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DNCB szenzibilizdlhatdsag SLE és DLE kérképekben,
az izomorf jelenségek jellemzése
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A celluldris immunitds funkcidjdnak leddltsdga a kiilénbozé autoimmun betegségekben
ismert tény [1, 2, 3, 4, 5, 9, 12, 13, 14, 17]). Ejelenségeknek dontS szerepet
tulajdonitanak a teljes immunappardtust érint vdltozdsokban. A csokkent celluldris
reaktivitds detektdldsdra szolgdlé kiilonbozd in vitro mddszerek mellett megbizhaté in
vivo lehet8ség a kontakt dermatitis indukdldsa kémiai anyagokkal. A szenzibilizdcié
kialakuldsa ebben az esetben ugyanis ép celluldris immunfunkcidt tételez fel. A legelter-
jedtebb szenzibilizdlé kémiai anyag a dinitroklérbenzol (DNCB) [1, 2, 3,4, 16], amit mér
évtizedek 6ta felhasznéltak sarcoidos [7, 15] és tumoros [1, 8, 10] betegek immunreakti-
vitdsdnak vizsgdlatdra.

Vizsgdlataink sordn célul tiiztik ki a celluldris immunitds hatékonysdgdnak mérését az
erythematodeses betegeken, illetve tanulményoztuk az egyes betegeknél kialakult, az
alapbetegségre karakterisztikus bdrjelenségek, az Un. izomorf jelenségek természetét,

Beteganyag és modszerek

DNCB szenzibilizcié: Expozicidt az anyag acetonban oldott 400 ug-s mennyiségével a beteg jobb
alkarjdnak hajlité felszinén végeztiik, majd 2 hét milva a bal kar hajlité felszinén reexpondltunk
5 ug-nyi mennyiséggel, Pozitivnak mindsitettiik a prébét, ha az expozicié helyén 8-10 nap miilva,
illetve a reexpozicié helyén 2—3 nap mulva észlelhet8 [11], az érzékenység kialakuldsdt bizonyitd,
seropapulosus, az ekzemadra jellemz8 b8rreakcid alakult ki

Hisztoldgiai és immunhisztoldgiai vizsgdlatok. Az egyes esetekben kialakuld, makroszkdposan
izomorf, az alapbetegség bértiinetének megfeleld elvaltozdsokbdl punch-biopsidt végeztiink, s a
formalinba fixalt anyagot szabdly szerinti bedgyazds utdn 'metszve, H. E.-al festve vizsgdltuk.

A biopsidbdl fagyasztds utdn, kriosztdt metszetet is készitettiink. Az immunhisztokémiai
vizsgdlatokat a Coons és Kaplan (6] 4ltal leirt direkt IF technikdval végeztiik. A vizsgdlathoz haszndlt
Hyland cég dltal forgalomba hozott konjugdtumok jellemz&i az 5. #dbldzatban szerepelnek.

A metszeteket  (kriosztdt metszeteket) Zetopan—Binolux  (Reichert) mikroszképpal
2 X BG12/3 mm primer és GG 9/1 mm-es szekunder filterrel, HBO—-200-as higanyg6z lémpdval
vizsgaltuk.

Beteganyag: Vizsgdlatainkat 120, az Orszdgos B8r-Nemikértani Intézet Autoimmun Jdrdbeteg
Rendelésén gondozott erythematodesben szenveddn végeztiik. Koziilitk 76 systhemds (SLE) 44 csak
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bérre lokalizdlédé forma volt (DLE). A csoportositds az ARA (America Rheumatiz
1971-ben koézzétett diagnosatikai kritérium rendszere alapjdn tortént [5].

Kontrollcsoportjaink a kévetkezdk voltak: 101 immunszupresszalt, illetve tumoros, 40 poliszen-
zibilizdlt, kontakt ekzemds, 115 vélogatds nélkiili beteganyag,

m Association)

‘ Eredmények
DNCB szenzibilizilhatésig alakulds erythematodesben és a kontrollcsoportokban

A 76 systhemds erythematodesbd] 44 (58%), a 44 discoid erythematodesbdl 32 (73%)
volt szenzibilizdlhat6 (1. tdbldzat). Ugyanakkor a negativ kontrollnak tartott 101 immun-
szupresszdlt kozil 24 (23,7%) (2. tablizat), pozitiv kontrollként haszn4lt 40 poliszen-
zibilizéltbol 32 (82%) (3. tdbldzat), mig a 115 vélogatds nélkili kontroll egyénnél 85
(73%) esetben volt a szenzibilizélhat6sdg kimutathat

2. tdblizat

Immunszuppresszdlt tumoros betegek
DNCB szenzibilizdlhatdsdga

3. tdbldzat

Poliszenzibilizdlt betegek
DNCB szenzibilizdlhatésdga
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Izomorf jelenségek gyakorisdga:

Izomorf reakci¢k jelentek meg a 76 SLE-ben 19 (25%), 44 DLE-ben 19 (43%)
alkalommal (4, téblizat).

Az izomorf reakcié megjelenési ideje SLE-ben 13—15 nap, DLE-ben az expozici6t
kovetd 19—25 nap (3. dbra). Koz6ttik a kiilonbség szignifikéns.

Az izomorf jelenségek jellemz6i:

A DNCB expozicié helyén kialakuls bérjelenségek mdr makroszképosan is mutatjdk az
erythematodeses bértiinetek jellegzetességeit. IdGben kovetve: erythema, infiltrdcid,
- parakeratosis, hyperkeratosis, atrophia, hiper- vagy depigmentdcié (4., S, dbra). A szdvet-
tani vizsgdlat sordn mérsékelt hyperkeratosis, helyenként follicularis hyperkeratosis
észlelhets, a hdm elvékonyodott, atrophids. A bazil sejtsor hydropikus degenerdcidja,
subepidermalisan az erek koriil kereksejtes infiltrdtum 14thaté (6a, 6b dbra).
Az immunhisztoldgiai vizsgdlat sordn a dermo-epidermalis junctié tertiletén a kots-
szoveti alapfluoreszcencidt az IgG beivédas felerdsiti. Antihumdn IgG-vel ezen a teriileten
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RAHU  eppy
Specificitds fibrino- c GAHU IgA GAHUIgG GAHUIgM GAHU IgE
gen 8
Fehérje (protein) ug/mg
suly ardny 5,8 5,5 8,0 12,0 7,4 7,7
Fehérje[protein
mol. ardny 2,4 2,3 3,3 4,9 3,0 3,2
Ellenanyag/fehérje
mol. ardny - 0,16 0,077 0,16 0,095 -
Ellenanyag/festék
mol. ardny 0,070 0,024 0,033 0,031 -
Fehérjéhez kotott ug/ml .
FITC koncentrdcié 54,0 55,6 226,0 162,0 163,0 146,0
Osszfehérje kone. )
mgf/ml 9,25 10,1 28,4 13,5 21,9 19,0
Specifikus ellenanyag
konc. mg/mi — 1,6 2,2 2,2 2,1 -
Munkatiter 1:20 1:40 1:40 1:60 1:40 1:10

homogén fluoreszcencia l4thaté. A H—C 3-mal a bazdlis membrdn teriiletén finom

szemcsés fluoreszcencia 14thatg,

A kontrollként vizsgdlt urticaridban, illetve psoriasisban DNCB elvéltozdsok immun-

hisztoldgiai vizsgdlat sordn negativ eredményt adtak.

Osszehasonlitva systhemds és discoid betegeink reakcié készségét megdllapithatjuk,
hogy a systhemds formdjdban ennek a betegségnek a DNCB szenzibilizlhatésag kisebb.
DLE-ben ez megkozelitsleg azonos a vdlogatds nélkiili betegcsoporttal, mig az SLE-hez’
viszonyitva magasabb. Legmagasabb a szenzibilizdlhatésdg a poliszenzibilizalt kontroll-
csoportban, mig értelemszertien legalacsonyabb az immunszupresszdlt és tumoros bete-

Megbeszélés

geket magdba foglals csoportban.
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1. dbra. DNCB szenzibilizdlhatésdg SLE és DLE kérképekben regresszids analizis

5. tdbldzat




A statisztikai analizis sordn megdllapithatjuk, hogy az SLE és a hdrom kontrollesoport
szenzibilizdlhatésdga DNCB-vel igen ldtvinyos kordependencist mutat, csaknem azonos
tangens alfa lejtés(i regressziés egyenesekkel (1., 2. dbra),

Az SLE és a DLE-ben kor szerint kovetve a szenzibilizdlhatdsigot lényeges kiilonbség
nem ldthatd, ugyanakkor j6l eltér a pozitiv kontrollnak szant poliszenzibilizdlt, valamint a
negativ kontrollként vizsgalt immunszupresszdlt és tumoros betegeket magdban foglalé
csoport értékeitsl,

Izomorf jelenségeket gyakran tapasztaltunk DLE-ben, mint SLE-ben. Az a tény, hogy
az expozicié helyén kialakulé izomorf jelenségek mellett SLE-ben 26%-ban, DLE-ber
52,3%-ban sikeriilt reexpoziciéval DNCB-vel szembeni szenzibilizdcidt kimutatni, arra
enged kovetkezteni, hogy az izomorf jelenségek kialakuldsdban maga a szenzibilizdlddds
nem jdtszik szerepet. Nem tudtunk kimutatni kapcsolatot az expozicié korai reakcié
intenzitdsa s az izomorf reakcié kialakuldsa kozott.
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2. dbra. DNCB szenzibilizdlhatdsig SLE, DLE kdrképekben, vdlogatds nélkiili beteganyagon, tumoros

és immunszupresszdlt betegeknél valamint poliszenzibilizdltakndl
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nap

4, dbra 5. dbra

4. dbra. 5. A.-né 38 é. SLE, DNCB expozicid 21. napon észlelt
izomorf reakcidja: erythema, infiltrdcid, parakeratosis athrophia.

3. dbra. N. L.-né 64 é. DLE DNCB expozicié 21. napon észlelt reakcidja: atrophia,
enyhe infiltrdcio, parakeratosis

6a dbra. Szbvettani kép: a hdm elvékonyodott, a bazdl sejtsor hydropikusgn degenerdlédott,
a hdm-kotdszéveti hatdr felbomlott, alatta kevés lymphocytdbdl dllo besziirédés lithatd.
H. E. festés 400 X nagyitds

6b dbra. Szovettani kép: epidermis alatt, a kapilldrisok mentén lymphocyids infiltrétum,
poldris hyperkeratosis . E. festés, 250 X nagyttds Mk. szovettani kép: N. L.-né
64 é. DLE, DNCB expozicid 21. napon észlelt reakcidjdbdl késziilt




; Az izomorf jelenségek megjelenésének id6pontja eltérs, Lényegesen kordbban jelenik
Z meg SLE-ben, mint DLE-ben. Fel kell tételezniink, hogy azoknak az immunolégiai
- folyamatoknak az eredménye ez, amelyek jellemzik a systhemds lupus erythematodest.
i Ezeknek az Osszetett kapcsolatoknak a tisztizdsahoz tovdbbi vizsgdlatok sziikségesek.

Osszefoglalds

A szerz6k DNCB szenzibilizdlhatésdgot kévették SLE (76) és DLE (44) betegesopor-
ton, kontrollként immunszupresszdlt ¢s tumoros (101) betegeken, poliszenzibiliz4lt
kontakt ekzemds (40) és vdlogatds nélkili betaganyagon (115). Megfigyeléseik szerint a
DLE-ben szenvedd betegek és a vélogatds nélkili beteganyag szenzibilizdlhatésdga
csaknem megegyezik, az SLE betegcsoportban a DNCB szenzibilizdlhatésdg alacsonyabb,
egmagasabb a szenzibilizdlhatSsdg a poliszenzibiliz4lt kontrollcsoportnal, mig értelem-
szerien az immunszupresszdlt és tumoros betegeket magdban foglals csoportndl a :
legalacsonyabb. A kiilénb6z6 betegcsoportokban a DNCB szenzibilizdlhat6sdg jol 14thato £
kordependencidt mutat. A DNCB expozicié helyén izomorf — a klinikai bértiinetekkel
megegyezl — reakcidkat DLE-ben 43%-ban, SLE-ben 25%-ban tapasztaltak, A makrosz-
képos képet szovettani és IF vizsgdlattal is aldtdmasztotték. Az izomorf jelenségek
megjelenése sem a kifejl6ds szenzibilizaci6val, sem az expozicié helyén észlelhets korai
reakcié intenzitdsdval nem hozhaté Osszefliggésbe.
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E. Temewsapu, A, Xopsar, M, Kpamenp, K. Kupait: Bossosnocmo
cencubusuzayuuy THXE npu cucmemmot u paccesHHOU kpacHol eonyanke u xapakmepu-
CMuKa u3oMopHblx s6AeHUL

ABTODBI HCCIIEN0BAJIM BOBMOYHOCTD cencubuimsaumu JHXB npu cucremuoi (76) u npu
paccestHHOH (44) kpacHoii Bonuanke. B kauecrse KOHTPOJIS cnvrxnnn 101 6onbHOH, KOTO-
POMY MPOBOAMIACE UMMYHOCYTIDECCUST HIIM CTPANABLIEr0 ONYXO0NeBoH 6os1esnbio, 40 60Jb-
4 HBIX C TOJIMCEHCHOUIMBALMOHHON KOHTAKTHOH aK3eMol U 115 HEeMo/06PaHHbIX 0OJIbHBIX.
Ha ocHoBaHMM MX MCCIIEOBAHUS BOSMOYKHOCTD CEHCHOMAM3ALMN GONBHBIX, CTPAAAIOLUX
. paccesiHHOR KpacHOW BOJYAHKON M Ha HeMnoj06paHHOM GOJIbHUUHOM marepualsie moyTH
| COBNaNaet, B TO BpeMsl KaK CeHcHBummusupyemocrs JHXEB 00JILHDBIX, CTPAMAIOWINX CHCTEM-

HOH KpacHOM Bosuankoit Huke. Haubosee BLICOKAsT CEHCHOMIU3HUPYEMOCTE MMeJIA MECTO

Y TONHCEHCHOMTIMBHPOBAHHBIX OOJBHBIX KOHTPOJBHOM IPYIINbI, B TO BPEMSI KaK rpymnna

MMMYHOCYIIPECCUBHBIX M ONMVXO0JIEBHX GOJBHLIX 1MOKA3a/Ja HAMMEHbLWYIO CeHCHOun3u-

PYEMOCTb. B pasnauuHbIX rpynnax 6ojibHbIX cencnbunusnpyvemocrs OHXB nokaseizaer

JIBHYIO 3aBMEMMOCTD OT Bo3pacTa. Ha mecTe sKernosuuun HAHXB aBTopbl Habnomanu uzo-

MOpP(HBIE — COBIMAAAIOUIME ¢ KIMHHUECKUMU KO >KHLIMH CUMITOMAMI —— PEAKLMIO TIPH pac-

CESTHHOM KpacHol BouaHKe B 43%, Npu CHCTeMHOM KpacHoH Bosmuanke — B 259, ciyyaes.

MaKpoCKOmHUaCKYI0 KAPTHHY aBTOpLI TIOATBEPAMIIA PMCTOJIOMMYECKHM W MUMMYHOQII00-
' PECLUEHTHBIM wccnefoBannem. TTosiBienue H30MOPDHBIX SIBJIEHUI HE MOYKET GhiTh npuse-
AEHO B CBFISb HK C PA3BUBAIOLIENCS CeHCUBMIMBALMEN, HU ¢ MHTEHCHBHOCTDI0 HabonaembIx
§ Ha MECTe 3KCMOSMUUM PAHHUX peaklui,

4] Temesvdri, E, A, Horvdth, M. Krdmer and K. Kirdly: The Possibility of
: DNCB Sensitization in SLE and DLE; Characterization o f Isomorphic Responses

The DNCB sensitization was carried out on 76 patients suffering from SLE and on 44 patients with
1 . DLE. 101 tumorous patients treated with immunosuppressive drugs, 40 patients with eczema contacta
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caused by polysensitization and 115 patients selected randomly served as controls. The sensitization
was almost the same in patients suffering from DLE and in the randomly selected group, whereas it
was lower in cases of SLE. The highest rate of sensitivity was observed in the group with
polysensitization, whereas this rate was naturally the lowest in tumorus patients treated with
immunosuppressive drugs. The possibility of DNCB sensitization shows a striking correlation with the
age of individuals in every group. Isomorphous reactions verified by histological and IF. methods were
seen on the site of, DNCB exposition in 439% of DLE and in 25% SLE cases. These reactions could not
be related either with the developing sensitivity or with the intensity of. the immediate reactions

observed at the site of tlie exposition.

Dr. E. Temesvari, Dr. A, Horvédth, Dr. M Krdmer, Dr. K. Kirdly:
Sensibilisierbarkeit mittels DNCB bei SLE- und DLE-Kranken, die Charakteristik der isomorphen
Erscheinungen

Verfasser untersuchten die Sensibilisierbarkeit mit DNCB an 76 SLE-Kranken und 44 DLE-
Kranken. Als Kontrolle benutzen sie 101 immunosupressierte und Tumorkranke, 40 polysensibilisierte
.an Kontakt-Ekzem leidende Kranke und eine Gruppe von 115 nicht ausgewihlten Kranken. Laut
Beobachtungen der Verfasser ist die Sensibilisierbarkeit der an DLE leidenden Kranken und des nicht -
ausgewihlten Krankenmaterials fast die gleiche, in der SLE Krankengruppe ist die Sensibilisierbarkeit
durch DNCB niedriger. Am hdchsten ist die Sensibilisierbarkeit bei der polysensibilisierten
Kontrollgruppe, wihrend die immunosupressierte und Tumorkranke umfassende Gruppe die niedrigste
Sensibilisierbarkeit zeigt. Bei den verschiedenen Krankengruppen zeigt die DNCB Sensibilisierbarkeit
eine gut sichtbare Altersabhingigkeit. Isomorphe Reaktionen am Orte der DNCB-Exposition — welche
mit der klinischen Hautsymptomen iibereinstimmten — beobachteten Verfasser in der DLE-Gruppe bei
43% der Kranken, in der SLE-Gruppe bei 25%. Das makroskopische Bild wurde auch von den
Ergebnissen der Histologischen und IF-Untersuchung unterstiizt. Die isomorphen Erscheinungen
kénnen weder mit der sich entwickelnden Sensibilisierung, noch mit der. Intensitit der am
Expositionsort zu beobachtenden Frithreaktion in Zusammenhang gebracht werden.
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