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Szajnyalkahartya betegsegei

1. Autoimmun ulcerativ/holyagos betegségek
2. Recurrens aphthous stomatitis
3. Oralis candidiasis

4. Herpes simplex fertbzeés



Autoimmun ulcerativ/holyagos betegsegek

Mucous membrane
pemphigoid

Pemphigus vulgaris
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Oralis epithél

Sokféle sejt (féleg keratinocitak) + bazal membran

Bazal membran: epitélt a lamina propriahoz horgonyozza

Szerkezet: bazalis epitel sejt plazma membranja + lamina lucida + lamina
densa + sublamina densa

Sejt — sejt kapcsolatok: desmoszéma + gap junction, tight junction

Sejt — bazal membran kapcsolat: hemidezmoszoma




Oralis epithél
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Epitelialis €s bazal membran (auto)antigenek
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Epitelialis €s bazal membran (auto)antigenek

Pemphigus vulgaris
Desmoglein 3 (dezmoszoma)

Fig. 6




Epitelialis és bazal membran (auto)antigének

Nyalkahartya pemphigoid
Lamininek: nem-kollagénszeri glikoproteinek
laminin 5, laminin 6

Bullozus pemphigoid
BP180: transzmembran molekula
BP230 (=BPAG1, Bullous pemphigoid antigen 1). hemidezmoszoma belsd lemeze

BP180 Epidermal side
BP230 0
Integrin a6B4 \&-
Collagen type VI ’\)IJ{“;)/Mj/ ¢
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Oesophagus, Salt-split skin,
Dsg1 BP180

Oesophagus: detection of Salt-split skin: differentiation
antibodies against prick- of autoantibodies against
le-cell desmosomes (pem- antigens of the epidermal
phigus) and basal lamina (BP180, BP230) and dermal
(pemphigoid). (collagen type VII, laminin

332, p200) sides of the skin.
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Transfected cells: Monospecific detection of antibodies
against Dsg1, Dsg3 (pemphigus), BP230 gC (pemphigoid),
and collagen type VIl (EBA).

Diagnosztika
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Recurrens aphthous stomatitis (RAS)

Oralis ulceracio
7-21 napon belul spontan gyogyul
Prevalencia: ~10%

Genetika:
~90% konkordancia egypetéji ikreknél
Valdszinl aszociacio: HLA-A2 és HLA-B12

Ok: ~ismeretlen
(Definicio: recurrens oralis ulceracio ismert szisztéemas faktorok hianyaban...)

Hipotézis:
Ismeretlen trigger faktor (kémiai vagy infektiv agens) - normal immunszuppresszio csokkenése -
oralis mukoza elleni autoimmun valasz



Recurrens aphthous stomatitis (RAS)

Immunologiai eltéresek:
Epithél sejtek elleni autoantitestek (sejthalalt okoznak)
Oralis mukodza ellen szenzitizalt citotoxikus T-sejtek

Trigger agens:
Valoszinl keresztreakcio az oralis mukozaval
Lehetséges jelodlt: heat-shock protein (HSP) 60kDa

Microbialis HSP = mukdzalis Langerhans-sejtek stimulalasa - mikrobalis HSP-ellenes T-sejtek
generalasa, melyek felismerik a homoldég human HSP-t is

Oralis ulceracionak szamos egyéb oka lehet, fel kell deriteni
(Hematologiai betesgegek, gasztrointesztinalis enteropathiak, dermatologiai elvaltozasok stb...)

Differencial diagnozis fontos!



Oralis candidiasis

Candida: populacio ~40%-ban jelen van

Oralis candidiasis: altalaban fennal valamilyen kivalté ok
Immunszuppresszio: terapia, HIV
Egyeb oralis betegseg
Xerostomia

F6bb tipusai:

Akut pseudomembranosus candidiasis (nagyon fiatal/idds)
Akut atrofias candidiasis (antibiotikum kezelés)
Kronikus atrofias candidiasis (prothesis)

Kronikus hyperplasias candidiasis (malignus transformatio veszeélye!)
Erythematosus candidiasis (HIV-fert6zés)




Candida elleni mukozalis immunvalasz

Veleszuletett valasz: biopsziaban polymorphonuklearis sejtek

HIV* egyének 40%-ban, AIDS betegek 75%-ban jelen van oralis candidiasis - T-sejtek szerepe
Th1: emelkedett L-12, IFNy betegeknél
Ty17: emelkedett IL-17 és |L-23 védettséget jelenthet
Tw17-deficiens egyének fokozottan fogekonyak oralis candidiasisra

|IgA-hiany: oralis candidiasis fokozott prevalenciaja - B-sejtek szerepe
Szekretalt aszpartil proteaz 2 (SAP2): fontos Candida antigén
SAP2 elleni immunizalas - szekretoros IgA antitestek > egér modellben védettséghez vezetett



Herpes simplex

Altaldban Herpes simplex virus 1 (HSV1) okozza
Prevalencia: 58% 14-49 éves kor kozott

Primer infekcio: herpetic gingivostomatitis
Gyerek/fiatal feln6tt
Patogenezis: virus litikus osztodas epitel sejtekben = keratinocita lizis
Immunvalasz: gyulladas + adaptiv valasz (neutralizalé antitest + CD8" T,,)
Onkorlatozo fert6zés immunkompetens egyénekben

Jellemz0 klinikai megjelenés: oralis mukoza ulceracioja + altalanos rosszullét, 1az

Terapia: acyclovir csak a tunetek legelején + tuneti kezelés



Herpes simplex

HSV1: n. trigeminus periférias érz6 idegvégzdodéseibe rapid transzmisszio
Virus retrograd transzportja a trigeminus ganglionba
Neutralizalo antitestek megjelenées elbtt!!
Evekig latens marad(hat)
Reaktivacio: szeropozitiv egyének 15-40%-ban, herpes simplex labialis formajaban

Trigger faktorok: UV, stressz, betegség, immunkompromittalt allapotok

Ismételt herpes: altalaban ugyanazon a helyen



Herpes simplex labialis

Virus migracioja a neuralis sejttestbdl a perifériara
keratinocitakat fert6zi, ott osztodik
keratinocita pusztulas - gyulladas - papula - vezikula

Spontan mulik 7-10 nap alatt
Neutralizalo antitestek megjelenése/emelkedése
Ty IFNy és IL-12
T: citotoxicitas (hozzajarul a keratinocita pusztulashoz!)



