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A bor barrier felépitése, kiillonos tekintettel a keratinocytakra és a
sejtkozotti kapcsolatokra — Az atopias dermatitis kialakulasaban
jatszott szerepiik

Structure of skin barrier, especially the keratinocytes and intercellular
junctions, and their role in the development of atopic dermatitis

MOCSAI GABOR', MARKO LORANT DR.', REMENYIK EVA DR.', SZEGEDI ANDREA DR.'

Debreceni Egyetem Orvos- és Egészségtudomanyi Centrum Borgydgyaszati Klinika

OSSZEFOGLALAS

A bor elszarusodé hdmja olyan barriert képez, amely
képes egyrészt megakaddlyozni a kiilvilag szervezetre ka-
ros allergénjeinek, mikrobdinak és toxikus vegyiileteinek
bejutasat, masrészt gdtolja a folyadék és elektrolit elveszi-
tését. Ez a fizikokémiai gdt az epidermis stratum corneu-
mdnak also sejtsoraira lokalizalodik és magdban foglalja
mind a keratinocytdakat, az azok kézott létrejovd sejtkap-
csolatokat, mind pedig lipid természetii intercellularis
anyagokat. Barmelyik komponens kieséselfunkciovesztése
kdrosan befolydsolja a barriert, amely késébb ongerjesztd
médon tovabb romolhat. J6 példa erre az atopids derma-
titis, melynek kialakuldsdaban mind a genetikai (filaggrin
mutdcio), mind a kdrnyezeti hatdsok (tisztdalkoddsi szerek,
allergének, stb.) révén létrejott barrierkdarosoddsok jelen-
tds szerepet jdtszanak.
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Summary

The stratified squamous epithelium of the human skin
evolves a barrier, which is able to protect the organism from
harmful allergenes, microbes and toxic compounds, and
inhibits the transepidermal waterloss through the skin. This
physicochemical barrier localises to the lower cell-layers of
stratum corneum and includes the cellular (keratinocytes)
components, the cell junctions between them and lipid based
intercellular polymers too. Impairment of any component of
this sensitive system can influence the above mentioned
functions, and can progress later via self-generating ways.
Atopic dermatitis is a prominent example of skin
inflammatory diseases which develop on the basis of
diminished barrier functions, based on genetic and acquired
influences. (loss of function mutation in the filaggrin gene)
either enviromental factors (alkaline soaps, allergenes).
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A boér fizikai (UV fény, mechanikai, ozmotikus), kémiai
és mikrobioldgiai kornyezeti hatdsoknak ellendll6 barrier.
Ahogy az evolici6 sordn a gerincesek kikeriiltek a szaraz-
foldre, szdmtalan 4j kornyezeti ingerre kellett reagédlniuk.
Az egyik legjelent6sebb feladat volt, hogy kiiltakardjuk
segitségével megakaddlyozzdk kiilonboz6 allergének,
toxikus vegyiiletek és mikrobdk bejutdsat (outside-inside
barrier) a szervezetiikbe, valamint vizhomeosztazisuk
fenntartdsanak érdekében meggatoljdk a transzepidermdlis
vizvesztést (TEWL — transepidermal waterloss) (inside-
outside barrier) (15). Ezekre a megvéltozott hatdsokra va-
laszul alakult ki az elszarusodé laphdm a bérfelszinen. A
keratinocytdk életiik sordn a stratum basalétdl egészen a
stratum corneumig szabdlyozott differencidléddson men-
nek keresztiil, melyet megvaltozott fehérjemintdzat és li-

pid termelés jellemez, amely folyamatok segitik a fiziko-
kémiai védoéréteg kialakuldsat. Alapvetden a fizikokémiai
barrier a stratum corneum (SC) rétegére, annak is a legal-
s6 2-3 sejtsordra korlatozédik. Ezzel szorosan egyiittmi-
kodve a bor fontos immunoldgiai barriert is képez, mely-
nek kiemelt jelentdségili elemei a keratinocytdk, az anti-
mikrobidlis peptidek (pl. kathelicidin), a velesziiletett im-
munvdlasz egyéb sejtes elemei és az adaptiv immunvalasz
bizonyos résztvevdi (5, 6, 15). A cikk alapvetSen a fiziko-
kémiai barriert ismerteti, amelynek sejtes és sejtkozotti 4l-
loménya gétat szab a kéros kiilsé behatdsoknak és a foko-
zott vizvesztésnek. A barriert kialakit6 keratinocytdk még
,haldluk” utdn is a bort szolgaljak: a SC elhalt, magvukat
vesztett sejtjei aktiv enzimatikus folyamatok szinhelyei,
igy a barrier miikodésében 1étfontossagu szerepiik van (1).
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A barrier funkcié vizsgélatdra szdmos modszer ismert
(borhidratéltsag/pH-mérés, lipidprofilok), a legelfogadot-
tabb objektiv eredményt a TEWL miiszeres vizsgdlata ad-
ja(1,9).

Fizikokémiai barrier szerkezete

A keratinocytdk, az 6ket 0sszekot6 sejtkozotti kapesola-
tok és az intercellularis tér alapdllomdnya egyiittesen ala-
kitja ki a barriert. A szerkezetét a tégla és habarcs elmélet
jol szemlélteti, ahol a tégldk a keratinocytdk, mig az azo-
kat 6sszekotd és a réseket kitolt6 habarcs az intercellularis
lipidek szabdlyosan rendezett struktirdja (1). Emellett a
falat” tovabb er0siti a tégldkat 6sszetartd acélsodronyok,
vagyis a keratinocytdk fizikai sejtkapcsolatai (pl. dezmo-
sz6mdk). Mivel a folydirat ezen szdmdban egy masik cikk
foglalkozik az intercelluldris lipidekkel, igy a jelen kozle-
mény 6 témdja sejtes dllomdny és a sejtkapcsolatok.

Sejtkapcsolatok

A keratinocytdk kozott 1étrejovd  sejtkapcsolatoknak
tobb tipusa van: egyesek feladata a sejtek olyan szoros
egymashoz kapcsoldsa, hogy megakadalyozza a sejtek ko-
z0tti kontrolldlatlan anyagatvitelt, mig mdsok funkciondli-
san kotik egymdshoz a sejteket, azok miikodését hangolja
0ssze. A bor egyes rétegeiben mds-mads tipusu sejtkapcso-
latok jelennek meg, attdl fiiggden, hogy mi az adott réteg
f6 szerepe (1. tabldazat). Mivel a hdm minden rétegében
jelen van, taldn az egyik legfontosabb sejtkapcsolatnak a
dezmoszémakat tekintjiik. Az ezeket felépit6 desmoglei-
nek és desmocollinok a keratinocyta életitja sordn meg-
hatdrozott sorrendben expresszdlddnak. Jelentéségét mu-
tatja, ha autoantitestek bekotddése megakadalyozza funk-
ci6jukat, a ham rétegei kozott hdélyagok keletkeznek, és
sulyos, kezelés nélkiil letdlis kérkép (pemphigus) alakul
ki. A dezmoszémdk jelen vannak a fizikokémiai barriert
felépitd stratum granulosum (SG) sejtjei, valamint a SG
és SC sejtjei kozott is. A SC-ban az el6bb emlitett dezmo-
szomdlis fehérjék mellé beépiil a corneodesmosin is, igy
ezeket a sejtkapcsolatokat itt korneodezmoszémaknak ne-
vezziik. Bizonyos protedzok bontjdk ezeket a fehérjéket,

ezaltal johet létre a bdr fiziologids hdmldsa. Fontos
megemliteni, hogy a dezmoszémékhoz/korneodezmoszé-
mdkhoz horgonyzdédnak ki az intracelluldris keratin fila-
mentumok is, ezek egyiittesen képezik az egész epider-
misz rugalmas és ellendlld térhalds szerkezetét, valamint a
sejt alakjanak kialakitdsdban is részt vesznek.

Ujabban egyre nagyobb szerepet tulajdonitanak més
sejtkapcsolatoknak is a bérben, azonban ezek a f6 barrier-
nek tekintett SC-ban mar nem mutathatok ki, csak alsobb
rétegekben. Ilyenek a SG rétegében jelen levs dn. szoros
kapcsolatok (tight junction), amelyek képesek megakada-
lyozni a vizvesztést, de barmely mds kisebb molekuldk
rendezetlen dramldsat is. Ezen szoros kapcsolatok kialaki-
tdsdban a tobbi sejttipusndl is ismert okkludin €s klaudin
fehérjék vesznek féként részt. JelentGségiiket a barrier
funkcidjdban mutatja az is, hogy klaudin-1 génkiiitéses
vizsgélatokban az egerek par nappal sziiletésiik utan a fo-
kozott TEWL miatt elpusztulnak (4, 14, 15).

A SG-ban fontos szerep jut még a réskapcsolatoknak
(gap junction/connexon). Ezek a connexonok (6 db con-
nexin molekuldbdl épiil fel) segitik a sejtek kozotti kismé-
retli molekuldk és ionok dramldsat. Ez kiilonosen fontos a
keratinocytdk szempontjabdl, hisz sok altaluk termelt fe-
hérje expresszi6jat az intracelluldris Ca*-koncentracié
valtozdsa szabdlyozza. A bdr egyes rétegeiben szigord
rendet kdvetnek az ionmegoszlasok, pl. a bazdlis réteg fo-
16tt a Ca™-koncentracié novekedése a keratinocita diffe-
rencidcié fontos szabdlyozdja (1), de a ham legfelsébb
szarurétegében a Ca’-ionok mdr nincsenek jelen, hisz
nem tudnak megkotédni. Az ionkoncentricidk felboruldsa
(K, Ca™, stb.) a bér egyes rétegeiben funkcionalis kovet-
kezményekkel jarnak egyiitt (pl.: a sebgyogyulds folya-
mata elhizédhat). A sejtkapcsolatok fontossagét a borben
az is jeloli, hogy az ezeket felépitd fehérjék mutécidja
vagy funkcidképtelensége kiilonbozd bdrbetegségekhez is
vezet. Ut6bbi vizsgdlatok kimutattdk, hogy a connexin 43
kisérletes génkiiitése is letdlis TEWL-t okoz (12, 15).

Keratinocyta/korneocyta

A sejtkapcsolatok mellett maguk a sejtek a fizikokémi-
ai barrier masik f6 alkot6i. Mdra elfogadott tény, hogy a

1. tablazat
Sejtkapcsolatok a bdr barrier szempontjabodl fontos rétegeiben
(SG: stratum granulosum, SC: stratum corneum)
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- - - - - - - fizikokémiai barrier kialakitasaban
Sejtkapcsolat | Dezmoszéma Tight junction Gap junction a SC pér als6 sejtsora jitszik szere-
Alkotéelemek g:zﬁgg}j&gh l;g;llilcﬁ r51,4), konnexin (26, 43) pet, azonban a SG-ban levs 616

P . sejtek is részt vesznek egy alapbar-

— comeodesmosin rier kialakitdsdban (bizonyos kor-
Se]tretF: g SG’,SC, - SG — - SG — képekben képesek valamilyen
Funkcié adhézio, keratin alapvetd barrier funkciondlis szinten dtvallalni a mkodésképte-

Kihorgonyzds — | Osszekapesolds | o) §C feladatat). A SG sejtjeinek
Betegség Hypotrichosis Diffiz ichthyosis, | Vohwinkel-szindroma, azonban nem ez a f6 feladata
simplex, Recessziv | Sclerotizald Erythrokeratoderma ugyanis itt termeldnek a barriel;
monilethrix, cholangitis variabilis szempontjdb6l fontos intercelluls-
Naxos-betegség ris lipidek, és tdrolédnak az dn.
Pemphigus Odland-testekben (6) (Lasd részle-

tesen Dr. Marké Lérant ugyanezen
szdmban megjelent cikkében).
Emellett a SG sejtjei tartalmazzdk



az un. keratohyalin granulumokat, amelyek f6 alkotdja a

Cornified envelope

filaggrin, valamint a cornified envelope felépitéséhez

sziikséges fehérjék. Ezek a struktirfehérjék azért fonto-
sak, hogy a korneocytdk (SC sejtjei) olyan alakot vegye-
nek fel, amely a legelénydsebb a barrier kialakitdsdhoz: a
sejtek a keratin intermedier filamentumok, valamint az
azokat keresztkotd struktirdk (filaggrin) segitségével
Osszeesnek, ellapulnak, igy a SC tobb sejtsor vastagsag-
ban, zsindelyszerlien Osszefekve, képes ellatni feladatait.
A filaggrin el8szor profilaggrin molekulaként szintetiza-
16dik, amely 10-12 kozel identikus filaggrin szakaszt tar-
talmaz. Ezek mellett a termindlis régidkban a hasitast
szabdlyoz6 domainek taldlhat6k, valamint olyan lehasadé
reziduum, amely képes a sejtmagba jutva génexpresszids
véltozasokat 1étrehozni. Igy a filaggrin részt vesz a kera-
tinocytdk termindlis differencidcidjdnak szabdlyozasdban
is. A profilaggrin molekula expresszidja utdn tobb helyen
is foszforiladddik. A foszforilacié géitolja az endopeptida-
zokat, amelyek filaggrin molekuldkra bontandk a profi-
laggrint. Amennyiben a SG sejtjeiben késébb megnd az
ic. Ca*-koncentracio, a profilaggrinon taldlhaté Ca**-kotd
domain miatt a molekula térszerkezeti vdltozdsokon
megy keresztiil, igy defoszforildlédhat, és elérhetévé va-
lik az endopeptiddzok (Matriptase) szdmara, melyek fi-

laggrinnd bontjak (7, 14, 16).

Mint mér emlitettiik, a filaggrin legfontosabb szerepe a
keratin keresztkotése, €s a sejtek lapos alakjanak kialakita-
sa, valamint ezen filamentumok kihorgonyzisa a korneo-
dezmoszémdkhoz. Azonban a filaggrin feladatai ennyiben

még nem meriilnek ki, a kordbban
mdr emlitett transzkripciondlis re-
guldcié mellett ugyanis a filaggrin
hamar dldozatdul esik a kaszpdz-
14 enzim hasitdsdnak, és degrada-
16dik, igy f6 forrdsa lesz az tn.
természetes nedvesit6 faktoroknak
(Natural Moisturizing Factors —
NMEF). Ezek az aminosavak/ami-
nosavszdrmazékok a vizmegkotd
szereplik mellett fontos kialakit6i
a borfelszin savas pH-janak. Ez
egyrészr6l antimikrobidlis hatdst
fejt ki, masrészrol képes aktivalni
egyes érési €s bontd enzimeket is
(szerin-protedzok, 1d. késébb). To-
vabba a degradicids termékeknek
mads szereplik is lehet (6). Példaul
egy aminosavszarmazék, a transz-
urokainsav UV-sugarakat képes
elnyelni, mikozben cisz-izomer
képzddik beldle, amely immun-
moduléciés hatdsokkal bir (10).
Ezek alapjan nem meglepd, hogy
a filaggrin molekula esetleges
csokkent termelése, vagy génjé-
nek muticiéi sokrétlien befolyd-
soljadk a bdrbarrier normdl kiala-
kulasat (16).

A keratinocyta tobbi strukturdlis fehérjéje féleg a CE
kialakitdsaban vesz részt. A CE egy sejtfalhoz hasonlé
ellendllé burok a szaruréteg keratinocytdinak sejtmemb-
ranja koriil. Ez a burok lipid/fehérje polimerbdl Aall,
amelyekben az Osszetevlket transzglutamindzok ke-
resztkotik. Az igy kialakult struktura, akarcsak az inter-
celluléris lipidek, képes a vizvesztés megakadalyozasa-
ra (1). Egyes nézetek szerint a CE a sejtmembran he-
lyén alakul ki, mig masok szerint arra rakédik rd. A CE
belsébb (citoplazma felé nézd) rétegeinek f6 alkotoi az
involucrin, loricrin (+filaggrin), mig a kiils6bb rétegeké
az envoplakin, periplakin, stb., és f6 lipidkomponens-
ként ceramidészterek emlithet6k (13, 15). A CE sejthez
rogzitésében a keratin intermedier filamentumok, az
ezeket keresztkot6 filaggrinok, valamint elébbiek kihor-
gonyzasdra szolgdlé korneodezmoszémdak vesznek
részt. Ezek egyiitt egy olyan struktira kialakitdsara ké-
pesek, amely vazként szolgdlhat a CE sejtre torténé ra-
rakédasara. Az elébb emlitett proteinek nagy részét,
mint az involucrint, loricrint és filaggrint kédolé gének
az un. epidermalis differencidciés komplexben (EDC —
Epidermal Differentiation Complex) helyezkednek el,
az 1q21-es régidéban (14). Tobb, ezen a teriileten beko-
vetkez6 mutdcid is a bér normal barrier kialakitdsanak
hianyahoz vezet (pl. atopids dermatitis), de ezt a l6kuszt
kapcsolatba hoztdk mar bérbetegségekkel, pl. a psoria-
sissal is (PSORS4 régid) (2. dbra).

LE CE KERATIN

KDSzZ ICL

e® o QI_I'> e o S
® © e ®% ) °
®0e ¢(e® o |le® o
N -

SG > ‘-' > PR
KHG 11 11 1 1 11 11 DSz
= @ ®| @ ®| ®

1 1 1 1 1

2. dbra
Az epidermis felépitése, SB: stratum basale, SS: stratum spinosum, SG: stratum
granulosum, SC: stratum corneum, DSZ: dezmoszéma,
KDSZ: korneodezmoszéma, KHG: keratohyalin granulum, LB: lamellaris test,
LE: lipid burok, CE: cornified envelope, ICL: intercelluldris lipid, FLG: filaggrin.
(K.C. Madison (13) nyoman kiegészitve)
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Barrierkarosodasok atopias dermatitisben

A filaggrin patogenetikai szerepe el6szor ichthyosis
vulgarisban vet6dott fol, amikor 2006-ban kimutattak,
hogy a betegség kialakuldsaért a filaggrin két leggyako-
ribb mutécidja tehetd feleldssé. Ezek a mutdcidk (R501X
és 2282del4) a filaggrin/profilaggrin gén elején taldlhatok,
igy nem jon létre normadl transzkriptum, a sejtekben nem
mutathato ki a filaggrin sem mRNS, sem protein szinten.
Azt azonban meg kell emliteniink, hogy ez a két muticié
csupan a kaukdzusi népcsoportokra jellemz, Azsidban
mds muticidk jatszanak foszerepet (2). Késébbi megfi-
gyelések egy gyakoribb bdrbetegséggel is kapcsolatba
hoztdk a filaggrin ezen mutdcidit, ugyanis azt taldltdk,
hogy a stilyosabb ichthyosis vulgarisban szenvedd bete-
gek nagy részénél atopids dermatitis (AD) is kialakul. Bar
ez utébbi egy multifaktoridlis betegség, amelynek kialaki-
tdsdban mind genetikai, mind kornyezeti tényez6k szere-
pet jatszanak, az AD-ben szenvedd betegek kb. 20-60%-4-
ban kimutathat6 a filaggrin muticidja, azok koziil is a két
fentebb emlitett a leggyakoribb (5,9).

Nagy betegszamud vizsgdlatok megéllapitottdk, hogy
ezek a filaggrin mutdciok prediszpozicidt jelenthetnek egy
sulyosabb, egész életen at tartd6 AD-re, a betegség asthma-
val, rhinitis allergicdval valé tarsuldsdra, valamint bizo-
nyos sulyos fert6zések gyakori el6forduldsdra, mint pl.
ekzema herpeticatum is jellemzd. A betegség genetikai
vonatkozdsait tobb féle médon is vizsgaltdk (genome wi-
de association study (GWAS), candidate gene study, kap-
csoltsagi analizis), és az eddigi eredmények is leginkdbb a
filaggrin szerepét erdsitik meg a betegség kialakuldsaban
(3). Meg kell emliteni, hogy a filaggrin mutdciéja 6nma-
gdban nem jelenti az atopids dermatitis kialakuldsanak
100%-os kockdzatat és nem minden AD-ben szenvedd be-
tegnél mutathaté ki filaggrin mutaci6. A betegség mani-
fesztdloddasdhoz egyéb genetikai tényezSk és kornyezeti
hatdsok is kellenek. Az AD-ben el6fordulé mads tipusd
génmuticiok kothetSk a bdrbarrier kialakitasaban szerepet
jatsz6 egyéb génekhez, és egyes immungénekhez is (IL-4,
IL-13 citokin/receptormutaciok), vagyis az immunoldgiai
abnormalitdsok fontos szerepét AD-ben tovdbbra is bizo-
nyitottnak tekinti az irodalom (3).

Proteazok- proteaz inhibitorok

Korabban emlitettiik a SC-ban is megjelend korneodez-
moszomadkat, amelyeket fiziologidsan szerin protedzok
(pl. kallikreinek) bontanak. Ezen protedzok részt vesznek
az intercelluldris lipidek érésében szerepet jatszé enzi-
mek bontdsdban is. Ahhoz, hogy ezek a protedzok mindig
a bor adott rétegében miikodjenek, az aktivitdsukat sza-
balyozé protedz inhibitorok is elengedhetetlenek. Ilyen
szerin protedz inhibitor a SPINKS gén (serine protease
inhibitor Kazal-type 5) éltal kédolt LEKTI (Lympho-epi-
thelial Kazal-type-related inhibitor) is, amelynek muta-
cidja okozza a kiterjedt bortiinetekkel is jar6 Comél-Ne-
therton szindrémat, de AD-ben is megfigyelték mind sze-
rin protedzok (KLK7), mind azok inhibitorainak
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Az atopids dermatitis pathogenezisében résztvevd
genetikai és kornyezeti hatdsok, FLG: filaggrin,
LOR: loricrin, INV: involucrin, KLK7: Kallikrein 7,
SPINKS: serine protease inhibitor Kazal-type 5

(SPINKS) mutaciéit (14). Amennyiben a protedazok mfi-
kodnek tdl gain-of-function mutécioé révén, az egyes lipid
érési enzimek hamarabb degradalédnak, a korneodezmo-
szomdk kordbban elbontédnak, mig indirekt moédon
(PAR2-jelatvitel) az Odland-testek exocitdzisa is csokken
(5,6). Ugyanez kovetkezik be, ha a protedz inhibitorok
szenvednek loss-of-function mutéciot (3. dbra). A protea-
zok €s inhibitoraik aktivitdsa, valamint a lipidek és a kor-
neodezmoszémadk érése is nagymértékben pH filiggs. A
kornyezeti tényezdk koziil azok, amelyek a pH-t megval-
toztatjak ilyen tton, befolyasolhatjdk a bér barriert is.
Emellett a hémérséklet, paratartalom is befolydsolhatja a
boér éllapotét, vagy egyes allergének, mint a haziporatka-
ban jelenlevé DerP1, amely szerin protedz inhibitorok di-
rekt bontdsa révén is ki tudja fejteni karos hatasat. A bar-
rier funkcié romladsanak kialakitdsaban akdr az immuno-
l6giai gyulladas is részt vehet, hisz egyes allergidra jel-
lemzd citokinek (IL-4, IL-13) magas szintje pl. a CE
felépitésében részt vevd involucrin €s loricrin expresszio-
jat is képesek csokkenteni (8).

A fentiek alapjan megéllapithaté, hogy a bdrben talal-
hat6 keratinocytdk nem csupéan passziv falat képeznek a
kiils6 és belsd hatdasok ellen, hanem mind sejtkapcsola-
taik, mind struktdrfehérjéik/lipidjeik, mind pedig enzi-
mei szoros Osszhangban, j6l meghatarozott program
szerint aktivan vesznek részt a bérbarrier kialakitasa-
ban. Ennek a védégatnak lehetnek mind 6roklott, mind
szerzett gyengepontjaik, ahol néha mar egy pontmutacid
is felborithatja ezt a rendszert, aminek kovetkeztében
silyos bdrbetegségek (Ichthyosis vulgaris, Comél-Ne-
therton szindréma) alakulhatnak ki. Az AD patomecha-
nizmusaban a tudomdnyos irodalom szempontjabdl éve-
kig az immunrendszer jatszotta a fészerepet, napjaink-
ban egyre tobb munkacsoport prébalja a ham oldalarél
is megkozeliteni a betegséget. Ez természetesen nem je-
lenti azt, hogy az immunrendszer kéroki szerepe elha-
nyagolhaté lenne a betegségben, hiszen a karosodott



barrier alapot teremt az allergének és fert6z6 dgensek 7.
allando6 jelenlétére a b6ron, ami egy koérosan mikods
velesziiletett és szerzett immunrendszer mellett kialakit-
hatja az AD-re jellemz6 dlland6 borgyulladdst és ez a = 8.
barrier funkcié kovetkezményes tovabbi romldsét ered-

ményezheti. Az eddigi kutatdsi eredmények tehdt mind

az immunrendszeri, mind a bdr barriert érint$ eltérések-

nek nagy jelentdséget tulajdonitanak a betegség 1étrejot-
tében. 10.
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Az Alapitvany célja:

megel6zése
— a betegek érdekeinek képviselete

2010. évi eredmény

Az Epidermolysis Bullosa Alapitvany 2011. évi
kozhasznusagi jelentése

— az Epidermolysis Bullosa elnevezésii bérbetegséggel kapcsolatos
ismeretterjesztés, diagnosztizdlds megszervezése, laboratériumi hattér kiépitése
— orvosi munkdval és tarsadalmi felvildgosité tevékenységgel, valamint
az érintettek és csalddtagjaik bevondsaval a betegség silyos szovédményeinek

(adatok e Ft-ban)

Osszes kozhasznii tevékenység bevétele:

233

Osszes kozhasznii tevékenység raforditasai: 492

Az alapitvanynak koztartozdsa nincs. Az alapitvany a kiaddsokat
az alapité okiratban megfogalmazott célok megval6sitasara forditotta.

Az Alapitvany kuratoriuma
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