klinikán a 
hetvenes-nyolcvanas évek sejt- és immunbiológiai megkö
zelítésű kísérletes bőrgyógyászati kutatásai teremtették 
meg az alapokat napjaink sokrétű, számos bőrgyógyászati 
kórképet érintő vizsgálataihoz. Nagy jelentőségű lépés volt 
ebben a folyamatban, hogy Dobozy Attila 1999-ben meg
alapította az MTA-SZTE Dermatológiai Kutatócsoportot, 
amely a Klinika integráns részét képezve végzi kutatótevé
kenységét, és kiváló lehetőséget nyújt a klinikusok és az el
méleti szakemberek gyümölcsöző együttműködésének. 
Összefoglaló közleményünkben két gyakori kórképben, az 
aknéban és pikkelysömörben végzett vizsgálatainkon ke
resztül szemléltetjük ennek a munkánknak az eredményeit.

Kulcsszavak:
pikkelysömör - akne betegség - molekuláris 

biológiai és genomikai vizsgálatok

Our ongoing research work at the Department of 
Dermatology and Allergology, University of Szeged on the 
pathogenesis of several skin diseases is based on the 
research done at the clinic in the seventies-eighties and 
performed mainly using cell- an immunbiology 
methodologies. The foundation of the Dermatological 
Research Group of the Hungarian Academy of Sciences 
by Attila Dobozy was a milestone. The reseaerch Group 
works as an integrated part of the Department and 
provides a solid basis for the fruitful co-operation of 
clinicians and researchers. Here, we provide a review of 
our recent results on two common skin diseases, acne and 
psoriasis.
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A szegedi Bőrgyógyászati és Allergológiai Klinikán je
lenleg folyó kísérletes bőrgyógyászati tevékenységünk 
alapjait a hetvenes-nyolcvanas években Simon Miklós, Do
bozy Attila, Hunyadi János és Csató Miklós kutatómunkája 
alapozta meg. A különböző bőrbetegségek pathogenezisé- 
nek megismerésére irányuló vizsgálatok metodikai hátterét 
ezekben az időkben elsősorban a klasszikus sejtbiológia és 
immunbiológiai megközelítések jellemezték. Az elmúlt 15 
évben ez a kísérletes paletta a molekuláris biológia és a ge
netika/genomika eszközrendszerével is kibővült. Mindezen 
sokoldalú megközelítéseknek köszönhetően az elmúlt más
fél-két évtizedben kutatási tevékenységünk számos bőrgyó
gyászati kórképben olyan eredményekhez vezettek, ame

lyek mind a hazai, mind a nemzetközi kísérletes bőrgyó
gyászatot nagymértékben előre mozdították és gazdagítot
ták. Összefoglaló közleményünkben két gyakori bőrbeteg
ségben, az aknéban és a pikkelysömörben elért legfonto
sabb eredményeinket mutatjuk be.

Eredményeink az akne pathogenezisének 
kutatásában

A 2000-es évek elején Pivarcsi Andor és Nagy István 
munkájának eredményei irányították rá figyelmünket az 
akne pathogenezisének kutatásában rejlő lehetőségekre és 
távlatokra. Ezen munkák eredményei alapján megállapí
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tottuk, hogy az akkoriban újonnan felfedezett Toll-like re
ceptor (TLR) család tagjai fontos szerepet játszanak azok
ban a folyamatokban, melyek segítségével a bőr sejtjei 
felismerik, és különbséget tesznek a környezetükben meg
figyelhető, és az őket támadó mikroorganizmusok között 
(1). Ennek eredményeképpen hatékony, patogén specifi
kus válasz kialakulását kezdeményezhetik, mely elsősor
ban úgynevezett veleszületett immun-, és gyulladásos fo
lyamatok formájában nyilvánulnak meg. Érdekesnek bi
zonyult azonban az a megfigyelés is, mely szerint a bőr
sejtek a patogén mikrobák mellett az egészséges bőrben is 
megfigyelhető, a bőr mikrobiomjának fontos tagját jelentő 
Propionibacterium acnes (P. acnes) baktériumfaj felisme
résére is képesek voltak (2). A mikrobák hatására induló 
veleszületett immunfolyamatok jelentősége óriási, hiszen 
az ekkor keletkező molekulák fontos szerepet játszanak a 
szervezet immunvédekezését biztosító egyéb sejttípusok
nak a fertőzések helyére történő irányításában. Ilyen fak
torok keletkezését a munkacsoportunk tagjai is leírták te
nyésztett keratinociták esetében, különböző mikrobiális 
anyagokkal történő kezelést követően (1).

A képződő molekulák egy másik nagy csoportjába a 
gyulladásos folyamatok kialakulását elősegítő faktorok, 
úgynevezett citokinek (pl. tumor nekrózis faktor a - 
TNFa, interleukin-la -IL-la) tartoznak. Ez utóbbi folya
matok a támadás helyén a betolakodó patogén mikroorga
nizmusok eliminálásában kulcsfontosságúak, de ha túlzott 
mértékűek, az a környező szövetekben kóros, szövetkáro
sító reakciók indulását is eredményezhetik.

A tenyésztett normál humán keratinocita kultúrák segít
ségével végzett vizsgálatok arra is rámutattak, hogy a bőr 
sejtjei természetes mikróbaellenes hatású faktorokat is ter
melnek, mint például a humán ß-defensin 2 (hBD2) nevű 
fehérjét, mely közvetlenül is képes különféle baktériumok 
és gombák elpusztítására. Vizsgálataink eredményei arra 
is rámutattak, hogy egyes P. acnes törzsek hatására a 
hDD2 szintje megemelkedik a keratinocitákban, azonban 
a mesterséges eljárásokkal termelt fehérjének nem volt 
hatása laboratóriumi körülmények között a baktérium 
életképességére. Ez arra utalt, hogy szerepe inkább a bak
térium által kiváltott immunválasz elindításában és szabá
lyozásában lehet (2). Kutatásaink során a keratinociták 
mellett a bőr follikulusainak felépítésében szintén szere
pet játszó faggyútermelő sejtek, az úgynevezett szeboci- 
ták és a mikrobák kapcsolatát is elemeztük. Eredmé
nyeink alapján ez utóbbi sejttípusban is a keratinocitákban 
megismertekhez hasonló molekuláris folyamatokat azono
sítottunk. Emellett a szebociták egyes baktériumok, mint 
például a P. acnes jelenlétében fokozott faggyútermelést 
is mutattak.

A fenti eredmények elméleti jelentőségük mellett sok 
adatot szolgáltattak az egyik leggyakoribb gyulladásos 
bőrbetegség, a tinédzserkorú populáció jelentős hányadát 
érintő pattanásos bőrbetegség, vagy akne vulgaris patoge- 
nezisének mélyebb megismeréséhez is. Ugyan régóta fel
tételezték a P. acnes jelentőségét is a tünetek kialakulása 
folyamán megfigyelhető veleszületett immun-, és gyulla
dásos folyamatok kiváltásában, de arról, hogy a bakté

riumnak van-e, és pontosan mi a jelentősége a bőrtünetek 
kialakulása során, a mai napig megoszlanak a vélemé
nyek. Ennek az oka az lehet, hogy jelenleg még nem sike
rült magyarázatot találni arra, hogy milyen hatásokra, és 
hogyan válhat egy egyébként ártalmatlan, az egészséges 
bőr mikrobiomjában is fontos szerepet játszó mikroba pa- 
togénné.

A 2000-es években az addig végzett sejt- és molekuláris 
biológiai vizsgálatok mellett a molekuláris genetika mód
szereit is alkalmazni kezdtük. Az új kutatási irány alapjául 
azok a korábbi megfigyelések szolgáltak, melyek szerint a 
P. acnes által kiváltott immun-, és gyulladásos folyamatok 
kialakulásakor a baktérium hatására a keratinociták által 
termelt gyulladáskeltő citokinek mennyisége is meghatá
rozó. Hipotézisünk szerint ezek fokozott mértékű termelő
dése súlyosabb acnés tünetek kialakulásával járhat együtt. 
Genetikai vizsgálatokat indítottunk tehát, melyekben 
olyan örökletes faktorokat vizsgáltunk, melyek az örökítő 
anyagunk, a DNS molekulák egy-egy pontján található el
téréseket jelentenek. Ezeket egynukleotidos polimorfiz
musoknak (single nucleotide polymorphisms - SNP) ne
vezzük. Emellett úgynevezett hosszúság polimorfizmusok 
(variable number of tandem repeats - VNTR) azonosítá
sát és pathogenetikat jelentőségének megismerését is el
kezdtük. A vizsgált örökletes faktorok olyan génekben he
lyezkednek el, melyek befolyásolhatják a P. acnes bakté
rium felismerését, illetve a termelődő gyulladásos citoki
nek szintjét, szerkezetét, és/vagy funkcióját. Ily módon 
többek között a patogénfelismerő TLR2 és 4 receptorok, a 
TNFA és az IL-1A gyulladásos citokinek, valamint egy 
természetes gyulladásellenes molekula, az IL-1 receptor 
antagonista (IL-lRa) kódoló génjének (IL1RN) kiválasz
tott polimorfizmusait elemeztük. Ezekről irodalmi adatok 
alapján már ismert volt az is, hogy szerepet játszhatnak 
különféle krónikus gyulladásos betegségekre való hajlam 
kialakításában.

Az IL-la citokint kódoló génben egy olyan SNP-t azo
nosítottunk, melynek hordozói nagyobb eséllyel szenved
nek súlyosabb aknés tünetektől. Irodalmi adatok alapján 
azt is feltételeztük, hogy ez az eltérés befolyásolhatja az 
érett, szekretált, biológiailag aktív fehéije mennyiségét, 
ily módon fokozhatja a gyulladás mértékét (3). Ezzel 
szemben a TNFa citokint kódoló TNFA gén esetében egy 
védő hatású SNP-t találtunk. További vizsgálataink ered
ményei alapján ez a polimorfizmus a gén szabályozását, 
és ezen keresztül szintén a képződő gyulladásos molekula 
mennyiségét befolyásolhatja (4).

Napjainkban tovább folynak azok a vizsgálatok, melyek 
a bőr sejtjeinek és a bőrünkben egészséges körülmények 
között is itt élő mikrobák, vagy más néven a mikrobiom 
közötti kölcsönhatás természetét és jellegzetességeit vizs
gálják. Modem sejt- és molekuláris biológiai módszerek 
alkalmazásával részletesen elemezzük a keratinocitákban 
zajló változásokat, valamint azt, hogy hogyan hat a bakté
riumok növekedése és ez által mennyiségének változása 
az induló folyamatok mértékére. Emellett arra a kérdésre 
is választ szeretnénk kapni, hogy van-e eltérés a különbö
ző P. acnes törzsek hatásában. Tovább elemezzük a kerati- 
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nocitákban és a szebocitákban a baktérium hatására indu
ló folyamatokat, azonban olyan gének kifejeződését és 
ezek változásait is elemezzük, melyek a veleszületett im
mun- és gyulladásos folyamatokat gátló funkcióval ren
delkeznek. Végül, de nem utolsó sorban arra a kérdésre is 
választ szeretnénk találni, hogy a keratinocitákon és a sze- 
bocitákon kívül milyen más, a szervezet immunfolyama
taiban szerepet játszó sejt képes még a P. acnes jelenlété
nek érzékelésére, és milyen szerepük lehet annak eldönté
sében, hogy végső soron hogyan reagálunk a mikrobára.

Eredményeink a pikkelysömör 
pathogenezisének kutatásában

Pikkelysömörben végzett kutatásaink fő célja azoknak 
a tünetmentes bőrre jellemző inherens folyamatoknak a 
megértése, amelyek a betegség kialakulásának alapjául 
szolgálnak. A kilencvenes évek derekán végzett elsősor
ban sejt- és immunbiológiai vizsgálataink számos ered
ménye irányította erre a területre a figyelmünket. Ezen 
vizsgálatok során megállapítottuk, hogy a betegek tü
netmentes bőréből származó sejtek fokozott növekedést 
mutattak a pikkelysömörös, aktivált T-sejtek felülúszó- 
jával történő kezelésre, míg az egészséges donorokból 
származó sejtek esetében ez a jelenség nem volt megfi
gyelhető (5). További kísérleteink során azt is megmu
tattuk, hogy ezen speciális hiperproliferatív válasz 
kialakulását milyen faktorok okozzák. Ezek mestersége
sen előállított keverékét limfokin keveréknek neveztük 
el, mely többek között gamma interferon (IFNy), inter- 
leukin-3 citokin (IL-3), valamint granulocita-macrofág 
kolónia stimuláló faktor (GM-CSF) nevű molekulákat 
tartalmazott (5).

Későbbi sejtbiológiai kísérleteinkben azt is kimutattuk, 
hogy a fokozott mértékű sejtosztódás kialakításáért a sejt
ciklus szabályozásában központi szerepet játszó fehéijék 
tehetők felelőssé, melyeket D ciklineknek nevezünk. Ezen 
fehéijék működésének eredményeként a pikkelysömörös 
plakkokban a keratinociták gyors egymásutánban osztód
nak anélkül, hogy sejtnyugalmi fázisba kerülnének (6).

A pikkelysömörös tünetmentes epidermisszel kapcsola
tos megfigyeléseink a 2000-es évek fordulóján további 
vizsgálatok egész sorát indították. Fontos elméleti alapját 
képezték az ekkor induló nagyskálájú génexpressziós 
vizsgálatoknak, melynek során a tünetmentes és az egész
séges bőr epidermiszében megfigyelhető génkifejeződés 
különbségek azonosítását végeztük. Ennek során már is
mert géneket (fibronektin, RAB 10), a humán genom pro
jekt által korábban már azonosított, de még ismeretlen 
funkciójú, valamint ismeretlen fehérjetermékű lókuszokat 
egyaránt azonosítottunk (7).

Az egyik ilyen fehéije a fibronektin EDA motívumot 
(EDA+) hordozó úgynevezett onkofötális formája volt, 
mely fokozott mértékű kifejeződést mutatott a pikkelysö
mörös tünetmentes mintákban az egészséges epider
misszel összehasonlítva. További vizsgálataink eredmé
nyei alapján igazoltuk, hogy az EDA+/EDA-, vagyis az 
érett, és az onkofötális fibronektin arányának változásai 

összefüggést mutattak a keratinociták növekedési és érési 
folyamatainak szabályozásával (7).

A másik molekula, amely ekkor kutatásaink közép
pontjába került, szintén fokozott kifejeződést mutatott a 
pikkelysömörös tünetmentes epidermiszben. Ezen gén 
esetében azonban érdekes módon fehérjévé átíródó ter
méket nem tudtunk kimutatni, így ez az azonosított 
transzkriptum később úgynevezett nem kódoló RNS-nek 
bizonyult. Mivel keratinocita kultúrákban végzett vizs
gálataink adatai alapján ez a gén különböző stresszhatá
sokra fokozott expressziót mutatott, ezért a PRINS (Pso
riasis-susceptibility Related RNA gene Induced by 
Stress) nevet adtuk neki (8).

Funkcionális vizsgálatainkban egészséges és pikkelysö
mörös tünetmentes bőrmintákat levegő-folyadék határfe
lületen tartva, úgynevezett organotipikus kultúrákban is 
kezeltünk a korábban már bemutatott T-sejt limfokinek- 
kel. Ennek hatására az egészséges epidermiszben a 
PRINS gén kifejeződése nem változott, míg a pikkelysö
mörös tünetmentes minták epidermiszében erősen lecsök
kent. Ez nagyon jó egyezést mutatott azzal a korábbi meg
figyeléssel, mely szerint a PRINS gén kifejeződése ala
csonyabb szintű a pikkelysömörös tünetes epidermiszben 
a tünetmentessel összehasonlítva. Megerősítette azt is, 
hogy a donorok örökletes sajátságaitól függően nem csak 
az in vitro kultúrákban tartott izolált sejtek, de a szöveti 
struktúrát megtartó bőrminták reakciókészségében is elté
rések figyelhetők meg pikkelysömörben hasonló kezelé
sek, illetve külső noxák hatására.

Annak megértésére, hogy a PRINS gén fokozott kifeje
ződése valóban szerepet játszik-e a sejtek stressz válaszá
nak kialakításában számos kísérletet végeztünk. Ezek 
alapján megállapítottuk, hogy amennyiben a PRINS 
mennyiségét mesterségesen lecsökkentjük in vitro sejt
kultúrákban, az a sejtek osztódási sebességének csökke
nését eredményezi. Ezekkel a megfigyelésekkel sikeresen 
igazoltuk, hogy a PRINS molekula fontos szerepet játszik 
a sejtek külső hatásokra kialakuló válaszában. Mindezek 
az eredmények azonban arra is utaltak, hogy a PRINS 
csendesítésének hatására a sejtek jellegzetes sejtbiológiai 
paraméterei megváltoznak, ennek hátterében azonban fel
tehetően komplex molekuláris események állhatnak, 
mely során számos gén kifejeződése egymással koordi
nált módon változik. Ennek igazolására az MTA SZBK 
Funkcionális Genomikai Laboratóriumával együttműkö
désben újabb vizsgálatokat végeztünk. Mintegy 18.000 
gén expressziós szintjét hasonlítottuk össze kontroll, il
letve olyan sejtekben, melyekben korábban a PRINS 
mennyiségét mesterségesen csökkentettük. Olyan géne
ket kerestünk, melyek kifejeződése párhuzamosan válto
zott a PRINS szintjének csökkenésével. Az egyik ilyen 
eltérő mRNS kifejeződést mutató génnek a G1P3 bizo
nyult, melyről már ismert volt, hogy a sejtek programo
zott sejthalál (apoptotikus) folyamatainak szabályozásá
ban játszik fontos szerepet. Jelenlétét később minden ál
talunk vizsgált szervben és szövetben igazoltuk, ami a 
rendelkezésre álló irodalmi adatokkal egybevetve arra 
utalt, hogy általános funkcióval bíró, a sejtek túlélését 

148



elősegítő fehérje lehet. Eredményeink alapján feltételez
tük, hogy a G1P3 gént a PRINS nem-kódoló RNS szabá
lyozhatja, és ez a folyamat szerepet játszhat a betegek ke- 
ratinocitáinak osztódásának szabályozásában (9).

További vizsgálatainkban olyan nukleinsav és/vagy fe
hérje molekulákat is azonosítottunk, melyek összekap
csolódva, fizikai kölcsönhatásban állhatnak ezzel a nem
kódoló RNS molekulával. Az alkalmazott komplex vizs
gálatok eredményeképpen két ilyen fehérjét azonosítot
tunk, melyek közül az egyik a nucleophosmin nevű fe
hérje volt. Ez egy minden sejt magjában előforduló mole
kula, amely fontos szerepet tölt be a sejtmag és a cito- 
plazma közötti anyagcserében. A másik PRINS-sel köl
csönható fehérje a GRP94 nevű protein volt, mely a sej
tek stresszválaszának fontos komponense. Eredményeink 
alapján feltételezzük, hogy a PRINS molekulához kap
csolódva és vele együttműködve az azonosított fehérjék 
olyan szabályozó komplex részei lehetnek, mely fontos 
szerepet játszik a sejtek stresszválaszának, osztódási, és 
differenciációs folyamataik szabályozásában. A komplex 
zavart működése esetén különféle kórképek, mint például 
a pikkelysömör, vagy egyes ráktípusok kialakulásához 
vezethetnek (10).

A 2000-es évek második felében folytattuk a pikkelysö- 
mörös tünetmentes bőr jellegzetességeinek vizsgálatát. A 
korábbi vizsgálataink tapasztalatai ugyanis megerősítettek 
minket abban, hogy ez lehet az az út, ami olyan folyama
tok és faktorok azonosítását eredményezheti, melyek a tü
net kialakulásának okai, illetve a patogén folyamatok ko
rai lépései lehetnek. Ekkor indultak azok a kísérletek, me
lyekben a fentebb ismertetett egészséges és pikkelysömö- 
rös tünetmentes bőrből származó organotipikus kultúrákat 
használtunk modellként. Ezek limfokin kezelését köve
tően nagyskálájú eDNS microarray kísérletekben páron
ként hasonlítottuk össze a kezeletlen és limfokin kezelt 
mintákban a detektálható génkifejeződés változásokat. El
ső lépésben minden donor esetében meghatároztuk, hogy 
melyek azok a gének, melyek kifejeződése megváltozott a 
kezelésre. Ezt követően egy második lépésben a 4 egész
séges egyéntől származó, és a 4 pikkelysömörös tünet
mentes bőrminta esetében összevetettük azt is, hogy me
lyek azok a gének, melyek eltérő módon reagáltak a keze
lés hatására a betegek és az egészségesek esetében. Úgy 
gondoltuk, hogy az ily módon azonosított gének lehetnek 
felelősek a korábban megfigyelt és részletesen elemzett 
funkcionális eltérésekért (11).

Hatvanegy ismert funkciójú gént, és 11 részletesen még 
nem jellemzett transzkriptumot azonosítottunk, melyek 
megfeleltek a fenti kritériumoknak. Bioinformatikai mód
szerekkel történő hálózatelemzés eredményei alapján 
megállapítottuk, hogy ezek a molekulák két hálózatba 
rendezhetőek. Az egyik fontos szerepet játszik a sejtalak, 
fejlődés és sejthalál folyamatok szabályozásában, míg a 
másik a kismolekulák és lipidek metabolizmusában. Azt is 
megfigyeltük, hogy míg számos gén kifejeződése emelke
dett a limfokinek hatására az egészséges bőrben, a pik
kelysömörös tünetmentes mintákban ezek szintje nem vál
tozott, vagy csökkent. Ennek oka azonban részben az is 

lehetett, hogy a betegekből származó mintákban ezen fak
torok szintje már eleve enyhén emelkedett volt, így továb
bi változást az alkalmazott kezelés már nem eredménye
zett. Ezt láttuk két, a gyulladásos folyamatok kialakításá
ban szerepet játszó citokin molekula, az IL-23 és az IL-lß 
esetében. Érdekes volt azonban az a megfigyelés, hogy 
ezek magasabb szintje már a látható gyulladásos tünetek 
megjelenését is megelőzte (11).

Bár vizsgálataink a bőr, és ezen belül döntően a kerati
nociták szerepét analizálják a betegség kialakulásában, az 
immunsejtek, ezen belül a betegség kialakításában fontos 
szerepet játszó T-sejtek jellegzetességeit is elemeztük. 
Munkacsoportunk tagjai megállapították, hogy ezen sejtek 
egy speciális csoportjának jellegzetes működési zavarai 
figyelhetőek meg a pikkelysömörös betegekben, melyet a 
bőrben megfigyelhető gyulladásos, IL-1 citokin-gazdag 
környezet eredményezhet (12).

A sejt- és molekuláris biológiai vizsgálatok mellett a 
molekuláris genetika eszköztárát is igénybe vettük kuta
tásaink során. Saját eredményeink és irodalmi adatok is 
régóta igazolták azt az elképzelést, hogy a betegség 
kialakulásában örökletes faktorok is fontos szerepet 
játszhatnak a betegek bőrében megfigyelhető eltérő 
reakciókészségének kialakításában. A TNF szupercsalád
ba tartozó TL1A vagy más néven TNFSF15 molekula 
esetében az elmúlt években sok adat gyűlt össze arról, 
hogy emelkedett kifejeződést mutat különféle krónikus 
gyulladásos betegségek (Crohn, gyulladásos bélbeteg
ség) és többek között a pikkelysömörös egyének mintái
ban is. Mindezek alapján feltételeztük, hogy a TNFSF15 
génben található örökletes faktoroknak szerepe lehet a 
pikkelysömörre, illetve a pikkelysömörrel társult ízületi 
betegségre (arthritis psoriatica) való hajlam kialakításá
ban. Eredményeink alapján a gén szabályozó régiójában 
található rs647810 egynukleotidos eltérésnek, vagy egy- 
nukleotidos polimorfizmusnak szerepe lehet a pikkely
sömörre való hajlam kialakításában, mely hatás legin
kább az ízületi tüneteket nem mutató betegek esetében 
volt kifejezett (13).

A napjainkban folyó vizsgálatokban tovább elemezzük 
a nagyskálájú génexpressziós kísérletek során kapott 
eredményeket. Ezekben több olyan gén is azonosításra 
került, melyek szerepet játszhatnak a sejtekben zajló 
mRNS érési folyamatokban. Ezek a peptidilprolil-izome- 
ráz (PPIG), a luc-7 like 3 (LUC7L3), és egy szerin/argi- 
nin gazdag splicing faktor (SERS 18) gének voltak, me
lyek eltérő kifejeződésváltozást mutattak az egészséges 
és a pikkelysömörös tünetmentes bőrmintákból készült 
organotipikus kultúrákban limfokin kezelést követően. 
Ezek az eredményeink azért is nagy jelentőségűek, mert 
a 2000-es évek fordulóján végzett kísérletekben azonosí
tott EDA+ onkofötális fibronektin izoforma a fibronektin 
gén alternatív érési folyamatainak eredményeképpen jön 
létre, ami kapcsolatot teremt jelenlegi és korábbi eredmé
nyeink között. Felveti annak a lehetőségét, hogy abnor
mális mRNS érési folyamatok is hozzájárulhatnak a be
tegség kialakulásához, mely folyamatok jelentősége nap
jainkban még nem ismert.
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Összefoglalás

A szegedi Bőrgyógyászati és Allergológiai Klinikán 
folyó sokrétű kutatási tevékenységünk elsősorban multi- 
faktoriális immunmediált bőrbetegségek pathogenezisé- 
nek megismerésére irányul. Reményeink szerint kutató
munkánkkal hozzájárulunk a normál bőr alapmechaniz
musainak mélyebb megértéséhez, illetve az akne és a 
pikkelysömör betegségek új terápiás megoldásainak fej
lesztéséhez is.
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