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ÖSSZEFOGLALÁS 

 A porokeratosis az elszarusodási zavarok csoportjába
tartozó kórkép. A szerzők egy disszeminált superficiális 
aktinikus porokeratosisban szenvedő beteg esetismer-
tetését követően áttekintést nyújtanak a porokeratosisok 
pathomechanizmusában szerepet játszó tényezőkről, is-
mertetik a klinikai altípusokat, a diagnosztikát segítő 
módszereket, a kulcsfontosságú szövettani jelleg-
zetességeket, valamint a differenciál diagnosztikai le-
hetőségeket. Továbbá részletesen elemzik a terápiás 
repertoárban szereplő lokális, szisztémás és sebészeti 
kezeléseket. Jelen közlemény célja felhívni a figyelmet 
ezen viszonylag gyakran előforduló, de sokszor aluldiag-
nosztizált kórképre, valamint a malignus transzformáció 
lehetősége miatt a szoros kontroll szükségességére.

Kulcsszavak:
porokeratosis – klinikai típusok – immun-

szuppresszió – cornoid lamella – kezelés – 
malignus transzformáció

SUMMARY

 Porokeratosis is a disease  in the group of keratinization
disorders. Following a case study of a patient with dis-
seminated superficial actinic porokeratosis, the authors 
provide an overview on contributing factors of the patho-
mechanism of porokeratoses and summarize clinical 
subtypes, diagnostic methods, key histological charac-
teristics and differential diagnostic possibilities. In ad-
dition, the local, systemic and surgical treatment forms 
are analyzed in detail. The purpose of this publication 
is to draw attention to this relatively common but often 
underdiagnosed disease and to the need for close control 
due to the possibility of the malignant transformation.
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 A porokeratosis az elszarusodási zavarok csoportjába 
tartozó kórkép. Az elnevezés Vittorio Mibelli olasz der-
matológus nevéhez köthető, onnan ered, hogy a betegség 
szövettani diagnózisának alapjául szolgáló cornoid 
lamella esetenként az eccrin mirigyek kivezető csatorná-
jánál, illetve a hajfolliculusok kivezető nyílásánál lelhető 
fel, továbbá ismert, hogy ezektől függetlenül, sőt akár a 
nyálkahártyákon is megfigyelhető (1). A porokeratosisok

incidenciáját illetően pontos adatok nem állnak ren-
delkezésre. A később részletezett klinikai típusok eltérő 
gyakorisággal fordulnak elő, a tünetek kezdetének idejét 
és a nembeli eloszlást tekintve is különbözőek.
 A betegség klinikai képére általánosságban jellemző a 
soliter vagy multiplex, centrálisan atrophiás, kiemelkedő 
keratotikus szegéllyel bíró barnásvörös vagy livid, hyper-
aemiás papulák, plakkok jelenléte (2). A kórképnek több 
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klinikai variánsa ismert, melyek lokalizált vagy genera-
lizált tünetekkel járhatnak. Hat fő klinikai típust különböz-
tetünk meg: a disszeminált superficiális aktinikus prokera-
tosist (DSAP), a disszeminált superficiális porokeratosist 
(DSP), a porokeratosis Mibelli-t, a lineáris porokeratosist, 
a porokeratosis plantaris palmaris et disseminata-t (PPPD), 
valamint a punktált porokeratosist (3). A fentiek közül leg-
gyakoribb a disszeminált superficiális aktinikus forma. 

Esetismertetés

 Egy 85 éves, hypertonia, 2-es típusú diabetes mellitus és króni-
kus veseelégtelenség miatt belgyógyászaton gondozott nőbeteg egy
éve fennálló, lábszárakra lokalizálódó, viszkető bőrelváltozások miatt 
kereste fel Klinikánkat. Anamnézisében krónikus napfény expozíció 
szerepelt. Első vizsgálatakor mindkét lábszár hajlító és feszítő 
felszínén hyperaemiás, centrálisan világosabb, atrophiás, éles szélű, 
kiemelkedő szegéllyel bíró, helyenként erodált 1-2 cm-es papulák, 
plakkok, valamint mindkét lábszáron térd magasságáig terjedő in-
durált oedema, kifejezett vénatágulatok voltak megfigyelhetők
(1.a és 1.b ábra). A klinikai tünetek alapján differenciál diagnoszti-
kailag multiplex aktinikus keratosis, macularis keratosis seborrhoica, 
psoriasis guttata, pityriasis rosea, nummularis dermatitis, tinea cor-
poris és lichen planus is felvetődött a porokeratosis mellett. Szövet-
tani vizsgálatra került sor, melynek során a kissé vékonyabb, elsimult 
basalis sejtsorral jellemezhető, megtartott rétegezettségű hám egy 
pontján a resectiós szél közelében cornoid lamellának megfelelő para-
keratotikus sejtekből álló oszlop volt látható, valamint a dermisben 
ennek szomszédságában lymphocytás, histiocytás infiltráció. Sorozat-
metszeteken a parakeratosis a bőrrészlet más területein is jelen volt 
(2.a és 2.b ábra). A klinikai kép és szövettan alapján betegünknél disz-
szeminált superficiális aktinikus porokeratosist (DSAP-t) diagnosz-
tizáltunk. A nőbeteg korát, alapbetegségeit, a tünetek lokalizációját 
figyelembe véve a fennálló krónikus vénás elégtelenség komplex ke-
zelése mellett lokális szteroid, valamint emolliens kezelést kezdtünk, 
a fényvédelem szükségességére páciensünk figyelmét felhívtuk. A 4 
hónapos kontroll során a bőrtünetek egyértelműen halványodtak, új 
tünet nem jelentkezett, a lábszári oedema is csökkent (3.a és 3.b ábra).
Valószínűleg a kedvező eredményekhez a keringés javulása, az oedema
csökkenése is hozzájárulhatott. Mivel ismert az esetleges malignus 
transzformáció lehetősége, betegünk követése félévente rendszere-
sen történik. A kontroll vizsgálatok a fennálló krónikus vénás elégte-
lenség miatt is szükségesek.

1.a és 1.b ábra
Felvételi státusz

Disszeminált superficiális aktinikus porokeratosis típusos 
klinikai képe az alsó végtagon. 
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2.b  ábra

Disszeminált superficiális aktinikus porokeratosis
szövettani képe a jellegzetes cornoid lamellával

(HE, 200X)

3.a és 3.b ábra

Státusz 4 hónappal a kezelés megkezdése után
Lokális kezelés alkalmazását követően a DSAP tünetei 

csaknem regrediáltak

2.a ábra

Disszeminált superficiális aktinikus porokeratosis
szövettani képe a jellegzetes cornoid lamellával

(HE, 50X)

47



BVSZ 2020.96/1. 45-52

48

Megbeszélés

A porokeratosisok klinikai típusai

 A porokeratosisok leggyakoribb klinikai típusa a disz-
szeminált superficiális aktinikus porokeratosis (DSAP), 
mely általában a 3-4. évtizedben jelentkezik, nőknél 
gyakrabban fordul elő, az ausztrál lakosságban ma-
gasabb incidenciájú. A betegek anamnézisében jellemző 
a többszöri fényexpozíció, illetve a mesterséges UV 
sugárzás. Az atrophiás centrumú, erythemás vagy barnás 
plakkok széli része ennél a formánál kevésbé kiemelkedő, 
a tünetek bilaterálisak, szimmetrikusak, leggyakrab-
ban a végtagok extensor felszínén, valamint a vállakon, 
háton, ritkábban az arcon figyelhetők meg, a tenyerek, 
talpak megkíméltek. A bőrléziók ritkán járnak szubjektív 
tünetekkel, de viszketés, égő érzés előfordulhat. A disz-
szeminált superficiális porokeratosis (DSP) klinikai képe a 
DSAP-hoz nagyon hasonló, ellenben a tünetek a fénynek 
nem kitett helyeken is jelentkezhetnek, a tenyéri-talpi 
régió típusosan ennél a formánál is tünetmentes. A DSP 
leginkább gyermekkorban kezdődik, az 5-10. életévben 
(2). Az irodalomban külön entitásként szerepel az eruptív 
disszeminált porokeratosis is, mely egy idősebb korban, 
hevenyen induló, kifejezetten viszkető tünetekkel járó, 
férfi dominanciát mutató típus. Hátterében gyakran im-
munszuppresszió, illetve belszervi malignitás áll (4). A 
második leggyakoribb klinikai forma a porokeratosis Mi-
belli, mely jellemzően gyermekkorban manifesztálódik, 
férfiakban gyakoribb. A tünetek általában egy végtagon 
jelentkeznek egy lassan növekvő papulával, mely akár 
több centiméteres plakká is nőhet. Előfordul egyéb loka-
lizáció, valamint multiplex megjelenés is. A léziók cen-
trális része hypo- vagy hyperpigmentált, atrophiás vagy 
hyperkeratotikus is lehet, szegélyük dominánsabb, abban 
centrális barázda jellemző. A 10-20 centiméteres plakkokat 
külön terminológiával „giant porokeratosisként” említik 
(5). A lineáris porokeratosis egy ritkább, női dominanciá-
jú forma, mely lokalizált vagy generalizált lehet. Tünetei 
általában csecsemő, illetve kisgyermekkorban kezdődnek 
a Blaschko vonalak mentén. Lokalizált esetben egy vég-
tagon vagy a törzsön unilaterálisan látunk bőrtüneteket. A 
porokeratosis Mibelli-hez hasonlóan a plakkok szegélye 
kifejezett, benne centrális barázda szintén megfigyelhető 
(6). Ritka variánsnak számít a porokeratosis plantaris pal-
maris et disseminata (PPPD) is, mely leggyakrabban ser-
dülőkorban, illetve fiatal felnőttkorban jelentkezik. Ezt a 
típust férfiakban gyakrabban írták le. A kezdeti klinikai ké-
pet a tenyereken, talpakon lévő maculák, plakkok alkotják, 
melyek atrophiás centrumúak, a porokeratosis Mibelli-vel, 
illetve a lineáris porokeratosissal szemben szegélyük 
kevésbé előemelkedő. A tenyéri, talpi lokalizáció mellett 
előfordul törzsi, végtagi vagy akár nyálkahártya, illetve 
körömérintettség is (7). Külön altípusként említik a poro-
keratosis punctate-t, mely felnőttkorban indul, jellemző a 
multiplex, néhány milliméteres keratotikus léziók jelenléte 
a tenyéri, talpi régióban. Egyes szerzők ezt a PPPD egy 
variánsaként tartják számon (8). Az irodalomban a fenti 

fő típusokon kívül számos ritkább formát említenek, mint 
például a bullosus vagy pustulosus porokeratosist. A poro-
keratosis ptychotropica vagy verrucosus porokeratosis jel-
lemzően férfiaknál fordul elő, a fartájékon vagy genitális 
régióban jelentkezik psoriasiform plakkok formájában (9). 
A follicularis porokeratosis esetén a szövettani vizsgálat 
során látott cornoid lamella kizárólagosan a folliculusok
kivezető nyílásánál figyelhető meg (10). A jellegzetes 
bőrtünet syndroma részjelensége is lehet. A CDAGS synd-
roma esetén craniosynostosis és clavicula hypoplasia (C), 
kutacsok záródási zavara, koponyadefektus: delayed clo-
sure of the fontanel (D), analis malformációk (A), genito-
urinalis malformációk (G) és a bőrléziók: skin eruptions 
(S) figyelhetőek meg. A kórképet eddig 10 esetben írták 
le az irodalomban, autoszomális recesszív öröklésmenetet 
figyeltek meg, pontos molekuláris háttere egyelőre nem 
ismert (11).

A porokeratosisok pathomechanizmusa

 A porokeratosisok multifaktoriális eredetűek, patho-
genezisük nem teljesen tisztázott. A mutáns epidermalis 
keratinocyta klónok klonális expanziójának hátterében az 
immunsurveillance csökkenése valószínűsíthető (2). Kiala-
kulásukban egyrészt genetikai tényezőknek van szerepük. 
Kutatások öröklődő és sporadikusan előforduló gén-
mutációk előfordulását igazolták. A leggyakoribb klinikai 
variáns, a DSAP, valamint a PPPD, a punktált porokera-
tosis, a porokeratosis Mibelli és a DSP egyes eseteiben 
például autoszomális domináns öröklésmenetet írtak le, a 
porokeratosisok lokalizált formáinál, mint a porokeratosis 
Mibelli és a linearis porokeratosis mozaicizmus is állhat a 
háttérben. A DSAP vonatkozásában egyre több génlocus 
érintettségét vetik fel, melyek mutációja az abnormális ke-
ratinocyták klonális proliferációjához vezet. Vizsgálatok 
számos gént azonosítottak már a betegség hátterében, töb-
bek között a SART3, SSH1, SLC17A9 gén mutációit fi-
gyelték meg. Az utóbbi időben a mevalonate kinase útvonal 
génjeinek oki szerepére hívják fel a figyelmet, mely a cal-
cium indukálta keratinocyta differenciációban, valamint az 
apoptosis szabályozásában is szerepet játszik (12, 13). Az 
egyes klinikai típusokban észlelt fénynek kitett helyekre 
való lokalizáció az UV sugárzás pathogenetikai szerepére 
utal. Az irodalomban NB-UVB terápia hosszú távú al-
kalmazása kapcsán is leírták porokeratosis megjelenését 
psoriasisos betegben (14). Több szerző gyógyszerek pro-
vokáló szerepét is valószínűsíti. Porokeratosis Mibelli 
tüneteinek progresszióját észlelték például benzylhydro-
chlorothiazid alkalmazása kapcsán (15). Emellett a furo-
semide, hidroxiurea, egyes antibiotikumok, TNF alpha 
inhibitorok, lokális szteroid terápia kiváltó szerepét is 
feltételezték. Immunszuppresszív gyógyszerek, például 
szisztémás szteroid terápia vagy egyéb okból kialakuló 
immundeficiencia is növelhetik a betegség kialakulásának 
esélyét, melyek leginkább porokeratosis Mibelli és DSP 
típus kialakulására hajlamosítanak. Vesetranszplantációt 
követően, HIV infekcióban, lymphomában, leukémiában, 
diabetesben, egyes gyulladásos és autoimmun betegségek-
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ben szenvedőkben is észlelték a kórkép megjelenését (2). 
Több esetben megfigyelték, hogy az immunszuppresszív 
kezelés elhagyása után a tünetek regrediálhatnak (16). Az 
eruptív disszeminált porokeratosis szolid tumorokkal való 
társulásáról is számos esetet közöltek, leggyakrabban máj, 
hasnyálmirigy és egyéb gastrointestinalis malignitásban 
szenvedő betegekről olvashatunk (17). Egyes cikkek ra-
dioterápia, májbetegségek, Crohn betegség, egyéb infek-
ciók, trauma oki szerepét is feltételezik (2). 

A porokeratosisok diagnózisa, szövettana, differenciál 
diagnosztikája
 A porokeratosisok diagnózisa elsősorban a klinikai kép 
alapján történik. A fent említett plakkok széli előemelkedő 
része szükség esetén különböző festékek (pl. povidone-io-
did) alkalmazásával még látványosabbá tehető. Nem típu-
sos klinikum vagy malignitás gyanúja esetén biopszia vál-
hat szükségessé, melynek során figyelnünk kell rá, hogy 
a lézió széli része is kivételre kerüljön, így a jellegzetes-
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Klinikai altípusok Differenciál diagnosztikailag szóba jövő 

főbb kórképek 

Disszeminált superficiális aktinikus porokeratosis 

(DSAP) 

multiplex aktinikus keratosis, keratosis seborrhoica, 

psoriasis guttata, pityriasis rosea, nummularis 

dermatitis, tinea corporis, lichen planus 

Disszeminált superficiális porokeratosis (DSP) DSAP-val megegyező 

Porokeratosis Mibelli Mo. Bowen, spinocellularis carcinoma, melanoma 

malignum, lichen planus annulare, psoriasis, tinea 

corporis, granuloma annulare, sarcoidosis, aktinikus 

keratosis, keratosis seborrhoica, elastosis perforans 

serpinginosa, naevus comedonicus, lupus vulgaris, 

discoid lupus erythematosus (arci lokalizáció) 

Porokeratosis plantaris palmaris et disseminata 

(PPPD) 

palmoplantaris keratoderma, arzénkeratosis, Cowden 

syndroma, naevoid basalsejtes carcinoma syndroma, 

verruca plantaris, Morbus Darier 

Lineáris porokeratosis linearis verruca, lichen striatus, linearis verrucosus 

epidermal naevus, porokeratotic eccrine ostial and 

dermal duct naevus (PEODDN) 

Porokeratosis punctate PPPD-vel megegyező 

Porokeratosis ptychotropica psoriasis inversa, kontakt dermatitis, intertrigo, Darier 

kór, Hailey-Hailey betegség, erythema necrotisans 

migrans, acrodermatitis enteropathica 

 

1. táblázat

A porokeratosisok differenciál diagnosztikája
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ségek jobban megfigyelhetők. A szövettani képben általá-
nosságban típusos a cornoid lamella jelenléte, mely klini-
kailag a plakk szegélyének felel meg. Mint fentebb már 
említettük, a porokeratosis elnevezés arra utal, hogy ezek a 
speciális struktúrák esetenként a verejtékmirigyek, illetve 
a szőrtüszők kivezető nyílásánál (pórus) figyelhetők meg. 
A cornoid lamella egy parakeratotikus, azaz magot tartal-
mazó sejtekből álló oszlop a stratum corneumban, mely 
az epidermisbe nyomódik, alatta a stratum granulosum 
elvékonyodása vagy hiánya is megfigyelhető, a tüskés ré-
tegben dyskeratotikus vagy vakuolizált keratinocyták lát-
hatók. A dermisben lymphocytás, histiocytás infiltráció, 
dilatált kapillárisok jellemzők, valamint egyes esetekben 
eosinophil sejteket, amiloid depositumokat, melanocyta 
hyperplasiát, dermalis melanophagokat is észleltek. A lé-
ziók centrális részén az epidermis elvékonyodhat, enyhe 
orthohyperkeratosis is lehet. A szövettani kép segítséget 
nyújthat a különböző klinikai altípusok elkülönítésében is. 
Lineáris porokeratosisban, illetve porokeratosis ptychot-
ropica esetén például multiplex cornoid lamellákat látunk, 
míg porokeratosis Mibelli esetén ez perifériás megjelené-
sű. Mibelli típusnál a parakeratotikus sejtekből álló oszlop 
mélyebben depresszálódik az epidermisbe, DSAP–ban pe-
dig kevesebb cornoid lamella látható, melyeket atrophiás 
epidermis választ el, valamint kifejezett lichenoid jellegű 
superficiális perivascularis gyulladásos infiltráció van. 
Megemlítendő, hogy a cornoid lamella nem csak poroke-
ratosisban lehet jelen, hanem előfordul például aktinikus 
és seborrhoeás keratosisban, vírusos szemölcsökben, vagy 
akár basocellularis és spinocellularis carcinomában is (2, 
9, 18). A diagnózis felállítását segítheti a dermatoscopia is. 
A lézió perifériáján egy fehér sáv figyelhető meg, melyben 
centrálisan (egyszeres vagy kettőzött) barna vonal látha-
tó, melyek a parakeratotikus oszlopnak és az acanthoticus 
epithelnek felelnek meg. A plakkok centrális része barna 
vagy fehéres, akár hegszerű terület formájában látható.  A 
perifériás vörös globulusok az epidermis alatti tágult kapil-
lárisokat jelezhetik (19). A laborvizsgálat nem specifikus, 
esetenként a háttérben álló immunszuppresszióra, maligni-
tásra hívhatja fel a figyelmet. A differenciál diagnosztikát 
tekintve a porokeratosisok különböző típusait számos kór-
képtől kell elkülönítenünk (2, 3, 5, 8, 9), melyek közül a 
legfontosabbakat táblázatban foglaltuk össze (1. táblázat).

A porokeratosisok kezelése

 A porokeratosisok gyakran terápia rezisztensek, lo-
kális, szisztémás kezelés, illetve különböző sebészeti be-
avatkozások is választhatók. A különböző terápiás lehe-
tőségeket egyéni szempontok alapján kell mérlegelnünk. 
Figyelembe kell vennünk a klinikai típust, a tünetek lo-
kalizációját, kiterjedését, a betegek panaszait, igényeit, az 
esetleges mellékhatásokat, de szem előtt kell tartanunk a 
malignus transzformáció lehetőségét is. Minden betegnél 
fontos a fényvédelem a daganatos elfajulás lehetősége mi-
att. Emolliens kezelés szintén általánosságban javasolható, 
mivel a szubjektív tünetek csökkentésében szerepük lehet. 

A helyi kezeléseket tekintve számos irodalmi adat tá-
maszt-ja alá az 5-flurouracil és az imiquimod hatékonysá-
gát a porokeratosis összes klinikai altípusára vonatkozóan. 
Az 5-FU esetén eltérő adagolási sémákról olvashatunk, 
0,5-5%-os koncentrációban adták, akár naponta 1-2-szer 
vagy heti néhány alkalommal. Az 5 %-os imiquimodot 
napi egyszer, 3-7 nap/hét gyakorisággal javasolják. Mind-
két kezelést az intenzív gyulladásos válasz eléréséig kell 
folytatni, mely általában néhány hét után jelentkezik. A ke-
zelés során mindkét szernél kifejezett inflammáció, bőrir-
ritáció alakul ki először, amiről a beteget a kezelés előtt 
fel kell világosítani, néha hegesedést, hypopigmentációt 
is észleltek (2, 20, 21, 22, 23). Javasolható helyi retinoid, 
illetve D vitamin analóg is, melyek kevésbé irritáló hatá-
súak, de általában hosszabb kezelést tesznek szükségessé. 
A lokalis retinoidok közül 0,05 %-os, valamint 0,1%-os 
tretinoinnal, valamint tazarotene-nel, adapalennel értek el 
sikereket lineáris porokeratosisban és DSAP-ban (23, 24). 
A D vitamin analógok vonatkozásában tacalcitollal, cal-
cipotriollal (0,005%) figyeltek meg hatékonyságot legin-
kább DSAP esetén néhány hónapos alkalmazást követően 
(2, 23). A calcineurin inhibitorok közül a 0,1%-os tacroli-
mus betamethasonnal való kombinációjának eredményes-
ségéről számoltak be lineáris porokeratosisban szenvedő 
betegnél (25). Sikeresnek találták a 3%-os diclofenac al-
kalmazását is DSAP, illetve genitalis porokeratosis egyes 
eseteiben, mely napi 2-szer javasolható 3-6 hónapig (23, 
26). A 0,015 % és 0,05%-os ingenol mebutate porokerato-
sis Mibelli és DSAP esetén tűnik ígéretesnek. További le-
hetőség keratolitikus hatású szerek pl. szalicilsav, valamint 
a lokális szteroidok alkalmazása. Sikertelenség esetén az 
egyes helyi kezelések kombinációja ajánlható (23, 29, 30, 
31). A sebészeti modalitások közül dermabrasio, curetta-
ge, excisio jöhet szóba, emellett cryoterápia is eredményes 
lehet. Egy közleményben 20 másodperces, -32 °C- on tör-
ténő fagyasztás egyszeri alkalmazását követően a bőrtüne-
tek 80%-nak regresszióját észlelték 4 héttel a beavatkozás 
után disszeminált superficiális aktinikus porokeratosisban 
szenvedő 7 betegnél, majd a kezelést ismételve 100%-os 
remissziót figyeltek meg (32). Mivel a fenti terápiákat al-
kalmazva számolnunk kell a szövődményekkel (hegese-
dés, pigmenteltérések), így általában ezek kevés, kisebb 
méretű léziók esetén javasolhatók. Néhány betegnél a foto-
dinámiás kezelés javította a bőrtüneteket, de ezzel kapcso-
latban ellentmondásos az irodalom. Látványos javulást 
értek el lineáris és disszeminált superficiális aktinikus po-
rokeratosisban abban az esetben amikor fotoszenzibilizáló 
anyagként metil-aminolevulinátot alkalmaztak, majd az 
előkezelt területet vörös fénnyel sugarazták be (33, 34, 
35). Egyre elterjedtebben használják a lézereket is a poro-
keratosisok terápiájában. Kedvező eredményeket közöltek 
Q- kapcsolt rubin lézer, CO2 lézer, Erbium és Neodymi-
um YAG lézer, frakcionált 1927 nm-es thulium fiber lézer, 
pulzáló festéklézer, valamint fraktionált fototermolízis al-
kalmazásával (23, 34, 36, 37, 39, 40). A fentieken túl egy 
esetben sikeres kezelésről írnak egy DSAP-ban szenvedő 
betegnél röntgensugárzás használatakor is (41). 
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 A szisztémás kezelést illetően a retinoidok adásával 
vannak tapasztalatok, de a mellékhatásokat figyelem-
be véve ezt súlyosabb tünetek esetén javasolják. Isot-
retinoin és acitretin hatékonyságáról is beszámoltak 
csaknem az összes fő klinikai típusban. Megemlítendő 
azonban, hogy a gyógyszert elhagyva gyakran a beteg-
ség recidíváját figyelték meg, sőt esetenként a terápiás 
periódusban is rosszabbodtak a bőrtünetek. Az acitre-
tin általában javasolt dózisa 0,5 mg/kg/nap vagy 30 mg/
nap, melyet akár 5-7 hónapig is folytattak. Egyes szer-
zők a malignus átalakulás késleltetését is összefüggés-
be hozzák a szisztémás retinoid terápiával (42, 43, 44). 

A porokeratosisok prognózisa, követés 

 A porokeratosisok általában jó prognózisúak, eseten-
ként spontán regressziót is észleltek, de malignus transz-
formáció 7,5-11%-ban előfordul, melyben a p53 overexp-
ressziójának lehet szerepe. Rizikótényezőnek tekinthető a 
tumoros átalakulás vonatkozásában a páciens magasabb 
életkora, a tünetek végtagi lokalizációja, multiplex jelle-
ge, nagyobb mérete, valamint hosszabb idejű fennállása 
is. A porokeratosis punctate kivételével minden fő klinikai 
típusnál észlelték már daganat kialakulását, de leggyak-
rabban lineáris és „giant” porokeratosisban fordult elő. 
Legtöbb esetben laphámcarcinoma került leírásra, mely 
néhány betegnél metasztázist is adott, emellett ritkábban 
basocellularis carcinomát és Bowen kórt diagnosztizál-
tak. Néhány esetben porokeratosis talaján kialakuló me-
lanoma malignumot is feltételeztek. A fentiek ellenére 
rutinszerű sebészi eltávolítás a legtöbb esetben nem java-
solható, de kiemelten fontos a fényvédelem, a követés, va-
lamint a betegedukáció, melynek során ismertetnünk kell 
a páciensekkel a daganatos elfajulás esetleges jeleit (ulce-
ráció, nodularitás, vérzés, induratio, rapid növekedés). Az 
ellenőrzés gyakoriságát egyéni szempontok alapján kell 
megválasztani, figyelembe kell venni a bőrtípust, fényká-
rosodás mértékét, immunszuppressziót okozó tényezőket, 
valamint a korábbi tumoros anamnézist (2, 44, 45, 46, 47). 

Összefoglalás

 Az elszarusodási zavarok csoportjába tartozó poro-
keratosisnak számos klinikai megjelenési formája van. A 
klinikai altípusok ismerete fontos a differenciál diagnózis 
szempontjából. Sok esetben szövettani vizsgálat is szük-
séges a pontos diagnózis felállításához, mely a hatékony 
kezelés szempontjából is alapvető. A malignus transzfor-
máció lehetősége miatt a betegek rendszeres ellenőrzése 
szükséges. A porokeratosisok kezelésének megválasztásá-
nál mindenképpen mérlegelni kell a beteg általános álla-
potát, korát, alapbetegségeit is. Idős, nehezen mozgó be-
tegnél olyan készítményeket, melyek kifejezett gyulladást 
váltanak ki és a tünetmentes területet is irritálhatják, első 
választásként nem javasolt alkalmazni. Ezen esetekben 
szteroid, calcineurin inhibitor vagy szalicilsav tartalmú 
készítmények vagy kombinációban történő alkalmazásuk 

javasolt, a kifejezetten megvastagodott plakkok területén 
cryoterápia jól tolerálható. Terápia rezisztens esetekben, vagy 
egyébként jó általános állapotú egyéneknél javasolhatjuk 
az intenzívebb, nagyobb helyi reakciót kiváltó készítmé-
nyeket vagy szisztémás kezeléseket.
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