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Kontakt reakciék:

Szubjektiv irritativ reakci6

Azonnali nem immun reakci6 (pszeudoallergia)
Irritativ kontakt dermatitisz (akut-kumulativ)

Allergids kontakt dermatitisz

Allergids kontakt urtikaria

Fototoxikus-fotoallergids kontakt dermatitisz

Egyéb pigment, follikuldris és granulomat6zus reakciék

Az epikutdn tesztelést (,,patch test”) Jadassohn 1896-ban vezette be,
1911-ben Bloch felismerte a keresztreakcié jelenségét. Landsteiner és
Jacobs nevéhez flizodik 1936-ban annak felismerése, hogy a kis moleku-
lasilyd anyagok (haptén) fehérjéhez kotddve teljes antigént képeznek és
ezaltal szenzibilizdlnak. 1942-ben Landsteiner és Chase leirtdk, hogy ten-
gerimalac peritonedlis folyadékédval a kontakt érzékenység 4tvihetd, azt is
megfigyelték, hogy a peritonedlis folyadékban az érzékenyésg dtvihetdsé-
géért a mononukledris sejtek felelések. 1939-ben Epstein leirta a
fotoallergids reakciét. Sulzberger 1929-ben kozdlte, hogy a
neosalvarsannal torténd intradermadlis szenzitiz4ci6 kivédhetd, ha az érzé-
kenyitést megel6z6en a neosalvarsant intracardidlisan beadja a tengeri
malacnak Chase 1946-ban a kisérleti dllatok DNCB etetésével eldzte meg
az epidermiszen keresztiil egyébként kialakithaté DNCB érzékenyitodést.
Ez a két megfigyelés (Sulzberger-Chase jelenség) az immuntolerancia
kialakuldsét bizonyitotta.

Tiilérzékenyégi reakcidk:
L IgE medidlta azonnali tilérzékenyésg

165



ellenanyag kozvetitett tilérzékenységi reakcid
immunkoplexek 4ltal okozott szovetkarosodas
késoi tipusi sejt-kozvetitett reakcidk

a. IFNy-monocita (Thl)

b. IL-5-eosinofil (Th2)

c. Perforin/FasL citotoxicitds (CD8")

d. IL-8-PMNS

28"

Az epidermdlis barrierek sériilése alapvetéen meghatdrozza a kontakt
szenzibilizdci6 kialakuldsdt. A hdm elsédleges barrierje a stratum
corneum, a masodlagos barrier a hdm és a ham alatti kotészévet kozott
elhelyezkedd bazdlis membran. A hdmsejtek mechanikai, kémiai sériilése,
hiivos, szeles id6, alacsony pdratartalom, fokozott izzadds vagy okklizié
kovetkeztében kialakul6é viz- és zsirvesztése kovetkeztében a hdmsejtek
(keratinocitdk) sériilnek, bel6liik, proinflammatorikus citokinek (IL-1,
TNF-a, IL-8), kemokinek és autoantigenikus fehérjék szabadulnak fel. A
hdmsejtek sériilése olyan tgynevezett ,,vesz€ly jel” a hdm professziondlis
antigént prezentdl6 sejtjei (APS, Langerhans sejtek) szdmadra, mely aktivi-
tdsukat fokozza és az antigén felvételét e sejtek 4ltal eldsegiti. A ,,veszély
jel” jelenléte a specifikus szenzitizaci6t segiti eld. A ,,veszély jel” hidnya-
ban a sejtek antigént felvevd képessége blokkolddik, ez a tolerancia ki-
alakuldsdnak irdnydban hat. Az APS az antigént a kornyéki nyirokcsomé-
ba szdllitja, feldolgozza és bemutatja az azt felismerd T sejteknek, minek
kovetkeztében a T sejtek aktivdlédnak, klondlis expanzidjuk kovetkezik
be. T meméria, T effektor és T reguldtoros sejtek érése kvetkezhet be. A
bdrbe keriilé kis molekulasilyd anyagok (prohaptének) metabolizdléd-
hatnak a hdmsejtekben, teljes antigénné alakulhatnak fehérjéhez kotodve,
de arra is van evidencia, példdul a nikkel esetében, hogy a haptén direkt
képes az antigénprezentdl6 sejt MHC kontextusban prezentélt peptidjéhez
kotddni és igy szenzitizdlni. Az érzékenyitédés folyamata (primér
szenzitizdcié) 4ltaldban 5-25 napot vesz igénybe, a mdr kialakult érzé-
kenység esetében az anyaggal valé ismételt taldlkozds (reexpozici6) utin
a késobi tipusi allergids reakcié kialakuldsa dtlagosan 48-72 6ra alatt be-
kovetkezik. Az allergids kontakt dermatitisz kialakuldsdban a yIFN-t ter-
meld Thl tipusd T sejtek domindlnak, valamint az effektor citotoxikus
CD8" T sejtek. Az atépids dermatitiszben kialakulé bérgyulladést akut
esetben inkdbb az IL-4-et és [L-5-6t termeld Th2 tipusi T sejtek domindl-
jdk, de a krénikus at6pids dermatitiszes infiltrditumot a yIFN-t termel6
TH1-es tipusi sejtek jellemzik.
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A kontakt dermatitisz klinikai megjelenése:

Akut: napégés tipusu (eritéma, 6déma, vezikula, bulla képzddéssel jaro)
kilités-tipus (makula, papula, plakk, urtika). Kronikus: hiperkeratézis,
fisszidrék, lichenifikadci6, hdmlés.

Kroénikus kontakt dermatitisz

ety -
tﬂ

' ‘ Keratinocita hiperproliferaicié,

Keratinocita degenericio, acanthosis, mononukledris

vezikula, pusztula képzédés infilracié, dendritikus sejtek fel-
szaporoddsa

Az epikutdn tesztelést standardizélt allergénekkel végezziik: epikutdn
tesztsor

48-72 6ra/7-10 nap

foto-patch teszt: 24 6ra milva 5 J/cm® UVA
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Eurépai és magyar standard sor
Fogdszati alapsor

Steroid sor

Illatanyag alapsor
Fotoallergének

Fodrészati alapsor

Hazipor atkdk

+? enyhe eritéma (kétes)

+: eritéma, 6déma, infiltracié
++: papula, vezikula

+++: papula, vezikula, bulla,
ulcericié

crescendo jellegii az allergids
reakcié

IR: irritativ reakcid, decrescendo
jellegti

Az allergids kontakt dermatitisz a kontaktus helyén tdlterjedhet,
poliallergia esetén, tobb silyos reakci6 a tesztelés sordn igen kifejezett,
nagy teriiletet érintd gyulladdst okozhat a hat bérén, ,angry back”
szindréma. Az allergids kontakt dermatitisz ritkdn szisztematizalédik, ha
az allergén szisztémdsan keriil a szervezetbe (per os példaul) vagy ha
nagy kiterjedésii a borfelszin allergén expozicidja.

Atbpids epikutdn teszt (Atopy patch test):

hazipor atka allergének, egyéb aeroallergének
ételekben el6fordulé fehérje allergének
48 6ras okklizié
ezt kovetden leolvasds 20 perc
24 6ra
7-10 nap milva
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