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Simon Miklós professzorra, a magyar és az európai bőr -
gyó gyászat kimagasló egyéniségére, a Szegedi Tudo -
mány egyetem Bőrgyógyászati és Allergológiai Klinika
egykori tanszékvezetőjére emlékezünk születésének 100.
évfordulóján. 

Simon Miklós 1916. május 11-én született Nagyrőczén,
erdélyi családból. Középiskoláit Sárospatakon és a mis-
kolci Humán Gimnáziumban végezte, orvosi diplomát a
debreceni Tisza István Egyetemen szerzett. 1965 és 1986
között a szegedi Szent-Györgyi Albert Orvostudományi
Egyetem Bőrklinikájának tanszékvezető professzora,
majd 2007-ben bekövetkezett haláláig professzor emeritu-
sa volt. 

Tudományos munkáját korán kezdte, fiatal gyakornok-
ként egy díjnyertes pályamunkájában két, addig ismeret-
len gégeizmot írt le. A világirodalomban első volt, aki a
lupus miliaris disseminatust a valódi bőr tbc-s kórformák-
tól és a tuberculidektől elkülönítette. Szegedi kinevezése
idején egy olyan, még senki által nem közölt testvérpárt
írt le, akiknek a betegsége a porphyria hepato-erythropoe-
tika volt, mely a porphyria cutanea tardától több vonatko-
zásban elkülöníthető önálló porphyriás megbetegedés.
Riehl-lel elsőként alkalmazta a griseofulvint a dermatofi-
tonok gyógykezelésére. Ugyancsak elsőként írta le a PAS
és a benzotriasol fényvédő hatását. Hazánkban Simon
pro fesszor honosította meg a pikkelysömör és más bőrbe-
tegségek gyógyítására a PUVA-kezelést. Munkatársaival a
világon elsőnek neki sikerült immunológiai in vitro mód-
szerrel a sarcoidosist a tuberkulózis valamennyi formájá-
tól elkülöníteni. Simon professzor visszaemlékezéseiben
legnagyobb büszkeséggel orvosi munkájára, gyógyult
betegeire tekintett vissza. A kezdő orvosokat azzal indítot-
ta el az orvosi pályán, hogy „minden beteget úgy gyó-
gyíts, mintha az édesanyád lenne”. Ezt a mentalitást
igyekszünk munkatársainkkal azóta is betartani – ezzel is
fejet hajtva előtte.

A professzor úr szívén viselte a jövő orvosainak nevelé-
sét: a medikusoktatásból szinte az utolsó pillanatig nagy
lelkesedéssel vette ki részét.

Munkásságát széles körű hazai és több nemzetközi elis-
merés övezte: NSZK „Szolgálat Érdemrend Nagy ke reszt -
je” illetve a „Herxheimer-Díj”, 17 külföldi dermatológiai
társaság tiszteletbeli vagy levelező tagja, több kül- és bel-
földi bőrgyógyászati szaklap szerkesztő bizottságának
tagja volt. 

Simon professzor igazi iskolateremtő személyiség,
tanítványai közül 7-en nyertek professzori kinevezést,
közülük 4-en tanszékvezető egyetemi tanárok lettek.
Személyes kapcsolatai révén 18 munkatársát tudta külföl-
di tanulmányútra küldeni. 

Egyéniségét áthatotta a hivatástudat, a következetesség,
a kitartás, a türelem és a megfontoltság. Munkatársaitól
megkövetelte a pontos, precíz munkavégzést. Szigorúsága
ugyanannyi kedvességgel is párosult. Magyar ság tuda tá -
hoz nem fért kétség; segítette a határon túl élő honfitársa-
inkat, főként az erdélyieket.

Simon Miklós professzor valamennyiünk mestere volt.
Tudását, tapasztalatát önzetlenül, jó szívvel osztotta meg
tanítványaival, kollegáival. Maga körül nemzetközi szintű
dermatológiai iskolát hozott létre. A Széchenyi-díjas
egyetemi tanár, klinikánk volt igazgatója, Szeged díszpol-
gára követendő példát hagyott ránk, tanítványaira és az
utókorra. Köszönettel tartozik a Bőrklinika nagy családja
Mesterének mindazért, amit Tőle tanulhattunk; hogy a
pá lyát, a tudományos tevékenységet megszerettette
velünk, és hogy a betegek iránti alázatra nevelt. Emléke
bennünk él.

Dobozy Attila Kemény Lajos

„Homo sum, humani nihil a me alienum puto.”
(Terentius)
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Az új felismerések eredményezte szemléletváltozás az epidermis 
és az epidermális barrier funkciójában*

Paradigm shift in the understanding of the function 
of the epiderma and barrier system* 

SCHNEIDER IMRE DR. 

Pécsi Tudományegyetem Klinikai Központ Bőr-, Nemikórtani és Onkodermatológiai Klinika, Pécs

ÖSSZEFOGLALÁS

Az őssejtek által termelt  hám egy nem-élő és élő részből
áll és a kettő határán a szemcsés réteg sejtjeit a szoros
kapcsolatok (tight junctions) fogják össze. A bőrfelszínt
érő károsító tényezők (erős UV-sugárzászás, szabad
gyökök, mikrobák stb.) ellen a szervezet hatékonyan
védekezik és számos biológiai szert alkalmazhatunk a
védelem erősítésére. Az antimikrobiális peptidek, an ti -
oxidánsok, stb. hatékonyak a védekezésben. A hám ban
számos sejt, idegrostok, hormonok, peptidek alkotják az
ú.n. neuro-immuno-kután rendszert. Jelentős és a jövőben
jobban kibontakozó felismerés, hogy kis molekula súlyú
gyógyszerek jutathatók be kivülről a szervezetbe a bőrön
át. Ebben jelentő szerepük van a kb. 20-30 éve ki fejlesztett
liposoma rendszereknek. Mivel a bőr az állandó fejlődése
mellett hatákonyan védekezik a külső károsító tényező
ellen, joggal lehet beszélni az epiderma kután funk -
cionális plaszticitásáról, adaptiv defensív védekezési ké -
pességéről, amelyet a transzepidermálisan ható gyógy -
szerek befolyásolni tudnak.

Kulcsszavak: 
barrier rétegek – bőrt károsító tényezők –

védekezési rendszerek – transzdermális
gyógyszer bevitel – epidermis plaszticitása

SUMMARY

The epidermis produced by stem cells consists of a living
and non-living part. At the border, the cells of the
granular layers are joined by the so called tight junctions.
The organism has an effective protection against
damaging  agents (strong UV radiation, free radicals,
microbes, etc). Antimicrobial peptides, antioxidants, and
others are also effective in protection. Numerous cells,
nerve fibres, hormones and peptides form the neuro-
immuno-cutaneous system in the epidermis. It is
remarkable realization, with further advencement in the
future, that medication with low molecular weight can be
introduced into the organism through the skin. The
liposomal systems developed 20-30 years ago have a
significant part in the process. As the skin, while
continuously developing, efficiently protects itself against
environmental damaging agents, we are justified when
talking about the plasticity of he epidermis’ cutaneous
function and its adaptive defensive abilities, which can be
influenced by transepidermal drugs.

Key words:
barrier layers – skin damaging agents –

defensive mechanims – transdermal drug
delivery – epidermal plasticity

Az emberi test legnagyobb szerve a bőr és ezen belül az
epidermisnek a fő feladata az, hogy megvédje azt az
állandó károsító környezeti hatásoktól, az ismétlődő
jellegű romboló hatású tényezőktól és a dehidrálástól; az
utóbbi működés az emlősök szárazföldi élete
kialakulásának előfeltétele. Az emberi bőr védekező
funkcióinak jelentékeny része a str.corneum-ban (SC)
lokalizálódik, amely az epidermis legkülső rétege és az

elszarusodott keratinociták néhány rétegéből áll. A
mindennapos mikrobiális invázió elleni epidermális
barrier fegyverzetéhez tartoznak: felszíni savi pH értékek,
SC lipidek, antimikrobiális peptidek, enzim gátlók,
chemokinek, epidermális Toll-like receptorok stb. E hám
primér feladata az, hogy a belső fiziológiás környezetet
elválassza a külső, nem-élettani miliötől: „keep the
insides in, and the outsides out” (42). Az epidermis barrier
funkciója egy stabil és számos mediátor által támogatott
strukturára épül. Az újabb vizsgálatok alapján ismert,
hogy a bőr hatalmas és aktív bioüzemként működik és
résztvesz a struktur proteinek, glikánok, lipidek, jelző

104

BŐRGYÓGYÁSZATI ÉS VENEROLÓGIAI SZEMLE • 2016 • 92. ÉVF. 3. 104–110. • DOI 10.7188/bvsz.2016.92.3.1

Levelező szerző: Dr. Schneider Imre, PTE KK. Bőr-, Nemikórtani és Onkodermatológiai klinika. Pécs, Akác utca 1.
e-mail: schneider.imre@pte.hu

* Prof. Dr. Simon Miklós születésének 100. évfor dulója tiszteletére
* Dedicated to the 100th anniversary of birth of Professor Miklós
Miklós M.D

03 - Schneider:Layout 1 2016.06.29. 10:38 Page 1



molekulák, hormonok stb. szintézisében (8). A barrier
fontos szerepe, hogy mégvédje a bőrfelszínt az UV-, a
légszennyeződés károsító hatásaitól (dohány füst, lebegő
szerves vegyületek, nitrogén dioxid stb.), ame lyek a bőr -
ben oxidativ streszt indukálnak és a barrier disz funk -
ciójához és immun diszregulációhoz vezetnek (1).

A bőr az epidermisből és az alatta lévő dermisből épül
fel. Az epidermis egy réteges epitél, amely egy burjánzó
sejt réteget és néhány réteg differenciálódó sejtet tar talmaz.
Az emlős epidermis három, önmagát az ős-sejtekből (Lgr6
sejtek) megújító részből áll: szőrtüsző, faggyúmirigy és az
interfollikuláris epidermis. Az epi dermis több felnőtt ős-sejt
populációt tartalmaz és ezek az ős-sejtek az embrionális
fejlődés során a velőcső mellől, az ú.n. „neural crest”
részből válnak ki és multipotens jellegűek (38). Az
egereken végzett vizsgálatok mutatták ki, hogy az Lgr6 a
legkoraibb szőrtüsző plakodon feje ződött ki. Felnőtt
egerekben a az Lgr6+ sejtek a szőrtüsző disztális vége felett
felett (ez a faggyúmirigy alatt található), a korábban nem
jellemzett helyen mutathatók ki és sérülés esetén hatékony
szerepet játszanak az új szőrtüszők képzésében. A kutatók
szerint az Lgr6 jelzi a legősibb ős-sejtet a szőrtüszőben
(36). Az utóbbi Lgr6+ sejtek mellett a Bmi1+ ős-sejtek
tartalékként szerepelnek (28). Ujabban mutattak rá arra,
hogy az epidermis bazális rétege ős-sejteket és transit
amplifying sejtek-et tartalmaz, amelyek gyorsan migrálnak
és tovább differenciálódnak az epidermis felsőbb rétegeibe;
az utóbbiak elsősorban az interfollikuláris epitel kiala -
kításában működnek közre. Kimutatták, hogy az epiprofin
(Epfn) határozott szerepet játszik ezekben az átmeneti
stádiumokban mint egy sejt-sejt szabályozó-, és transz -
kripciós faktora. (25). Az epi dermis egyes rétegei az emb -
rionális fejlődés alatt ala kulnak ki és ily módon az állatok
már születéskor egy funkcionális barrierrel rendelkeznek.
Külön jelentősége van a szőrtüsző (HF) kialakulásának,
amely a hám és az alatta lévő kötőszövet közötti kapcsolat
eredményeképpen jön létre.

Mind az epidermis, mind a barrier funkció célja a bőr
homeostazisát fenntartása és ebben több barrier funkció
játszik szerepet. A bőr nemcsak fizikális barriert képez a
szervezet és a külvilág közé, de egyben biológiai, bio -
kémiai és immunológiai barrier szerepet is betölt. A bar -
rier legtöbb funkcióját az epidermis képviseli, amely több
rétegű tüskés és elszarusodó hámból tevődik össze, de e
keratinociták mellett ott vannak közöttük az „őrszem”
szerepű Langerhans sejtek. Az epidermis bazális rétegétől
a bőr felszínéig tartó migráció során a keratinociták egy
orientált folyamatban differenciálódnak és eközben nagy -
számú specifikus proteint fejeznek ki: K1/K10, loricrin,
involucrin, corneodesmosin, filaggrin és más S100-kötött
(fused) type protein. A sejtek e folyamatban egy sor struk -
turális változáson esnek át, tüskés és szemcsés kera tin -
ocitákká alakulnak és a str. spinosum (SP.), ill. str. granu -
losum (SG.) ú.n. keratohyalin szemcsét és lysosomákkal
rokon (related) tubulo-vesicularis strukturát tartalmaznak,
amelyek az ú.n. lamelláris testek (Odland body). Ismert
az, hogy a SG.-ban a sejtek nem desmosomák, hanem a
tight junkciók révén kapcsolódnak egymáshoz.

Az epidermis és a barrier funkcionális működésének
alapját képezi az a tény, hogy az epidermis lényegében
két: egy felső élettelen és az alatta levő élő részből áll. Az
előbbire jellemző, hogy a sejtek közötti állományban
réteges lipidek (bilayers) foglalnak helyet és ez az
állomány az, amely a folyadék behatolásának és a viz
eltávozásának elsősorban szab gátat. A SC-ban a sejtmag
és az organellumok eltűnése mellett az elszarusodást
biokémiai és morfológiai eltérések jellemzik. A celluláris
plasma membránt mintegy 15 nm vastag, nagymértékben
oldhatatlan, lipid és protein strukturájú réteg a cornified
cell envelope veszi körül (7). A SC intercelluláris réseit
apoláris lipidek (ceramidok, szabad zsírsavak és choles -
terol) töltik ki, amelyek az ú.n. Odland testek (=lamelláris
testek) szekretálta lipidból származnak, miután az egy -
idejűleg elválasztott lipid modifikáló enzimek (beta-glu -
co cerebrosidase, savanyú sphingomyelinase, steroid sul -
pha tase stb.) feldolgozásán átjutottak. 

A bőr barrier funckió célja a bőr homeostázisának a
megőrzése és ezt a feladatot több módon éri el, amelyek
egymást részben átfedik, részben didaktikai célból külön
névvel jelöltek.

Áttekintő jelleggel az emlősökben az alábbi barrier
működések különböztethetők meg:

– Fizikális barrier (behatolási ellenállás, barrier az UV-
sugarak ellen)

– Biológiai, immunológiai barrier (citokin kaszkád
indukciója, dendrit sejt-mediálta védelem, szenzoros
védelem) 

– Kémiai barrier (bőrfelszíni pH, antimikrobiális hatás,
anti-oxidánsok elleni védekezés)

1. Fizikális barrier
– A mehanikai behatások felfogása e csoportba oszt -

ható.
– Fájdalmat/viszketést kiváltó (nociceptiv/pruriceptiv)

ingerektől való tartózkodás.
– A keringés reakciója a hőmérsékleti változásokra
– Protektiv barrier: a bőr fő feladata, hogy megvédje a

szervezetet az exogén anyagoktól és a szertelen
vízveszteségtől. 

– A bőr nedvesítése az első, idősödés ellenes bőr -
védelemként ismert. A bőr hidratálása alapvető annak
megjelenése, jellege, védelme, lágysága, a károsító és
exogén környezeti faktorok elleni barrier fokozódás
szempontjából. Az epidermis különböző szintjén lévő
sejtek közötti vízmozgás az aquaporinok-nak nevezett
elkötelezett víz-, és glicerin transzport proteineknek
tudhatók be (5). 

– A vízvesztés az epidermális barrier működési zava -
rával jár és ez az extracelluláris natrium szint növekedését
eredményezi. Tény, hogy a natrium csatorna, a Nax mint
natrium szenzor működik. A magas extracelluláris nat -
riummal a Nax túlszabályozza a prostasin-t és erre fo -
kozott natrium áramlás történik a gyulladásos mediátorok
fokozott downstream mRNA szintésisével (45).

A barrier működés a homeosztatikus feltételek biz to -
sítása mellett hatékonyan védi és/vagy minimalizálja mind
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a környezeti (pl. mikroorganizmusok, UV-besugárzás stb.)
mind az endogén (pl. carcinoma, gyulladás) faktorokat. Ez
a kiterjedt és hatalmas méretű barrier rendszer főleg az
epidermisen, egy életen át működő, dinamikus, nagy -
mértékben rétegezett epithelen nyugszik. Az epidermisnek
két nagyobb barrier strukturája van: str. corneum a
legkülső réteg és a tight junkciók (TJ), intercelluláris
junkciók, amelyek a str. granulosumban a szomszédos
sejteket szorosan öszekapcsolják és lezárják (6). Több
gyulladásos betegség, mint pl. az AD és psoriasis ezek
működési zavarával is összefüggésben vannak. Érthető,
hogy a bőr barrier funkcióját nemcsak érintik a gyul -
ladásos jelzések, de a barrier strukturális kompo nen -
sekben bekövetkező hibák a gyulladásos betegségek
kezdeményezői lehetnek (18). A TJ-ók az epidermis
szem csés rétegében helyezkednek el. A TJ-ók létezése
régóta feltételezett volt, és ezeknek az epidermisben való
első leírása (occludin, ZO-1, ZO-2) meglehetősen új. Az
epidermális tight juction barrier működés megváltozott a
bőr gyulladásos állapotában, de nem mutatta ezt a képet a
filaggrin-hiányos SC-ban (47). Egerekben mutatták ki,
hogy a Keratin 76 (Krt76) szükséges a TJ működéséhez és
a bőr barrier működésének fenntartásához (39). Az utóbbi
10 évben a különböző junkciók mutációit mutatták ki,
amelyek a komponens proteineket kódoló génekben lévő
mutációkkal vannak társulva és humán betegségekben
jelennek meg. Humán gén mutációkat közöltek négy TJ
protein (claudin 1, 14, 16 és zonula occludens 2)-ben stb.
(19). 

– UV-besugárzás elleni védelem, UV hatása.. Az in -
tensiv UV-besugárzás heveny és idült károsodást hozhat
létre a bőrön, a szemben és az immunrendszerben. A bőr
és a szem a legérzékenyebbek a 260-270 nm tarto -
mányban. A leggyakoribb napfény okozta égés az UV-A
és UV-B tratományban van. Túl sok UV-B irradiáció ká -
rosítja a bőr kollagen állományát, gyorsítja az öregedést.
Az UV-B fény direkt DNA károsodást hozhat létre. Ma
ismert, hogy az UV-A az indirekt DNA károsítása révén
hozzájárul a bőrrák kialakulásához (szabad gyökök: mint
hydroxyl és oxygen gyökök). Az UV-B okozta károsodás
thymin dimérek-, vagy pyrimidin diméreket foglal ma -
gába. Az UV-A immunszuppresszív hatású az egész szer -
vezetre és mutagén a keratinocitákra. A napfény exponált
bőrön mutatták ki, hogy a cathepsin D -gél növelni tudja a
SC cathepsin D tartamát és javítani tudja az epidermális
barriert az idült fénykárosodott bőrben (44). Röviddel
ezelőtt írták le, hogy a helyi nifedipine (1,4-dihidripiridin
típusú calcium antagonista) hatékony a ráncok mély sé -
gének a csökkentésében és a TEWL javításában. Ujabban
mutatták ki, hogy a nifedipine, a calcium csatorna blok -
koló szer megakadályozza a fenti epidermális barrier disz -
funkciót részben azáltal, hogy a C10 (=sodium caprate)
kezelt normál humán epidermális keratinoctákban
(=NHEK) helyrehozza a szabálytalan claudin -1 loka -
lizációt (40).

A bőr napfény kiváltotta károsodását meg lehet előzni
többek között a ferula sav helyi alkalmazásával (21). A
természetes flavonoid: a chrysin ugyancsak a kera tin -

ociták védelmét nyújtja az UV-A és UV-B keltette ká -
rosodások ellen (43). 

A szervezet egészsége és így az epiderma épsége
szempontjából fontos, hogy a D vitamin a hám különböző
rétegeiben jön létre, de az 1,25(OH)2D3 elsősorban a str.
basaléban képződik. A calcium és az 1,25(OH)2D3 együtt
szabályozzák az epidermális differenciálódási folyamatot
a gének lépcsőzetes ki-, és bekapcsolása révén, amelyek a
differenciálódáshoz szükséges elemeket, valamint az itt
szükséges enzimeket termelik. (4). Emberben a bőr a D
vitamin természetes forrása a keratinociták membránjában
lévő 7-dehydrocholesterol, amelyből a napfény UV-B
sugárzás által termelődik a D vitamin (31).

Ujabban mutatták ki, hogy a Langerhans sejteknek
kulcsszerepük van az UV-B keltette kután karino ge ne -
sisben és felvetik azt, hogy a LC-ek helyileg stimulálják a
keratinocita proliferációt és az innate immunsejteket,
amelyek tumornövekedést provokálnak (20).

2. Biológiai, immunológiai barrier
– Citokinek. A Th1 sejtek IFN-γ-t termelnek és az

intracelluláris patogének ellen nyújtanak védelmet. A
Th2 sejtek az IL-4 család citokineket hoznak létre és
részt vesznek az allergiás bőrbe teg sé gek ben. A Th17
sej tek IL-17-et szekretálnak és granulo ci tákat tobo roz -
nak. A Th22 IL-22-et termel, amely ak tiválja a hám -
sejteket. A Foxp3+ Treg sejtek csökkentik az immun -
választ részben a TGF-β-, vagy az IL-10 révén. A bőr -
ben a tissue resident memory T (Trm) sejtek a védelem
első vonalát képezik (27). 

– Citokinek és bőr barrier. A különböző citokinek a
keratinizáció más-más szintjén fejtik ki hatásukat, hogy
kontrollálják a barrier kialakulását, mint az elszarusodási
folyamatot (pl. IL-31), a lipid szintézis folyamatát (pl.
IFN-γ), és a sejt-sejt kapcsolatot (pl. IL-1α). Több citokin
az elszarusodásban érintett több fontos proteint, pl. lori -
crin és profilaggrin kialakulását befolyásolja. Némelyik
citokin (pl. IL-4) a TJ-ók, korneodesmosomák, hemi -
desmosomák fejlődését akadályozza és azáltal a termi -
nálisan differenciálódott sejtek közötti kapcsolat lesz
sérült. Mivel a folyamat nagymértékben kiegyensúlyozott,
így nem meglepő, hogy több citokin a barrier gyengülését
váltja ki, jóllehet a hatásuk különböző tényezők révén
közvetítődik (13).

– γδT sejtek. Ezek a sejtek védekezést biztosítanak a
bőrt érő kóros szöveti makrofágokkal szemben. E sejtek a
bőrrel kapcsolatos immunsejtek óriási hálózata révén a
bőrvédelem részét képezik. Ide tartoznak a makrofágok,
dendrit sejtek és az innate immunsejtek (37).

– Notch signalizáció. Miközben a terminális stádiumot
elérő keratinociták állandóan lesodródnak a bőr fel szí -
néről, addig az éretlen sejtek termelik az utódokat. A
Notch számos folyamatot jelez: proliferáció, diffe ren -
ciálódás és túlélés, ill. apoptózis. A Notch és ligandjai a
bőr számos szöveti egységében vannak kifejeződve és
erősen expresszáltak az epidermisben. A Notch aktiválás
eredményezi a növekedés leállását és a differenciálódás
kezdetét. Ennélfogva az a feltevés, hogy a specifikus
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Notch aktiválás e folyamatok egyensúlyozásával szabá -
lyozhatja a bőr homeostázisát (29).

– Langerhans sejtek (LC). Az immun védekezésben az
egyik legjelentősebb szereppel bíró sejtek; az epider mis -
ben található a Birbeck szemcséket tartalmazó klasszikus
LC, míg e szemcsék nélküliek az ú.n. inflammatory dend -
ritic epidermal sejtek (IDEC). Kimutatták, hogy mind két
sejt számos receptorral rendelkezik és számos molekula
fejeződik ki a felszínükön. A LC-ek dendritjei az epi -
derma TJ-óin (tehát a SG-on) is átnyúlnak az AD-ben
(48), amely számos gondolatot vet fel a kórkép hátterében
meghúzódó immunológiai jelenségek vonatkozásában.

– A keratinociták mint érző egységek. A fizikai, vagy
kémiai környezeti tényezőket megválaszoló érzékelőket a
perifériás idegrendszerben azonosítottak. Ezek némelyike
a keratinocitákban is kifejeződött. Neurotransmitterek és a
bőr neuro-endokrin rendszerét szabályozó receptoraik
ugyancsak jelen vannak a hámsejtekben. Szélesebb érte -
lemben a keratinociták a perifériás és centrális ideg rend -
szerhez hasonlóan érző rendszerrel ellátottak. A szerzők
felvetik, hogy a keratinociták a környezeti tényezőket
felismerik és az információ a feldolgozás után az ideg -
rendszerbe szállítódik (10).

A hámban lévő idegrostok neuromediátorokat (SP, VIP,
CGRP stb.) szekretálnak. A neurohormonok (pl. prolactin,
melanocyta stimuláló hormon) ugyancsak kifejeződnek a
bőrben. A bőr sejtjei neuromediátorokat és neurohor -
monokat választhatnak el, amelyek a receptoraikat is
kifejezik. A bőr, az idegrendszer és az immunitás nem
független egységek; ezek szoros kapcsolatban vannak
egymással és a citokinek és a neurotransmitterek nyelvét
használják. Misery (24) egy új, a neuro-immuno-kután
rendszer fogalmát veti fel.

– TLR-ok (TLR-ok). Három nagy sejtpopuláció – kera -
tinociták, LC-ek és melanociták – vesz részt az epi -
dermisben a mikróbák felkutatásában; mindegyik fenti
sejt kifejezi a Toll-like receptorokat. A TLR-ok a meg -
őrzött receptorok egy csoportja, amely felismeri a mik ró -
bákban a patogén-asszociált molekuláris képet (=PAMP).
Emberben legalább 10 TLR-t azonosítottak és a palettájuk
a bakteriális endotoxinoktól a lipopeptidekig, DNA,
dsRNA, ssRNA, gomba termékekig terjed. A kera tin -
ocitákon találhatók: TLR 1, 2, 3, 4, 5, 9, 10; LC-eken
találhatók: TLR 2, 3, 4, 8, 10. (14).

3. Kémiai barrier
– Bőrfelszíni pH. A SC aciditásával kapcsolatos vizs -

gálatok a 20 sz. első harmadától ismertek. A savi jelleg
kialakulásában szerepet kapnak: a) a mikrobiális meta -
bolizmus termékei; b) verejtékből származó laktát; c)
transz-urokainsav (tUCA) termelés; d) Natrium/hyd ro -
gen antiporter aktivitás (41); e) az Odland testek
szekretálta termékek: savanyú foszfatase-, proteázok-,
lipaze-, gli kozidások és a filaggrin (FLG) leépülési
termékek; f) a szekretorikus phospholipase (=sPLA2)
révén történő zsírsav termelés. A sPLA2 aktivitás
hozzájárul az epi dermális barrier, ill. homeostásis
képződéshez azzal, hogy szabad zsírsavakat termel. A

sPLA2 különösen fontos a SC savi jellegének kont -
rolljában és a születés utáni első hét alatti optimális
epidermális barrier kialakításában. Néhány sPLA2 iso -
forma van a hámban és közülük az sPLA2 fontos lehet a
savi jelleg kialakításában (15). 

– Antimikrobiális proteinek, peptidek (AMP). A bőr
barrier funkciójának jelentős részét képviselik. Ezek a kis
polipeptidek különböző cso portját képezik és bőségesen
kifejeződnek a bőrben. Az AMP-ek az epidermis mélyebb
rétegeiben termelődnek és fokozatosan kerülnek a SC-ba,
ahol a bőr felszínen a potenciális kórokozókkal szemben
védik a szervezetet (9). Számos AMP létezik és ezeknek
széles antibiotikum-szerű aktivitásuk van a baktériumok,
gombák és vírusok ellen. A legtöbb AMP-ben közös az a
jelleg, hogy ka tionos töltésük van és a hidrofób
aminosavak révén a bakteriális membránnal lépnek
kölcsönhatásba. Az emberi bőrben a fontosabb AMP-ek:
1) Cathelicidinek. A humán cathelicidine (=C)-t, az LL-
37/hCAP18-t a humán csont velőből izolált cDNA-ból
klónozták; polypeptidek, ame lyeket a makrofágok, neut -
rofil leukociták és kera tinociták lysosomáiban fedeztek
fel. Az érett AMP-t LL-37-nek nevezik, mivel a neutrofil
proteázok általi fel dolgozásuk során két leucin maradék
keletkezett. Az LL-37-et jellemzik: közvetlen anti mik -
robiális hatásuk van és más AMP-ekkel együtt működnek;
chemoattraktáns hatásuk van és ser kentik az endotél
burjánzást a FRPL (=formyl peptide receptor-like 1) -hez
való kapcsolódás révén; 2) De fensinek (D.). Kis kationos
peptidek, amelyek 6-8 cystein maradvánnyal ren -
delkeznek. Emberben α-D-, és β-D-eket különböz tetünk
meg. A β-defensineket a hám sejtek-, perifériás vér
mononukleáris sejtekben mutatták ki. Négy humán β-D-t
ismerünk: HBD 1-4. A HBD-2 a CCR6-hoz kötődik és
chemotaktikus hatása van az éretlen dendrit sejtekre és a
memória sejtekre (46); 3) Der mcidinek. E proteinek
specifikusan a verejtékmirigyek sejtjeiben feje ződnek ki,
majd a verejtékbe választódnak el és a hám felszínére
kerülnek, ahol keverednek az LL-37, HBD-1, HBD-2-vel.
A peptid hatása széles pH határokon belül érvényesül
(35); 4) A fenti AMP-ek mellett külön helyet kap a humán
autonom funkciókra ható neuro en dokrin peptide, a
catestatin, amelyről újabban mutatták ki, hogy egyben
AMP is. A peptid a humán hízósejtek szá mos funkcióját
stimulálja. Ez a tény amellett szól, hogy a peptidnek
immunmoduláló hatása lehet és a neuroendokrin és kután
immunrendszerek közötti kapcsolatot látják el (3).
Korábban már kimutatták, hogy az AMP-ek a multi -
funkcionális proteinek és számos élettani hatásuk mellett
a veleszületett és szerzett immunitás közötti kapcsolatot is
biztosítják (26).

– Antioxidánsok. A szabad gyökök páratlan elektro no -
kat tartalmazó instabil atomok, atomcsoportok. Kémiai re -
ak cióképességüknek köszönhetően igen gyorsan rea gál -
nak más molekulákkal, molekula csoportokkal és ha -
talmas pusztítást végezve a biológiai rendszerekben. Az
élő sejtben a páratlan elektronok a leggyakrabban oxygén-
atomokhoz kapcsolódnak és reaktív oxygen szárma -
zékokat hoznak létre. A szabad gyökök is felelősek a
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sejtek öregedéséért, pl. a fehérjék
működésképtelenné tételével, DNA lánc
károsításával. A bőrsejtek állandóan ki
vannak téve a reaktiv oxigén spe cie -
seknek (ROS), valamint az exogén és
endogén eredetű oxidativ stresszeknek.
Az UV-sugárzás (UV-radiáció) a leg -
fontosabb környezeti tényező a bőrrák és
a bőr öregedés kiala kulásában (11). Az
UV-R-ról tudott, hogy mutagén hatású.
Az UV-R akut oxidativ stresszt hoz létre
és ez más élettani hatásokra is be fo -
lyással van (12). Mindezek ellen a külön -
böző sejtek számos természetes antioxidánst termelnek,
mint pl. vitaminokat (C-, A-, E stb.); anti oxidáns hatásúak
egyes enzimek stb. pl.: superoxid dismutáz, katalase,
gallusz sav. Preventiv antioxidánsok azok az anyagok,
amelyek a gyökök képződéséhez vezető utat vágják el:
hemopexin, coeruloplasmin, transferrin. A bőr, az epi -
derma ugyancsak rendelkezik antioxidáns rendszerrel,
amely magába foglalja az enzimatikus-, és nem enzi -
matikus komponenseket. Ez a komplex rendszer bőr
„első-vonalbeli” védekezése a gyök támadások ellen (32).
Mind az extracelluláris, mind az intracelluláris hid rogén
peroxidból való hydoxil gyökök fotokémiai terméke
speciális jelentőségű a humán epidermis sejtjeinek az
integritása szempontjából. Újabban az egészséges humán
populáción és a pigmentációs rendellenességgel bíró
betegeken végzett biokémiai és klinikai tanulmányok egy
kapcsolatot vetettek fel a thioreduxin reductase és a mela -
tonin bioszintézissel társult plasma membrán általi szabad
gyök koncentráció között. Ez a vizsgálat az első bizo -
nyíték a szabad gyök koncentráció és a pigmentáció
közötti kapcsolat vonatkozásában (34).

Az epidermis felszínére kerülő szabad gyökök leküz -
dése fontos és több úton történhet. A helyi zink védelmet
nyújt az UV-R ellen, fokozza a sebgyógyulást; az epi -
dermisben ötször több zink van, mint a dermisben. A zink
a több mint 200 metalloenzim alapvető eleme, amihez
tartozik pl. a superoxid dismutase (33). A Silymarin (fla -
vonoid) helyi alkalmazása gátolta az UV-keltette oxidativ
streszt az egér bőrben (16). A gyümölcsökben és zöld -
ségekben előforduló ferulic acid, (ferula sav; fenolsav)
potens antioxidativ hatás abban nyilvánul
meg, hogy el söpri a szabad gyököket és
megerősíti a sejt stresz vála szokat a
citoprotektiv rendszereken (heme-
oxygenase, heat shock protein 70- stb.) át
(23). A helyi coenzyme Q10-t tartalmazó
készítmények hatására az ubiquinon
szintje szignifikánsan megnőtt (17).

A barrier ellenében a bőrön keresztüli
gyógyszer be juttatás (Transdermal drug
delivery= TDD)) szándéka nem újkeletű,
de az epidermis struktur elemeinek és
egymás közötti kapcsolatainak megis me -
résével, valamint az ú.n. kémiai penet -
rációt fokozók ismeretével célszerűen

ter vezhető. A perkután penetrációs erősítők felismerése
mind újabb és újabb lehetőséget tártak fel a TDD terén. A
bőrön át három úton juthat be a szervezetbe gyógyszer:
függelék képleteken-, transcelluláris-, és intercelluláris
(SC sejtjei között) úton (1. ábra). (Jól ismertek az egyes
gyógyszergyárak által forgalomba hozott transdermális
termékek sora (Nitroglycerin, Lidocain, Diclofenac,
Capsaicin stb.). A gyógyszer behatolás a bőr függelék
képletein át stacioner jellegű. Nagyobb partikulák (>3
μm) a bőrfelszínen és a follikulus szájadékban maradnak
meg, nem tudnak lejjebb jutni. A 400 és 700 nm közötti
részecskék lényegesen mélyebbre hatolnak a szőrtüszőben
(2. ábra). (30).

A gyógyszerek bőrön át történő penetrációjának nö ve -
lése történhet kémiai-, fizikai módszerekkel. Az előbbi
eljárások közé tartoznak az ú.n. vesiculumok felhasz ná -
lása, amelyek kolloidális, vízből és amfifil mole kulákból
álló részecskék. A vesiculumok be tudják zárni a hidrophil
gyógy szereket a vizes régiókba és a lipofil molekulákat a
lipid bilayerekbe. A kutatómunka eredményeképpen kü -
lönböző tipusú vesikulumokat használnak a TDD cél -
jából: liposomák, transferrosomák, niosomák stb. Új el -
járás a szemmel nem látható (10 nm-300 nm átmérőjű) li -
po somák alkalmazása, amelyek a magukba foglalt gyógy -
szert nagy áthatolási képességgel viszik magukkal a há -
mon keresztül (3. ábra). Ezek vesiculák vízből és amfifil
molekulákból álló colloidális részecskék. A liposomák
mikroszkópikus hólyagcsák, amelyek amfipatikus foszfo -
lipideket (elsősorban foszfatidil-kolint) tartalmaznak egy-,
vagy több koncentrikus bilayerből felépítve a vizes alko -
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1. ábra
Gyógyszer áthatolási utak a bőrben (stratum corneum) (30)

2. ábra
A részecskék penetrációs mélységének mértéke 

azok méretétől függően (30)
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tórészt magába foglalva. Ebben a formában a liposomák
egy golyó alakú kagylóként biológiai membránhoz ha -
sonlítanak. A foszfolipideknek megvan a képessége, hogy
amfipatikus természetüknek megfelelően kettős rétegeket,
bilayereket képezzenek; a gyógyszert megragadó képes -
ségük-, a biológiai lebonthatóságuk-, és nem toxikus
tulajdonságuknak betudhatóan ezeknek sok lehetséges al-
kalmazásuk lesz a jövőben (2). A TDD egy alkalmazási út
a hatékony, alacsony molekula súlyú terápiás szerek
számára, amelyek el tudják kerülni a gasztro-intesztinális
rendszer barátságtalan környezetét és a máj által kifejtett
ún. first-pass rendszert. A bőr egy igéretes út a gyógy -
szerek szervezetbe való bevitelére a nagy kiterjedése és
hozzáférhetősége révén. A liposomák a bőrön át történő
gyógyszerelésnek egy útját képezi: a használatuk több -
szörösen nagyobb gyógyszer koncentrációt mutat fel az
epidermisben, valamint a dermisben és alacsonyabb álta -
lános koncentrációkat felmutató konzervativ úton be jut -
tatott szerekkel szemben (22). 

Az epidermis a legnagyobb szervünk, amely egy nagy -
mértékben dinamikus szövet és stacioner viszonyok kö -
zött is állandó átalakuláson megy keresztül. Az epidermis,
ill. a barrier rendszere által szervezetünk protektiv rend -
szere összetett, amelyben több mint 20 sejt, óriási számú
fehérje mediátor, AMP-ek, citokinek, antioxidánsok, peri -
fériás idegrostok, hormonok stb. vesznek részt; e rendszer
célja a szervezet homeosztázisának biztosítása. 

Az epidermis tagja az ú.n. neuro-immuno-kután rend -
szernek, amely a barrier rendszeren belül állandó jelleggel
változatosan, a fejlődéssel párhuzamosan és rugalmasan
reagál, válaszol, kapcsol és változik a környezetünk által
indukált behatásokra, ingerekre. A fenti adatok is me -
retében felvetődik az, hogy a bőr és a barrier rendszere
esetében is megfogalmazható a kután funkcionális plasz -
ticitás és adaptivitás rendszerének fogalma. Figye lem -
reméltó, hogy ezt a rendszert a jövőben nagy való szí nű -
séggel hatékonyabban lehet direkt úton pl. a TDD ke -
retében gyógyszeresen befolyásolni. 
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Számos hazai és nemzetközi folyóirat dedikál különszá-
mot egy-egy témának, hogy átfogó képet adjon egy kivá-
lasztott területről, mely valamilyen oknál fogva fokozott
érdeklődésre tart számot. A Bőrgyógyászati és Vene ro -
lógiai Szemle ezen számával az volt a célunk, hogy a kiala-
kulás, a klinikai tünetek és a terápiás megoldások szemszö-
géből nézve bemutassuk, hogy hogyan gon dol ko dunk nap-
jainkban az aknéról. 

Jelentőségét tekintve az akne az egyik leggyakoribb
(bőr)betegség. Csaknem valamennyi ember életét érinti
és nincs olyan bőrgyógyász vagy egyéb területen dolgozó
orvos, aki ne találkozott volna segítséget kérő aknés be -
teggel, akinek életminőségét a tünetek jelentősen befo -
lyá solják. A gyakorisága ellenére az akne az utóbbi évek -
ben került csak az érdeklődés középpontjába, jelentős
inno vációnak teret adva az alapkutatásban, mely tekinte-
tében elmondhatjuk, hogy hazánk a nemzetközi élvonal-
hoz tar tozik. 

Az akne révén kitűnően szemléltethető, hogy milyen le -
he tőségek rejlenek a bőrgyógyászati kutatás és a klinikai
munka ötvözésében, mely komplex szemléletre is szeret -
nénk felhívni az Olvasó figyelmét. A napjainkban ren -
delkezésre álló lehetőségeknek köszönhetően a klinikai
tünetek, a sejtszintű folyamatok és a genetikai háttér együt-
tes vizsgálata segít értelmezni a betegségek pa togenezisét
és azonosítani a terápiás célpontokat. Néhány évtizeddel
ezelőtt senki nem gondolta, hogy keringésben levő fehérjé-
ket fogunk célzottan alkalmazni a bőr gyó gyászatban, vagy
hogy terápiás szemmel fogunk nézni a mikrobiomra, illetve
hogy lokális kezeléssel fogunk pre kancerózus folyamato-
kat megállítani. Az akne területén jelenleg zajló kutatás
hasonló áttöréseket rejt magában, melyek értelmezésében
és a mindennapi klinikai gyakor latra történő lefordításában
szeretnénk segítséget adni az Olvasónak! 

Külön megtiszteltetés számunkra, hogy ezen számban
tisztelgünk Professzor Simon Miklós emlékének.
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Az acne patogenezise

Pathogenesis of acne

SZABÓ KORNÉLIA DR.1 ÉS TÖRŐCSIK DÁNIEL DR.2

MTA- SZTE Dermatológiai Kutatócsoport, Szeged1

Debreceni Egyetem, Általános Orvostudományi Kar, Bőrgyógyászati Tanszék, Debrecen2

ÖSSZEFOGLALÓ

Jelenlegi ismereteink alapján az acne vulgaris a bőr egyik
leggyakoribb, krónikus gyulladásos betegsége, mely a
pilosebaceus egységeket érinti a szébum gazdag régiókban.
A jól ismert és jellegzetes tünetek a tinédzserkorú lakosság
rendkívül nagy százalékánál szinte univerzálisan
megfigyelhetőek, bár ezek súlyossága széles spektrumon
mozog, igen nagy egyéni eltéréseket mutatva. Cikkünkben a
rendelkezésre álló klinikai és kutatási eredményeket
összefoglalva az acne jellemző tüneteinek kialakulásában
szerepet játszó és terápiás konzekvenciával is járó
faktorokat, sejt- és molekuláris szintű patogén folya ma -
tokat kívánjuk bemutatni.

Kulcsszavak: 
acne, patomechanizmus, gének, keratinocita,

szebocita, immunsejt, szébum

SUMMARY

Acne as one of the most common chronic inlammatory skin
disorders involves the pilosebaceosus units of the sebum
rich parts of the body. The typical lesions are observed in
the majority of adolescents, however their severity and
localizaiton varies greatly among the patients. In the
present work we aim to summarize the available results of
both clinical as well as basic research and provide a
detiled overview on the possible factors of cellular,
molecular and genetic origin that could contibute to the
pathogenesis and the possible treatment of acne.

Key words: 
acne, pathogenesis, genes, keratinocytes,

sebocytes, immune cells, sebum

Az acne, a piloszebaceus egység gyulladása, az egyik
leggyakoribb bőrbetegség, melynek kialakulásában kör-
nyezeti és egyéni faktorok is fontos szerepet játszanak (1).
Az immunsejtek és az azonosításukra használható marke-
rek alaposabb megismerése az utóbbi évtizedben jelentős
előrelépést jelentett, mellyel számos bőrgyógyászati beteg-
séghez hasonlóan ma már az acne is megkapta a „T sejt
szerinti besorolását”, ezzel együtt pedig a központi szere-
pet betöltő citokineket is hozzá tudjuk rendelni a betegség-
hez (2). Az acne kutatás másik izgalmas kérdése a kor izzó
területéből, a mikrobiom analízisből nőtte ki magát feltéve
a kérdést, hogy mekkora szerepe lehet a normál baktérium
flórának, illetve lehetnek-e patológiás szereppel bíró kóro-
kozók is a patogenezisben. Azok számára pedig, akik az
innovációt keresik az acne kutatásban, a nem myeloid és
nem lymphoid eredetű bőrsejtek, mint a keratinociták
immuntulajdonságainak megismerése mellett, a faggyúsej-
tek rejtenek mind kiindulási mind pedig végpontot, egya-
ránt lefedve a zsíranyagcsere megváltozását és ezzel a

faggyú összetételének vizsgálatát csakúgy, mint a mindezi-
dáig pusztán atavisztikus sejtként számon tartott sejttípus
immunkompetenciájának megismerését. Cikkünk utolsó
részében pedig a rendelkezésre álló módszerek hatalmas
léptékű bővülésével elért genetikai vizsgálatok eredménye-
it kívánjuk bemutatni az acne kutatásban, és megpróbáljuk
összefoglalni jelen tudásunkat arra vonatkozóan, hogy
vajon a géneknek lehet-e szerepe e betegség kialakulásá-
ban, súlyosságában. 

I. Sejtszintű eltérések az acne kialakulásában

Bőrünkben a keratinociták természetes differenciációs
folyamatokon mennek keresztül (3), melynek zavara a fol-
likulus falát alkotó sejtek abnormális proliferációjához és
differenciációs folyamataihoz vezetnek, ami végül a kerati-
nociták fokozott elszarusodásával és lemezes leválásával
jár együtt. Ezt a folyamatot follikuláris hiperkeratózisnak
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nevezzük, és tekintjük az acne első, már szövettanilag is jól
azonosítható lépésének (4). Az elhalt sejtek összekevered-
ve a termelődő szébummal egy dugót alakítanak ki, és a
folyamat előrehaladtával a faggyú kiürülése teljesen akadá-
lyozottá válik. Az elzáródás alatti régióban a follikulusok-
ban élő mikrobiális flóra tagjai és azok anyagcsere termé-
kei, az elhalt sejtek maradványai és egyes szébum kompo-
nensek hatására immun- és gyulladásos folyamatok indul-
nak, valamint a gyulladásos sejtgyülem is egyre jelentő-
sebb lesz. Utolsó lépésként pedig a sejttörmelékek és a
megváltozott összetételű faggyú fokozott felhalmozódása a
pilosebaceus egység teljes roncsolódásához, és a bőr egé-
szének gyulladásához vezet. Ezek a változások jelennek
meg a valamennyiünk által jól ismert klinikai tünetekben
is: a comedok a follikuláris hiperkeratózis eredményei, az
erősen zsíros bőrért a megváltozott működésű faggyúmiri-
gyek a felelősek, a fokozódó pirosság a gyulladásos folya-
matok előrehaladásának jelei, míg a papulák, nodusok a
gyulladásos sejt és esetleges ödéma, gennygyülem követ-
kezményei. Bár a bemutatott folyamat lépései csaknem
mindenki által elfogadottak, mégis számos kérdés továbbra
is válaszra vár a folyamat inciálásától a résztvevő sejtek
szerepén át az azokra ható mechanizmusok tisztázásáig (1.
ábra).

Keratinociták szerepe az acne kialakulásában
A keratinocitákról, szervezetünk és a külső környezet

közötti határfelületnek fontos alkotóelemeiről korábban azt
feltételeztük, hogy csak passzív elhatároló funkcióval ren-
delkeznek. Az 1980-as évektől kezdve egyre több adat gyűlt
azonban arról, hogy ezek a sejtek aktív védő folyamatokat
is ellátnak, felismerik a környezetükben lévő mikróbákat és
fontos szerepet vállalnak az immunvédekezésben (5). Erre
azért képesek, mert a professzionális immunsejtekhez ha -
sonlóan maguk a keratinociták is kifejeznek mintázatfelis-
merő receptorokat (pattern recognition receptors – PRR),
melyek segítségével felismerik és különbséget tesznek a
számunkra veszélyeket hordozó és semleges molekulák,
valamint mikroorganizmusok között (6). A PRR-ek közül a
Toll-like receptor (TLR) család tagjai játszanak kitüntetett
szerepet a follikuláris hiperkeratinizációban és az acnés
tünetek során megfigyelhető gyulladásban, valamint az
aktivációjukkor bekapcsolódó jellegzetes jelátviteli folya-
matokon és transzkripciós programon ke resztül (7). A
2000-es évek eleje óta azt is tudjuk, hogy a fenti folyamatok
aktivációjára nem pusztán a környezetben található patogén
mikroorganizmusok és „veszély” molekulák képesek. A
keratinociták az egészséges bőrben is megfigyelhető, a bőr
mikrobiomjának fontos tagját jelentő baktériumfajok, pél-
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1. ábra
Az acne pathogenezise

Átfogó ábra, mellyel a gyulladásos aknés lézió kialakításában szereplő sejteket, azok kapcsolatát és a rájuk ható fak torokat kívánjuk
szemléltetni. A keratinociták gyulladása, melyben kulcsszerepe lehet a P. acnes baktériumnak, vezet a follikuláris keratinizációhoz,
mely fokozatosan zárja el a piloszebaceus egység kivezetését. Ez a faggyú korlátozott kiürüléséhez, ami az egyéb sejttörmelékkel
együtt a baktériumok jelentős elszaporodásához vezet, mely a TLR 2 és 4 útvonalakat bekapcsolva megváltoztatja a faggyúsejtek
zsírtermelését, továbbá a keratinocitákhoz hasonlóan an ti mikrobiális és gyulladásos fehérjék termelődését indukálja. A megváltozott
zsír- és fehérje- összetételű mikrokörnyezet a gyulladásos sejtinfiltrátumra is jelentős hatással van, mely hozzájárul a limfociták,
makrofágok és neutrofilek bak tériumellenes válaszához. A komplex gyulladásos folyamatban csaknem valamennyi sejtszintű
szereplőre egyaránt hatással vannak a külső (életmód, táplálkozás) és belső (hormonok) tényezők, melynek szabályozásában az
mTORC1 az egyik lehetséges útvonal
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dául a Propionibacterium acnes (P. acnes) felismerésére is
képesek, melyet a későbbiekben részletezünk és helyezünk
az acne kontextusába. A TLR receptor aktiváció eredmé-
nyeképpen termelődő gyulladásos citokinek (többek között
interleukin (IL)-1, 6, 18), tumor nekrózis faktor alfa
(TNF-α); kemokinek (IL-8); antimirobiális hatású peptidek
(humán béta defensin 2 (hBD2)) fontos szerepet játszanak
nem csak a szervezet immunvédekezését biztosító egyéb
sejttípusoknak a fertőzések helyére történő irányításában,
de a lokális reakciók koordinációjában is.

Faggyúsejtek – sejtszintű összekapcsolói a gyulladás-
nak és a megváltozott zsíranyagcserének 

Az acne jellegzetes megjelenési helyei, az arc, mellkas és
a hát, egyaránt faggyúmirigyben gazdag bőrterületek.
Mindez közvetlenül felveti a faggyúsejtek szerepét az acné-
ra jellemző mikrokörnyezet kialakításában és formálásá-
ban, mely alapján, fő funkciójuk, az aktív zsírtermelésük
megváltozása került legelőször a vizsgálatok középpontjá-
ba. Alkotóit tekintve az emberi szébumra, mely mind az
alkotó zsírok minőségében mind pedig arányaiban jelentő-
sen eltér az állatvilágban tapasztaltaktól, ezzel lehetséges
magyarázatot adva arra, hogy miért nincs az acnénak állat-
modellje, elsősorban a zsírsavak, di-, és trigliceridek, viasz-
észterek valamint a koleszterin és származékai, mint pl. a
szkvalén jellemzőek (8). A faggyú szerepére vonatkozóan
ugyanakkor ritkán lépünk túl az alapdogmán, miszerint a
bőrt illetve a szőrszálakat bevonva, a bőr hidrofób védelmé-
hez járul hozzá, pedig jelentős antimikrobiális hatással is
bír, továbbá az immunrendszert és a keratinociták működé-
sét is egyaránt képes befolyásolni (Lovászi, közlés alatt). 

Az acnéval kapcsolatos szébum vizsgálatok csökkent
linolsav mennyiséget találtak az érintett betegek bőrében,
mely nem csak a faggyúmirigy további zsírtermelésére
lehet hatással, de valószínűleg indukálhatja a follikuláris
hiperkeratinizációt is (9). A kialakuló tünetek súlyossága a
megnövekedett szébum termelés mellett összefüggésben
lehet a zsírsavak deszaturációjával is, mely során a telített
és telítetlen zsírsavak arányában következik be szignifikáns
eltérés specifikus deszaturáz enzimek (pl. zsírsav-deszatu-
ráz –FADS2) hatására. Az acnés betegek bőrfelszínén bizo-
nyítottan magasabb a telítetlen trigliceridek és viasz-észte-
rek aránya. Emellett a lipid peroxidoknak is megemelke-
dett szintjét találták acnés bőrön, melynek szintén a come-
dok kialakulásában lehet további jelentős szerepe. A pero-
xidált zsírok káros hatásainak kivédésében pedig a faggyú-
sejtek által termelt E vitamin vehet részt, mely szintje
csökkent az acnés betegek szébumában (8). 

A faggyúmirigy ugyanakkor gyulladásos válaszra is
képes a már a keratinocitáknál ismertetett TLR receptoro-
kon (TLR2, 4 és 6) keresztül és termel pro-inflammatóri-
kus citokineket (IL-1β, IL-6, TNF-α, különböző adipoki-
nek), kemokineket (IL-8), antimikrobiális fehérjéket,
periglanduláris peptideket és neuropeptideket egyaránt.
Számos vizsgálat kimutatta, hogy nem csak a TLR recepto-
rok, de az említett célfehérjék is emelkedett szintet mutat-
nak az acnés bőrmintákban, megerősítve ezen fehérjék és
útvonalak in vivo relevanciáját (2). Ami még érdekesebbé

teszi a faggyúmirigyeket, hogy az intenzív lipid metaboliz-
musukat is képesek a gyulladásos válaszuk kialakítására
használni olyan pro-inflammatórikus mediátorok termelé-
sével, mint a különböző leukotriének (LT), prosztaglandi-
nok (PG) vagy a 15-hyroxyeicosatetraenoic sav (10), kiala-
kítva egy olyan rendszert, ahol a zsíranyagcsere és a gyul-
ladás sejtszinten kapcsolódik össze, komoly potenciált rejt-
ve patológiai és esetleges terápiás folyamatokban, melyek
jelentősége túlmutathat az acnén (Törőcsik, közlés alatt).

Immunsejtek az acne kialakulásában
Az acnés léziók szövettani mintáiban azonosítható

immunsejtek, a jelentős számban jelenlevő neutrofilek,
makrofágok és limfociták egyaránt a betegség komplexitá-
sát jelzik, ugyanakkor sejtspecifikus részvételükre a tüne-
tek kialakulásában csupán az utóbbi években történtek
jelentős vizsgálatok. Elemzésük egyrészt a már birtokunk-
ban levő markerek felhasználásával, másrészt pedig acnés
minták génexpressziós mintázatának megismerésével tör-
téntek (2).

A megfelelő hisztokémiai markerek segítségével már a
léziók kialakulása során azonosítható egy perivaszkuláris
limfocitás infiltrátum megjelenése. A későbbi szakaszok-
ban, a pusztulák képződésekor ezt követi egy jellegzetes
polimorfonukleáris leukocitás akkumuláció. Egyes adatok
szerint az acnés betegeknek már a tünetmentes bőrében is
CD3+és CD4+ T sejteket és makrofágokat figyelhetünk
meg a perifollikuláris és a papilláris dermisz területén
(11). Saját eredményeink alapján ezek a makrofágok a
léziók inflammatórikus centrumában ún. klasszikusan
aktiváltak, szemben a gyulladásmentes környezetében je -
lenlevő alternatívan aktiváltakkal, jelezve mikroorganiz-
musok szerepét az acnés gyulladásban. In vitro, valamint
állatkísérletek eredményei alapján ezen aktivációs folya-
matok kialakításában a P. acnes baktérium is szerepet
játszhat, melyről ismert, hogy T helper 1 és 17 (Th1,
Th17) irányú T sejt differenciáció, valamint IL-10-mediál-
ta tolerogén adaptív immunfolyamatok kiváltására is
képes (12-14). Továbbá a P. acnes képes aktiválni nem
csak a neutrofileket de a makrofágokat is, az utóbbiakban
patogenezis szempontjából kulcsszerepet betöltő IL-1β-t
indukálva (15). 

Ahogy számos bőrgyógyászati megbetegedésben, úgy az
acnéban is elvégezték a betegségre jellegzetes bőrlézió gén-
expressziós mintázatának elemzését, mely a betegség hátte-
rében álló jelátviteli utakra és ezzel együtt a kulcsszerepet
betöltő sejtekre vonatkozóan fontos adatokat szolgáltatott.
Így bizonyítást nyert számos további citokin szerepe a tüne-
tek kialakulásában, mint az IL-1β, IL-6 vagy a TGF-β,
melyek a Th17 differenciációban szerepelnek. Emellett az
IL-17 által (is) szabályozott antimikrobiális fehérjék
(S100A7, S100A9, lipocalin, hBD2, hBD3, hCAP18)
kódoló gének emelkedett kifejeződését is megfigyelték.
Ugyanakkor számos egyéb citokin és kemokin (TNF-α, IL-8,
CSF2, CCL20, IL12p40, CXCR3, T-bet és IFN-γ), vagy a
regulátoros T sejtek markereit (Foxp3, IL-10, TGF-β)
kódoló gének is fokozott mértékű kifejeződést mutattak az
egészséges bőrmintákban mértekhez képest (2).  
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II. Az acnéra ható nem sejtszintű faktorok

Az életmód szerepe az acne kialakulásában
Számos közlést találunk az irodalomban, ami arra utal,

hogy a természetes körülmények között élő népcsoportok-
nál, mint az eszkimóknál vagy a kitava törzs tagjainál az
acne ismeretlen, vagyis a betegség a nyugati típusú társa-
dalmak egyik jellegzetessége lehet (16). Logikus a követ-
keztetés hogy a háttérben az eltérő életmód, a részben azzal
összefüggésben álló hormonális tényezők, valamint eltérő
bőr mikroflóra állhat, melyek lehetséges szerepéről rendel-
kezésre álló ismereteinket részletesebben is bemutatjuk. 

Hormonális faktorok szerepe
Az acne kialakulásában a megváltozott hormonális hatá-

sok szerepe megkérdőjelezhetetlen, magyarázatot adva
arra, hogy a betegség miért a serdülőkor jellegzetessége. A
hormonális hatások sejtszintű megismerése mind a terme-
lődésük, mind pedig a célsejtek tekintetében a mai napig
folyamatban vannak, és a kutatások egyik fő pillérét képe-
zik. 

Az androgének kulcsszerepét az acne patogenezisében
klinikai és kísérletes megfigyelések egyaránt alátámaszt-
ják. Befolyásolhatják épp úgy a faggyúsejtek, mint a
keratinociták gyulladásos profilját, a faggyúsejtek zsírter-
melését, de immunsejtekre kifejtett hatásuknak is lehet
mind patológiai mind pedig terápiás konzekvenciája. Fő
molekulája egy, a mellékveséből származó hormonon, a
dehidroepiandroszteron-szulfát (DHEAS), mely a tesz-
toszteron prekurzora. Az acne kialakulásában betöltött
fontos szerepét az alábbi klinikai megfigyelések támaszt-
ják alá: 1) az ún. korai acne a prepubertás időszakban ala-
kul ki, amikor a szérum DHEAS szintje emelkedett; 2) a
tesztoszteron és a DHEAS szisztémás alkalmazása növeli
a faggyúmirigyek méretét és az általuk termelt szébum
mennyiségét; 3) a súlyos acnéban szenvedő betegek szé-
rumában gyakran emelkedett DHEAS szint figyelhető
meg; 4) a későbbiekben ismertetett policisztás ovárium
szindrómában (PCOS) is megemelkedett a DHEAS szint,
mely betegséggel társultan gyakran acnés tünetek kiala-
kulása is megfigyelhető (17).

Az androgénekkel szemben az ösztrogéneknek is szerepe
lehet az acne kialakulásában, elsősorban a szébum termelé-
sének csökkentésével, bár a folyamat hátterében álló pon-
tos mechanizmusról keveset tudunk. Egyes feltételezések
szerint az ösztrogén közvetlenül antagonizálhatja az andro-
gének hatását, negatív visszacsatolás segítségével gátolhat-
ja az ivarmirigyekben történő termelődését, és esetleg köz-
vetlenül szerepe lehet a zsírtermelésben szerepet játszó
gének szabályozásában (18). 

Szintén a lipid természetű hormonok közé tartoznak a
számos gyulladáscsökkentő sajátossággal rendelkező D
vitamin, a peroxiszóma proliferátor aktiválta receptor
gamma (peroxisome proliferator activated receptor
gamma– PPARγ) receptort aktiválni képes zsírok, vala-
mint a retinsav is, melynek számos metabolitjáról ismert,
hogy képes az acne kialakulásában szereplő valamennyi
sejttípus működését befolyásolni (19). A retinsav terápi-

ás felhasználására Remenyik professzornő cikkére uta-
lunk. 

Az acné kialakulásával az inzulin–szerű növekedési fak-
tor (insulin-like growth factor – IGF) és a növekedési hor-
mon is összefüggésbe hozható, szérum szintjeik emelke-
dettek serdülőkorban, amikor a tünetek kialakulásának esé-
lye a legnagyobb. Az IGF nem csak a faggyúsejtek zsírter-
melését képes befolyásolni, de képes azok gyulladásos
válaszát is érzékenyíteni a TLR útvonal aktivációjával.
Hatásának középpontjában a faggyúsejtben és számos
immunsejtben egyaránt aktív ún. mammalian target of
rapamycin complex 1 (mTORC1) útvonal állhat. Ennek
szerepe nem csak acnéban, de számos más ún. nyugati
típusú életmóddal kapcsolatba hozott betegségek esetében
is felmerült, mint pl. az elhízás, 2-es típusú cukorbetegség
vagy a prosztata daganat (9). Ezen elmélet megerősítése,
illetve erre építve az acnés betegek lehetséges komorbiditá-
saink azonosítása érdekes eredményeket hozhat a közeljö-
vőben.

A táplálkozás szerepe az acne kialakulásában
Az étrendi tényezők szerepe egyaránt az érintett betegek

és a tudományos érdeklődés középpontjában áll, ugyanak-
kor a mai napig nem született olyan átfogó tanulmány,
mely egyértelmű irányt mutatna a laikus megfigyelések és
a tudományos tények világában. A populáció szintű vizs-
gálatok (a természeti népek étrendje, mely jelentősen eltér
a modern társadalmak táplálkozási szokásaitól), a hor-
mon-hatású anyagok jelenléte az ételekben (mint például
A és D vitamin) csakúgy, mint a szervezetünk szisztémás
válasza a különböző ételekre egyaránt szereppel bírhat. A
molekuláris kapcsolat szintjén pedig a fentebbi bekezdés-
ben már említett mTORC1 útvonal került a fókuszba,
melyet az IGF mellett a magas glikémiás indexű ételek, az
inzulin, a telítetlen zsírsavak illetve számos tejfehérje is
képes bekapcsolni (9). Ezen faktorok szerepét számos, bár
döntően kis esetszámú vizsgálat is felveti, mely közül az
egyik legérdekesebb az a tanulmány, mely az acnés tüne-
tek javulását tapasztalta a vizsgálatban résztvevő azon
betegek esetében, akik alacsony glikémiás terhelést ered-
ményező (low glycaemic load – LGL) étrendet követtek.
A javuló tüneteket mutató betegek arcán levő faggyúban a
telítetlen zsírsavak mennyisége is lecsökkent a testtömeg
mellett a kontroll csoporthoz képest, konkrétan rámutatva
az LGL diéta szerepére a szébum összetételének megvál-
tozására, és ezzel együtt az acnés tünetek súlyosságára is.
Saját eredményeink alapján ebbe a folyamatba illeszked-
het be a „jóllakottság hormon” leptin is, mint pro-acne
ágens, mely hasonlóan az acnés betegek faggyújában
ismertetettekhez, kísérleteinkben megnövelte a telítetlen
zsírsavak arányát a faggyúban. Továbbá a szébumban
megtalálható legfőbb antioxidáns az E vitamin leptin
kezelés hatására történő csökkesése is felveti annak a
lehetőségét, hogy komoly szereppel bírhat a gyulladásos
acnés bőrtünetek esetében tapasztalt megváltozott faggyú-
összetétel kialakításában, példát mutatva arra, hogy mole-
kuláris szinten hogyan kapacsolódhat össze a táplálkozás
és a betegség (20). 
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A kután mikroflóra szerepe 
Bőrünk jellegzetes mikrobiális flórával rendelkezik,

mely közösséget kután mikrobiótának vagy mikroflórának
is nevezünk: ez baktériumok, gombák és ma még kevéssé
ismert és azonosított vírusok közössége (21-23). Tagjai a
humán sejtekkel szoros kapcsolatban egy komplex öko-
szisztémát alkotnak, aminek pontos összetétele hosszú ko-
evolúciós folyamatok eredményeképpen alakult ki (24).
Feladatuk jóval összetettebb, mint azt korábban gondoltuk.
Nem pusztán megakadályozzák más, esetleg patogén fajok
megtelepedését a szervezetünkben, de a Human Mic ro -
biome Projekt (HMP) napjainkban is folyó, összehangolt
vizsgálatai alapján körvonalazódni látszik aktív és rendkí-
vül fontos szerepük a szervezetünkben zajló biológiai
folyamatok szabályozásában is (21). A bőr mikrobiótájá-
ban eddig mintegy 1000 különféle baktériumfaj jelenlétét
sikerült igazolni, melyek 19 különböző törzsbe tartoznak.
Leggyakoribbak az Actinobacteria (Propionibacterium és
Corynebacterium fajok), Proteobacteria, Firmicutes (Sta -
phylococcus fajok) és a Bacteroidetes-ek. Bár a kután mik-
robióta összetétele testtájanként és az életkorral jelentős
eltéréseket mutat, a serdülőkort követően a szébum gazdag
területeken a domináns mikróba a P. acnes baktérium (22,
23). A HMP kutatói által a közelmúltban végzett összeha-
sonlító vizsgálatok, melyek során a már korábban bemuta-
tott, természeti népek és fejlett társadalmak tagjainak mik-
roflóráját hasonlították össze szintén meglepő eredménye-
ket adtak; a természeti népek mikroflórája jóval sokszí-
nűbb és fajgazdagabb, a P. acnes dominanciája jóval kevés-
bé jellemző (25, 26). Ezek alapján felmerül annak a lehető-
sége, hogy főként az ipari forradalom utáni szocioekonó-
miai változások eredményeképpen a csökkenő mikrobiális
sokféleség hozzájárulhat a lipidgazdag területeken a P.
acnes fokozott jelenlétéhez. Ez a serdülőkori átmeneti idő-
szakban a humán sejtek és a baktérium közötti egyensúly
felbomlásához, és az acnés tünetek kialakulásához vezet-
het (Szabó, közlés alatt). 

Ugyanakkor a P. acnes szerepét az acne vulgaris kialaku-
lásában, immun- és gyulladásos folyamatok indításában a
különböző bőrsejtekben sokan megkérdőjelezik, az elmúlt
évek jelentős in vitro kísérletes adatai ellenére. A legfonto-
sabb ellenérv, amit az elmélet bírálói felvetnek az az, hogy
hogyan is lehetne a bőr mikroflórájának egyik legfonto-
sabb és legelterjedtebb tagja patogén (27)? Továbbá ha
tényleg betegség az acne akkor miért nem követi az egyéb
fertőző betegségeknél megszokott kontagiozitást, megjele-
nést és lefolyást? Azáltal hogy kontaktusba kerül valaki
bőre egy acnés bőrrel miért nem lesz neki is acnéja, és
miért csak bizonyos korban képes a P. acnes gyulladást
kiváltani? Ezeknek a kérdésnek a megválaszolása még
várat magára. Jelenlegi elképzelések alapján a szervezet, és
ezen belül a bőr homeosztázisának fenntartásához elenged-
hetetlen a bőr mikroflóra jelenléte, valamint a humán sej-
tekkel való harmonikus egyensúly kialakítása. Ennek fel-
borulása, az úgynevezett diszbiózis állapot eredményezhe-
ti azt, hogy egyes, egyébként ártalmatlan mikróbák oppor-
tunista patogénné válhatnak. Ez történhet az acne vulgaris
patogenezise kapcsán, amikor a serdülőkori hormonális

változások következtében nagy átalakulások figyelhetőek
meg a mikrobióta összetételében is, különösen a szébum
gazdag területeken (28). A faggyúmirigyek fokozott műkö-
dése miatt az egyébként lipofil P. acnes válik a domináns
fajjá, ami bakteriális kompetíció eredményeképpen vissza-
szoríthatja más fajok jelenlétét. A serdülőkori átmeneti
időszakban a baktérium fokozott jelenlétére sem a bőr, sem
az immunrendszer nincs még megfelelően felkészülve, a
kialakuló diszbiózis pedig patogén folyamatok indulását
eredményezheti. Közlés alatt álló kutatási eredményeink
alapján ugyanakkor a faggyúsejtek jelentős hatással lehet-
nek a P. acnes gyulladáskeltő hatására is. Mind a termelt
fehérjéik, mind pedig zsírjaikon, azaz a faggyú összetételé-
nek megváltoztatásán keresztül azt találtuk, hogy a faggyú-
sejtek szelektíven képesek befolyásolni a P. acnes hatását
makrofágokon és limfocitákon egyaránt (Lovászi, közlés
alatt). Természetesen ezen elméletek feltételezik azt is,
hogy idővel olyan folyamatok indukálódhatnak, melyek
képesek újra kontroll alatt tartani a megváltozott összetéte-
lű mikrobiótát és a faggyúmirigy működését egyaránt. Ez
lehet az oka annak, hogy a 20-as évek elejére a fiatalok leg-
nagyobb részénél az acnés tünetek megszűnnek. 

III. Genetikai tényezők szerepe az acnéban

Az örökletes faktorok szerepét az acne vulgaris kialaku-
lásában Veiel és Wolff elismert dermatológusok vetették fel
a XIX. század második felében (29). Néhány évvel később,
a XX. század elején Hermann Werner Siemens német bőr-
gyógyász kezdett szisztematikus vizsgálatokat, melyben
különböző bőrbetegségek, többek között az acne örökletes
hátterét elemezte. Vizsgálatait a világon elsőként egy- és
kétpetéjű ikrek bevonásával végezte, és nevéhez fűződik az
ikervizsgálatok alap módszertanának kidolgozása (30, 31).
A II. világháborút követően újraindultak a genetikai vizs-
gálatok, ekkor szisztematikus kérdőíves családvizsgálatok
alapján Hugo Hecht vetette fel az acne öröklődő jellegét
(29). Ezt követően a világ számos országában folytak iker,
populációgenetikai és egyéb felmérések, melyek a beteg-
ség számos jellegzetességét írták le (32-34), olykor talán
túlzó következtetéseket is levonva.  A betegség örökletes
formáját leginkább azon esetekben találták, ahol az anyá-
nál is ismert volt súlyos acne kialakulása, így Ghodsi és
munkatársai felvetették, hogy az X kromoszómán lévő
gének között is érdemes keresni a betegségért felelős géne-
ket (35). De tényleg a gének hatása képezi a megfigyelés
alapját, vagy az életforma az, ami hasonló egy adott csalá-
don belül? Érdemes elgondolkodni ezen, főleg annak tük-
rében, hogy a nyugati típusú fejlett társadalmakban a
betegség prevalenciája eléri a 80-90%-ot a tinédzserkorú
lakosság körében. 

A lehetséges örökletes faktorok megfelelő molekuláris
analízise és statisztikai értékelése csak egészen későn, az
1990-es években indultak, az érthető technikai korlátok
miatt. A kutatók az acne patogeneziséről alkotott modell
alapján először főként olyan gének polimorfizmusait kezd-
ték eset-kontroll genetikai vizsgálatokban elemezni, me -
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lyek a hormonális és a szebocita funkciók szabályozásban,
valamint a veleszületett immun- és gyulladásos folyama-
tokban játszhatnak szerepet. Az elmúlt években ezek
kiegészültek a szervezet és a sejtek energiaháztartásának
szabályozóival, a sebgyógyulási folyamatok és az extracel-
luláris mátrix kialakulását, valamint a jelenlegi terápiás
modalitások hatékonyságát esetlegesen befolyásoló geneti-
kai variánsok analízisével (36) (1. táblázat). Számos poli-
morfizmus vizsgálata már több populációban is megtör-
tént, sokszor egymásnak ellentmondó eredményekkel. En -
nek oka összetett. Ezek a vizsgálatok sokszor relatíve kis-
számú kontroll és beteg egyén bevonásával készülnek.
Populációs különbségek is magyarázhatják a megfigyelhe-
tő eltéréseket, valamint jelenleg nem áll rendelkezésre egy
jól definiált beválogatási és kizárási kritérium rendszer
sem, ami egységesítené a különböző országokban végzett
tanulmányokat – a bőrgyógyászok jelentős része a mai
napig nem tesz különbséget az acne különböző formái
között. Meg kell említeni azt is, hogy bár technikailag az
ilyen vizsgálatok ugyan elég egyszerűnek tekinthetőek,
ezek helyes tervezése és az eredmények megfelelő értel-
mezése a genetika tudományában való jártasságot igényel.

Az elmúlt években az izolált eset-kontroll vizsgálatok
mellett nagyskálájú, úgynevezett teljes genomasszociációs

analízisek (genome-wide association study, GWAS) is
készültek, melyek előzetes hipotézis nélkül hasonlítják a
kontroll és beteg egyéneket (37). Olyan polimorfizmusokat
keresnek, melyek előfordulási gyakorisága eltér a két cso-
portban, és ez alapján jelenlétük vagy hiányuk összefüg-
gésbe hozható a betegségre való hajlam kialakulásával. A
tudományos közvélemény nagy érdeklődéssel várta ezeket
a vizsgálatokat, de egyelőre igazán átütő eredményt más
betegségekkel ellentétben nem sikerült mutatniuk. Ennek
oka egyelőre nem ismert. Kanadában végzett, európai ere-
detű populációt elemző tanulmányban a 8q24-es régióban
található polimorfizmusok (rs4133274, rs13248513) és a
serdülőkori acne között találtak összefüggést (38, 39). Az
azonosított SNP-k génszegény régióban, 72kb távolságban
találhatóak a Myc proto-onkogéntől, és feltételezhetően az
androgén receptor (AR) Myc által történő szabályozásán
keresztül fejthetik ki hatásukat (40). Kínai populációban
végzett vizsgálatokban szintén az androgén metabolizmus
folyamatában szerepet játszó gének polimorfizmusait azo-
nosították (39). Ezzel szemben brit tanulmányban Navarini
és munkatársai acnéval összefüggésben eddig kevésbé
vizsgált útvonal, a transzformáló növekedési faktor béta
(transforming growth factor beta - TGF-β) szerepét vetették
fel (41).
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Az acne mint komorbiditás
Az acne társbetegségként is előfordulhat szindrómák

részeként, melyek klinikai jellemzőit Károlyi főorvosnő
részletesen ismerteti a BVSZ ezen számában. E betegségek
genetikai vizsgálatának előnye hogy a diagnózis és a klasz-
szifikáció (ezáltal a betegek beválogatása) egy nemzetközi-
leg is elfogadott kritériumrendszer alapján történik. A leg -
klasszikusabb példa a PCOS, mely kialakulásának össze-
függésében álló genetikai faktorok vizsgálata során a klini-
kailag megfigyelhető bőrtünetek (acne, hirzutismus,
seborrhea) gyakoriságát is elemzik. Ezek a vizsgálatok
egyértelműen alátámasztják, hogy az endokrin és a meta-
bolikus folyamatok zavarai fontos szerepet játszhatnak a
jellegzetes bőrtünetek kialakulásában.

A PCOS mellett az acne más betegségekkel egyidejűleg
is előfordulhat. CAH (congenital adrenal hyperplasia)
SAHA (seborrhoea, acne, hirzutismus, alopecia) HAIR-
AN (hyper androgenism, insulin resistance, acanthosis nig-
ricans) betegségek az endokrin rendszer hibás működésé-
nek eredményeképpen alakulnak ki egyes esetekben magas
androgén szintek, míg máskor a perifériás szövetek andro-
gén érzékenysége fokozott (1, 42). 

Ezzel szemben SAPHO (synovitis, acne, pustulosis,
hyperostosis, osteitis) és PAPA (pyogenic arthritis, pioder-
ma gangrenosum acne) szindrómák esetében a szervezet
fokozott gyulladásos válaszkészsége és az immunfolyama-
tok nem megfelelő szabályozása figyelhető meg (43).
Előbbi esetében egy nem receptor típusú protein foszfatáz
(PTPN22), míg PAPA szindrómás egyénekben a prolin-
szerin-threonin foszfatáz interakciós protein 1 (PSTPIP1)
mutációinak szerepét feltételezik (44, 45).

Régóta ismert, hogy Apert szindrómás betegeknél általá-
ban fokozott faggyútermelés figyelhető meg, és gyakran
igen súlyos acnétól is szenvednek. Ez egy autoszómális
domináns kongenitális betegség, melyre jellemzőek a ko -
ponya és az arc, valamint a kezek és a lábak jellegzetes
malformációi. A betegegek genetikai analízise a fibrob-
laszt növekedési faktor receptor 2 (FGFR2) génben azono-
sított mutációkat, melynek hatására a receptor abnormális
aktivitása follikuláris hiperkeratinizációt és faggyúmirigy
hipertrófiát, valamint végső soron súlyos acnés tünetek
kialakulását eredményezi (43). FGFR2 mutáció szomati-
kus előfordulásánál unilaterális, atipusosan megjelenő, a
Blaschko vonalakat követő acnés tüneteket is leírtak, ahol
az S252W mutáció jelenlétét csak a tünetes területeken
sikerült igazolni. Ezen betegek esetében a többi, jellegzetes
csontfejlődési malformáció sem volt jelen (46, 47).

Mindezek alapján bár az acnéra való hajlam öröklődő
jellege régóta ismert, az elmúlt évek kutatási eredményei
még nem hozták meg a várt áttörést abban a tekintetben,
hogy konkrétan melyek, azok a kulcsfontosságú gének és
alléljaik, amelyek izolált vagy együttes állása a betegség
kialakulásában fontos szerepet játszhatnak. Az azonban
biztos, hogy a metabolikus, az endokrin és az immunrend-
szer komplex egyensúlya szükséges a bőr homeosztázisá-
nak kialakításához és fenntartásához, és az ezt befolyásoló
genetikai tényezők szerepe jelentős lehet.

IV. Az eredményekben rejlő terápiás perspektívák

A jelenleg alkalmazott terápiás protokollokra e kiadvány
további cikkeire utalunk. Jelen írásunkban inkább a kutatá-
si eredményekre épülő lehetséges irányokat kívánjuk
bemutatni, melyek közül az immunmoduláció a többi gyul-
ladásos bőrgyógyászati megbetegedéshez hasonlóan talán
a legkecsegtetőbb lehetőséget rejti az acne esetében is,
melyben a célzott terápiák jelenthetnek áttörést. Ezen terá-
piák kifejlesztésében fontos szerepet kaphatnak a már azo-
nosított citokinek, mint például az IL-1 , valamint sejttípu-
sok, például a Th17 sejtek. 

A keratinociták és a faggyúsejtek immunsajátságainak
topikális és/vagy szisztémás módosítása is fontos irány-
vonal csakúgy, mint a proliferációjuk befolyásolása.
Ugyan akkor, ahogy azt bemutattuk, elsősorban a beteg-
ség megelőzésében és kezdeti stádiumában gondoljuk
ezeket relevánsnak. Működésük alaposabb megismerése
fiziológiás mind pedig patofiziológiás körülmények
között kétségtelenül további terápiás lehetőségeket rejte-
nek magukban, és például a különböző antimikrobiális
fehérjék, vagy a faggyúsejtek által termelt zsírok szelek-
tív szabályozása jelenhet, meg mint terápiás célpont, nem
csak az acne, de egyéb bőrgyógyászati megbetegedések
ellátásában is. 

Az utóbbi évek eredményei az acne kezelésében is felve-
tették a mikrobiom modulálásának lehetőségét, mellyel az
egészséges homeosztázist lehetne visszaállítani a baktériu-
mok és a bőr sejtjei között. Ez a megközelítés nem csak
terápiás szempontból lenne komoly paradigmaváltás, de az
anitibotikumok egyre szélesebb körű alkalmazásában is
alternatívaként jelenhet meg. A baktériumok arányainak
megváltoztatása túllép azon a szemléleten, hogy csak azok
elpusztításával érhető el a terápiás cél. 

Összefoglalva, ahogy azt megpróbáltuk szemléltetni,
az acne patogenezisének megértéséhez nem csak külön-
külön, de együttesen is értelmezni kell mind az örökle-
tes hajlamosító és védő faktorokat, a hormonális válto-
zásokat, a környezeti tényezőket, a bőr mikrobiomjának
szerepét. Számolni kell emellett a táplálkozás és esetle-
ges egyéb betegségek hatásával is, melyek szisztémás és
sejtspecifikus hatásainak megismerése csak most kezdő-
dött el az acne kontextusában (16, 48). Ez a komplexitás
és az igazolt „kulcsfaktorok” hiánya jelenik meg és okoz
nehézséget a megfelelő terápiás stratégiák kialakításá-
ban is, és (egyenlőre) irányvonalak vannak mintsem cél-
zott terápia, szemben például a pikkelysömörrel.
Ugyanakkor joggal bízhatunk abban, hogy az utóbbi
évek tudományos érdeklődése még tovább fokozódik és
eredményez terápiás megoldást az acnés betegek számá-
ra is. 
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Az acne klinikai megjelenési formái

The clinical aspect of acne

KÁROLYI ZSUZSÁNNA DR.

Miskolci Semmelweis Kórház és Egyetemi Oktatókórház, Bőrgyógyászati Osztály, Miskolc

ÖSSZEFOGLALÁS

Az acne vulgaris a pilosebaceus egység multifaktoriális,
krónikus betegsége, mely bármely életkorban kialakulhat,
de leginkább a serdülőket érinti. Klinikai tünetei sokrétűek,
az enyhe comedonalis acnetól a súlyos, fulminans lefolyá-
sú szisztémás betegségig terjedhetnek, a betegség pszichés
hatása jelentős. Jelen közlemény a leggyakoribb serdülő-
kori acne formák mellett ismerteti a gyermek, illetve fel-
nőttkorban fellépő, valamint az exogén tényezők által
kiváltott ritkább acne variánsokat, acneval társuló syndro-
mákat. 

Kulcsszavak: 
acne – felnőttkori női acne – exogen acne –

acneiform eruptio

SUMMARY

Acne vulgaris is a chronic, multifactorial disorder of the
pilosebaceous unit, which occurs most often in adolescen-
ce, although all age group may be affected. The clinical
pictures can vary from mild comedonal acne to fulminant
systemic disease, the psychological impact of acne vulga-
ris can be significant. Current publication describes the
most common forms of adolescent acne, as well as child,
and adult onset variants, in addition to the rarer exogenous
associated types, acne-associated syndromes.

Key words:
acne – adult female acne – exogenous acne –

acne-like eruption

Az acne a pilosebaceus egység krónikus, gyulladásos
betegsége, világszerte az egyik leggyakoribb bőrgyógyá-
szati kórkép, mely leginkább a serdülőket érinti, de bár-
mely életkorban akár felnőtteknél és gyermekeknél is
kialakulhat. A 15-18 év közötti korosztályban a prevalenci-
ája elérheti a 95%-ot is, a fiziológiás, enyhe folyamat leg-
többször spontán gyógyul, de az esetek 10-40%-ában az
acne a 25. életév után is perzisztál, vagy különösen nőknél
ebben az életkorban lép fel. Az acneban szenvedők 15-
30%-a a folyamat súlyossága miatt  orvosi kezelésre szo-
rul, a betegek 2-7%-ánál pszichés zavarokat okozó acnes
hegek maradhatnak vissza (1). 

A polymorph bőrtünetek kialakulásában négy fő tényező
játszik szerepet: az androgének indukálta fokozott faggyú-
termelés, a follikulusok keratinizációs zavara, az anaerob
Propionibacterium acnes kolonizációja és a gyulladásos
mediátorok felszabadulása. Ezeken túlmenően örökletes
tényezők és egyéb exogén faktorok (pl.klimatikus ténye-
zők, gyógyszerek, dohányzás) is részt vesznek az acnes
efflorescenciák képződéséhez vezető folyamatokban. A
klinikai tüneteket a comedok, papulák, pustulák, gyulladt
csomók, súlyos esetben cysták és fistulák, hegképződés
jellemzik. A léziók leggyakrabban az arcot (99%), ritkáb-
ban a hátat (60%), sternum feletti régiót (15%), nyakat
érintik, legtöbbször seborrhoea is észlelhető. 

AZ ACNES LÉZIÓK TÍPUSAI

Seborrhoea
A fokozott faggyútermelés az acne első manifesztációja,

mely rendszerint már a pubertas elején jelentkezik.
Jellegzetesen az arc középső részén, a homlok, orr és áll
területén a bőr fénylő, zsíros tapintatú, a pórusok tágak. A
haj gyorsan zsírosodik, mosás után rövid idővel elveszti
formáját. Meleg évszakban az erős izzadás miatt a seborr-
hoea fokozódhat.

Primér, nem gyulladásos léziók
A comedo az acne primér, kezdeti léziója. A comedo-

képződés több fázisban zajlik, kezdetben csak szövettani
metszetekben látható, úgynevezett mikrocomedok alakul-
nak ki, 40-80 corneocyta néhány vellushaj, baktériumok
és sebum elzárja a folliculusokat, az infundibulum kitá-
gul. Később a corneocyták felszaporodása következtében
az akroinfundibulum zacskószerűen kitágul és zárt come-
dok képződnek, melyek tetején folliculusnyílás nem lát-
ható. A zárt comedok, mint 2-3 mm átmérőjű fehéres
papulák, rendszerint a bőr megfeszítése során tűnnek elő.
A zárt comedok folyamatos növekedéssel nyitott come-
dokká alakulnak, melyek néhány mm átmérőjű fekete
pontként láthatók. A nyitott comedok fekete színét az
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akroinfundibulum melanocytáiból származó melanin pig-
ment adja. 

Secunder, gyulladásos léziók 
A papula vöröses, kemény tapintatú, alkalmanként fáj-

dalmas gyulladásos lézió, mely de novo, vagy zárt illetve
nyitott comedoból képződik a comedo-epithel rupturájá-
nak következtében. A comedo tartalma a szövetekbe
jutva gyulladásos reakciót indukál. A papula spontán
visszafejlődik, vagy pustula, illetve csomó képződik
belőle.

A csomók 5 mm-nél nagyobb, előemelkedő, gyulladásos
léziók, idegentest-granulomák, melyeket a dermisbe jutó
comedo- tartalom vált ki. A csomók gyakran hetekig-hóna-
pokig perzisztálnak, atrophiás, vagy hypertrophiás hegek
hátrahagyávával gyógyulnak.

Több papula vagy csomó összeolvadásával 5-15 mm
átmérőjű, fluctuáló, haemorrhagias-purulens váladékot
ürítő conglobált csomók képződhetnek, melyek szintén
hegesen gyógyulnak. Az abscedáló fistulák kötegszerű,
akár 5-10 cm hosszú, epithellel bélelt, labirintus-szerű
subcutan járatok, melyek súlyos, conglobalt acnes folya-
matokban láthatók, jellegzetesen a nasolabialis régióban,
orcákon, szemek környékén, illetve submandibularisan. A
cysták 1-5 cm átmérőjű, félgömbszerűen előemelkedő
rugalmas tapintatú csomók, melyek felszínén folliculus-
nyílás azonosítható,  nyomásra, sűrű, sárgás váladékot ürí-
tenek (2). 

Postinflammatoricus léziók
Az acnes léziók nyomán visszamaradó hegek élethosz-

sziglan tartó stigmái az acnes folyamatnak. A hegesedés,
részben természetes következménye a gyulladásnak,
részben a betegek általi manipulációk (nyomkodás)
okozzák. A korai hatékony terápia megelőzheti a hegek
kialakulását. 

Kisméretű atrophias, bemélyedt hegek rendszerint az
arcon alakulnak ki, klasszikusan V-alakúak (ice-pick), de
lehetnek U, vagy W formájúak is. A háton és a vállakon
nagyobb, akár több centiméteres cigaretta-papír szerű,
besüppedt hegek képződhetnek, melyek vörösesek, később
fehér színűek. A gyulladásos folyamatok során felszabadu-
ló enzimek a pilosebaceus folliculusok körül elpusztíthat-
ják az elasticus rostokat, így elsősorban a háton és vállakon
a folliculusok körül elődomborodó, 1-2 mm átmérőjű,
fehéres, zárt comedoval összetéveszthető apró hegek
jelentkezhetnek. Az ilyen típusú hegeket számos elneve-
zéssel illetik: anetoderma-szerű heg, perifollicularis papu-
láris heg, perifollicularis elastolysis, comedo-szerű heg (2).
Hypertrophiás, fibroticus hegek rendszerint a háton és a
vállakon keletkeznek, ezek nagy, 1-2 cm széles, félgömb-
szerűen elődomborodó vöröses, később porcelánfehér
kemény tapintatú hegek, melyek felszíne fénylő, folliculus
nyílásokat nem tartalmaznak. 

Erythema és postinflammatoricus hyperpigmentáció
gyakori az acnes léziók nyomán, melyek intenzitása a bőr-
típustól függ, III-IV-es bőrtípusú egyéneknél intenzív
lehet. 

AZ ACNE SÚLYOSSÁGÁNAK 
MEGHATÁROZÁSA

Az acne súlyosságának objektív értékelésére nincs egy-
ségesen elfogadott módszer. A klinikai tünetek értékelésén
alapuló osztályzási rendszer (Global Evaluation Acne
GEA) számszerűen értékeli a nem gyulladásos (nyitott és
zárt comedo) és gyulladásos (papula, pustula, csomó) lézi-
ók számát, azok kiterjedését, nem veszi azonban figyelem-
be a seborrhoea mértékét, a hegesedésre való hajlamot,
illetve a betegség életminőségre gyakorolt hatását. 

Az EU Guidelines Group az alábbi, egyszerű, a klinikai
gyakorlatban jól alkalmazható, a betegség aktivitásának
mérésén alapuló klasszifikációt javasolja (3):

1. Acne comedonica
2. Enyhe – mérsékelt papulopustulosus acne
3. Súlyos papulopustulosus acne, mérsékelt nodularis

acne
4. Súlyos nodularis acne, acne conglobata 
A fotódokumentáció a klinikai gyakorlatban hasznos

lehet a terápia hatékonyságának lemérésére, a zárt come-
dok és mély léziók azonban a képeken rendszerint nem
érzékelhetők.

KLINIKAI MANIFESZTÁCIÓK, 
KLASSZIFIKÁCIÓ

A klinikai tünetek variabilitása miatt az acne vulgarisnak
nincs egységes klasszifikációja. A serdülőkorban fellépő
acne esetében elsősorban a dominálóan jelenlévő acnes
lézió alapján történik a felosztás (acne comedonica, acne
papulo-pustulosa, acne conglobata). Számos súlyos lefo-
lyású, vagy szokatlan életkorban fellépő acne variáns
ismert, mint pl. az acne fulminans, neonatalis és infantilis
acne, „late onset” acne, provokálhatja az acnes bőrfolya-
matot külső tényező (klór, olaj, kozmetikum, napfény)
kiválhatja gyógyszer, illetve társulhat endokrinopathiák-
hoz, illetve genetikai betegségekhez is. 

SERDÜLŐKORI ACNE FORMÁK

Acne comedonica
Az acne comedonica rendszerint serdülőkor előtt jelent-

kezik, jellegzetesen az arc centralis részén, az orron, hom-
lokon és állon. Nem ritkán 8-10 éves lányokon észleljük a
menarche előtt, akiknél a praepubertalis időszakban a
dehydroepiandrosteron-sulfat (DHEA-s) és a testosteron
szint a normal érték felső határán van (4).  Számos zömmel
zárt comedo látható, mely a bőrnek dörzspapír-szerű jelle-
get kölcsönöz. Nagyszámú comedo korai jelenléte rossz
prognózist, a későbbi életkorban súlyos lefolyást jelezhet
(4).

Acne papulo-pustulosa
A leggyakoribb acne forma, a klinikai képet nyitott és

zárt comedok, papulák, pustulák  tarkítják, melyek az
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arcra, nyakra, hátra és dekoltázs területére lokalizálódnak.
A papulo-pustulosus acne lefolyása kiszámíthatatlan, né -
mely esetben a felszínes, gyulladásos léziók mély, fájdal-
mas csomókká alakulnak, nyomukban hegképződés észlel-
hető (5).

Acne conglobata
Az acne ritka, súlyos, nodularis formája, mely leggyak-

rabban fiatal fiúkon lép fel, szokványos acne-val indul,
mely progrediál, az arcról ráterjed a törzsre, gluteusokra és
felkarokra is. A léziók rendszerint a törzsön kifejezetteb-
bek. Multipex, mély, fájdalmas abscedáló csomók, pseu-
docysták, fistulák, papulo-pustulák, atrophiás és hypertop-
hiás hegek  jellemzik. A nyitott és zárt comedok gyakran
nem szokványos megjelenésűek, hanem úgynevezett fistu-
la-comedok, melyek több pórusúak, egymással epithelizált
járatokon keresztül közlekednek. A bőrtüneteket nagyfokú
seborrhoea kíséri. A lefolyás elhúzódó, szisztémás kezelés
nélkül a betegség nem kerül nyugalomba, ha nem történik
korai, agresszív terápia, élethossziglan fennálló, kiterjedt
hegekkel gyógyul. A laborleletek szisztémás gyulladásra
utalhatnak. A betegség sokszor áthúzódik a fiatal felnőtt-
korba, illetve éveken át perzisztál. 

Acne fulminans
Az acne legsúlyosabb, ulceratív formája, acut kezdettel,

szisztémás tünetekkel. A betegség szinte kizárólag astheni-
as alkatú, 13-18 éves fiatal fiúkon alakul ki (1. ábra).
Kiváltó oka ismeretlen, fokozott androgén produkciót,
genetikai dispositiot, illetve a Propionibacterium acnes
elleni III-as vagy IV-es típusú hypersensitivitási reakciót
feltételeznek a hátterében . 

A betegeknek jellegzetesen enyhe, vagy középsúlyos
acnes folyamata van az acne fulminans fellépte előtt, ami-
kor is hirtelen, néhány nap alatt fájdalmas gyulladt cso-
mók, haemorrhagias-pörkös plakkok lépnek fel a törzsön,
arcon, láz, leukocytosis gyorsult süllyedés, proteinuria,
hepato-splenomegalia, csont és izületi fájdalmak kíséreté-
ben. Az arthritis és sacroileitis mellett az elülső mellkasfa-
lon, sternumon és claviculán osteolyticus léziók, valamint

erythema nodosum is kialakulhatnak. A pustulosus derma-
tosisokhoz (acne conglobata, pustulosis palmoplantaris)
társuló asepticus osteoarticularis léziókat az irodalomban
SAPHO syndroma (Synovitis, Acne, Pustulosis, Hyper -
ostosis, Osteitis) néven jelölik (6,7,8). Az acne fulminans
kezelésében ágynyugalom, 0.5-1 mg/tskg steroid terápia
beállítása javasolt,  a bakteriális superinfekció meggátlásá-
ra antibiotikus kezelés (makrolid) kb. 4 hétig. Az acut shub
lezajlása után óvatosan alacsony dózisú isotretinoin keze-
lés legalább 3-5 hónapon át. Néhány esetben paradox
módon az acne isotretinoin kezelése is kiválthat acne ful-
minans-szerű fellobbanást, ezt elkerülendő a terápiát min-
dig alacsony dózissal kell elkezdeni (9). 

ÉLETKORHOZ KÖTÖTT ACNE FORMÁK

Neonatalis acne (neonatalis cephalicus pustulosis)
Az egészséges újszülöttek, legtöbbször fiúk 20%-ánál

előforduló átmeneti acne variáns. Feltételezik, hogy kiala-
kulásában az anyai androgén hormonok passzív átvitelé-
nek, illetve a Malassezia kolonizációnak van szerepe (10).
Klinikailag apró papulo-pustulák láthatók az orcákon, rit-
kán orrszárnyakon, homlokon, állon, nyakon és a törzsön,
comedok rendszerint nincsenek. A bőrtüneteket lokális
bőrápoló készítmények (olaj) provokálhatják, az anya
gyógyszeres kezelésére (lithium, hydantoin származékok)
érdemes rákérdezni.

A tünetek általában a 2. héten jelentkeznek és 3 hónap
alatt spontán regrediálnak, de az újszülött átmeneti hyper -
androgenismusa esetén elhúzódó, nodosus bőrtünetek elő-
fordulhatnak. 

Infantilis acne
A 3-12 hónap között jelentkező acnet infantilis acneként

jelölik, fiú csecsemőkön gyakrabban fordul elő. A neonata-
lis acneval ellentétben elsősorban az orcákon gyulladásos
és nem gyulladásos, alkalmanként hegesedő léziók egya-
ránt előfordulnak. Ritkán mély, cystikus, vagy beolvadó
nodosus bőrtünetek is kialakulhatnak (acne conglobata
infantum). Pathogenesise pontosan nem ismert, endokrin
zavarokat feltételeznek hátterében korai androgén produk-
cióval (11). Néhány esetben emelkedett luteinizáló hormon
(LH), follikulusstimuláló hormon (FSH), és testosteron
szinteteket észleltek, melyek a 12. hónapra rendszerint nor-
mál értékre tértek vissza. Mindenesetre súlyos, terápiare-
zisztens formáknál congenitalis adrenalis hyperplasia,
gonadalis, vagy adrenalis tumor irányában kivizsgálás
javasolt, melynek részeként testosteron,  DHEA, DHEA-s,
LH, FSH, meghatározás ajánlott. Ha klinikailag a hyper -
androgenismus nem igazolható további kivizsgálás nem
szükséges. A lefolyás nem kiszámítható, a bőrtünetek rend-
szerint 2 éven belül regrediálnak, de ritkán akár az 5. élet-
évig, vagy pubertásig is perzisztálhatnak. Mély, nodosus
bőrtünetek esetén erélyes,  szisztémás kezelés beállítása
javasolt a hegesedés meggátlására (12). Súlyos acne infan-
tum  esetén fokozott a rizikó arra, hogy a súlyos acnes
folyamat a serdülőkorban visszatér.
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Felnőttkori női acne (acne tarda, „late onset” acne)
Az elmúlt néhány évben egyre több közlemény látott

napvilágot a felnőttkorban, 25 év felett megjelenő acne-
val kapcsolatban, mely elsősorban a nőket érinti (13, 14).
A felnőttkori női acne egy különleges altípusa az acne-
nak, mely klinikai megjelenését, pathogenesisét tekintve
különbözik a serdülőkori formától, jelentős pszichoszo-
ciális és emocionális hatással van az érintettekre.
Prevalenciáját az irodalomban 14-54%-ra becsülik, attól
függően, hogy az adatokat klinikai vizsgálatokból, vagy
önbevallás alapján végzett kérdőíves felmérésből nyerték
(15, 16). A növekvő gyakoriság hátterében genetikai,
endokrinológiai tényezők és az immunrendszer Pro -
pionibacterium acnes általi krónikus stimulációja mellett
a modern élet okozta stessz, alváshiány, dohányzás, nap-
fény és kozmetikumok oki szerepét vetik fel (17, 19).
Két fő típusa ismert: 1. Perzisztáló acne, mely a serdülő-
korból áthúzódik a felnőttkorba, ez a leggyakoribb típus
(80%) 2. Későn fellépő acne (late-onset acne), mely elő-
ször felnőttkorban, rendszerint 21-25 év között jelentke-
zik (20%). Feltűnően gyakran észlelik ezt a típust olyan
nőknél, akik a pubertas óta fogamzásgátlót szedtek, és a
harmincas éveik elején családtervezés miatt a fogamzás-
gátlót elhagyták. 

Az acnes léziók jellegzetesen az arc alsó részére, áll,
mandibulaszöglet, nyak területére lokalizálódnak. Klini -
kailag két megjelenési formája van: 1. Retenciós forma,
amikor fokozott seborrhoea mellett elsősorban zárt és nyi-
tott comedok alakulnak ki, 2. Gyulladásos forma (2. ábra),
a mandibula vonalában és a nyakon mély, gyulladt csomók,
cysták jelentkeznek („chin acne”). Ritkán a kétféle tünet
együtt észlelhető, alkalmanként a folyamat az arc egyéb
területeire és a törzsre is ráterjed (18,19).

Felnőttkori acneban szenvedő nőknél a hyperandroge-
nismus (ovarialis vagy adrenalis) jeleit, mint hirsutis-
mus, androgen típusú alopecia, testsúlygyarapodás,
oligo- vagy amenorrhoea, sterilitás vizsgálni kell.
Amennyiben ezek a jelek nem észlelhetők, hormonvizs-
gálatok nem szükségesek. Ha virilizáció tünetei és cik-
lus zavar fennállnak, akkor ovarialis ultrahang és hor-

monvizsgálatok (össz és szabad testosteron, delta-4-
androstendion, 17-OH progesteron, LH) elvégzése indo-
kolt..

– ha a testosteron szint magasabb, mint 1.5 ng/mL
azonnali vizsgálat szükséges ovarialis, vagy adrenalis
tumor kizárására

– normális testosteron szint és ultrahang „idiopathias”
hirsutismust jelez

– ha a testosteron szint 0.3 és 0.8 ng/mL között van
magas delta-4-androstendion szinttel és testsúlygya-
rapodás és cikluszavar is van, valamint az UH vizsgá-
lat polycystás petefészkeket mutat polycystás ovari-
um syndroma (PCO) áll fenn (20). 

Azoknál a betegeknél, akiknél hormonális eltérés nem
igazolható, feltételezik, hogy a sebocyták és keratinocyták
által expresszált hormon receptorok fokozottan érzékenyek
a normális androgén szintre, illetve az androgének lokális
metabolismusa fokozott (18). Fontos rákérdezni első gene-
rációs, androgén hatású progestin komponenst tartalmazó
oralis fogamzásgátlók szedésére is, melyek az acnes folya-
matot provokálhatják. 

Acne és a terhesség
A rendelkezésre álló epidemiológiai vizsgálatok alapján

a betegek 60%-ánál a korábbi acnes bőrfolyamat a terhes-
ség alatt romlik (21). Seborrhoeas alkatú egyéneken a mag-
zatvédő vitaminok szedése (B-vitaminok) is provokálhatja
az acnet. A terhesség alatt fellépő acne kezelése kihívást
jelent a kezelőorvos számára, hiszen az oralis tetracycli-
nek, isotretinoin és lokális retinoidok terhességben ellenja-
valltak, ilyenkor lokális erythromycin és zinc gluconate
biztonsággal alkalmazható.

EXOGÉN ACNE FORMÁK

Acne mechanica
Krónikus nyomás-dörzsölés hatására legtöbbször a

faggyúmirigyekben gazdag bőrterületeken (hát, homlok,
nyak) acneiform eruptiók, comedok alakulhatnak ki. A
provokáló faktorok testtájanként változnak, az arcon a
homlokpánt (Hippie-acne), állon a bukósisak pántja,
háton a hátizsák, vagy a melltartó, végtagokon gipszrög-
zítés válthat ki papulo-pustulákat. Nagyon jellegzetes a
hegedűsök nyakán a hangszer nyomásának megfelelően
kialakuló lichenifikált, hyperpigmentált plakk comedok-
kal (2). 

Acne excoriae
Elsősorban fiatal nőkön előforduló, polymorph képet

mutató acne forma. Hátterében gyakran reaktív depresszió
áll. A betegek enyhe, gyakran minimalis acnes lézióikat
kényszeresen kinyomják, elkaparják, ehhez sokszor külön-
féle eszközöket (tű) is alkalmaznak. A homlokon, orcákon,
állon és a törzsön a kézzel elérhető területeken haemorrha-
gias pörkök, excoriatiók, lapos ulcratiók, atrophias hegek,
hyperpigmentált foltok láthatók. Kezelésében antidepresz-
szansok és pszichoterápia javasolt. 
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Olaj acne
Ásványi olajok, kátrány származékok, aromás szénhid-

rogének foglalkozási acnet válthatnak ki.
Olajfinomítókban dolgozó munkásokon, autószerelőkön
extenzív acnes eruptiók léphetnek fel. Az első hónapokban
nyitott és zárt comedok, később mély, fájdalmas csomók
alakulnak ki, a pórusok piszkos szürkés-fekete színűek.

Klór acne
Halogénezett hydrocarbon származékok által kiváltott

acne forma. Elsősorban ipari katasztrófák során foglalko-
zási megbetegedésként jelentkezhet percutan vagy inhala-
tív kontaktus során. A klinikai tünetek nagymértékben
függnek az expositio mértékétől. Az expositio területén
valamennyi folliculus érintett, a bőrfelszínen sűrűn come-
dok jelentkeznek, praedilektiós terület az arc, nyak, axilla,
scrotum, genitalis régió, az orr, tenyér és talp megkímélt.
Néhány hónap múlva a zárt comedokból, nagy, nyitott
comedok, később cysták és csomók képződnek, a végstádi-
umban atrophias és hypertophias hegek láthatók. A szem-
héj Meibom mirigyei is érintettek. Leggyakrabban az aláb-
bi vegyületek váltják ki: Polyhalogénezett biphenolok
(PCBs), Dioxin, Polyklórozott dibenzofurone (DCDF),
Tetrachlordibenzodioxin (TCDD), Chlorbenzol (2). Ritkán
neurológiai, gastrointestinalis, nefrológiai és kardialis szö-
vődmények fordulhatnak elő. 

Acne cosmetica (pomade acne)
Zsíros arckrémek, bőrápoló készítmények, fényvédők

comedokat, acnes léziókat,  provokálhatnak seborrhoeas
alkatú egyéneken (3. ábra). Jellegzetes comedogen alap-
anyag a kakaóvaj, lanolin, növényi olajok, szintetikus zsí-
rok, mint a butylstearat a stearylalkohol és az olajsavak. 

Acne tropicalis
Párás, meleg környezetben, trópusokon, meleg munka-

helyeken (pékség) acne conglobata-szerű bőrtünetek lép-
hetnek fel, a secunder Staphylococcus superinfekció gya-
kori szövődmény. 

Irradiáció okozta acne
Ionizáló sugárzás (rtg, kobalt) által kezelt bőrterületeken

comedok alakulhatnak ki. Az irradiáció a folliculus epit-
helben metaplasiát, ezáltal keratinizációs zavart, hyperke-
ratoticus dugó kialakulást okozza (23). 

PERZISZTÁLÓ FACIALIS OEDEMA ACNEBAN 
(MORBIHAN BETEGSÉG)

A perzisztáló arc-oedema, szokatlan komplikációja az
acnénak, de rosaceában is megfigyelték. A legtöbb beteg-
nél az acne több éve fennáll. Az oedema az arc középső
részére (nasolabialis redő, felső szemhéjak, homlok) loka-
lizálódik, az arc kontúrja deformált. Az oedema mértéke
napról-napra változhat. Feltételezik, hogy a krónikus gyul-
ladás következtében károsodott nyirokkeringés és a hízó-
sejtek által indukált fibrosis okozza. Kezelésében alacsony
dózisú isotretinoin és antihistamin hatásos (22). 

ACNEIFORM ERUPTIÓK

Az acne és acneiform eruptio elnevezést gyakran szino-
nimaként használják, klinikai tüneteik ugyan hasonlóak, de
az etiológiát, patogenesist, lefolyást, prognózist és terápiát
illetően jelentősen különböznek egymástól. A valódi acne
follicularis elszarusodási zavarral, comedo-képződéssel
indul, és fokozatosan válik gyulladásossá, az acneiform
eruptió hirtelen, monomorph gyulladásos papulával, pustu-
lával jelentkezik, gyakran szokatlan lokalizációban (fel-
kar), primeren hiányoznak a comedok, a kiváltó ok leg-
többször gyógyszer vagy baktérium (Gramnegatív follicu-
litis). Az acne lefolyása krónikus, az acneiform eruptio a
kiváló ok eliminálását követően regrediál. Természetesen a
két betegség között lehetnek átmenetek (2).

Acne aestivalis (Mallorca acne)
A Mallorca acne olyan acneiform dermatosis, melyet

zsíros alapanyagú fényvédők (napolajak, kenőcsök) túlzott
használata és erős napfény, (alkalmanként szolárium)
együttesen váltanak ki. A betegséget a 70-es években,
Mallorcán üdülő svéd turistákon észlelték először (24).
Elsősorban a végtagok feszítő felszínén, nyak oldalsó
részén, háton, dekoltázs területén monomorph papulák,
papulo-pustulák képződnek, comedok nincsenek. A bőrtü-
netek hasonlóak a PUVA kezelés során fellépő reakcióhoz.

Gyógyszer-indukálta acne (acne medicamentosa)
Számos gyógyszerről ismert, hogy az acnes bőrfolyama-

tot ronthatja, vagy acneiform eruptiót válthat ki (1. táblá-
zat). A legtöbb esetben a gyógyszer indukálta acneiform
eruptió monomorph képet mutat, gyulladásos papulák és
pustulák észlelhetők comedok nélkül, elsősorban a végta-
gokon és a törzsön. Leggyakrabban nagy dózisú szisztémás
steroid terápia során észleljük, de B vitaminok, lithium,
antiepilepticumok, antidepresszansok, anabolikus steroi-
dok, INH is gyakran kiváltják. A legtöbb acnet provokáló
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gyógyszer Cytochrom-P450 induktor, mely az endogén all-
trans-retinsav fokozott metabolizmusát, vagy inaktiválódá-
sát okozza. Ha a terápia ellenére az acne romlik, érdemes
gyógyszerszedésre (vitaminok) rákérdezni.

A gyógyszer-indukálta acne különleges formája az un.
„Body building” acne, melyet fitness stúdiókban forgalma-
zott, testtömeg növelés céljából szedett anabolikus steroi-
dok, androgének provokálnak. Az androgén hatás követ-
keztében, amikor is a szérum testosteron koncentrációja
akár 2-3-szorosra is emelkedhet a faggyútermelés hirtelen
megnő, majd néhány hét alatt súlyos, gyulladásos acne,
akár conglobált, vagy fulminans folyamat léphet fel. 

Az epidermalis growth factor (EGF) receptor gátló
tumor ellenes szerek, melyeket solid tumorok, mint tüdő,
colon, emlő carcinoma kezelésére alkalmaznak a betegek
95%-ánál acneiform eruptiót váltanak ki. Ebbe a csoportba
számos gyógyszer tartozik: gefitinib, cetuximab, erlotinib,
lapatinib, panitumumab, több még klinikai vizsgálat fázi-
sában van. 

A kezelés megkezdése után 1 – 3 héttel monomorph fol-
licularis papulák, pustulák alakulnak ki az arcon, hajas fej-
bőrön és a törzsön (4. ábra), később másodlagos
Staphylococcus superinfekció következtében mézsárga,
pörkös plakkok láthatók. Számos vizsgálat azt mutatta,
hogy az acneiform eruptio súlyossága pozitív korreláció-
ban áll a kezelés kimenetelével (túlélési idő), ezért nagyon
fontos, hogy a terápia ne szakadjon meg.  Lokális és szisz-
témás antibiotikus kezeléssel (Doxycyclin) a tünetek mér-
sékelhetők. 
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Glucocorticoidok
Androgén és anabolikus steroidok (danazol, testosteron)
Progestin (fogamzásgátlók)
Pszichofarmakonok neuroleptikumok (lithium, hydanto-

in, phenytoin, trimethadon, amineptine)
Isoniazid
Bromidok (nyugtatók, köptetők)
Jód-származékok (kontrasztanyagok)
Disulfiram
Thiourea
Azathioprin
Cyclosporin
Phenobarbital
Psoralen + UVA
B2, B6, B12 vitamin
D-penicillamin
Doxycyclin
Quinidine
EGF-receptor gátlók (gefitinib, cetuximab, erlotinib,

lapatinib, panitumumab)

1. táblázat
Acneiform eruptiót kiváltó gyógyszerek

4. ábra
EGF receptor gátló (cetuximab) által indukált 

acneiform eruptio

SYNDROMA KLINIKAI TÜNETEK DIAGNÓZIS

Congenitalis adrenalis hyperplasia androgen alopecia, hirsutismus, acne, 17-hydroxyprogesteron, ACTH 
(CAH) seborrhoea, csökkent fertilitás stimulációs teszt

SAHA syndroma seborrhoea, acne, hirsutismus, androgen DHEA-s, testosteron, prolactin,
alopecia 17-hydoxyprogesteron

Polycystás petefészek syndroma acne, alopecia, hirsutismus, infertilitás, ovarialis UH, oralis glucose tolerancia
(PCO) obesitas, inzulinrezisztencia teszt, testosteron, DHEA-s

HAIR-AN syndroma hyperandrogenismus, inzulinrezisztencia, inzulin-szint, testosteron, androstendion,
acanthosis nigricans (hirsutismus, acne, LH, prolactin
cikluszavar, androgen alopecia)

SAPHO syndroma synovitis, acne, pustulosis, hyperostosis, We, CRP, vérkép, csont-rtg,
osteitis csontscintigraphia

PAPA syndroma pyogen arthritis, pyoderma gangrenosum, klinikai tünetek, genetikai vizsgálat
acne conglobata

Apert syndroma synostosisok a végtagokon, csigolyákon, Klinikai tünetek, genetikai vizsgálat
(acrocephalosyndactylia) koponyán, acne, seborrhoea

2. táblázat
Acneval társuló syndromák
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Gramnegatív folliculitis
A betegséget 1968-ban Fulton írta le olyan acnes bete-

geknél, akik hosszantartó antibiotikus terápiában részesül-
tek (25). A legtöbb beteg 18 – 30 év közötti seborrhoeas
alkatú férfi, aki korábban többféle szisztémás antibiotikus
kezelésben részesült acnes bőrfolyamata miatt, a kezelése-
ket követően gyors recidivát tapasztalt. Klinikailag az arc
centrális részén (perioralisan, nasolabialisan, állon, orcá-
kon) sárgás pustulák láthatók, comedok hiányoznak. Hosz -
szú fennállás során gyulladt csomók, fejbőr érintettség is
jelentkezhet. Bakteriológiai leoltás során Escherichia coli,
Enterobacter aerogenes, Klebsiella oxytoca, Proteus mira-
bilis, Acinetobacter  calcoaceticus, Serratia tenyészhet ki.
Célzott antibakteriális kezeléssel gyakran nem lehet tartós
tünetmentességet elérni, ezért isotretinoin kezelés ajánlott
(2).

ACNE-VAL TÁRSULÓ SYNDROMÁK

Az acne nemcsak önálló kórképként, hanem szisztémás
betegségek, syndromák részjelenségeként is felléphet (2.
táblázat). Súlyos, szokványos kezelésre nem reagáló acnes
folyamatokban hyperandrogenismus klinikai és laboratóri-
umi jeleit keresni kell (26). 

Az acne az egyik leggyakoribb bőrgyógyászati megbete-
gedés, mely serdülőket, gyermekeket és felnőtteket egya-
ránt érinthet. Bár a betegség diagnózisa rendszerint köny -
nyű, elsősorban a klinikai vizsgálaton és a részletes anam-
nesisen alapul, szokatlan életkorban fellépő, elhúzódó,
terápia rezisztens formák esetén mindig gondolnunk kell
exogén provokáló tényezőkre, illetve hyperandrogenismus
lehetőségére. 
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Hidradenitis suppurativa: miért nem tartozik az acne csoportba?

Hidradenitis suppurativa: why isn’t it a form of acne?

TÖRŐCSIK DÁNIEL DR.1, KINYÓ ÁGNES DR.2, KOVÁCS RÉKA DR.3, BALTÁS ESZTER DR.3

Debreceni Egyetem, Általános Orvostudományi Kar, Bőrgyógyászati Tanszék, Debrecen1

Pécsi Tudományegyetem Klinikai Központ, Bőr-, Nemikórtani és Onkodermatológiai Klinika, Pécs2

Szegedi Tudományegyetem, Szent-Györgyi Albert Klinikai Központ, Bőrgyógyászati és Allergológiai Klinika, Szeged3

ÖSSZEFOGLALÁS

Az acne vulgaris egy krónikus, gyulladásos megbetegedés,
mely általában a pubertás korban kezdődik és mitesszerek,
gyulladt papulák, pusztulák, csomók, ciszták és hegesedés
megjelenésével jár a faggyúmirigyben gazdag régiókban. A
hidradenitis suppurativa a felnőttkor krónikus, gyulladásos
betegsége, melyet fájdalmas, gyulladt, mélyen ülő csomók,
ciszták, fisztulák és hegesedés jellemez a test apokrin miri-
gyekben gazdag területein. A klinikai megjelenésben lévő
különbségek ellenére a hidradenitis suppurativát évtizede-
kig „acne inversa” elnevezéssel illették, mely téves társítá-
sokhoz vezetett a patogenezis és a terápia területén. A köz-
leményben a szerzők a két entitás közötti hasonlóságokat
és különbségeket érintve elemzik a hidradenitis suppurativa
patogenezisét és klinikumát, összegezve a közelmúlt előre-
lépéseit a kutatás területén.

Kulcsszavak: 
acne inversa-acne vulgaris-hidradenitis 

suppurativa

SUMMARY

Acne vulgaris is a chronic, inflammatory disease, marked
with comedones, inflammed papules, pustules, nodules,
cysts in the sebaceous gland rich areas with frequent scarr -
ing usually starting in puberty. Hidradenitis suppurativa is
also a chronic, inflammatory disease, with painful, deep-
seated inflammed nodules, cysts, fistules in the skin folds of
mostly adults, in which similarly to acne vulgaris, scarring
is frequently observed. Despite the prominent differences
in their symptoms, hidradenitis suppurativa has been miss-
named „acne inversa” for decades leding to unreasonable
associations both in its pathogenesis and treatment. This
review aims to compare and dissect the two diseases from
clinical as well as pathological point of view by summari-
zing the recent advances of clinical and experimental re -
search on hidradenitis suppurativa.

Key words: 
acne inversa, acne vulgaris, 
hidradenitis suppurativa

1. Patogenezis

1.1. Acne inversa: miért nem acne és nem is hidradeni-
tis?

A betegség korábbi nevével, az acne inversával joggal
leszámolva, hisz nem ott, nem akkor és nem úgy jelenik
meg, mint a serdülőkori acne, sokak számára a jellegzetes
lokalizációból adódóan egyértelmű patogenetikai tényező-
ként az apokrin mirigyek foglalták el a központi helyet. A
tünetek típusos intertriginózus megjelenése kétséget kizá-
róan rámutat az adott terület jellegzetességeinek szerepére,
melyek nagyban hozzájárulhatnak a betegség kialakulásá-
hoz. Számos elmélet született már, részleges magyarázatot
adva a hidradenitis suppurativa (HS) patogenezisére, mint
például a fokozott mechanikai irritáció szerepe, vagy a
terület eltérő higiénés jellemzői, immunológiai sajátossá-
gai, melyben a fokozott nedvesség kaphat központi szere-

pet. Ugyanakkor a szövettani vizsgálatok alapján az apok-
rin mirigyek csak az előrehaladott formákban voltak érint-
ve és akkor is sokkal inkább a végpontjai mint sem aktív
szereplői voltak a patológiai folyamatoknak (1).

Az utóbbi évek kutatásai a faggyúmirigyek szerepére is
ráirányították a figyelmet, melyhez nagyban hozzájárultak
azok a szövettani leletek, melyek a faggyúmirigyek elpusz-
tulását már a HS kezdeti stádiumában leírták (2). A szövet-
tani minták elemzésének másik szembetűnő lelete az acné-
ből jól ismert follicularis hiperkeratinizáció/okklúzió volt,
mely a folliculusok kitágulásához majd roncsolódásához
vezet, így a baktériumokban gazdag törmelék a dermist
infiltrálva annak gyulladását eredményezi felvetve, hogy a
baktériumok és a különböző gyulladásos útvonalak éppúgy
fontosak lehetnek ebben a betegségben is (1. ábra). A gyul-
ladásban szerepet játszó sejteken az acnéban ismerthez
hasonlóan, szintén fokozottan vannak jelen a Toll-like
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receptorok (TLR) (3), illetve a legfrissebb teljes szöveti
mintákon elvégzett génexpressziós analízisek a TNF-α,
IL-1 és a NOD-like receptor (NLRP) gének/útvonalak
fokozott kifejeződését találták (4), melyek szerepét a gene-
tikai vizsgálatok során azonosított egy nukleotidos poli-
morfizmusok (SNP) is alátámasztottak (5). Ezek alapján
jogos az igény a lehetőségeinkhez mért tisztánlátásra, vala-
mint hogy azonosítsuk azokat a faktorokat, melyek a HS-
ben szerepet játszanak akár arra specifikusan, akár pedig
egy általános gyulladás részeként.

A jelenleg legelfogadottabb elmélet szerint fokozott
mechanikai ingerek (dörzsölődés, nyomás) vezetnek a haj-
folliculus sérüléséhez, az epithelium folytonosságának
meg töréséhez, illetve az okklúziót okozó fokozott kerati-
nocita proliferációhoz, melyek elősegítik hogy a hajfolli-
culus tartalma, mint sejttörmelékek és baktériumok bejus-
sanak a dermisbe. Ugyanakkor továbbra sincs válasz arra,
hogy a pilosebaceus egység épségének sérülése és a bőr
egészét érintő gyulladás a HS-ben miért vezet a faggyúmi-
rigyek elpusztulásához, epithelialis ciszták, abszcesszusok,
szinuszok kialakulásához és nem pedig az acnéban látott
roncsolt, masszívan infiltrált faggyúmirigyet mutató szö-
vettani képhez. Támpontként szereplő lényegi különbség
lehet, hogy HS-ben nem sikerült igazolni a szébum össze-
tételének megváltozását felvetve, hogy ez az acne patoge-
nezisében kulcsszerepet játszó faktor a HS kontextusában
nem érvényesül. Acnéban a folliculus kivezető nyílásának
fokozatos elzáródása mellett a jelentősen megváltozott
összetételű szébum és az ahhoz kapcsolódó jellegzetes
mikrobiom infiltrálja a dermist, jelentős stimulusként az
immunsejteknek (6). Ugyanakkor nem szabad megfeled-
keznünk arról sem, hogy a faggyúmirigy működése testtá-
jéktól függően eltérő, melynek molekuláris értelmezése
várat magára. 

1.2. A faggyúmirigyek lehetséges szerepe a betegségben
Az utóbbi évtized kutatásaiból ismerjük, hogy a faggyú-

mirigy sejtjei a kifejezett zsíranyagcserén túl fontos neuro-
endokrin és gyulladásos tulajdonságokkal rendelkeznek.
Hazai munkacsoportok kísérletei megerősítették a faggyú-

sejtek lehetséges szerepét a HS kialakulásában is, mind az
immunszabályozás, a sebgyógyulás, a különböző antimik-
robiális fehérjék mind pedig számos gyulladásos mediátor
termelésén keresztül (Törőcsik D és mtsai, közlés alatt). A
bővülő ismeretek ellenére ugyanakkor továbbra is megvá-
laszolatlan kérdés, hogy a faggyúsejtek képesek-e iniciálni
a HS patogenezisét illetve hogy eltűnésük ok-okozati kap-
csolatba hozható-e a HS súlyosbodásával és klinikai meg-
jelenésével.

1.3. A mikrobiom szerepe
Az utóbbi évek kutatásai arra is választ kerestek, hogy

a HS által preferált régiók mikrobiomja miben tér el a
test többi területétől fiziológiás és patológiás körülmé-
nyek között. További kérdésként merül fel, csakúgy
mint az acnéban, hogy a kórokozók részt vesznek-e a
betegség kialakulásában vagy csak kolonizálják a meg-
változott mikrokörnyezetű területet. Bár számos bakté-
rium jelenléte egyértelműen megváltozik a betegséggel
érintett bőrön (elsősorban a Hurley II. és III. stádiumok-
ban), a mikrobiomot inkább a betegség súlyosságával
hozzák összefüggésbe és annak markereként említik.
(7). Elgondolkodtató továbbá, hogy a kiterjedt lokális
gyulladás ellenére a HS-es betegekre nem jellemző a
szepszis, mely szintén azt támasztja alá, hogy a HS-t egy
megváltozott immunválasznak tulajdonítják, mintsem
fertőző betegségnek. 

1.4. Gyulladásos sejtek HS-ben
A gyulladásos sejtek és az azok által termelt citokinek

azonosítása fontos elemei a patogenezis megismerésének.
Több munkacsoport is megerősítette, hogy a léziós bőrben
jelentősen emelkedett a TLR2, az IL-17A, az IL-1B, a
TNFA és az IL-10 gének kifejeződése (4), melyek a jelen
(TNF gátlók) és a jövő (IL-1 és IL-17 gátló) terápiás cél-
pontjainak alapját adják (8). A sejtszintű karakterizálás
során a gyulladásos infiltrátumban a neutrofilek és a hízó-
sejtek mellett jelentős mennyiségben találtak IL-12-t és IL-
23-at termelő makrofágokat a papilláris és a reticuláris der-
misben, Il-1β-t termelő CD11c+ (dendritikus) sejteket,
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A dermisben destruált folliculus helyén 
abszcedáló gyulladás 
(kis szaggatott vonal, jobb inzert), 
reziduális keratin fragmentumokkal. 
A mikrotályog környezetében 
fibrózis és idült lobsejtes beszűrődés 
(nagy szaggatott vonal), 
utóbbi a verejtékmirigyeket is érinti 
(középső inzert). 
A gyulladás mellett korábban 
lezajlott folyamat eredményeként 
atrófiás folliculus maradvány körül 
a faggyúmirigy elpusztult (bal inzert). 
(HE 112x)
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valamint az emelkedett IL-23-mal összefüggésbe hozható
IL-17-et termelő T sejteket. Mindezek alapján felmerül,
hogy a HS kialakulásában (is) szerepe lehet az IL-17-nek
és a caspase-1-asszociált citokineknek (pl. IL-1β, IL-18)
(9). További megfigyelés a krónikus léziókban a CD20+ és
a CD79a+ B sejtek, valamint a CD138+ plazmasejtek meg-
jelenése, jelezve a patogenezis dinamizmusát (8). A TLR2
fokozott jelenléte a baktériumok és az azokból származó
kismolekulák szerepét veti fel a betegség kialakulásá-
ban/módosításában (3). 

Külön érdekesség, hogy a leírt gyulladásos sejtek és cito-
kinek jelentős részét perilézionálisan is azonosították. Ez
összhangban van más szerzők munkájával, akik HS-ben
szenvedő betegek tünetmentes bőrében jelentős gyulladá-
sos infiltrációt találtak perivascularisan és perifolliculari-
san, megerősítve a hipotézist, mely szerint a HS kialakulá-
sáért az immunrendszer működésének nem megfelelő sza-
bályozása tehető felelőssé. Érdemes megjegyezni, hogy az
acnés léziókban és a PAPA szindrómában (pyogen arthritis,
pyoderma gangrenosum és acne) hasonló citokin profil és
útvonalak játszanak szerepet, mely azt jelezheti, hogy az
acne és a HS patogenezise nem válik el teljesen. Az immu-
nológiai vizsgálatok érdekessége, hogy a vérben jelenlevő
monocitákban is eltérést találtak (aktiválhatóságuk csök-
kent volt endotoxin kezelés mellett), továbbá az összes T
sejthez képest csökkent mennyiségben találtak természetes
ölő (NK) sejteket, erősítve a betegség szisztémás voltát
(10).

1.5. A genetikai faktorok szerepe – a Notch útvonal
A HS megértésének mérföldkövét azok a vizsgálatok

képezték, melyek funkcióvesztéses (loss-of-function) mu -
tációkat azonosítottak az ún. γ-szekretáz fehérjekomplex
alkotóit kódoló PSENEN, PSEN1 és NCSTN génekben. A
γ-szekretáz a Notch útvonal szabályozásában részt vevő
aktivátor, mely útvonal végpontján olyan citokinek vannak,
mint az IL-1β vagy az IL-23. A károsodott Notch útvonal
hatása lehet a TLR/IL-23/Th17 válasz fokozása, valamint a
természetes ölő sejtek számának csökkenése. A Notch
útvonal további érdekessége, hogy nélkülözhetetlen a ter-
minális haj differenciációjának folyamatában. Hiányában
az egér bőrében a faggyúmirigyek helyett epidermális cisz-
ták képződnek (11), mely az útvonal központi szerepét erő-
síti meg a HS patogenezisében. Mindezek alapján felvető-
dött, hogy a HS-t mint önálló entitást „a Notch útvonal
károsodása következtében a nyomás alatt levő bőrterületek
autoinflammatorikus folliculitise”-ként definiáljuk (12). 

1.6. Epidemiológiai tényezők patológiai relevanciával
A patomechanizmus megértéséhez a komorbiditások

azonosítása és az azok közötti kapcsolatok elemzése nagy-
ban hozzájárulhat. A betegséggel kapcsolatos tudományos
üléseken csaknem minden esetben elhangzik az a megfi-
gyelés, hogy a betegség előfordulása női predominanciát
(nő férfi arány 3:1) mutat, és hogy alig találkozunk olyan
HS-ban szenvedő beteggel, akinek ne lenne valamilyen
egyéb társbetegsége. Számos tanulmány igazolta a dohány-
zás, az arthritisek, a gyulladásos bélbetegségek, az endok-

rinológiai eltérések (hormonális háttér, obesitás, diabetes
és polycystás ovarium szindróma-PCOS), a pszichiátriai
kórképek illetve bizonyos malignus betegségek (B-sejtes
lymphomák és laphámrák) előfordulását HS-ben (13).

A dohányzás kétséget kizáróan a legfontosabb „társbe-
tegség” HS-ben. A légutak epitheliumához hasonlóan a
bőrben is csökkenti a Notch útvonal működését (14) vala-
mint felmerült szerepe a faggyúmirigy közvetlen károsítá-
sában is lehetséges magyarázatként (15).

A nyaki és lumbosacrális gerinc ízületeinek érintettsége
– axiális spondylarthritisek formájában – szintén gyakori
(akár 70%) a HS-es betegek kórtörténetében (16). Ha -
sonlóan a pikkelysömörhöz itt is felmerül, hogy esetlege-
sen egy szisztémás betegséggel állunk szemben. Ugyan -
akkor a kritikus vélemények szerint csupán az adott ízüle-
teket megterhelő kényszertartás áll a panaszok hátterében.

Az HS-es betegekben a gyulladásos bélbetegségek (vala-
melyest gyakrabban a Crohn betegség, mint a colitis ulce-
rosa) előfordulása 4-8-szor gyakoribb, illetve gyulladásos
bélbetegségben szenvedők közel 20%-ában jelentkezik
HS. Mindezek alapján felvetődik, hogy esetlegesen közös
patogenetikai tényezők állhatnak a megbetegedések hátte-
rében vagy akár egy betegség eltérő manifesztációiról van
szó (17). 

Endokrinológiai tényezők szerepét vetik fel a pubertást
követő megjelenés, a női dominancia, a premenopausális
fellángolások és a terhesség alatti javulás (18). Az obezi-
tás mint az egyik leggyakoribb komorbiditiás szerepe
több irányból is értelmezhető. A túlsúlyos betegek hajla-
taiban illetve összefekvő bőrterületein jelentkező foko-
zott mechanikai irritáció és izzadás, valamint a megválto-
zott mikrobiom teljesen illeszkedik a HS kialakulásának
elméletébe. Ugyanakkor más betegségekhez hasonlóan
felvetődik a zsírszövet szisztémás gyulladásban betöltött
szerepe is. Az obezitáshoz társuló eltérések, mint a hyper-
tonia, dyslipidaemia önmagukban is fokozottan fordulnak
elő HS-es betegekben. A PCOS és HS társulása utalhat a
hyperandrogenizmus patológiai szerepére, melynek ala-
posabb megismerése és célsejtjeinek azonosítása terápiás
szerepet kaphat a jövőben (13). Az epidemiológiai vizs-
gálatok fontos eredménye a diabetes gyakori előfordulása
HS-ben (közel 20% a várt 1,5%-kal szemben), amely
alapján felvetődött az inzulin és az inzulin-szerű növeke-
dési faktor és a táplálkozás szerepe a betegségben.
Erősítve a PCOS-el és a diabetesszel összefüggő ténye-
zők patológiai szerepét, a metformin hatásosságára
vonatkozólag 25 betegnél elvégzett klinikai vizsgálat
alapján vannak adatok (19).

A már bemutatott Notch útvonal azonosítása nem csak a
HS kialakulásának rejtélyét oldotta meg részben, de felve-
tette kapcsolatát az Alzheimer betegséggel is, melyben
szintén a γ-szekretázt kódoló géneknek van szerepe (5).
Érthető, hogy számos munkacsoport fektetett fokozott
figyelmet a két betegség kapcsolatának tisztázására,
ugyanakkor eddig nem sikerült azt megerősíteni. Az alko-
hollal, gyógyszerekkel és egyéb pszichostimulánsokkal
szembeni függőség HS-ben nagy valószínűséggel a beteg-
ség tüneteivel járó fokozott pszichés megterhelés miatt
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alakul ki, mely nagymértékben befolyásolja a betegek
életminőségét (13).

A malignus betegségek vonatkozásában HS-ben a lap-
hámrák és a B-sejtes lymphomák emelhetőek ki (13). A
laphámrák kialakulására nagy valószínűséggel a HS-ben
fennálló krónikus bőrgyulladás hajlamosít. Ezzel szemben
a B-sejtes lymphomák emelkedett előfordulása rávilágít a
limfociták és a termelt immunglobulinok szerepére (20),
melyek előrehaladott esetekben válnak jellegzetessé és
mutatnak malignus transzformációt. 

2. Klinikai kép

A HS prevalenciájára vonatkozó epidemiológiai adatok
tág határok (0,0003-4%) között mozognak, szemben az
acne közel 90%-os előfordulásával a kaukázusi populáció-
ban. A betegek átlagos életkora a betegség kezdetekor 24,7
év, jellemzően jóval a pubertást követő életkor, ellentétben
az acne vulgarissal, mely ebben az életkorban már többnyi-
re regrediál. Jellemző, hogy a korrekt diagnózisig nagyon
hosszú idő telik el, mely a legutóbbi átfogó tanulmány sze-
rint átlagosan 7,2 év (21). A betegség hosszú, évekig tartó
lefolyása során gyakori fellángolások jelentkeznek (félé-
vente több mint kettő), mely során a kezdetben különálló
gyulladt csomók mellett sipolyképződés, a csomók között
szinuszjáratok és kiterjedt hegesedés alakul ki (7). A diag-
nózis lényegében a klinikai képen alapul, melyre jellemző
a visszatérő gyulladt csomók, sipolyjáratok, tályogok és
hegek jelenléte az axillaris, genitofemoralis, perinealis,
glutealis, inter- vagy submammaris régióban. Ritka esetek-
ben atípusos lokalizációkban is előfordulhat, például a tar-
kón vagy a fülek mögött. A kezdeti stádiumban a gyulladá-
sos tünetek két relapszus között teljesen regrediálhatnak,
mely szintén nem típusos acne vulgarisban, ilyenkor a
diagnózis felállításában segíthet a 30-40%-ban pozitív csa-
ládi anamnézis. 

2.1. Besorolás a súlyosság szerint
A HS súlyosság szerinti besorolásánál a Hurley és a

Sartorius-skálát alkalmazzák leggyakrabban. A gyakor-
latban az egyszerűbb Hurley-besorolás jobban elterjedt
(22). A Hurley I. stádiumra jellemző a tályogképződés
sipolyjáratok és hegesedés nélkül (2. ábra). A tályogok
egy adott régióban egyszeres vagy többszörös formában
jelentkeznek. A mérsékelt II. stádiumra jellemző a vissza-
térő tályogképződés, sipolyok kialakulása és hegesedés.
A léziók szoliter formában vagy többszörösen, de egy-
mástól jól elkülönülten jelentkeznek egy adott régióban
(3. ábra). A súlyos III. stádiumra jellemző az adott régió-
ban kialakult diffúz vagy csaknem diffúz érintettség,
többszörösen összekapcsolódó járatokkal és tályogokkal,
kiterjedt hegesedéssel (4., 5. ábra). Az enyhe Hurley I.
stádium teszi ki az esetek nagy részét, mintegy 68 %-át, a
mérsékelt Hurley II. stádium 28%-ban, az igen súlyos III.
stádium 4%-ban észlelhető. A Sartorius-skála a betegség
súlyosságának dinamikusabb megítélésre szolgál. Fő
paramétere az egyedi nodulusok és fisztulák száma, azon-

ban számos olyan té nye zőt is figyelembe vesz, amelyet a
terápia nem befolyásol (23,24). Összességében mindkét
klasszifikációról el mondható, hogy elsősorban a betegség
statikus jellemzőit veszi figyelembe, emiatt kevésbé
alkalmas a terápiás beavatkozások hatásosságának köve-
tésére a klinikai gyakorlatban.
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2. ábra
Hurley I. stádium axillaris lokalizációban 

egy 38 éves nőbetegen

3. ábra
Hurley II. stádium kiterjedt axillaris érintettséggel, 

de kifejezett hegesedés nélkül egy 28 éves nőbetegen
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A HS terápiájában a hatékonyság megítélésére új rend-
szert alakítottak ki, melyet Hidradenitis Suppurativa
Klinikai Válasznak (Hidradenitis Suppurativa Clinical
Response - HiSCR) neveztek el (25). A HiSCR skála alap-
vetően 3 lézió típust vesz figyelembe: az abszcesszusokat,
a gyulladt csomókat és a váladékozó fisztulákat (szinuszjá-
ratok, melyek a bőrfelszínnel is közlekedhetnek, purulens
váladékozással). A kezelésre adott válasz alapján reagáló
és nem-reagáló eseteket különítenek el, az alábbiak szerint
a reagáló esetekben: (1.) az aktív csomók száma legalább
50%-kal csökkent, (2.) az abszcesszusok száma és (3.) a
váladékozó fisztulák száma nem nőtt a kezelés előtti (kiin-
dulási) állapothoz képest. A fenti skála lehetővé teszi a HS
tüneteinek dinamikus mérését, és jól reprezentálja a terápia
hatékonyságát, valamint jól korrelál a többi skála alapján
kapott javulás mértékével.

3. Kezelés

3.1. A betegség kezelésének alapelvei
A HS kezelésében fontos tényező a betegek tájékoztatása

a betegség krónikus, súlyosbodásokkal és remissziókkal
járó természetéről és arról, hogy legtöbbször hosszú távú
kezelést igényel. Fontos tisztázni, hogy a HS nem fertőző
betegség és nem a higiéne hiánya okozza. Fel kell hívni a
figyelmet arra, hogy az életviteli változtatások hozzájárul-
hatnak a betegség sikeres kezeléséhez. Kerülni kell a bőr
felületi súrlódását, a ruhák általi dörzsölést, illetve a szoros
ruházat viselését. Több tanulmány megerősítette, hogy a
testsúly csökkentése után javulnak a HS tünetei, ezért a túl-
súly kerülendő (26). A dohányzás vonatkozásában egyér-
telmű bizonyítékok nincsenek, de abbahagyása javasolt. 

A HS terápiájában – bár kevés randomizált, kontrollált
vizsgálat létezik – antibiotikumokat, immunszuppresszív,
antiinflammatorikus, antiandrogén szereket használha-
tunk, illetve sebészi beavatkozásra, lézer vagy IPL kezelés-
re lehet szükség. Az optimális terápia megválasztása előtt
figyelembe kell venni a HS súlyosságát, illetve azt is, hogy

lokalizált vagy kiterjedtebb betegségről van-e szó. Szükség
lehet a különféle kezelési módok kombinációjára a javulás
érdekében (27). A HS súlyosságát tekintve Hurley I. stádi-
umban lokális kezelés vagy szisztémás gyógyszerek, Hur -
ley II. stádiumban a gyógyszeres kezelés mellett kisebb
sebészeti kimetszésekre lehet szükség, míg Hurley III. stá-
diumban radikális kimetszés a megfelelő ellátás (28). 

Fontos, hogy gondoljunk a fájdalom csillapítására és a
betegek pszichés támogatására is. Fájdalomcsillapításra
nem-szteroid gyulladáscsökkentők, paracetamol illetve
szük ség esetén opioidok állnak rendelkezésre.

3.2. Lokális gyógyszeres kezelés
A lokális antibiotikumok közül a clindamycin az egyet-

len, mellyel placebó és aktív hatóanyaggal kontrollált kli-
nikai vizsgálatok történtek HS-ben (29,30). Mindezek
alapján a lokális clindamycin naponta kétszer alkalmazva
lokalizált Hurley I. és enyhe Hurley II. stádiumú betegség
esetén elsővonalbeli kezelésként javasolható (28,31). Az
irodalomban hasonló stádiumban 15%-os resorcin tartalmú
krém és intralézionális triamcinolon acetonid alkalmazásá-
ról olvashatunk egy-egy gyulladt, fájdalmas lézió esetén
(32). 

3.3. Szisztémás gyógyszeres kezelés
A szisztémás terápia indikációja a súlyos és/vagy kiter-

jedt betegség. Matusiak és munkatársai 2009-ben közölt
szisztematikus analízisében 87 klinikai vizsgálat (518 be -
teg) eredményeit elemezték. A szerzők számos gyógyszer
(biológiai szerek, colhicin, cyclosporin, methotrexat, dap-
son, acitretin, isotretinoin) közül az infliximabot, az adali-
mumabot és az acitretint találták a leghatékonyabbnak, bár
acitretinre alacsonyabb szintű evidencia volt (27). Gulliver
és munkatársai 2016-ban a rendelkezésre álló evidenciák
és az európai S1 irányelv alapján a szisztémás kezelések
közül a tetracyclint, a clindamycin és rifampicin kombiná-
ciót és az adalimumabot első vonalban javasolják a beteg-
ség kezelésére (31).

3.3.1. Bár a HS nem infekciózus megbetegedés, antibio-
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4. ábra
Súlyos Hurley III. stádiumnak megfelelő váladékozó 

tünetek kifejezett hegesedéssel egy 53 éves férfibetegnél

5. ábra
Súlyos, kiterjedt Hurley III. stádium egy 53 éves,
cachexiás állapotú férfibeteg glutealis régiójában
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tikumokat rövid kurzusban (pl. amoxicillin/klavulánsav,
cephalosporin, clindamycin) vagy hosszútávon a tartós
remissziót célozva adhatunk (pl. clindamycin és rifampicin
kombinációja). A tetracyclinek a HS elsővonalbeli sziszté-
más kezeléséhez tartoznak. Széles spektrumú antibiotiku-
mok, számos antiinflammatorikus, proinflammatorikus és
angiogenesist gátló hatásuk ismert. Hurley I. és enyhe
Hurley II. stadiumú, kiterjedt betegségben napi 2x500 mg
dózisban 3-4 hónapig alkalmazhatóak (28,31). A clin-
damycin (2x300 mg) és rifampicin (1x600, 2x300 mg)
antibiotikumok kombinációja egyike a leghatékonyabb
kezeléseknek HS-ben gyulladásos tünetek esetén. Az euró-
pai S1 irányelv szerint elsővonalbeli kezelésként a beteg-
ség középsúlyos-súlyos (Hurley II.-III.) formájában java-
soltak. Három retrospektív (n=116) és egy prospektív
(n=23) klinikai vizsgálat során clindamycin és rifampicin
kombinációjával a betegek 80-85%-ánál észleltek klinikai
választ (33-36). A kezelések során jelentkező leggyakoribb
mellékhatás (13-22%) gasztrointesztinális jellegű volt. A
rifampicin narancs színűre színezi a vizeletet, az izzadtsá-

got, a köpetet és a könnyet. A clindamycin-rifampicin
kombinált kezelés során szükséges a máj- és vesefunkciók,
valamint a vérkép monitorizálása. 

3.3.2. A retinoidok közül HS-ben etretinattal, acitretin-
nel és isotretinoinnal történtek vizsgálatok kisebb esetszá-
mú vizsgálatokban. Boer és munkatársai 12 beteget
(Hurley II.-III. stádium) kezeltek acitretinnel 11 hónapig
(37). Mind a 12 betegnél észlelhető volt klinikai javulás,
kilenc betegnél értek el kifejezett vagy teljes remissziót.
Blok és munkatársai szisztematikus összefoglalójában hat
klinikai vizsgálat eredményeit értékelték. Összesen 22
beteg kapott acitretin vagy etretinát kezelést 2-29 hónapon
keresztül, jelentős javulást 16 esetben, közepes javulást 5
betegnél észleltek (38). Relapszus ezen betegnél 6 esetben
hat hónapon belül, míg 8 esetben több mint egy év eltelté-
vel jelentkezett. Isotretinoinnal kapcsolatosan ezen sziszte-
matikus összefoglalóban hét vizsgálat szerepel, melyek
során összesen 174 beteget kezeltek 0,5-1,2 mg/kg/nap
dózisban 4-12 hónapig (38). A betegek többségében (64%)
nem volt hatásos a kezelés. A retinoidok közül az acitretint
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az európai S1 irányelv Hurley I. és enyhe Hurley II. stádi-
umban javasolja, illetve krónikus, visszatérő abszcesszu-
sokkal, szinuszjáratokkal és/vagy hegesedéssel járó HS-
ben (28). A terápiás ajánlások és irányelvek HS terápiájá-
ban az isotretinoint említik, de nem javasolják. Az etretinát
hazánkban nincs forgalomban.

3.3.3. A biológiai szerek vonatkozásában HS-ben mind
TNF-α gátlókkal, mind IL-12/23 ellenes monoklonális
antitesttel vannak vizsgálatok. A TNF-α gátlók HS-ben
való használata azon a klinikai megfigyelésen alapul, hogy
Crohn betegek TNF-α gátló szerekkel való kezelésénél az
esetlegesen a bőrön lévő hidradenitises tünetek is javultak.
Adalimumabbal, infliximabbal és etanercepttel történtek
vizsgálatok (39-42). A rendelkezésre álló evidenciák alap-
ján az adalimumab és az infliximab hatásos kezelések a
betegségben, javítják a betegek életminőségét. Ezek alap-
ján első vonalban középsúlyos-súlyos HS-ben az adalimu-
mab (6. a, b, c, d ábra), másodvonalban az infliximab adha-
tó (28, 31). Az adalimumabot 2015 nyarán HS indikáció-
ban regisztrálták az Egyesült Államokban és Európában is

a gyulladásos bélbetegségekben használatos dózissal. Az
infliximab másodvonalban, indikáción kívül alkalmazható
HS kezelésében. Az IL-12/23 gátló humán monoklonális
antitesttel (ustekinumab) kevés esettanulmány áll rendel-
kezésre HS-ben, hatékonyságára vonatkozóan nincsen
konklúzív evidencia az irodalomban (43). 

3.3.4. Az egyéb szisztémás gyógyszerek vonatkozásá-
ban az antiandrogének, cink-glükonát, dapson, cyclospo-
rin, colhicin és metformin vonatkozásában történtek vizs-
gálatok vagy esettanulmányok. Gulliver és mtsai terápiás
ajánlásában a cink-glükonátot másdovonalban, a többi
gyógyszert harmadvonalban említik (28, 31). Szisztémás
szteroidokat rövid ideig monoterápiában vagy szisztémás
antibiotikumokkal kombináltan a kísérő fájdalom és a
gyulladás mérséklésére alkalmazhatunk. 

3.4. Sebészi kezelés
Habár egyre több terápiás lehetőség áll rendelkezésünkre

a HS szisztémás kezelését illetően, nagyon gyakran a sebé-
szi kezelés jelent végső megoldást a betegek számára. 

135

7a.. ábra

7c. ábra 7b. ábra

2016. 92/3. 129–138

Deroofing technika. 
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3.4.1. A deroofing technika egy egyszerű, ambuláns
keretek között is alkalmazható műtéti eljárás, mely a hidra-
denitises csomók és szinuszjáratok végleges kezelését
jelenti Hurley I. és II. stádiumban (44,45). A módszer lé -
nyege a szinuszjáratok feltérképezése gombos szonda
segítségével lokál anesztéziában, majd a szinuszjáratokat
és a csomókat fedő hám eltávolítása elektrokauteres hurok-
kal, a környező ép szövetek megkímélésével (7. a, b, c
ábra). A recidiva valószínűségének csökkentésére javasolt
a járatok alapját képező rétegek kauterizálása is. A beavat-
kozást követően a seb nyitott kezelése, és a másodlagos
sebgyógyulás elősegítése javasolt, összességében a léziók
kozmetikailag elfogadható hegekké alakulnak. Szövőd -
ményként vérzés jelentkezhet, a recidiva aránya alacsony
(44, 45).

3.4.2. A STEEP (skin-tissue–saving excision with elect-
rosurgical peeling) a bőrszövetet kímélő excízió elektrose-
bészeti hámlasztással lényegében a deroofing és a széles
excízió közötti átmeneti megoldást jelenti, mely a széles
excízióhoz hasonlóan lehetővé teszi a léziós szövetek és a
heges területek teljes eltávolítását, azonban a szövetkímélő
tulajdonsága révén gyorsabb és jobb sebgyógyulást ered-
ményez (46) .

3.4.3. A sebészi excízió (szoliter léziók excíziójától a
radikális kimetszésig) mélységét és kiterjedtségét a HS
súlyossága és az anatómiai lokalizáció is meghatározza.
A széles excízió a szoliter léziók kimetszését jelenti,
amikor az adott régióban lévő összes lézió eltávolítása
megtörténik. A radikális excízió során az adott anatómiai
régió műtéti exstirpációja történik a környező egészsé-
ges, szőrrel borított, azaz apokrin mirigyekkel ellátott
területre kiterjesztve (47, 48). A keletkezett műtéti sebet
többféle módon lehet kezelni. Az elsődleges sebzárás
varrattal ki sebb léziók eltávolításánál jó kozmetikai
eredményt ad (49). A félvastag bőrtranszplantáció azon-
nali vagy halasztott fedéssel nagyobb sebek fedésére,
többnyire mesh-graft formájában, az axillában és a glute-
uson jó kozmetikai és funkcionális eredménnyel alkal-
mazható (50). Mivel a transz plantáció elsősorban sarjadó
sebalapra javasolt, ezért késleltetett sebzárással, a seb-
alap felsarjasztását követően alkalmazható. Ez utóbbira a
vákuum-asszisztált zárás (VAC) jó lehetőség (51). A
lebenyplasztika kiváló kozmetikai eredményt ad, de gya-
koribb lehet a recidíva, valamint bizonyos szövődmé-
nyek (pl. a lebeny elhalása vagy bevérzése) illetve na -
gyon nagy kiterjedésű sebeknél nehéz vagy kivitelezhe-
tetlen az alkalmazása. A genitalis régió érintettsége ese-
tén nőknél azonban jó sebészeti megoldás lehet (52). A
sebek szabadon hagyása és másodlagos sebgyógyulása
csak a 140 cm2-nél kisebb sebek esetében javasolt.
Hátránya a hosszú gyógyulási idő (6-12 hét), a tervezett-
nél nagyobb mértékű hegesedés és a kontraktúrák kiala-
kulása (53-56). A hidradenitises csomók akut gyulladása
esetén szükség lehet a feszülő, fluktuáló csomók bemet-
szésére és kitisztítására elsősorban palliatív céllal, a fáj-
dalom rapid csökkentésére. Erre a célra praktikus egy 6-
8 mm-es punch biopsziás eszköz használata, a pus eltá-
volítására pedig fiziológiás sóoldatos átöblítés. Ez csak

átmeneti megoldásként szolgál, gyakorlatilag a léziók
csaknem 100%-ban kiújulnak (57).

3.4.4. A szkennerrel ellátott szén-dioxid (CO2) lézer
segítségével lehetőség van a léziós szövetek vaporizációjára,
mely egyaránt szövetkímélő és radikális megoldás (58-60).
A neodímium-YAG (Nd:YAG) lézer hatása azon alapul,
hogy a HS alapvetően a szőrtüszőkből kiinduló betegség. A
kezdeti eredmények ígéretesek, de további vizsgálatok szük-
ségesek, hogy a Nd-YAG kezelés a HS standard terápiájának
része legyen (23, 24). A villanófény esetében is hatásmecha-
nizmusa a Nd-YAG kezeléshez hasonló, azonban ebben az
esetben is további vizsgálatok szükségesek (61).
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Az akne helyi kezelése

Topical treatment of acne

HOLLÓ PÉTER DR., HERSZÉNYI KRISZTINA DR., 

Semmelweis Egyetem, Általános Orvostudományi Kar, Bőr-, Nemikórtani és Bőronkológiai Klinika, Budapest

ÖSSZEFOGLALÁS

Az akne vulgaris az egyik leggyakoribb bőrgyógyászati kór-
kép, mellyel a betegek orvoshoz fordulnak, becsült adatok
alapján a teljes populáció körülbelül 9%-át érinti. Pont
ezen gyakoriságából kifolyólag az akne kezelése nem kizá-
rólag a bőrgyógyászokat érintő kérdés, hanem számos más
szakterület képviselője találkozhat vele. Már enyhe formá-
ban is súlyos mértékben rontja az életminőséget. Jelen
összefoglaló közleményben a szerzők az érvényben lévő
legújabb terápiás útmutatók alapján részletes áttekintést
nyújtanak a jelenleg elérhető első-, másodvonalbeli és
kiegészítő helyi kezelési lehetőségekről, illetve azok alkal-
mazásáról. 

Kulcsszavak: 
akne - lokális kezelés - kombinált kezelés

SUMMARY

Acne vulgaris is one of the most common skin diseases,
affecting approximately 9% of the population. Managing
acne is therefore an important issue not only for dermato-
logists but for general physicians as well. Even the mild
forms of acne have a great negative impact on the patient’s
quality of life. Based on the therapy guidelines authors
summarize the currently available first - and second - line
topical agents and additional therapeutical modalities with
their potential application manners.

Keywords: 
acne - topical therapy - combined therapies

Az akne vulgaris az egyik leggyakoribb bőrgyógyászati
kórkép, mellyel a betegek orvoshoz fordulnak. Főként a
serdülőket és fiatal felnőtteket érinti, bár ritkábban gyerek-
korban is előfordulhat. Becsült adatok alapján a teljes
populáció körülbelül 9%-át érinti, így a leggyakoribb kór-
képek közé sorolható (1). A tinédzserek között körülbelül
85%-ban fordul elő az akne valamelyik súlyossági formája,
felnőtt nők esetében a prevalencia 12% körüli. Már enyhe
formában is súlyos pszichés terhet jelent a beteg számára.

Patomechanizmusa multifaktoriális eredetű, fontos sze-
repet játszik a gyulladás, mely a pilosebaceus egységet
érinti. Kialakulásában a follicularis hyperkeratosis, főként
a Propionibacterium acnes általi mikrobiális kolonizáció-,
a fokozott faggyútermelődés, a veleszületett és szerzett
immunrendszert érintő eltérések dominálnak. Egyes közle-
mények szerint neuroendokrin regulációs mechanizmusok,
diéta, genetikai faktorok is közrejátszanak az akne patoge-
nezisében (6).

Az akne lokális kezelésére számos vényköteles és igen
nagy számú vénymentes készítmény áll a páciensek rendel-
kezésére, ez utóbbiak alkalmazása általában kontrollálat-
lan. Éppen ezért igen fontos, hogy a bőrgyógyászok által

végzett helyi kezelések a terápiás útmutatóknak megfelelő-
en történjenek. A Journal of the American Academy of
Dermatology 2016-ban megjelent legújabb útmutatója
megkülönböztet enyhe, középsúlyos és súlyos kórformát,
és ezekben a csoportokban az első- és másodvonalbeli
kezelésekre tesz ajánlást (2). Az európai S3 Guideline
2012-ben került összeállításra (3), négy klinikai csoport-
ban tárgyalja a javasolt kezeléseket, az előbb említett ame-
rikai útmutatóban megkülönböztetett súlyossági csopor-
tokhoz képest az akne comedonica kezelésére tesz külön
ajánlást. A másik három súlyosságú klinikai csoportban a
helyi kezelésre tett ajánlás lényegileg megegyezik a két
útmutatóban. Jelen összeállításunkban ezen két terápiás
útmutató alapján tárgyaljuk az akne lokális kezelését,
figyelembe véve az egyes szerek hazai elérhetőségét. 

Általános megfontolások

A helyi kezelés célja az új léziók megjelenésének gátlá-
sa, valamint a meglévő léziók szanálása, illetve a maradan-
dó tünetek (hyperpigmentáció, hegek) megelőzése, csök-
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kentése.  Fontos elméleti megközelítés a kezelés szempont-
jából, hogy ugyan a tünetek súlyossága akár egy régión
belül is váltakozó lehet, az adott régióban az összes follicu-
lust érinti a betegség. Tehát a teljes érintett bőrfelületre
javasolt felvinni a helyi kezelés elemeit, nem kizárólag a
gyulladt tünetekre. A legtöbb lokális készítmény hatóanya-
ga irritációt okozhat, mely hatás minimálisra csökkenthető
kezdetben alacsonyabb koncentrációjú vagy ritkább alkal-
mazással, a későbbiekben a koncentráció és a használat
frekvenciája növelhető. Bőrirritáció esetén ajánlott az alko-
holos bázisú oldatok, gélek, lemosók leváltása krémekre,
melyek jobban hidratálnak (4). 

Lokális kezelési lehetőségeink:
– lokális monoterápia
– lokális kombinációs terápia
– szisztémás és lokális kombinációs terápia
Az akne lokális kezelését a beteg kora, a tünetek lokali-

zációja, súlyossága és kiterjedése határozza meg. A helyi
kezelést végezhetjük monoterápiában, kombinált kezelés-
ként, illetve kombinálhatjuk mindkettőt szisztémás terápi-
ákkal. 

A lokális kezelési lehetőségek között rendelkezésre áll-
nak anticomedogén és keratolítikus hatású (retinoidok,
azelainsav, szalicilsav), antimikróbás (benzoil-peroxid,
azelainsav, lokális antibiotikumok,cink), lokális faggyúmi-
rigy - működést csökkentő valamint gyulladásgátló hatású
szerek (azelainsav, retinoidok, benzoil-peroxid). Az egyes
klinikai súlyossági formákban ajánlott kombinációkat táb-
lázatban foglaltuk össze (1., 2. táblázat). A lokális kezelé-

sekben alkalmazható szerek ajánlásának erősségét a 3. táb-
lázat szemlélteti. 

Az akne lokális kezelésének szerei 

Benzoil-peroxid (BPO)
Az akne lokális kezelésének egyik alapvető összetevője a

benzoil-peroxid (BPO), az akne minden súlyosságában
biztonsággal használható. Hatásmechanizmusában szere-
pet játszik az antibakteriális hatása (szabad oxigéngyökök
felszabadítása, főként Propionibacterium acnes ellen),
emellett enyhe comedolítikus hatással is rendelkezik,
azonban ez a hatása elmarad a lokális retinoidokétól.
Lokális antibiotikumokkal kombinálva fokozza azok hatá-
sosságát, csökkenti a rezisztencia kialakulásának valószí -
nűségét. 

Az ajánlott alkalmazási koncentrációja 2.5%-10%
közötti. Számos felhasználási módja létezik: hab, gél,
krém, lemosó.  Magyarországon gél (50 mg/g és 100 mg/g)
formában érhető el. Érzékeny bőrű páciensek esetén ala-
csonyabb koncentrációban való alkalmazásra van szükség
(2.5%-5%), számukra a lemosandó és víz - bázisú formu-
lák jobban tolerálhatóak. Mellékhatásai közé tartozik a
fényérzékenyítő hatás, irritáció, allergiás kontakt dermati-
tist okozhat, elszínezheti a hajat, ruhát.

Lokális antibiotikumok
Antibakteriális - bakteriosztatikus és antiinflammatori-

kus hatásúak, csökkentik a szabad zsírsavak koncentráció-
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Elsővonalbeli kezelések

enyhe akne esetén benzoil-peroxid/lokális retinoid 
lokális kombinációs terápia 
(benzoil-peroxid+antibiotikum/retinoid+benzoil-peroxid/
retinoid+benzoil-peroxid+antibiotikumok)

középsúlyos akne esetén lokális kombinációs terápia

súlyos akne esetén orális antibiotikumok + lokális kombinációs terápia/orális isotretionin

Másodvonalbeli kezelések

enyhe akne esetén lokális retinoid/ benzoil-peroxid
(ha korábban nem alkalmaztak)
retinoid
dapsone

középsúlyos akne esetén kombinációs kezelés
orális antibiotikum váltás
orális antikoncipiens / orális spironolacton
orális isotretionin

súlyos akne esetén orális antibiotikum váltás
orális antikoncipiens/ orális spironolacton
orális isotretionin

2. táblázat
Másodvonalbeli kezelések [Zaenglein és mtsai (2)]

1. táblázat 
Elsővonalbeli kezelések [Zaenglein és mtsai (2)]
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ját a bőrben, akkumulálódnak a folliculusokban, így érve el
a legmagasabb hatékonyságot. A kedvezőbb hatékonyság,
valamint a rezisztencia kialakulásának csökkentése érdeké-
ben hámlasztó készítménnyel (benzoil-peroxiddal, retino-
iddal), azelainsavval érdemes kombinálni. A lokális anti -
bio tikumok alkalmazása monoterápiában nem javasolt, a
rezisztencia kialakulásának valószínűsége miatt. 

Leggyakrabban alkalmazott lokális antibiotikumok a
clindamycin 1% oldat, erythromycin 2% kenőcs, oldat -
utóbbi esetében gyakoribb a rezisztencia kialakulása, mint
clindamycinnel szemben. Egyes anatómiai lokalizációk
illetve nagy kiterjedés esetében (pl. hát) hatékonyabb per
os antibiotikumot javasolni, a lokális készítmények nehéz
alkalmazhatósága miatt.

Lokális retinoidok
Az akne összefüggésbe hozható a retinoid metabolizmus

és jelátviteli útvonal változásaival, így a retinoidok - retin-
sav vagy szintetikus analógjai sikeresen alkalmazhatók a
terápiájában. Az A-vitamin és származékaik számos folya-
matban játszanak fontos szerepet, köztük a sejt differenciá-
cióban, proliferációban, apoptózisban, a bőr barrier funk-
ció fenntartásában.  

A kóros keratinizációra hatnak, anticomedogén, kerato-
lítikus valamint antiinflammatorikus hatásúak, a kerati-
nocyták érésének normalizálása révén a hegesedést is
csökkentik. A lokális retinoidok alkalmazása mellett fel-
merülő legfőbb mellékhatások között meg kell említe-
nünk a bőrszárazságot, erythemát, irritációt és fényérzé-
kenyítő hatást, valamint a legveszélyesebb mellékhatás-
ként a teratogenitást. Terhességben emiatt nem alkalmaz-
hatóak. 

Az isotretinoin lokálisan igen hatékony hámlasztó, anti-
comedogén, és gyulladás gátló, hátránya, hogy irritáló és
szárító hatású. Idehaza erythromycinnel kombinált gél for-
mában érhető el. Az adapalene - hatékony gyulladásgátló,
kevésbé irritáló hatású. Krém és gél formában érhető el.

Külföldön létezik benzoil-peroxiddal kombinált gél formá-
ban. 

Hazánkban a tretinoin hatóanyag nincs forgalomban, de
külföldön gél és krém (0.025%-0.1%) formája érhető el.
Irritálhat, viszont jó comedolítikus hatású krém. A tazaro-
tene - Magyarországon ugyan psoriasis kezelésére törzs-
könyvezett szer, de nem elérhető, azonban számos ország-
ban (pl. USA) akne kezelésében is használatos (0.05%,
0,1% krém, gél, hab). 

Fontos megemlíteni, hogy retinoid származékokat szá-
mos, nem vényköteles kozmetikai készítmény is tartalmaz,
általában alacsonyabb koncentrációban. 

Azelainsav
Comedolítikus - szabad zsírsavak mennyiségének csök-

kentése révén - antibakteriális és antiinflammatorikus hatá-
sokkal rendelkezik az azelainsav, mely akne indikációval
20% koncentrációban alkalmazható. Pigmentációs zavart
okozhat - hypopigmentáció - melyet figyelembe kell venni
alkalmazásakor, ugyanakkor hyperpigmentációk esetén ez a
hatás kihasználható. Elérhető 20%-os krém formában. Nem
vényköteles kozmetikai készítményekben is előfordul. 

Kombinációs készítmények
Magyarországon az akne lokális kezelésére számos

kombinált készítmény érhető el: retinoid-antibiotikum,
antibiotikum - benzoil-peroxiddal, antibiotikum-cink kom-
binált lokális készítmények. 

Szalicilsav
Régóta ismert és alkalmazott ágens, amely 0.5%-2%

koncentrációban keratolítikus hatású, segítve egyéb szerek
jobb penetrációját, gyulladáscsökkentő hatással rendelke-
zik valamint bakteriosztatikus hatású is alacsony koncent-
rációban.  Elsősorban lemosó formában alkalmazandó, de
számos készítményben, illetve kozmetikai készítmények-
ben kombinációban is megtalálható. 
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Ajánlás Ajánlás Evidencia
erőssége szint

Lokális terápiák

Benzoil-peroxid A I, II

Lokális antibiotikumok (clindamycin, eryhromycin) A I, II

Lokális antibiotikum és benzoil-peroxid kombinációs terápia A I

Lokális retinoidok (tretinoin, adapalene, tazarotene) A I, II

Lokális retinoid és benzoil-peroxid/ lokális antibiotikum kombinációs terápia A I, II

Azelainsav A I

Dapsone A I, II

Szalicilsav B II

Kiegészítő terápiák

Kémiai peelingek B II, III

Intralaesionalis szteroidok C III

3. táblázat
Lokális kezelésben alkalmazott szerek ajánlásai [Zaenglein és mtsai (2)]
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Egyéb lokálisan alkalmazható módszerek

Szulfon származék - Dapsone
A Dapsone 5% koncentrációjú gél formátumban naponta

2x alkalmazva, csökkenti a gyulladt léziók számát. Lokális
retinoidokkal jól kombinálható készítmény. Nők esetében
jobb hatékonyságot figyeltek meg. Hazánkban még nem
elérhető. 

Kémiai peelingek
Postinflammatorikus hegek valamint hyperpigmentáció

eltávolítására alkalmas, azonban a gyulladásos stádiumban
kontraindikált alkalmazásuk. Kémiai peelingek közé tar-
toznak az alfa-hidroxisavak, szalicilsav magasabb koncent-
rációban, triklór - esetsav. Az akne kezelésében az aktív
tünetek gyógyulását követően kerülnek előtérbe leginkább,
a maradványtünetek csökkentésére. Szisztémás retinoid
kezelés alatt, illetve az azt követő hat hónapban nem
végezhető ilyen kezelés. 

Hegkezelés
Nagy kiterjedésű hegek terápiájában a több alkalommal

alkalmazott cryotherápia, dermabrasio vagy kémiai peelin-
gek használhatóak. Hypertrophiás hegek kezelésében haté-
kony lehet a dermabrasio, cryoterápia valamint a frakcio-
nált lézerek használata.

Az atrófiás hegek kezelésében a homológ zsírfeltöltés,
hialuronsavas feltöltés jöhet szóba. Keloidok kialakulása
esetén cryoterápia magában vagy szteroid infiltrációval
kiegészítve alkalmazandó.

Postinflammatorikus pigmentációs zavarok kezelése
Akne gyulladásos tüneteinek gyógyulását követően

gyakran alakulnak ki hyperpigmentált foltok a bőrön. Ezek
csökkentésére és eltűntetésére azelainsav, felszínes hám-
lasztás- kémiai vagy cryopeelingek használata, hidrokinon
tartalmú kenőcsök, frakcionált lézer kezelés jön szóba.

UV- kezelés
A fényterápiák is alkalmazhatóak akne kezelésében,

rövid távú UV-B terápia keratolítikus hatással bír. Az UV-
A terápia azonban nem javasolt önmagában, comedogén
hatása miatt. 

Egyéb lokális szerek
Az akne lokális kezelésében még számos egyéb ható-

anyag elérhető mind vényköteles, mind a nem vényköteles
készítmények között, illetve magisztrális készítmények-
ben. Fontos ugyanakkor hangsúlyozni, hogy az érvényben
levő terápiás ajánlások ezeket nem tartalmazzák. A kén
talán az egyik legrégebbi összetevője az akne ellenes

magisztrális készítményeknek, gyulladáscsökkentő, enyhe
hámlasztó hatása miatt. Hátránya a jellegzetes szaga. A
resorcinol és az aluminium chlorid is gyulladáscsökkentő
hatású. Gyári készítményekben megtalálható a lokális
nicotinamid, amely antibakteriális és gyulladáscsökkentő
hatással bír.

Szisztémás + lokális terápia

Súlyos akne esetén szisztémás terápia kiegészítése loká-
lis kezeléssel hatékonyabbnak tűnik, mint a monoterápiá-
ban alkalmazott szisztémás kezelés. Benzoil-peroxid az
akne minden súlyossági fokában előnyösen alkalmazható.
Szisztémás antibiotikum kezelés lokális benzoil-peroxid-
dal, lokális retinoiddal egészíthető ki. Egyes vizsgálatok
doxycyclin mellett alkalmazott lokális adapalene hatéko-
nyabbnak bizonyult, mint önmagában a doxycyclin (3,5).
Szisztémás retinoid kezelés mellett a lokális benzoil-pero-
xid, akár lokális antibiotikummal kombinálva adható. 

Fontos szempont a szisztémás kezelés lokális szerrel
való kiegészítésekor a lokális mellékhatások elkerülése:
szisztémás retinoid kezelés és a lokális kezelés mellékhatá-
sai egymást felerősíthetik. A szisztémás kezelés befejezé-
sét követően a további tünetek megelőzése érdekében is
szükség lehet hosszú távú lokális retinoid - vagy azelainsav
terápia alkalmazására (7, 8). 
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Acne szisztémás kezelése

Systemic treatment of acne

PARAGH LILLA DR.
1
, KOVÁCS ZITA DR.1 TÖRŐCSIK DÁNIEL DR.1, REMENYIK ÉVA DR.1

1Debreceni Egyetem Általános Orvosi Kar, Bőrgyógyászati Tanszék, Debrecen

ÖSSZEFOGLALÁS

Az acne kezeléséhez 3 szisztémásan alkalmazható gyógy-
szercsoporttal rendelkezünk: i., a hormonális készítmé-
nyek, melyek nők esetén használhatóak leginkább kiegészí-
tő terápiaként ii., a szélesebb körűen alkalmazható antibio-
tikumok iii., a szisztémás isotretinoin, melyet, bár a legha-
tékonyabb, de mellékhatás profilja miatt döntően a súlyos
esetekben választunk. Tekintve ezen szerek korlátozott
alkalmazhatóságát, újabb hatóanyagok kifejlesztése a bőr-
gyógyászati kutatások középpontjában áll. A közleményben
a témával kapcsolatos legfontosabb ismereteket foglaljuk
össze a legújabb irodalmi adatok tükrében. 

Kulcsszavak: 
acne-szisztémás kezelés – retinoid – 

antibiotikum-hormon terápia

SUMMARY

Systemic treatment of acne in today’s clinical practice is
based on 3 main groups of medications: i., hormonal the-
rapy used mostly as an adjuvant treatment for women ii.,
widely used antibiotics iii., isotretinoin, the most effective
systemic therapy, however it’s severe side effects restricts
its use and thereby is indicated only for the most severe
cases. Therefore to develop more effective and safer medi-
cations are in the prime focus of today’s dermatological
research. In this article, the authors aim to give an overvi-
ew on the current treatment options in acne.

Key words: 
acne-systemic treatment – retinoid – 

antibiotics – hormone therapy

Az acne kezelésének célja a látható léziók csökkentése,
új léziók kifejlődésének megakadályozása, valamint hosz-
szútávon a hegképződés elkerülése. A sikeres terápia
ugyanakkor a pszichés fejlődésre is pozitív hatással lehet,
hiszen az önértékelődés kifejlődése szempontjából fontos
lépcsőfokon, a tinédzser korban a leggyakoribb az acne (1).
A terápia megválasztásának alapja az acne súlyossága,
amelyet a léziók típusa, száma, a kiterjedése és lokalizáció-
ja együttesen határoz meg.

A bizonyítékokon alapuló orvoslás szerint a középsúlyos
és súlyos papulopustulosus acne és acne conglobata szisz-
témás kezelése indikált (2, 3). Súlyos acnéban már az első
orvosi vizit alkalmával indokolt a gyógyszer elindítása, de
enyhébb esetekben is alkalmazandó, amennyiben a lokális
készítmények nem hoznak kellő eredményt.  Fontos hang-
súlyozni, hogy az acne kezelése legtöbb esetben kombiná-
cióban hatékonyabb, így a szisztémás terápia mellett -
készítménytől függően - lokális szereket is szükséges
alkalmazni (4). A komplex kezelés ugyanakkor a beteg
compliance-ának és adherenciájának csökkenésével járhat,
melyet részben kivédhet a fix kombinációjú lokális készít-
mények alkalmazása (5), valamint a beteg gondos felvilá-

gosítása, követése, vagy ahogy arról már tanulmányok is
beszámoltak a mobil teledermatologia használata (6). 

Az európai S3 guidliene szerint (1. táblázat) a klinikai
gyakorlatban 3 szisztémásan alkalmazható gyógyszercso-
porttal rendelkezünk, melyek a patomechanizmus külön-
böző pontjain hatnak. Hormonális készítmények csak
nőbetegek esetén indikáhatóak, leginkább kiegészítő terá-
piaként. Az antibiotikumok szélesebb körűen használható-
ak gyulladásos acne esetén. Leghatékonyabb a szisztémás
isotretinoin. Ezenkívül több hatóanyag kerül a kutatók
látóterébe, melyek közül néhány már klinikai vizsgálati
stádiumban van, vagy egy-két országban gyógyszertári for-
galomban is engedélyezett.

Hormonális célpontok 
A hormonterápiának két fő pillére van az acne kezelésé-

ben. Egyrészt  az androgén  termelés csökkentése direkt
módon az ováriumon vagy a mellékvesén keresztül, illetve
indirekten a hypophysis mirigyre hatva, másrészt a faggyú-
sejtekben, keratinocytákban és immunsejtekben egyaránt
jelen lévő sejtmagi androgén receptorokat célba véve. A
hormonterápia nőknél alternatívaként jelenik meg (7). A
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kombinált oralis antikoncipensek (COCs), antiandrogének
(pl. CPA), spironolakton, flutamide, alacsony dózisú glü-
kokortikoidok, illetve egyes gonadotropint felszabadító
hormon (GnRH) agonisták mind a hormonális terápia szé-
les spektrumát képezik (7). Bár a retinsav is per definicio-
nem hormonnak minősül, azonban azt a széles körű alkal-
mazás és központi terápiás szerepe miatt külön fejezetben
mutatjuk be. 

A kombinált oralis antikoncipiensiek progeszteront és
ösztrogént - leggyakrabban etinilösztradiolt - tartalmaznak.

Amellett, hogy csökkentik az ovárium és a mellékvese and-
rogén termelését, androgén receptor blokkoló-, ovuláció
gátló-, és 5-alfa-reduktáz gátló hatással is rendelkeznek
(9). 

Az anti-androgének közül leginkább a ciproteron-acetát
(CPA) emelhető ki, amely egy szintetikus progeszteron
készítmény (progesztin). Ösztrogénnel kombináltan, de
akár önmagában adva is alkalmazható. A ciproteron-acetát
olyan anti-androgén, mely direkt módon blokkolja - főleg a
dihidrotesztoszteron (DHT) - érzékeny androgén recepto-
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rokat (10, 11). A szérum gonadtropin szint csökkentésén
keresztül csökkenti az ovarialis androgén termelést, illetve
a sebumban található linolsav koncentráció emelésével
csökkenti a comedok kialakulását (12). Monoterápiában
ajánlott dózisa 50-100mg/nap, a terápia kezdőpontját a
menstruációs ciklus 1-5. napja között célszerű kijelölni,
majd a 14. napon leállítani (13). A mellékhatások közül a
hepatoxicitás, amenorrhea, oligomenorrhea, áttöréses vér-
zés, hányinger és fejfájás emelhetőek ki (14).

A spironolakton az aldoszteron szintetikus szteroid deri-
vátuma, mely aldoszteron antagonistaként működik. Az
acne terápiájában az antiandrogén hatását hasznosítják. A
tesztoszteron és DHT kompetítoraként csökkenti az andro-
gen stimulusra keletkező sebum mennyiségét, valamint
magát a tesztoszteron termelést is gátolja a máj 17-beta-
hydroxyláz aktivitásának csökkentésén keresztül. Emelett
emeli a „sex hormone-binding globulin” (SHBG) szintet,
hat az LH/FSH arányra és csökkenti az 5-alfa-reduktáz
aktivitást (15-17). Terheseknél kontraindikált, mivel a fiú
magzat feminizációját okozza, fogamzásgátló tablettával
történő egyidejű alkalmazása ajánlott (18). Dozírozását
tekintve 25mg-os kezdő dózis 20 naponkénti emelése tör-
ténik 25mg-mal a maximális, 100mg-os dózis eléréséig a
szérum kálium szint rendszeres kontrollja mellett (9).

A flutamide egy nonsteroid antiandrogén, melyet a
prosztata carcinoma kezelésére törzskönyveztek, azonban
acne, hirsutismus és androgén alopecia kezelésében is
hatékony (19, 20). Bár az irodalomban eddig csak kevés
adat van az acneban betöltött jótékony hatásáról, az ered-
mények biztatóak (19). Terhességben kontraindikált, mivel
átjut a placentán és a fiú magzatban pseudohermaophrodita
állapotot idézhet elő. A standard dózisa 62,5 mg és 5400
mg között változik, és általában 80%-os hatékonyság jel-
lemzi. Monoterápiában, vagy metforminnal és COCs-al
akár kombinált terápiában is alkalmazható PCOS pácien-
seknél (9, 21). Ugyanakkor hepatotoxicitása miatt csak a
májenzimek rendszeres ellenőrzése (első 2 hónapban 15
naponta) mellett adható (9).

A GnRH agonisták injektálható vagy orrspray formában
érhetőek el, de a sok mellékhatás és az igen magas költsé-
gük miatt nem tartoznak a legelterjedtebb hormonterápia
típusok közé. Legfőbb hatásuk a hypohpysealis gonadotro-
pinok ciklikus felszabadulásának megakadályozása, így az
LH és az FSH termelés csökkentésén át az ovuláció-, és az
ovárium androgén termelésének gátlása. Ezek a szerek
általában szintén COCs-al vagy andogén gátlókkal együtt
adva terjedtek el. Elsősorban azoknak a nőknek kell fent-
tartani ezt a terápiás lehetőséget, akik nem tolerálják vagy
nem reagálnak a COCs kezelésre (22).

Az alacsony dózisban adott szisztémás kortikoszteroidok
aktívan gátolják a mellékvese androgén termelését késői
típusú congenitális mellékvese hyperplasiában. Haté kony -
ságuk lényegében a 21-hydroxiláz, illetve ritkább esetben a
11-hydroxyláz  enzim genetikai defektusai miatt kialakult
állapot ellensúlyozásra épül, melyek a mellékvese hormon-
termelését az androgén termelés irányába tolják el a glüko-
kortikoidoké helyett. Az így kialakult hormonális egyen-
súly felborulását az alacsony dózisban - és a cirkadián rit-

mus miatt lefekvés előtt adott - per os prednisolon (2,5-5
mg/nap) vagy dexamethasone (0,25-0,75 mg/nap) képesek
kivédeni. Szisztémás kortikosteroid indikált még acne ful-
minans bevezető terápiájában is.

Bár a metformin nem tartozik szorosan a hormonterápiá-
hoz, bizonyos hyperinsulinaemiával vagy hyperandrogene-
miával kombinált esetben szintén jó hatásfokú lehet (8).

Összességében elmondható, hogy hormonterápia alkal-
mazása azoknál a nőbetegeknél ajánlott, akik nem mutat-
nak válaszkészséget a standard terápiára, menstruációjukat
megelőzően rendszeresen felerősödött acnés bőrtüneteik
vannak, klinikai tüneteket és laboreltéréseket okozó hype-
randrogenemiában szenvednek, egyéb terápiát nem képe-
sek tolarálni, illetve fogamzásgátlásra van szükségük (9).

Antibiotikumok
Súlyos papulózus és közepesen súlyos noduláris acne,

valamint enyhébb, de lokális terápiára nem reagáló acne
kezelésére már évek óta alkalmazunk szisztémás antibioti-
kum kezelést, részben az acne patomechanizmusában fon-
tos szerepet játszó Propionibacterium acnes (P. acnes)-szal
szembeni antimikrobiális, másrészt gyulladáscsökkentő
hatásuknál fogva (23-25).

Irodalmi adatok alapján az antibiotikumok főszerepe
nem a mirkrobiális kolonizáció csökkentése, hanem a
gyulladásos folyamatok modulálása lehet, például számos
pro-(IL-8, TNF-α, IL-6, IL-12) és anti- (IL-10) inflamma-
torikus citokin termelésének befolyásolásolásán keresztül
(26, 27). Bár magas dózisban való alkalmazásuk gyakran
bakteriális rezisztencia kialakulásához vezethet, azonban
az alacsony dózis nem befolyásolja a baktériumok antibio-
tikum érzékenységét, kevésbé zavarja meg a belső flóra
egyensúlyát, miközben megfelelő antiinflammatórikus
hatást fejt ki (28). Az ajánlott dózisokat táblázatban tüntet-
jük fel (2. táblázat).

Legelterjedtebbek a tetracyclin csoportba tartozó antibi-
otikumok alkalmazása, melyeket makrolid, tripetho-
rim/sulamethoxazol vagy β-laktám antibiotikumokkal he -
lyettesíthetünk kontraindikáció, tolerálhatatlan mellékha-
tások, vagy rezisztencia kialakulása esetében. Ugyanakkor
a CYP450 gátlásán keresztül több esetben interakciókkal is
szükséges számolni (makrolidek, sulfonamidok). Mono -
terápiaként nem javasolt alkalmazásuk, kombinációban
lokális benzoyl peroxide (BPO) vagy retinoid kezeléssel
adjuk, melyet az antibiotikus kezelés befejezését követően
is folytatunk fenntartó kezelésként (3. táblázat). Az orális
antibiotikum elindítását követően 6-8 héten értékeljük a
beteg tüneteit, megfelelő hatás elérést követően az orális
készítményt felfüggesztjük (7, 29). Minden esetben fontos
a kezelés megkezdése előtt, valamint a terápia alatt a rend-
szeres májfunkció és vesefunkció ellenőrzése, trimetho-
prim/sulfamethoxazol esetén a vérképé is.

Az elsőként választandó antibiotikumok a tetracyclin
csoportba tartoznak. Ezen csoport képviselői a tetracyclin,
doxycyclin, minocyclin, lymecyclin (14). Bakterio szta -
tikus hatásukban a riboszóma 30S alegységéhez csatlakoz-
va gátolják a bakteriális protein szintézist, de rendelkeznek
anti-inflammatorikus hatással is, gátolva a chemotaxist és
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csökkentve a metalloproteinázok aktivitását (30). Tetra -
cyclin allergia esetén, terhesség során (D kategória), 8 éves
kor alatt (fog és csont fejlődési rendellenesség) valamint,
mivel az anyatejjel kiválasztódnak, szoptatás alatt is kont-
raindikáltak (16, 31). A kezelés során jelentkező leggyako-
ribb mellékhatások gastorintestinalis panaszok, fotoszenzi-
tivitás, de előfordulhat pseudotumor cerebri, nephrotoxici-
tás, hepatotoxicitás, nyálkahártya és bőr pigmentáció, he -
molitikus anemia, thrombocytopenia, agarnulocytosist,
eosisnophilia és lupus-like szindróma is (32). Ez utóbbi
mellékhatások főleg a hazánkban forgalomban nem lévő
minocyclin esetén gyakoribbak. Alkalmazásuk során fel
kell hívni a betegek figyelmét, hogy divalens kationokat
tartalmazó készítmények csökkentik a felszívódásukat, így
a Ca2+, Mg2+ tartalmazó anatacidok, valamint a vas készít-
mények. Elővigyázatosnak kell lenni a kezelés alatt antiko-
aguláns és/vagy antikonvulzív gyógyszerek együttes alkal-
mazásakor is (28, 33). A minocyclin és doxycyclin haté-
konysága és hasznosulása jobb mint a tetracycliné, vala-

mint ritkábban fordul elő gyulladásos bélbetegség a hasz-
nálat során így az elmúlt évtizedben jobban előtérbe kerül-
tek (33). 

A makrolidok csoportjába tartozó erythromycin és
azithromycin is alkalmazható az acne súlyosabb formái-
ban. Bakteriosztatikus hatásuk során a riboszóma 50S
alegységéhez csatlakozva gátolják a bakteriális protein
szintézist. Alkalmazásának abszolút kontraindikációi a
makrolid allergia, más QT szegmentum megnyúlást
okozó szer együttes alkalmazása és korábbi azithromycin
kezelés során jelentkező cholestasis. Szoptatás alatti
alkalmazás nem ajánlott, mert az anyatejbe kiválasztódik.
Állatkísérletekben, egér embrióban, fejlődési rendelle-
nességet okoz, de embereknél nincs rá evidencia (B kate-
gória). Gyer mekeknél való alkalmazásról, biztonságossá-
gáról nincs pontos irodalmi adat. Leggyakoribb mellék-
hatások gastrointesztinális panaszok, QT intervallum
megnyúlás, cholestatikus hepatitis, de előfordulhat eryt-
hema multiforme, eossinophilia, pseudomembranous
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colitis, hallásvesztés paresthesia, nephrotoxicitás vagy
hepatotoxicitás (23, 34).

Az acne kezelésére trimethoprim és sulfamethoxazol is
alkalmazható kombinációban másodvonalbeli szerként. A
sulfamethoxazol bakteriosztatikus antibiotikum a dihid-
ropteroát szintetázt blokkolva gátolja a baktérium folát
szintézisét. A trimethoprim szintén bakteriosztatikus ve -
gyület, mely gátolja a bakteriális dihidrofolát reduktázt.
Gyakran alkalmazzák őket együtt a folát szintézis szekven-
ciális blokádjára, ezáltal gátolva a bakteriális nukleotid
szintézist. Abszolút kontraindikáció trimethoprim vagy
sulfonamid, sulfaszer allergia, gyógyszer indukálta ITP,
folát deficiencia okozta megaloblasztos anemia, terhesség,
szoptatás, súlyos májelégtelenség, veseelégtelenség, glü-
kóz-6-fosztát deficiencia és 2 hónaposnál fiatalabb kor.
Mellékhatásaik lehetnek gastrointestinalis panaszok, pseu-
domembranous colitis, stomatitis, glossitis, cholestasis,
intersitialis nephritis, pancreatitis, agranulocytosis, foto-
szenzitivitás, újszülötteknél kern icterus, tinnitus, hyperka-
lemia (23, 25). 

A fentebb említett hatóanyagokkal szembeni érzékeny-
ség, tolerálhatatlan mellékhatások esetén és különleges
helyzetekben amoxicillin és cephalexin is alkalmazható
acne kezelésére adjuváns terápiaként, igaz az irodalmi evi-
dencia limitált. Amoxicillin terhesség és szoptatás esetén,
gyermekkorban, 8 éves kor alatt, pedig cefalexin adható.

Mindkét hatóanyag baktericid, a β-laktám antibiotikumok
csoportjába tartozik, melyek gátolják a transzpeptidiáz
működését, ezáltal a sejtfal szintézist. Abszolút kontraindi-
káció penicillin vagy cephalosporin allergia. Mellék -
hatásaik eosinophilia, hemolyticus anemia, neutropenia,
thrombocytopenia, gastrointestinalis panaszok, májenzim
eltérések, interstitial nephritis (23).

Az antibiotikumok szisztémás alkalmazása során figye-
lembe kell vennünk a nemzetközi ajánlásokat, melyek a
limitált alkalmazást szorgalmazzák a használat során elő-
forduló gyulladásos bélbetegség (IBD), pharingitis,
Clostridium difficile infekció és Candida okozta vulvova-
ginitis miatt. A kezelés során az antibiotikum használat
rövidebb időtartama és fokozottabb hatékonyság elérése
végett a legfontosabb a folyamatos kombinációban alkal-
mazott lokális kezelés (BPO, retinoid), mely az antibioti-
kus terápia felfüggesztését követően is képes fenntartani a
tünetmentes állapotot (2. táblázat) (23).

Retinoidok
A retinoidok, olyan A vitamin származékok, melyek

önmagukban, vagy izomerjeik és/vagy metabolitjaik révén
a retinod X (RXR) és a retinsav (RAR) magreceptorok
ligandjai és így közvetlenül befolyásolhatják számos gén
átíródását, transzkripcióját (35). Az A vitamin bőrre gyako-
rolt hatása régóta ismert az orvosi gyakorlatban és mint
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bőrvédő vitamin a mai napig az egyik legkedveltebb, leg-
szélesebb körben használt fiatalítást ígérő komponens a
kozmetikumokban (36), de javasolják sebgyógyulás és
ekzemák kezelésére is. Aktív hatóanyaga az all-transz-
retinsav, mely a RAR ligandja, a keratinocták és a sebocy-
ták differenciációját befolyásolja; ez a terápiásan is hasz-
nosítható tulajdonság kap szerepet a promyelocytás leuké-
mia kezelésében is (37). Bár irritatív hatásai miatt, mint
lokális bőrgyógyászati készítményt már kivonták a forga-
lomból, de származékai továbbra is alap hatóanyagokként
elérhetőek. Az isotretinoin az all-transz-retinsav 13-cisz
izomere, amely szintén hat a sebocyták differenciációjára
és apoptosiára (38, 39), de egyre nyilvánvalóbb hogy
immunológiai, ezen belül is gyulladást befolyásoló hatás-
sal is bír (40, 41). Klinikai vizsgálatokban hamar bizonyí-
totta kifejezett hatékonyságát acnéban, ami alkalmazásá-
nak a fő indikációja. További molekulafejlesztéssel más
bőrgyógyászati kórképek hatékony gyógyszerei is a retino-
idok közül kerültek ki. Így a tretinoin, (aromás retinoid)
keratinizációs, gyulladásos bőrbetegségekben hatékony,
nemcsak az eredeti psoriasis indikációs körben. A bexaro-
ten lymphoproliferatív betegségekben CTCL-ben indikált
(42).

Annak ellenére, hogy a szisztémás isotretinoin jelenleg a
leghatékonyabb az acne kezelésében, tekintve hogy az acne
patogenezisében szerepet játszó mind a négy alap tényezőt
(keratinociták/faggyúsjetek proliferációja, faggyútermelés,
immunsejtek működése és a bakteriális flóra kialakulása)
kedvezően befolyásolja, az európai gyógyszerügynökség a
szisztémás isotretinoin kezelést csak másodlagos terápia-
ként ajánlja a szisztémás antibiotikum alkalmazásra nem
reagáló súlyos acnés esetekben (43). Ugyanakkor tapaszta-
lataink alapján fontos, hogy már időben észleljük az antibi-
otikum nem kellő hatásosságát (44) és elindítsuk az isotre-
tinoint, csökkentve ezzel a kialakuló hegek számát és mér-
tékét is. A gyakorló bőrgyógyászok, szaktekintélyek iroda-
lomban is támogatott véleményével egyetértésben azonban
lazább indikációval alkalmazzák a szisztémás isotretinoint.
A súlyos hegesedésre hajlamos acnéban, vagy pszichésen
kifejezetten érintett betegeknél elsődleges szerként is
javallt. Miután komoly mellékhatás profillal rendelkezik, a
kontraindikációk mérlegelése és a betegek szoros követése
elengedhetetlen. Megfelelő kompliance nélkül nőknél nem
szabad elindítani.

Hatékonyság
Az originális készítmény a 10 és 20 mg-os isotretinoint

tartalmazó Roaccutan [Accutan (USA)] capsula volt. A
védettség lejárta után számos hasonló dózis-kiszerelésű
generikum került forgalomba Magyarországon is (4. táblá-
zat), melyek egymással helyettesíthetőek. Érdemes ugyan-
akkor tudni, hogy a biohasonlóság 80-125% között elfoga-
dott, így az egyes generikumok hatékonyságában lehet
különbség (45). A szisztémás isotretinoin terápiás hatása és
mellékhatásai nagy részt dózisfüggőek, klinikai vizsgálati
adatok alapján, a dózis napi kétszeri elosztása kissé csök-
kentheti a mellékhatásokat (46). A felszívódását az élelmi-
szerek lipid tartalma javítja, ezért étkezés során érdemes

bevenni. A kezdeti 1 mg/kg ajánlott adagok a klinikai gya-
korlatban a mellékhatások tekintetében magasnak tűnnek
ezért, inkább alacsonyabb napi dózisok használatosak,
amelyek létjogosultságát vizsgálatok is alátámasztják (47,
48). A tartós eredményesség érdekében eleinte 120-150
mg/kg összdózis alkalmazását javasolta az irodalom (49).
Gyakorlati tapasztalatok és kontrollált vizsgálatok ezt nem
bizonyították, így a megfelelő tartós klinikai eredmény
elérése után általában (6-8 hónapos terápiás idő) a gyógy-
szer kihagyható. Az esetek 70-80%-ában tartós remisszió
várható, recidíva esetén újraindítása javasolható. Kü -
lönösen a súlyos és háti lokalizációban gyakoribb a relap-
sus (50), bár arról is van adat, hogy magas összdózis esetén
(220mg/tsk) szignifikánsan alacsonyabb volt a recidívák
száma (51). Felnőttkori acnéban és egyéb indikációkban
hosszú, de egészen alacsony napi, illetve heti dozírozás is
teret nyert (52, 53). Enyhe acnéban is alacsony orális dózi-
sok javasoltak, mely kellően hatékony, a mellékhatások
előfordulásának valószínűsége jelentősen csökkent (4). Az
is vizsgálatokkal megerősített klinikai tapasztalat, és a
gyógyszer előiratában is kiemelt, hogy alacsonyabb dózi-
sokkal indítva a mellékhatásként jelentkező pustulosus fel-
lángolások (Pseudo acne fulminans) gyakorisága, súlyos-
sága csökkenthető (54).

A hatás kialakulása fokozatos; általában 2-3 heti szedés
után észleli a beteg az első pozitív jeleket, a faggyúterme-
lés (a bőr zsírosságának) csökkenését, a gyulladásos léziók
megkevesbedését, kivéve, ha paradox pustulosus fellángo-
lás észlelhető, ez magasabb kezdő dózisok esetén és a
háton gyakoribb. A terápia eredményessége testtájanként
eltér, egy publikáció az arcon 59% a háton, 78%-os javu-
lást regisztrált, míg a két lokalizációban együttesen 43%-os
eredményességet talált nőknél. Nőknél és alacsonyabb
BMI esetén, valamint nem dohányzókon és kevésbé súlyos
esetekben is hatékonyabb volt (55). Más tanulmány is meg-
erősítette, hogy a relapsus a súlyossággal (magasabb nodus
szám) függött össze (56).

Mellékhatások
A teratogenitás a legfontosabb, amit a gyógyszer nőknek

való felírásakor minden esetben figyelembe kell venni. A
terhesség alatti alkalmazás szempontjából a retinoidok X
kategóriájú gyógyszerek (43). Ez a gyógyszercsoportra jel-
legzetes mellékhatás, nemcsak az isotretinoinra, hanem
minden retinoidra, sőt a nagy dózisú A vitaminra is jellem-
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Név Árkategória 

Aknenormin 3

Inerta 1

Isotretinoin -Teva 2

Sotret 4

Roaccutan 5

1 = legolcsóbb

4. táblázat
Magyarországon forgalomban lévő szisztémás

isotretinoinok
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ző. Miután célreceptora, ahogy arról már fentebb is írtunk,
az apoptosis szabályozásában az egyedfejlődés folyamán
is nagy jelentőséggel bír, így alkalmazásuk a magzati szö-
vetek kialakulását (végtagok, ujjak, arc, koponya, szem,
központi idegrendszer, szív, thymus) oly magas kockázat-
tal befolyásolhatja, hogy terhesek retinoid expozíciója
művi abortust indikál. Ezt a hatást olyan veszélyesnek íté-
lik meg, hogy pl. isotretinoint szedő egyén a terápia alatt és
egy hónapig a gyógyszer alkalmazása után nem adhat vért,
nehogy a vérkészítménnyel exponálódjon egy vért kapó
lehetséges terhes. A teratogén hatás miatt az Egyesült Álla-
mok Élelmiszer és Gyógyszerügyi Hatósága (FDA) komo-
lyan fontolóra vette az isotretinoin betiltását, de a terápiás
eredményesség egyedi volta a vélemény megváltoztatását
hozta, viszont szigorú feltétekhez köti fogamzó korú nők
esetében a gyógyszer felírását. 2006-ban regisztert vezetett
be az FDA („iPledge”) a terhesség megelőzése érdekében:
regisztrált orvos írhat föl isotretinoint regisztrált és felvilá-
gosított betegnek, aki csak a kijelölt gyógyszertárban kap-
hatja meg a gyógyszert. Bizonyítottan kettős biztonságos
fogamzásgátlás és negatív terhességi teszt esetén adható
recept a páciensnek. Sajnos a program sikeressége megkér-
dőjelezhető (57, 58), de a fogamzásgátlás fontossága nem.
A hazai klinikai gyakorlatban ajánlott a terápia elkezdése
előtt minimum egy hónappal - amennyiben nem kontrain-
dikált - hormonális fogamzásgátlás elindítása. Súlyos, de
nem conglobalt acne esetén javasolható antiandrogént tar-
talmazó anticoncipiens indítása, amelytől terápiás hatás is
várható. A kevésbé súlyos esetben, ha 3 hónap alatt nem ért
el kellő eredményt a hormonális és lokális kezelés, akkor
kiegészíthető szisztémás isotretinoinnal, barrier módszer-
rel is megerősített fogamzásgátlás mellett. A szigorú
fogamzásgátlás elengedhetetlen nemcsak a retinoid keze-
lés mellett (59), de után is (isotretinoin esetén 1 hónapig).
Az interneten orvosi vény nélkül hozzáférhető isotretinoin
generikumok ezért veszélyt rejtenek magukban. Iso -
tretinoint szedő férfi partnerének magzati károsodása nem
alakul ki a mechanizmusból következően és az irodalom-
ban nincs is ilyen publikáció.

A dózist leginkább és leggyakrabban limitáló mellékha-
tások a mucocután tünetek. A faggyútermelés csökkentése
(60) és a keratinocitára gyakorolt hatása (61) miatt a bőr és
a nyálkahártyák szárazságát eredményezi. Ez a gyakorlat-
ban leghamarabb az ajak szárazságában, hámlásában nyil-
vánul meg (cheilitis). Ezért már a kezelés elkezdésekor
javasolni kell az ajakápolók rendszeres, napi többszöri
folyamatos használatát. A nyálkahártya szárazság hátteré-
ben a mirigyek csökkent funkciója is áll (62), a megfigyelt
gyakoribb orrvérzésekért is ez a felelős. A szemszárazság
hátterében a Meibom mirigyek csökkent működése áll,
komolyabb problémát a klinikai gyakorlatban nem okoz,
de a kontakt lencse viselését megnehezítheti (63). A bőr
szárazsága később, a folyamatos több hónapi kezelés
során, különösen télen, egyébként is bőrszárazságra hajla-
mosabb egyéneken jelentkezik, legtöbbször emolliensek-
kel kedvezően befolyásolható, de élelmiszer kiegészítő
antioxidánsok alkalmazásával is tapasztaltak kedvező
eredményt (64). Az acneval érintett bőrterületeken speciá-

lis dermokozmetikumok javasoltak, melyek döntően hidra-
táló és kevésbé zsírozó és okkluzív hatásúak.

A retinoidok fényérzékenyítő hatása is közismert, mely
miatt a nyaralás alatti alkalmazásától voltak komolyabbak
a félelmek kezdetben, ugyanakkor mára elmondható, hogy
súlyos fototoxikus mellékhatás nem szokott előfordulni.
Fényvédelem, fényvédő készítmények javasoltak (65),
ehhez alkalmazkodva a fényvédőket gyártó kozmetikai
cégek szinte mindegyike ajánl acne retinoid terápiája mellé
kevésbé zsíros és nem comedogén termékeket. Tartósabb
napfényes területekre nyári szabadságra utazók esetén a
dózis átmeneti csökkentése is megfelelő gyakorlat lehet a
kellemetlenebb bőrszárazság és fotoszenzitivitás elkerülé-
sére.

Miután a készítmény máj, ritkán vese funkciót és haema-
tológiai eltéréseket, gyakrabban lipid (főleg triglicerid)
szint emelkedést okozhat (66-68), ezért laboratóriumi vizs-
gálat az elindításkor és a terápia alatt is szükséges (69),
kezdetben heti/havonkénti monitorozást javasoltak.
Később egyes szerzők a laboratóriumi vizsgálatok szüksé-
gességét is megkérdőjelezték (70). Bár egy most megjelent
metaanalízis több mint 1500 klinikai vizsgálatban részt
vett acnés beteg laboratóriumi értékeinek elemzése során
azt találta, hogy a lipid, fehérvérsejt és májfunkciós ered-
mények átlagai ugyan szignifikánsan változtak, de nem
érték el a kóros határt, mely alapján  a havi monitorozás
szükségességét megkérdőjelezik (71). A klinikai gyakor-
latban az első hónap végén érdemes kontrollálni, majd, ha
lényeges laboreltérés nem észlelhető magasabb dózis ese-
tén három hónap múlva ismételni elégséges.

Érdekes kérdés az intenzív edzést, sportot űző fiatalok
esetében fokózódnak-e a mozgásszervi panaszok (izomfáj-
dalmak), csökken-e az izomerő, amely tünetekre vannak
klinikai adatok. Ebből következően kell-e javasolni esetleg
az edzés mértékének csökkentését? Egy tanulmány 1
mg/tskg isotretinoin dózis mellett, bár alacsony esetszámú
fiatalon, de nem észlelt eltérést a paraméterekben (72).
Izom és ízületi fájdalmak, CK emelkedés előfordulhat
(73), de súlyos rhabdomyolisist csak egy estben írtak le
(74). Ha hátfájdalom, egyéb mozgásszervi panaszok jelent-
keznek, azt komolyan kell venni. Gyermekkori alkalma-
záskor az epiphysis fugák korai csontosodására kevés adat
van, azonban ezek a csontosodási mellékhatások is acnén
kívüli indikációban, nagyon hosszú alkalmazás során
kerültek leírásra (31).

Rendkívül ritkán a terápia elején erős fejfájás, látásrom-
lás jelentkezhet (pseudotumor cerebri), ez tetracylin vagy
doxycyclin terápia esetén is előfordul (75), az antibiotikum
és isotretinoin együttes alkalmazáskor gyakrabban (76).
Hátterében hirtelen kialakuló benignus agyi nyomásfoko-
zódás áll, ami leginkább fiatal obes nőkön jelentkezik. Az
előbb említett antibiotikumokat az isotretinoin elkezdése
előtt szükséges kihagyni.

Az acne negatívan befolyásolja a tinédzserek életminő-
ségét, magabiztosságát, fokozza a depresszió és öngyilkos-
ságra való hajlamot, ezért a betegek ilyen irányú kikérdezé-
se és szükség esetén pszichológus, pszichiáter bevonása
fontos (77). Az isotretinoinról már korán felmerült, hogy
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fokozza a depressziót és az öngyilkossági hajlamot.
Molekuláris és állatkísérletes vizsgálatok adatokat is szol-
gáltattak a vér-agy gáton átjutó retinoid limbikus rendszert
befolyásoló képességéről, azonban a kontrollált tanulmá-
nyok nagyon megoszlóak: 150 depressziós beteg kezelésé-
vel nyert tapasztalata azt mutatta, hogy a depresszió skála
nem hogy fokozódott volna, de még javult is a kezelés alatt
(78). Másik tanulmány az életminőség javulását észlelte,
de a depresszióét nem (79). A szakértők úgy foglalnak
állást, hogy depresszióra hajlamos egyéneket még a keze-
lés megkezdése előtt azonosítani kell, majd érdemes pszi-
chiáterrel együttműködve alacsony dózisú isotretinoinnal
kezdeni a terápiát és csak két hónap után emelni, ha dep-
resszív jelek nem észlehetőek. Az isotretinoin nem abszo-
lút ellenjavallt pszichiátriai betegségekben, viszont egyéni
mérlegelés szükséges (58, 80).

Korábban a potenciális fotoszenzivitás miatt isotretinoin
kezelés mellett ellenjavallták a laseres kezeléseket (ablatív
és nonablatív heg kezelések, szőrtelenítés) is acnéban,
azonban  a laserek hullámhossza kívül esik a fotoszenziti-
vitásért felelős hullámhosszakon és újabb vizsgálatok azt
mutatják, hogy biztonságosan alkalmazhatóak (81-83).

A gyulladásos bélbetegségeket (IBD) bizonyítottan nem
fokozza oly mértékben, amit azt az első publikációk való-
színűsítették (58), sőt újabb tanulmányok nem is találtak
összefüggést (84), tehát nem tekinthető az isotretinoin terá-
pia kontraindikáltnak IBD-ben. 

A mellékhatásokról szólva fontos kiemelnünk, hogy a
teratogenitást leszámítva, azok egyéni mértékben jelennek
meg. Egy vizsgálat a RAR (alfa) gén polimorfizmusokkal
összefüggésbe hozta a mellékhatások jelentkezését, előre
vetítve a későbbiekben az esetleges farmakogenetikai
előszűrés lehetőségét az egyénre vonatkoztatható mellék-
hatás előrejelzést, esetleg kedvező dozírozás kiválasztását
segítendő (85).

Isotretinoin kombinációban való alkalmazása
Újabb adatok alapján antihisztamin szinergizálja a szisz-

témás isotretinoin acne ellenes hatását a faggyú lipogene-
zis csökkentésével, miközben a mellékhatás profil is ked-
vezően alakul egy 40 beteget magában foglaló kontrollált
tanulmány szerint (86). Acne fulminans esetén szisztémás
steroid (87), ritkábban esetleg más gyulladáscsökkentő
[cyclosporin (88), dapsone (89)] szükséges a kezdetben
alacsony dózisú isotretinoin terápia bevezetés előtt, vagy
azzal párhuzamosan. Alacsony dózisú isotretinoin antibio-
tikummal (90) hatékonyabb és kevesebb mellékhatással
kell számolni. Oralis isotretinoin terápia után fenntartó
lokális retinoid (retinol) kezelés (91) és BPO/retinoid keze-
lés ajánlott a recidivák csökkentésére (92), nőknél a hor-
monális kezelés is segít a recidivák számának és mértéké-
nek mérséklésében (93).

A vitaminnal együttes adása ellenjavallt!

Terhesség és az acne szisztémás kezelése
A szisztémás gyógyszerek közül a terhesség második tri-

meszterétől súlyos acne fellángolásban szisztémás steroid
és erythromycin (szoptatás alatt nem) esetleg amoxicillin

alkalmazható a nőgyógyásszal egyetértésben, szoros kont-
roll mellett. A szisztémás cink lehet még választás, de nem
hosszabb, mint 3 hónapos alkalmazásban (94).

Egyéb hazánkban nem forgalmazott acne gyógyszer
Az acne patomechanizmusában a gyulladásnak kiemel-

kedő jelentősége van. Az arachidonsav és lipoxigenáz
metabolitja a leukotrien B4, potens lipid termelést induká-
ló anyag a faggyúsejtekben in vitro. Az 5-lipoxigenáz gátló
zileuton, mely az asthma preventív kezelésére van forga-
lomban, kedvező hatásúnak bizonyult acnéban in vitro és
in vivo tanulmányokban egyaránt (3, 95). Új, lipidtartalom-
tól független felszívódást biztosító szisztémás isotretinoin
fázis III vizsgálata szintén folyamatban van (96).
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Az acnés bőr tisztítása és ápolása

The role of skin care in acne vulgaris

ALTMAYER ANITA DR.

Szegedi Tudományegyetem Szent-Györgyi Albert Klinikai Központ, Bőrgyógyászati és Allergológiai Klinika, Szeged

ÖSSZEFOGLALÁS

Az acne vulgaris egy gyakori krónikus gyulladásos bőrgyó-
gyászati betegség, melynek gyógyszeres kezelésére egyér-
telmű terápiás javaslatok vannak. Ezzel szemben az acnés
bőr ápolása és tisztítása ma sem egyértelmű sem az orvosok,
sem a betegek számára. A helyes bőrápolási stratégia nagy-
mértékben javítja a betegek adherenciáját a gyógyszeres
kezelések során. Hazánkban igen ritkán javasolják az adju-
váns készítményeket megelőzésre és kiegészítő kezelésre. 

Kulcsszavak: 
acne-, bőrápolás-, bőrtisztítás - surfactans,

felületaktív anyag - hidratálás

SUMMARY

Acne vulgaris is a common chronic dermatological disea-
se. There are distinct therapeutic protocols for acne treat-
ment. In contrary, the effect and value of good skin care
and cleansing is not clear-cut neither for practinioners nor
patients. Appropriate skin care strategies improves pati-
ents adherence during medical treatments. In our clinic,
adjuvent preparations for preventive or complementary
treatments for acne are rarely proposed.

Key words:
acne - skin care - skin cleaning - surfactants -

hydration 

Az acne vulgaris a leggyakoribb krónikus gyulladásos
bőrbetegség, melynek prevalenciája a pubertáns korban
majdnem 100%. Az acnés bőrtünetek és a gyulladást
követően kialakuló hegek az életminőséget jelentősen
rontják, a bőrgyógyászati kórképek közül leginkább haj-
lamosítanak a depresszióra, olykor szuicid késztetésre
(1). Nincs még egy ilyen önálló betegség, mely akkora
lelki traumát, szülő és gyermek között konfliktust,
bizonytalanság és kisebbrendűség érzést okozna, mint az
acne (1).  

Az enyhébb formák „fiziológiás acne”, néhány hónap,
1-2 év alatt spontán elmúlnak, azonban a beteg 40%-nak
súlyosabb tünetei vannak, melyek gyógyszeres terápiát
igényelnek. Azon betegek, akinek 3 évnél tovább van
acnéja 95%-ban hegekkel gyógyul, melyek látható, funk-
ciónális, szociális és emocionális hatásúak az életminő-
ségre, ezért különösen fontos az időben elkezdett adekvát
terápia (1).

Az irodalmi adatok alapján az acnés betegek 29% úgy
gondolja, hogy az acnéját a helytelen bőrápolás okozza,
még 18% fertőzésnek hiszi és 61%-uk a bőr szennyező-
dést tartja provokáló faktornak (1). Érdekesség, hogy a
medikusok 25%-a is a rossz faciális higieniét gondolja
az acne okának (2). Ezen adatok ellenére az acnés bőr
ápolása és tisztítása még mindig nem kellően hangsú-
lyos sem az egészségügyi dolgozók, sem a páciensek
számára.

A bőrtisztítók története
Már az ősidőkben felismerte az emberiség, hogy a bőr-

felszínt tisztítani kell. Kezdetben kővel, csontokkal radí-
rozták a bőrt, később növényi származékokat és vizet hasz-
náltak. A szappanok az első században terjedtek el, míg a
szintetikus detergensek a II. világháború után. Nap -
jainkban a bőrtisztítók változatos formában érhetőek el
(szappan, lotió, hab, krém, gél és bőrradír). Az ideális tisz-
tító nem irritál, nem károsítja a felszínt és kellően hidratál-
ja a bőrt.

A bőrtisztítók fontos összetevői a felületaktív anyagok
(detergens, emulzifikáló, szappan), melyek eltávolítják a
szennyeződést, a faggyút, a kozmetikumokat, mikrooorga-
nizmusokat és az elhalt hámsejteket. A felületaktív összete-
vőknek anionos, kationos és nem-ionos formái ismertek. Az
anionos formával leggyakrabban a tradicionális vagy natúr
szappanok esetében találkozunk, amit olajos bőr tisztításá-
hoz használnak. Hátrányuk, hogy megemelik a bőr ph-t,
szárítanak és irritálnak, és a folliculus elzáródásához vezet-
nek. A ph eltolódása savas irányban bakteriostaticus köze-
get teremt, mely fokozza a baktériumok szaporodását (1).

A nem-ionos felületaktív összetevők gyengédebb bőr-
ápolást tesznek lehetővé, mivel kevésbé gyengítik a bőr
barrier. A kationos felületaktív anyagok inkább a hajápolá-
si termékekben vannak, azonban a bőrtisztítókban való
alkalmazásuk nem ideális, mert bevonatot képeznek a
bőrön (1). A bőrtisztítók károsító hatásának ellensúlyozá-
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sára újabb, gyengédebb felületaktív anyagokat fejlesztettek
ki, és hidratáló összetevők (glycerin, mandula olaj) is
kerültek a termékekbe (1). A legismertebb felületaktív
anyag a nátrium-lauril-szulfát irritálhat és allergizálhat,
míg az új generációs cink-szulfát anti-inflammatorikus
hatása révén hasznos lehet az acnés bőr tisztításában (2,3)

A legújabb tisztítók kettős hatásúak, az olajos bázis az
olajos szennyeződést (smink és faggyú), még a vizes bázis
a vizes szennyeződést (izzadság, környezeti ágensek) távo-
lítja el.

A bőrápolás jelentősége a gyógyszeres kezelésekhez
való adherenciában

A speciális lokális és szisztémás acne terápiák mind szá-
rítják, irritálják a bőrt, gyakran okoznak égő és viszkető
érzést. E miatt a betegek sokszor nem tolerálják a terápiá-
kat, kiábrándulnak az acne kezelésből, így csökken a bete-
gek adherenciája. A suboptimális gyógyszeres adherencia a
terápiás kudarc leggyakoribb oka (4). 

Igazolt tény, hogy az adjuváns, bőr barrier funkciót hely-
reállító specifikus emulsiók és detergensek hidratálják a
bőrfelszínt, emolliens hatásúak, így csökkentik a mellék-
hatásokat és fokozzák a betegek adherenciáját (4). 

A gyógyszeres terápia és az adjuváns készítmények szi-
nergista hatása fokozhatja a páciensek komfort érzetét a
terápia különbőző fázisaiban. Lucas és munkatársai adatai
alapján az adjuváns bőrápolás javítja a betegek adherenciá-
ját a gyógyszeres terápia során és szignifikánsan, akár
50%-ban vagy magasabb arányban csökkenti az acne
súlyosságát és az acnés léziók számát(4). 

A bőrtípusnak megfelelő arctisztítás 
Az acne bármely bőrtípusban megjelenhet, társulhat szá-

raz bőrhöz, ekzémához, rosaceahoz, seborrhoeas dermati-
tishez és fénykárosodott bőrhöz is. A megfelelő kozmeti-
kum kiválasztásához fontos meghatározni az alap bőrtípust.
Zsíros, normál és száraz bőr a leggyakoribb beosztás. A leg-
több acnes betegnek kombinált bőrtípusa van, mely azt
jelenti, hogy a T zónában zsíros, az U zónában száraz (5). 

Az arctisztítás célja a fedő sminkek, a szennyeződés és a
termelődött faggyú, olaj eltávolítása. Az arctisztítók segíte-
nek a folliculusokban lévő faggyú eltávolításában, vala-
mint megelőzik a szőrtüszők elzáródását, feloldják és eltá-
volítják a szennyeződést, és a kórokozókat (6). Az arcbőr
kímélő tisztítása acne vulgaris esetén különös jelentőségű.
A túlzott arctisztítás megbontja a bőr barriert, fokozza a
transzepidermális vízveszteséget (TEWL), irritálja a bőrt,
fokozza a bakteriális kolonizációt, fokozza a comedokép-
ződést, égő-, viszkető érzést okoz, exacerbálja az acnét. A
leggyakoribb mellékhatása az arctisztítóknak, hogy túl
tisztítják, szárítják, irritálják a bőrt (6). 

A hatékony arctisztításnak két fontos lépése van, a fagy-
gyú eltávolítása és a bőr hidratálása. Az acnés bőrt reggel
és este a bőrtípusnak megfelelő alkoholmentes, savas vagy
semleges vegyhatású, enyhén hámlasztó és könnyen
lemosható dermokozmetikummal kell tisztítani. Az esti
tisztítás a hidratálót, fényvédőkrémet és az egész napos
szennyeződést távolítja el, míg a reggeli az éjszaka terme-

lődött anyagokat, valamint a retinoid és egyéb, fotoreaktív
hatóanyagokat az éjszakai krémek használata után (1).  

Zsíros arcbőr esetén könnyen leöblíthető, de hidratálót
nem tartalmazó, anionos lemosót javasolt használni, mely
eltávolítja a bőr felszínéről a faggyút, valamint csökkenti a
termelődését és mérsékli a bőr fényesedését (matt hatás).
Ilyenek például a nátrium-lauril-szulfát tartalmú tisztítók,
melyek általában habzanak és használatot követően a bőr
tiszta érzését nyújtják (1). 

Száraz vagy kombinált bőrtípusban, rosaceara hajlamos
és időskori fénykárosodott bőr esetén illetve dohányosok
számára nem comedogén, hidratáló, folyékony bőrtisztító
javasolt. A készítményekben lévő emolliensek csökkentik
az interakciót a felületaktív anyagok és a lipidek között és
hidratálják a tisztítás során a bőrfelszínt (1).

Az irritációra hajlamos, érzékeny bőrre könnyű állagú,
lemosható, hidratáló összetevőket tartalmazó lotió vagy
krém állagú bőrtisztító javasolt, melyek filmszerű réteget
képeznek a bőrfelszínen és nem irritálnak (1).  Irritációra
hajlamos bőrnél a legoptimálisabb a nem-ionos felületaktív
anyagot tartalmazó szilikon alapú bőrtisztító, mely mini-
malizálja a barrierfunkció károsodását (1). A lotiók és kré-
mek szintén emolliens tartalmúak, puhák és minimálisan
irritálnak, a száraz és irritációra hajlamos bőrre javasol-
tak(1). 

A lemosók közül több jódot, benzoyl-peroxidot (BPO),
retinoidot és antibakteriális hatóanyagokat tartalmaznak
(6). 

Hámlasztó hatású tisztítók (béta-hidroxisav, antibakteri-
ális ágens, vagy BPO) főleg zsíros bőr esetén javasoltak.
Az AHA és a tejsav keratolitikus és antibakteriális hatású,
penetrál a folliculus infundibulumba és hatékonyabban
csökkenti az acnét mint a szalicilsav (7). 

A keratolitikus összetevőket (szalicilsav, a lipo-hidroxi-
sav, AHA, retinol, linolénsav) tartalmazó lemosók nem
javasoltak száraz, irritációra hajlamos, érzékeny bőr esetén
illetve BPO vagy retinoid terápiával együttesen (1,3).

Az acnés bőr ápolása, hidratálása
A bőrápolók adekvált hidratálók, melyek védik a bőrfel-

színt az irritációtól, a környezeti ártalmaktól, puhává, sely-
messé teszik a felszínt és csökkentik a bőrön keresztüli víz-
veszteséget. Ezen hidratálók legtöbbje már SP 30 fényvédő
filtert is tartalmaz.

A hidratálók legfontosabb alkotóelemei az emolliens, az
okkluzív és a humektáns összetevők. Ezen komponensek
célja, hogy a bőr lipid barrierjének visszaállításával és a
bőrön keresztüli vízveszteség csökkentésével helyreállít-
sák a bőr barrierfunkcióját, védjék a bőrfelszín épségét,
fenntartsák sértetlenségét illetve, hogy optimalizálják az
epidermis víztartalmát (2). 

Az okkluzív összetevők (méhviasz, lanolin, paraffin,
ásványi olajok, szilikon) a stratum corneum felszínén hid-
rofób filmet képezve csökkentik a bőrön keresztüli víz-
veszteséget. 

A humektánsok (glycerin, hyaluronsav, propylenglycol,
urea, AHA) a bőr mélyebb rétegeiből vizet vonzanak és
kötnek meg a stratum corneumban. 

157

2016. 92/3. 156–159

10 - Altmayer:Layout 1 2016.06.29. 10:50 Page 2



Az emolliens összetevők (linolénsav, stearinsav) simává
teszik a bőrt azáltal, hogy kitöltik a corneocyták közötti
réseket. Emulgeálókat szinte minden hidratáló, tisztító és
folyékony makeup tartalmaz. A fényvédővel kombinált
hidratálók ezen kívül még számos egyéb vegyületből áll-
nak. Döntően ceramid előanyagot (pseudoceramid 5), gly -
cerint (humektans), dimethiconet (okklusív emolliens), és
egyéb alkotórészeket (allantoin, panthenol, édesgyökér
kivonat) is tartalmaznak, melyek tovább csökkentik az irri-
tációt és gyulladáscsökkentő hatásuk is van (3). A fényes-
ség, zsírosság, olajosság csökkentésére szilikon szemcsé-
ket és kukoricakeményítőt használnak. Az SPF 30 fényvé-
delemhez legtöbbször avobenzone 3%, octisalate 5%,
octocrylene 7%-t alkalmaznak (8). 

A hidratáló készítmények esetében fontos megjegyezni,
hogy comedogén hatásúak lehetnek, mely hetekkel, hóna-
pokkal az alkalmazást követően jelentkezik. A folliculusok
okklúziója zárt és nyitott comedok kialakulásához vezet,
mely az acnés tüneteket tovább rontja. Az acnegén hatás
papulák és pustulák képződését jelenti a bőrön. Bizonyos
összetevők direkt follicularis irritáció révén vezetnek a
gyulladásos léziók kialakulásához, mely általában 2-3
napos használat után jelentkezik. 

A hidratálókat legalább naponta kétszer ajánlott hasz-
nálni, nappalra a fényvédő tartalmú, könnyebb termékeket,
még éjszakára a zsírosabb állagúak javasoltak. Egyes szer-
zők az arctisztítás után közvetlenül az aktív hatóanyag tar-
talmú lokális készítményeket (antibiotikum, BPO, retinoid,
stb) javasolják, majd 15-30 perc múlva a hidratáló készít-
ményeket (1). A gyakorlati tapasztalat azonban azt mutatja,
hogy a megtisztított bőrre közvetlenül felhelyezett BPO és
retinoid valamint a fix kombinációjú készítmények jobban
irritálják a bőrt, égő -, viszkető érzést okoznak, így rosszul
tolerálják a páciensek. Amennyiben a tisztítás után közvet-
lenül hidratálják az arcbőrt, majd 15-30 perc múlva hasz-
nálják a hatóanyagos készítményeket jobb adherencia
érhető el a betegeinknél. A lokális retinoidok használata
előtt már két héttel érdemes elkezdeni a hidratáló kezelést,
majd folytatni a terápia alatt (9). 

Reggelre javasolt a nagyon népszerű, könnyű állagú
BB (Beauty Balm) készítmény, mely fényvédőt tartalma-
zó színezett hidratáló, vagy a CC krém (Color Correct),
ami hasonló összetevőkkel bír mint a BB krém, de a
magasabb pigmenttartalma miatt jobban elfedi a színi
eltéréseket.

A fényvédelem fontos kiegészítő terápiája mind a gyul-
ladt acnés bőr ápolásának, mind az alkalmazott lokális és
szisztémás terápiák fényérzékenyítő hatásának kivédése
céljából(1). Az acnés bőr kiemelkedő UV védelmet igényel
a postinflammatoricus hyperpigmentáció megelőzése cél-
jából is. A fényvédelem minden bőrtípusban javasolt. A
magas sun protective faktorral (SPF) rendelkező fényvé-
dők vagy hidratálók gyakran sűrű állagúak, acnegének és
comedogének, irritáló összetevőket, valamint erősen okk-
luzív hatású fizikai UV filtereket tartalmazhatnak, melyek
nem ideálisak az acnés bőr számára. Szerencsére egyre
több dermokozmetikai márka jelent meg a piacon speciá-
lis, acnés bőr számára kifejlesztett, magas faktorszámú,

könnyű állagú termékkel. A legoptimálisabb a gél, spray,
vagy lotió állagú fényvédő lenne (1).

A fedőkozmetikumokat néha nehéz felvinni a hámló és
irritált bőrre, valamint az eltávolításuk is problémás. A
rosszabb minőségű, vagy nem megfelelően, esetleg helyte-
lenül használt kozmetikum provokálhatja az acnét. Az ide-
ális fedőkozmetikum acnéban olaj mentes, non-comedo-
gén, non-acnegén, könnyű állagú és fényvédőt is tartalmaz.
Az ásványi alapú makeupot gyakran használják az acné-
sok, a bennük lévő zöld pigment segít a gyulladások okozat
vörösséget elfedni.

Dermokozmetikumok szerepe acnéban
Az elmúlt években speciális arctisztítók és hidratáló kré-

mek (dermokozmetikumok) kerültek az acnés bőr tisztítása
és ápolása céjából a piacra. Ezek elsődleges funkciója a
tisztítás, hidratálás és a bőr barrier funkciójának a helyreál-
lítása. A dermokozmetikumok nem minősülnek gyógyszer-
nek, de számos olyan aktív alapanyagot tartalmaznak, me -
lyek például megkötik a felszíni lipideket és csökkentik az
olajosságot, sebostaticus, faggyúcsökkentő hatásúak (anti-
oxidánsok, niacinamid), vagy a kóros keratinizáció ellen
hatnak (AHA, linolénsav, szalicilsav, lipohidroxisav), vagy
a P. acnes kolonoziciót csökkentők (laurilsav, retinaldehid,
cink), illetve gyulladáscsökkentők (édesgyökér kivonat,
niacinamid, cink) (3). A készítmények hypoallergének,
nem comedogének, biztonságosak és jól tolerálhatóak.

Acnés betegeknél a tünetek súlyosságától függően der-
mokozmetikumok használata javasolt önállóan vagy az
acne kezelések kiegészítéseként kombinációs terápiában
is. Alkalmazhatjuk fenntartó kezelésként, ahol segítenek
a tünetmentesség fenntartásában, illetve a gyulladt, új
léziók kialakulását csökkentik. Szinergista hatásuk a
kombinációs terápiákban érvényesül pl. lokális tretinoin-
nal kombinációban gátolják az újabb microcomedók
kialakulását. Alkalmasak a bennük lévő hatóanyagok
miatt a gyógyszeres kezelés mellékhatásainak csökkenté-
sére is. 

Összefoglalás
Az arcon lévő acne terápiájának legnagyobb buktatója a

készítmények okozta irritáció, mely látható és érezhető
tünetekkel jár, így a vörösség, hámlás, oedema, szárazság
és égő -, viszkető érzés. Sajnos a betegek nagy százaléka a
tájékozatlanság miatt ebben a fázisban feladja a kezelést,
és csalódott lesz a készítményben, rossz esetben nem fogja
többet használni. Érdekesség, hogy a legtöbb bőrgyógyász
nem javasol sem megelőző, sem adjuváns bőrápolást (csak
6%) a gyógyszeres kezelés során, sokszor még akkor sem,
mikor már kialakult az irritatív dermatitis, inkább ők is a
készítmény elhagyását preferálják (8). A lokális retinoid
terápia mellé a bőrgyógyászok 47,8%-a nem javasol hidra-
tálót. Ez nagyban hozzájárul a retinoid kezeléshez társuló
negatív asszociációhoz a betegek részéről is (8). A felméré-
sek szerint Spanyolországban az acnés betegek rutinsze-
rűen alkalmazzák az adjuváns bőrápolást, a betegek 80%-a
használ nem comedogén arclemosót és hidratáló készít-
ményt (4).  
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Gyakorló bőrgyógyászként fontos, hogy a beteget tájé-
koztassuk a betegségről, az alkalmazott gyógyszeres
kezelés várható mellékhatásairól, alternatívát nyújtsunk,
hogy melyek tisztítót, hidratálót használja és milyen
intenzitással. 

IRODALOM

1. Goodman G.: Cleansing and moisturizing in acne patients. Am J
Clin Dermatol (2009) 10 Suppl 11-6.

2. Hensley D., Meckfessel M. H.: Tolerability of a Skin Care
Regimen Formulated for Acne-Prone Skin in Children. Pediatr
Dermatol (2015) 32(4), 501-505.

3. Araviiskaia E., Dreno B.: The role of topical dermocosmetics in
acne vulgaris. J Eur Acad Dermatol Venereol (2016).

4. de Lucas R., Moreno-Arias G., Perez-Lopez M. és mtsai.:
Adherence to drug treatments and adjuvant barrier repair therapi-
es are key factors for clinical improvement in mild to moderate
acne: the ACTUO observational prospective multicenter cohort
trial in 643 patients. BMC Dermatol (2015) 1517.

5. Choi C. W., Choi J. W., Youn S. W.: Subjective facial skin type,
based on the sebum related symptoms, can reflect the objective
casual sebum level in acne patients. Skin Res Technol (2013)
19(2), 176-182.

6. Isoda K., Takagi Y., Endo K. és mtsai.: Effects of washing of the
face with a mild facial cleanser formulated with sodium laureth
carboxylate and alkyl carboxylates on acne in Japanese adult
males. Skin Res Technol (2015) 21(2), 247-253.

7. Scherdin U., Presto S., Rippke F. és mtsai.: In vivo assessment of
the efficacy of an innovative face care system in subjects with
mild acne vulgaris. Int J Cosmet Sci (2004) 26(5), 221-229.

8. Del Rosso J.Q.: The role of skin care as an integral component in
the management of acne vulgaris: part 1: the importance of clean-
ser and moisturizer ingredients, design, and product selection. J
Clin Aesthet Dermatol (2013) 6(12), 19-27.

9. Del Rosso J.Q., Brandt S.: The Role of Skin Care as an Integral
Component in the Management of Acne Vulgaris: Part 2:
Tolerability and Performance of a Designated Skin Care
Regimen Using a Foam Wash and Moisturizer SPF 30 in Patients
with Acne Vulgaris Undergoing Active Treatment. J Clin Aesthet
Dermatol (2013) 6(12), 28-36.

Érkezett: 2016. 04. 28.
Közlésre elfogadva: 2016. 05. 14.

159

2016. 92/3. 156–159

10 - Altmayer:Layout 1 2016.06.29. 10:50 Page 4





162

BŐRGYÓGYÁSZATI ÉS VENEROLÓGIAI SZEMLE • 2016 • 92. ÉVF. 3. 162

A Nékám Alapítvány 
2015. évi közhasznúsági jelentése  

Az Alapítvány célja: 
– a Bőr-, Nemikórtani és Bőronkológiai Klinikán zajló gyógyítási, kutatási, oktatási tevékenység feltételeinek

javítása
– a betegellátás korszerűsítése, minőségének javítása
– új kezelési módok bevezetése, ehhez a technikai feltételek megteremtése.

2015. évben az SE Bőrklinika-Őssejtlabor berendezését, kialakítását támogattuk. Építészeti, műszaki, orvostech-
nikai terveket készíttettünk. Országos hatáskörű allergológiai továbbképzést szerveztünk. Betegellátáshoz mű -
szereket, reagenseket, ellen anyagokat, berendezéseket biztosítottunk. Betegedukációs programokat támogattunk.

2015. évi eredmény (adatok e Ft-ban)
Összes közhasznú tevékenység bevétele: 28441
Összes közhasznú tevékenység ráfordításai:39827

Az Alapítványnak köztartozása nincs. Az Alapítvány a kiadásokat  az alapító okiratban megfogalmazott célok meg-
valósítására fordította. 

Az Alapítvány Kuratóriuma

A Nékám Alapítvány köszöni mindazok segítségét, 
akik személyi jövedelmadójuk 1%-át 

felajánlották számára

Az Alapítvány a befolyt összeget (2015. évben 176.717,- Ft, amely a 2014. évi SZJA 1 %-a) az Alapító Okiratban
meghatározott, közhasznú célokra fordítja:

– a Bőr-, Nemikórtani és Bőronkológiai Klinikán zajló gyógyítási, kutatási, oktatási és innovációs tevékenység
feltételeinek javítására

– a Bőrklinika ingó és ingatlan eszközállományának felújítására, modernizálására
– a betegellátás korszerűsítésére, minőségének javítására 
– új kezelési módok bevezetésére, ill. az ehhez szükséges technikai feltételek megteremtésére
– fiatal orvosok hazai és külföldi képzésének támogatására.

Az Alapítvány kuratóriuma

12 - NÉKÁM alapítvány:Layout 1 2016.06.29. 10:53 Page 1



163

BŐRGYÓGYÁSZATI ÉS VENEROLÓGIAI SZEMLE • 2016 • 92. ÉVF. 3. 163.

KONGRESSZUSI NAPTÁR 2016

16th World Congress on Cancers of the Skin
Rendezvény időpontja: 2016.08.31-09.03.
Helyszín: Bécs
Információ: http://www.wccs2016.com/

ESDR 2016 - 46th Annual ESDR Meeting
Rendezvény időpontja: 2016.09.06-10. 
Helyszín: München
Információ: www.esdr.org

Magyar STI Társaság XXI. Nagygyűlése - X. Venerológiai
Továbbképző tanfolyama és 30th IUSTI-EUROPE
Conference
Rendezvény időpontja: 2016.09.14-17.
Helyszín: Budapest
Információ: http://www.convention.hu/
Rendezveny/Reszletek/STI2016

ESCD 2016
13 th  Congress European Society of Contact Dermatitis
Rendezvény időpontja: 2016.09.14-17.
Helyszín: Manchester
Információ: http://www.escd.org/meetings/

25th EADV Congress
Rendezvény időpontja: 2016.09.28-10.02.
Helyszín: Bécs
Információ: http://www.eadv.org/eadv-meetings/

Magyar Dermatológiai Társulat 89. Nagygyűlése -
Dermatológiai Továbbképző Tanfolyam és XV. Dermato-
Pharma Kiállítás
Rendezvény időpontja: 2016.11.24-26.
Helyszín: Budapest
Információ: http://www.derma.hu

3rd Meeting of Middle - European Societies for
Immunology and Allergology
Rendezvény időpontja: 2016.12.01-04.
Helyszín: Budapest
Információ: http

Vitiligo International Symposium
Rendezvény időpontja: 2016.12.02-03.
Helyszín: Róma
Információ: http://www.eadv.org/eadv-meetings/

AAD 75th Annual Meeting 
Rendezvény időpontja: 2017.03.03-06.
Helyszín: Orlando, FL
Információ: https://www.aad.org/

2nd International Dermatology and Cosmetology
Congress (INDERCOS 2017)
Rendezvény időpontja:2017.03.15-18.
Helyszín: Isztanbul
Információ: http://www.eadv.org/eadv-meetings/

14th EADV Spring Symposium
Rendezvény időpontja: 2017.05.25-28.
Helyszín: Brüsszel
Információ: http://www.eadv.org/eadv-meetings/

26th EADV Congress
Rendezvény időpontja: 2017.09.13-17.
Helyszín: Genf
Információ: http://www.eadv.org/eadv-meetings/

ESDR 2017 - 47th Annual ESDR Meeting
Rendezvény időpontja: 2017.09.27-30. 
Helyszín: Salzburg
Információ: http://www.esdr.org

AAD 76th Annual Meeting 
Rendezvény időpontja: 2018.02.16-19.
Helyszín: San Diego
Információ: https://www.aad.org/

15th EADV Spring Symposium
Rendezvény időpontja: 2018.05.03-06.
Helyszín: Montenegro, Budva
Információ: http://www.eadv.org/eadv-meetings

27th EADV Congress
Rendezvény időpontja: 2018.10.31-11.04
Helyszín: Párizs
Információ: http://www.eadv.org/eadv-meetings

EADV Fostering training courses for residents 2016
Információ: http://www.eadv.org/fostering-courses/current-
residents-courses/educational-programme-2016/

Bridging Dermatology and Rheumatology
Rendezvény időpontja: 2016.10.14-15. 
Helyszín: Jesi

Hair & Scalp
Rendezvény időpontja: 2016.10.18-20. 
Helyszín: Bologna

STIs
Rendezvény időpontja: 2016.11.23-25.
Helyszín: Amsterdam

Lymphomas
Rendezvény időpontja: 2016.10.06-08.
Helyszín: Bordó

Cosmetics
Rendezvény időpontja: 2016.12.16-18. 
Helyszín: Brüsszel
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