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Fusarium gombak okozta fertozések a dermatomikologiaban

Infection by Fusarium species in dermatomycology

HALMY KLARA DR.', JUHASZ AGNES DR.', BALINT AGNES DR’

Synlab Debreceni Mikrobioldgiai Laboratérium Hajdd-Mikoldgiai részleg, Debrecen,
Magyarorszag'
Kenézy Gyula Koérhdz és Rendeldintézet Borgyogyaszat,
Debrecen, Magyarorszag®

OSSZEFOGLALAS

13 évet datfogo mikologiai vizsgdlatok sordn 48 fusarium
species okozott megbetegedéseket. Ezek a gombdk 42
esetben onychomycosis pedisben, 6 esetben onychomyco-
sis manusban fordultak eld. Kitenyésztésiik hdrom esetben
egy talpi, egy tenyéri és egy erosio interdigitalis pedisbdl
is sikertilt. Prediszpondlo tényezdk dontben a foldmunkdk-
kal, illetve a ndvénytermesztési tevékenységgel voltak
kapcsolatba hozhatoak. A leggyakoribb korokozok a Fu-
sarium oxysporum és a Fusarium solani voltak. Eseten-
ként azonban a Fusarium nivale is eldfordult. Javuldst a
betegek allapotdban a kombindlt kezelés, belsdleg terbi-
nafin vagy itraconazol, lokdlisan a koromlemez karbami-
dos krémmel valo leolddsa, vagy amorolfin kérémlakk
egyiittes alkalmazasa eredményezett.

Kulcsszavak:
fusarium gomba - onychomycosis - kezelés

SUMMARY

Mycological investigations carried out over a period of
13 years revealed diseases caused by 48 fusarium species.
These pathogens were associated with fungal infections of
the toenails and fingernails in 42 and 6 cases, respecti-
vely. They could also be cultured from erosions affecting
the sole, palm and interdigital region of the foot in
3 cases. Predisposing factors basically included culti-
vating the soil and growing plants. Fusarium oxysporum
and Fusarium solani were the most commonly found
pathogen although, occasionally, Fusarium nivale could
also be detected. The patients condition improved after
applying combined treatment, i.e. terbinafin or itracona-
zol given orally and onycholysis using carbamide-
containing cream together with an amorolfin-containing
nail lacquer.

Key words:
fusarium - onychomycosis - treatment

A fusarium opportunista kérokozé penészgomba,
amelynek a jelenkorban gyakoribb el6forduldsarél és
korokoz6 szerepér6l tobb szerzé (1-9) beszamolt. A
gomba 4ltal okozott kérképek kialakuldsdnak hatterében
a gyakoribb immunszuppresszidt, a transzplantdcidkat,
malignus megbetegedéseket, hosszi idejd steroid terd-
piat vélik elfogadhaténak (1, 3, 4, 5, 10, 12, 13, 14).
Mig az immunkompetenseknél a fusarium fert6zé-
sek elsdsorban a keratinizdciés folyamatot gétolva
onychomycosist, valamint keratoconjunctivitist okoz-
nak, addig az immunszupprimdltakndl a disszemindlt
infekcidk a jellemzdek, igy a belszervek, a vér- és a
nyirokerek, tovdbba a bérfert6zések dllnak eltérben (1,
3-6, 8,9, 11-17, 25). Az 4ltalunk észlelt betegeknél ony-
chomycosis allt fenn, ennek kapcsdn mértiik fel a ko-
romgombads folyamatokban a fusarium fert6zések el6for-
duldsat.

Levelez6 szerz6:
e-mail: halmyk@freemail. hu
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Beteganyag és modszer

2000-2013 kozott 48 fusarium gomba okozta fert6zést diagnoszti-
zaltunk. A betegek kozott 22 férfi és 26 nébeteg szerepelt, dtlag élet-
koruk 50,8 év volt. 22 beteg Debrecen varosban és 26 a kornyéki
kozségekben lakott. 42 betegnél onychomycosis pedis, 6-ndl ony-
chomycosis manus allt fenn. 36 betegnél az onychomycosis distola-
teralis subungualis, 12-nél total distrophyds formdjd volt. A labko-
rom fert6zés mellett 1 betegnél talpi, 1-nél erosio interdigitalis pedis
is jelentkezett. Onychomycosis manus mellett egy betegnél tenyéri
folyamat is kialakult. Mint prediszpozicié 6 betegnél diabetes, 5-nél
autoimmun betegség dllott fenn. Foldmuveléssel, kertészkedéssel 37
beteg foglalkozott. Ezen tevékenységiik alkalmaval sériilést is
szenvedtek.

Moédszerek

A gombék azonositdsara mikro- és makromorfolégiai méodsze-
reket alkalmaztunk. A korombdl illetve a borb6l késziilt mikrosz-
koépos prepardtumokhoz 20%-os KOH-t hasznaltunk. A tenyészté-
seket Sabouraud és Mycosel (actidion+chloramphenicol agar)
taptalajokon 25 °C-on 30 napig végeztiik. A kitenyészett gomba-



Fajcsoport Morfologia Macroconidium Microkonidium
F. oxysporum | elegans mycelum sarl6 alaku ovalis vese alak
lilas-rézsaszin | vékonyfalt
alap: voros 3-5 rekeszes
F. solani mortiella szirkés-feheér sarl6 alaku gémboly(
alap: kékes vastagfalu
3-4rekeszes
F. nivale arachnites sargas-fehér hengeres, kicsi ovalis
alap: narancsos | 3 rekeszes
1. tabldzat
Fusarium fajok macro- és mikroszkoépikus jellemzai
kat makro- és mikromorfoldgiai jegyek alapjan kiilonitettiik el. A Eredmények

tenyészetekbol kivett teleprészt agar-blokkra oltottuk, festésiikhoz
Laktofenol-gyapotkék festéket haszndltunk. A gombdk meghata-
rozdsa hatarozokulcs alapjan tortént (26). A gombatenyésztéseket
megismételtiik (18).

Betegbemutatas

31 éves férfibeteg jobb kezének I ujjkormén és valamennyi
labkormén jelent6s megvastagodds, zoldes elszinez8dés, torede-
zettség mutatkozott (5. dbra). Mikroszképos vizsgélattal hossza
kontinudlis fonalak, kerek spordk voltak lathatok. SGA és Myko-
sel agaron ismételt tenyésztéssel 4 hét milva halvany rézsaszin,
bolyhos telep alakult ki, szabdlytalanul elhelyezkedd 1égmicéliu-
mokkal. A kultira allapja narancssdrga volt. Mikrokultiraban kes-
keny, eldgaz6d6 kontinudlis micéliumok, szdmos sarlé alaku, vé-
konyfald, 3-6 rekeszes makrokonidium és gomb alaki mikroko-
nidium volt l4thaté. Ezen tulajdonsagok alapjan a gomba Fusa-
rium oxysporumnak felelt meg (1. és 2. dbra). A beteg 4 hénapon
keresztiil intermittdlé itraconazol terdpidt kapott a kormok 30%-os
karbamidos krémmel val6 leolddsdaval kombindlva. A kezelés be-
fejezése utdn a beteg gombamentes lett és klinikailag javult alla-
potba keriilt.

A mikroszképos vizsgdlatok valamennyi betegiinknél
pozitivak voltak. A kenetben kontinudlis fonalak, lekere-
kitett spérdk mutatkoztak. A tenyésztések sordn az alabbi
fusarium fajokat diagnosztizéltuk: Fusarium oxysporum
(23 eset, 1-2. abra), Fusarium solani (19 eset, 3. dbra),
Fusarium nivale (6 eset, 4. dbra). A fusarium fajok fon-
tosabb tulajdonsagait az /. tdblazat tartalmazza.

Megbeszélés

A fusarium gombak a tuberculariaceack csalddjiba, a
fusarium nemzetséghez tartoznak. Booth (19) szerint 12
fajcsoportot és mintegy 40 fajt dlelnek fel. Ezek a gom-
bak eredetileg szaprofitdk, vizben, levegében €és a talaj-
ban is megtaldlhatok (2, 3, 10, 20). A névények koziil a
gabonaféléket, cukorrépat, borsét, hagymat, almat, pa-

1. dbra
Fusarium oxysporum telepmorfolégiaja (fellap, hatlap)



radicsomot, kukoricdt, burgonyit betegitik meg (14).

Adott koriilmények kozott, igy sériilések és prediszpo-

ndlé betegségek eldsegitik az emberi és 4dllati patogeni-

tds kialakuldsdt. Toxintermel6 képességiik — igy a miko-

. P toxinok (trichotecén, zeralenon) képzése révén — a pro-

e tein szintézist gatoljak (12, 16,21). A humdén szervezetre

leginkdbb patogén fajok a Fusarium oxysporum és a Fu-

sarium solani (1, 2, 8). Ezek a kérokozok az immun-

kompetens betegeknél elsésorban a kormoket, f6leg a 1ab-

kormoket, betegitik meg (3, 5, 6, 9, 12, 13, 22). Ehhez

hozzdjarulnak a foldmunka, kertészkedés kapcsdn kiala-

kult sériilések. Szemsériilések esetén, valamint contact

lencse visel6knél a fusariumok a szemen keratocon-
junctivitist okoznak (5, 14).

Az irodalmi adatok szerint a fusariumok okozta ony-

= chomycosisok incidencidja 3-6%-os (5, 6, 8, 9, 12, 15,

17, 22). A 2000-2011. kozotti vizsgdlatainkban a nem-

dermatophyton penészek kozott a fusarium speciesek

5,9%-ban fordultak el6 (23). Az utébbi idében azonban

a fusarium okozta onychomycosisok eléfordulasi gyako-

2. dbra risdga emelkedett (2, 5-9). Tapasztalataink hasonldak,

Fusarium oxysporum mikromorfol6gidja mert amig a kordbbi években évente 2-4, addig 2012
Makrokonidiumok, Laktofenol-gyapotkék festés, és 2013-ban mdr 10, illetve 13 ilyen esetet regisztral-
nagyitds 200x tunk. A koromben el6forduld F. solani és F. oxysporum

8
u
e

ateleivi e ok

3. abra
Fusarium solani telepmorfologidja (fellap, hatlap)
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4. abra
Fusarium nivale telepmorfolégidja (fellap, hatlap)

mellett ritkdbban az F. moniliforme (16), F. verticilloides
(2), F. proliferans (13) és F. incarnatum (6) is kitenyész-
tek.

A vizsgélatainkban leggyakoribb fajok az F. solani és
oxysporum voltak (23). A kormokben el6forduld kor-
okozok a bdrt is megtdmadhatjdk és felszines gombas
fertézéseket okozhatnak. Az ilyen jelenség hiarom bete-
giinknél szintén el6fordult.

5. dbra
Fusarium oxysporum okozta 1labkorom fert6zés
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A fusarium okozta onychomycosisok terdpidja problé-
madsabb, mint akdr a dermatophytonok, akdr a sarjadz6-
gombdk 4ltal okozott fert6zéseké.

A fusarium gombdk egyes azol tipust antimycotikumra
(fluconazol, itraconazol, voriconazol) rezisztenciat mutat-
tak az in vitro vizsgdlatokban (1, 2, 16, 24). Ezen tilme-
néen echinocandinra vald rezisztenciat is észleltek (24).
Tekintettel arra, hogy az in vitro rezisztencia nem jar
minden esetben egyiitt az in vivo rezisztencidval, valamint
a non-dermatophyton onychomycosis belsé kezelésére je-
lenleg a terbinafin és az itraconazol 4ll rendelkezésre,
ezért ezeket a szereket lehet alkalmazni. Ennél hatdso-
sabb a kombindlt kezelés, amikor a terbinafinnal vagy
itraconazollal egyiitt alkalmazzdk a lokdlis antimycoti-
cus koromlakkot vagy a koromlemez karbamidos krém-
mel valé leolddsat (13, 17).

A fusarium gombdk legveszélyesebbek az immunszupp-
rimdlt betegekre. A belszervek koziil els6sorban a tiid6t
tdmadjdk meg, de angiotropikus és angioinvaziv tulaj-
donsdgaik révén a vér és a nyirokkeringést is karositjak.

A szisztémds fusarium fert6zésekben a bdron erythe-
mak, nodusok, ulcerdcidok €s necrosisok jelentkeznek. Az
ilyen fert6zések szinte kivédhetetlenek. A mortalitds eléri a
70-100%-ot. In vitro vizsgdlatokban a fusariumok altala-
ban az amphotericin B-re érzékenyek. Ez a szer 6nmaga-
ban alkalmazva nem hatdsos, ezért voriconazollal vagy
posaconazollal kombindljdk (13, 14, 24).

Ezekkel az irodalmi, valamint a sajit adatainkkal sze-
retnénk felhivni a figyelmet az egyre szaporodé fusarium
fert6zésekre, a korokoz6 gombdk miel6bbi diagnosztiza-
l4sara, akezelés nehézségeire és fontossagara.
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Atopias dermatitis és csecsemokori atmeneti
hypogammaglobulinaemia

Atopic dermatitis and transient hypogammaglobulinemia of infancy

HARANGI FERENC DR.', FOGARASY ANITA DR, NYUL ZOLTAN DR

Tolna Megyei Balassa Janos Korhaz, Gyermekosztaly',
PTE KK B6r-, Nemikortani és Onkodermatoldgiai Klinika®, Pécs,
PTE KK Gyermekgydgyaszati Klinika’, Pécs

OSSZEFOGLALAS

A gyermekkori atopias dermatitis (AD) az esetek 60%-
dban egy éves kor eldtt, a legsiilyosabb formdkban mdr az
elsd élethonapokban kezdddik. Néhdny ritkabban eldfor-
dulo kongenitdlis immundeficiencidnak vezetd tiinete az
AD, mig a gyakrabban jelentkezd csecsemdkori dtmeneti
hypogammaglobulinaemiaban (THI) az esetek 80%-aban
lehet jelen a borfolyamat. A szerzék 12 (8 fiu, 4 ldany) sii-
lyos AD-es csecsemdt kovettek nyomon a hypogammaglo-
bulinaemia megsziinéséig. A hypogammaglobulinaemia
diagnozisa 5-10 hénapos korban (dtlag: 6,6 ho) sziiletett
meg, az 1gG érték 0,95-2,19 g/l (dtlag:1,64 g/l) volt. 7 be-
tegben az IgE érték normdlis (<40 IU/ml), 5 betegben
emelkedett, 110-1432 IU/ml (dtlag: 206 1U/ml) volt, a nut-
ritiv-specifikus IgE meghatdrozds mind az 5 csecsemdben
tdaplalékallergiat igazolt. A lokdlis gyulladascsokkentd és
hidratdlo terdpia mellett az ételallergids betegekben tej-
mentes diétat és nagymértékben hidrolizalt vagy aminosav
alapii gyégytdapszeres taplaldst alkalmaztak. A kezelések
hatdsdra a bdrtiinetek javuldsdt, ezzel pdrhuzamosan az
1gG értékek emelkedését tapasztaltak, és ezek utdan a THI
diagnozisat dllapithattak meg. 24-30 hénapos nyomon ko-
vetés utan megdllapitottdk, hogy a csecsemdkori siilyos
AD-ben és a THI-ben a megfeleld lokdlis kendcsds és dié-
tds kezelések hatdsdra a bortiinetek fokozatosan javulnak,
vagy teljesen megsziinnek, ezzel parhuzamosan a betegek
1gG szintje emelkedik és normalizalédik.

Kulcsszavak:
csecsemokor - atopias dermatitis -
hypogammaglobulinaemia

SUMMARY

Up to sixty percent of atopic dermatitis (AD) present
during infancy, the onset of the most severe forms may be
as early as the first months of life. While some rare
primary immunodeficiency may manifest with AD, it is
more commonly, in up to 80%, seen in transient
hypogammaglobulinemia of infancy (THI). In this case
series, the authors present the follow up of 12 infants (8
boys and 4 girls) with THI and severe AD from the
diagnosis to the resolution of the hypogammaglobu-
linemia. Hypogammaglobulinemia was diagnosed at the
age of 5-10 months (mean: 6,6), IgG levels were 0,95-2,19
g/l (mean: 1,64 g/l). IgE was normal (<40 IU/ml) in 7
patients, elevated (110-1432 1U/ml, mean: 206 IU/ml) in 5
infants. Those patients who were examined later specific
IgE test had been performed. In addition to local anti-
inflammatory and hydrating therapy administered by each
infants, those with food allergy received milk-free diet or
extensively — hydrolyzed  formula. Parallel to the
improvement of dermatological symptoms, 1gG levels
increased, which confirmed the diagnosis of THI. This
observational study provides further evidence, that in
patients with AD and THI the improvement or resolution of
the dermatitis resulted by an adequate topical treatment
and dietary therapy accompanied by the elevation or
normalization of the 1gG levels.

Key words:
infancy - atopic dermatitis -
hypogammaglobulinemia

Az atopids dermatitis (AD) krénikus, recidivald, gyulla-
dasos borbetegség, amely dltaldban gyermekkorban, leg-
tobbszor az elsd életévben kezdddik, szdraz vagy ned-
vedzd, hyperaemids, infiltralt plakkokkal, erds viszketés-

sel, igen gyakran a bdr excoriatiojdval, ritkdbban feliilfer-
t6z6désével. A legsiilyosabb esetekben a bértiinetek mar
az elso élethetekben, honapokban megjelennek, és elsd-

sorban az arcra, hajas fejbdrre, a végtagok laterdlis és fe-

Levelezd szerz6: Dr. Harangi Ferenc, Tolna Megyei Balassa Janos Kérhaz, Gyermekosztély, 7100 Szekszérd, Béri Balogh Addm u. 5-7.
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Péciens Nem | AD kezdete | Els6 vérvizsgalat Se IgG Se IgE Eo arény Thr-szdm

(sorszam) (hénap) (hénap) (g/h) (IU/ml) (%) (G/
1* fid 1,5 6 1,42 342 18,0 860

2 fia 2 5,5 0,95 1432 13,2 925

3 fid 2 7 1,84 <40 1,2 345

4 fid 2,5 6 2,00 <40 24 420
5F* fia 3 8 1,11 <10 2,5 386
6* fid 1,5 5 1,41 <10 8,6 426

7 fid 2 7 2,19 240 6,8 378
8+ fia 0,5 3 1,03 110 29.4 719

9 lany 2 6 1,61 348 17,1 298
10 lany 3,5 9 2,10 <10 2,8 265
11 lany 2 9,5 1,90 <10 2,0 348
12% lany 1,5 8 2,14 <40 1,5 390

*JgA-hidny (<0,12 g/l) **IgA- és IgM-hidny (<0,12 g/l és <0,20 g/l) T hypoproteinaemia (39,5 g/l) és hypalbuminaemia (30,7 g/1)

1. tdbldzat
A 12 AD-es beteg adatai és laboratériumi eredményei

szit6 felszinére lokalizdlédnak. Az AD néhdny ritkdn el6-
fordulé kongenitdlis immundefektusnak is vezetd tiinete
lehet, nevezetesen a Hyper-IgE, az Omenn és a Wiskott-
Aldrich szindrémanak (1-3). Hogy ezen tiinetegyiitteseket
idében felfedezhessiik és kezelhessiik, a korai kezdet(
csecsemdkori AD-ben indokolt a szérum immunglobuli-
nok vizsgélata.

Sziiletést kovetben a szérum immunglobulin G (IgG)
szint normdlis esetben fokozatosan csokken, mivel a pla-
centdn keresztiil az 4jsziilott keringésébe jutott maternalis
IgG katabolizdlédik, ugyanakkor a csecsemd immunglo-
bulin képzése csak lassu litemben, fokozatosan indul meg,
és emiatt 3-6 hénapos korban fiziol6gids hypogammaglo-
bulinaemia alakul ki. Amennyiben ez a hypogammaglo-
bulinaemids 4llapot idSben jobban kitolddik, és az IgG ér-
ték 6-12 hénapos életkorban az immunglobulin A (IgA) és
immunglobulin M (IgM) értékkel egyiitt vagy anélkiil 2
standard deviatioval kisebb az életkornak megfelel6 dtlag-
értéknél, akkor csecsemdkori dtmeneti hypogammaglobu-
linaemidrdl (THI — transient hypogammaglobulinemia of
infancy) besz€liink (4-7). THI-ban a vakcindciét kovetd
ellenanyag vdlasz normalis, ennek ellendrzésével a tobbi
primér immundefektus kizdrhat6. Olyan diagnosztikai
teszt nem létezik, melynek segitségével tisztizhatnank,
hogy vajon dtmeneti hypogammaglobulinaemidr6l van-e
sz6 vagy sem, a diagnézis mindig csak retrospektiven
allapithaté meg. A THI immundefektus nem ritka (0,1-
1,0:1000 élve sziiletés), fitkban gyakoribb, édltaldban 2-6
éves korra megszilinik, fenndlldsa idején gyakoribbak a
felslégiti infekcidk, elsGsorban otitis media, sinusitis,
ritkdbban pneumonia (8). Tobb kozlemény is foglalkozott
a THI és az atopids betegségek kapcsolatdval; a megfigye-
Iések szerint a hypogammaglobulinaemia megsziinésével
parhuzamosan a betegek AD-re jellemzd bdrtiinetei is re-
gredidlnak (8-10).

Kozleményiinkben 12 silyos AD-ben szenved6 hypo-
gammaglobulinaemids beteg koérlefolydsar6l szdmolunk
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be azzal a szdndékkal, hogy felhivjuk a figyelmet a korai
életkorban kezdddo, silyos AD és a THI kozotti 6sszefiig-
gésre, és ezzel eldsegitsiik az ilyen betegek korrekt kivizs-
gdldsdt, kezelését.

Beteganyag, modszer

2008. jalius 1. és 2012. janius 30. kozott a Tolna Megyei Balassa
Janos Korhdz Gyermekosztdlydn 12 silyos csecsemékori AD-es és
hypogammaglobulinaemads beteg (8 fid, 4 lany) vizsgalatat, kezelé-
sét kezdtiik el, és kovettiik nyomon korlefolydsukat. A vizsgdlatban
résztvevok ekcémads bortiinetei 0,5-3,5 honapos korban kezdddtek
(atlag: 2 ho), az els6 gyermekborgyogyaszati vizsgélat 2-5 honapos
korban, az elsé mintavétel szérum IgG, IgA, IgM, IgE, vérkép, pro-
tein- €s albuminszint meghatdrozasra 3-9,5 hénapos korban (atlag:
6,6 ho) tortént (/. tdbldzat). Mas tipusi immundeficiencia vala-
mennyi esetben kizarhat6 volt, ennek megerdsitése érdekében 3 be-
tegben a rutin immunglobulin meghatarozason kiviil tetanus és Hib
vakcinaciot kovetd ellenanyagvdlasz vizsgdlatokat, 2 betegben pe-
dig flow cytometriaval lymphocyta subpopulatio meghatarozast vé-
geztiink. A vizsgdlatban részt vevé betegeink intravénds immunglo-
bulin (IVIG) terdpidban nem részesiiltek.

Eredmények

Az els6 észleléskor a betegek ekcémads bdrtiinetei sulyo-
sak voltak, a SCORAD-értékek 44-58 kozott (atlag: 51).
Az IgG értékek az elsS vizsgdlat alkalmaval 0,95-2,19 g/l
kozott (atlag: 1,64 g/l) voltak (normalis érték: 2,7-11,8
g/l). 11 betegben 12-30 hénapon beliil az IgG érték nor-
malizalodasat észleltiik, 1 beteg (5. sz.) 36 hénap eltelte
utdn is hypogammaglobulinaemids volt. Az alacsony szé-
rum IgG érték (<1,5 g/l) miatt 3 gyermekben (1. sz., 5.
sz., 6. sz.) tetanus és Hib vakcinaciét kovet6 ellenanyag-
valasz vizsgalat tortént, mind a 3 esetben normadlis el-
lenanyagvalasszal. Az IgA és IgM értékek is minden eset-
ben az életkori atlag alatt voltak (IgA: 0,15-0,41 g/l ko-
zott, atlag: 0,32 g/l; IgM: 0,21-0,78 g/l kozott, atlag: 0,43
g/l), 4 esetben (1. sz., 5. sz., 6. sz., 12. sz.) IgA nem volt
kimutathat6, 1 esetben (6. sz.) pedig IgM sem.



Péciens Nem L II. I1I. IgE Nutritiv spec. IgE Inhalativ spec. IgE
(sorszam) vérvizsgalat (ho) (IU/ml) (pozitiv)
1 fia 6 342 tej, tojds, buza, rozs
22 910 negativ
40 680 tej, tojas, buza, rozs,
hal, olajos magvak
2 fia 5,5 1432 tej, tojas, olajos magvak
24 312 tej, tojds, olajos magvak negativ
40 38 negativ
7 fid 7 240 tej
36 <40 negativ negativ
8 fia 3 110 tej
21 215 tej negativ
9 lany 6 348 tej
34 422 tej, tojds, burgonya, zeller
58 927 tej parlagfii, kutya

2. tablazat
Az 5 emelkedett IgE-vel rendelkezd AD-s beteg allergolégiai eredményei

Az IgE érték 5 esetben (1. sz., 2. sz., 7. sz., 8. sz., 9.
sz.) volt emelkedett, 110-1432 TU/ml kozott (atlag: 206
IU/ml), 7-ben pedig normadlis (<40 IU/ml). Az 5 emelke-
dett IgE értékkel rendelkezd betegben eosinophilidt ész-
leltiink (6,8%-29,4% kozott), akikben nutritiv-specifikus
IgE vizsgélattal minden esetben tejfehérje pozitivitast, 3
esetben (1. sz., 2. sz., 9. sz.) ezen feliil tojasfehérje
és/vagy olajos magvak pozitivitast dllapitottunk meg (2.
tablazat). Az IgE emelkedést nem mutaté 7 csecsemd
koziil csupan egy esetben (6. sz.) észleltiink eosinophili-
at (8,6%), a nutritiv-specifikus IgE meghatdrozds min-
den esetben negativ eredményt adott. A legmagasabb eo-
sinophiliat (29,4%) mutaté emelkedett IgE-vel rendelke-
76 beteg (8. sz.) hypoproteinaemids (Se-ofeh: 39,5 g/l)
és hypalbuminaemids (Se-albumin: 30,7 g/l) is volt (az 6
esetében a tervezett vakcinaciot kovetd ellenanyagvélasz
vizsgdlat technikai nehézségek miatt elmaradt). Az
emelkedett IgE értékkel rendelkez6k csoportjaban 2 be-
teg (2. sz., 7. sz.) hypogammaglobulinaemidja és ételal-
lergidja 24 hénapon beliil megsziint; 3 betegben (1. sz.,
8. sz., 9.sz.) a hypogammaglobulinaemia megsziinése el-
lenére valtozatlanul magas IgE érték allt fenn és ételal-
lergidjuk is megmaradt; 1 betegben (9. sz.) inhalativ spe-
cifikus IgE vizsgdlattal is pozitivitast taldltunk, akinél
id6kozben asztmara jellemzd 1€guti panaszok is jelent-
keztek. A normdlis IgE-vel rendelkezd csoportba tarto-
z0k kozil 1 betegnél (5. sz.) 1,5 év eltelte utin IgE
emelkedést (124 IU/ml) észleltiink, de a nutritiv és az in-
halativ specifikus IgE vizsgdlatok negativak voltak, kli-
nikailag tiinet- és panaszmentes maradt.

A fehérvérsejtszdm mind a 12 esetben normadlis volt. Az
emelkedett IgE-s csoport 3 betegében (1. sz., 2. sz., 8. sz.)
magas thrombocytaszamot regisztraltunk (719, 860, 925
G/l), ami a késdbbiekben spontdn normalizdlodott. 2 be-
tegben (2. sz., 5. sz.) flow cytometridval a lymphocyta
subpopulacidk vizsgélata tortént, az egyik esetben (5. sz.)

alacsonyabb B-sejt ardnnyal, aminek kovetkezménye le-
het a csokkent immunglobulin képzés.

Az AD Kklinikai tlineteinek kezelése sordn azonos straté-
giat folytattunk: fiirosztéshez Ung. Hydrophilicum non-i-
onicom vagy fiird6olaj, lokalis desinficidlé ecseteléshez
1%-0s Merbromin oldat, lokdlis gyulladdscsokkentéshez
higitott szteroid kendcs (mometason furoat vagy
metylprednisolon aceponat vagy fluticason propionat), 2
éves életkor utan tacrolimus kendcs és kiilonboz6 hidrata-
16 emolliensek haszndlata. Etelallergia esetén diétat (f6leg
tejfehérje- és/vagy tojasfehérje-mentes) is rendeltiink az
ételallergia megszilinéséig. Szisztémds antibiotikum keze-
1ést kizar6lag interkurrens bakteridlis fert6zés (fels6léguti
Streptococcus infekcid, vagy Staphylococcus aureus
okozta bdrinfekcid) esetén alkalmaztunk, ez mind a 12
betegben 1-3 alkalommal el&fordult. 1 betegben (6. sz.)
eczema herpeticatum miatt szisztémds antiviralis kezelést
folytattunk. Az emlitetteknél sulyosabb fert6zés egyik be-
tegben sem jelentkezett.

Az egységesen alkalmazott lokalis és diétas kezelés
mellett dltaldban az AD fokozatos javuldsat észleltiik,
néhany beteg esetében latvanyos, gyors tiinetmentese-
déssel, sok esetben dtmeneti exacerbaciokkal — f6leg in-
fekciok, esetleg diétahiba kapcsan. 2 tejfehérje allergias
csecsemdben (2. sz., 7. sz.) nem volt elegendd a nagy-
mértékben hidrolizalt gyégytapszer addsa, hanem atme-
netileg aminosav alapu tapszeres tapldlasra kellett attér-
ni, amit 1 éves életkorig folytattunk. A 12 AD-es és
THI-s betegiinkbdl 11-ben a hypogammaglobulinaemia
megsziinésével vagy teljes tlinetmentesedést, vagy 1é-
nyeges klinikai javuldst észleltiink. A 3 jelenleg is étel-
allergids gyermek (1. sz., 2. sz., 9. sz.) ekcémds bortii-
netei valtozd intenzitdsuak, egyikik (9. sz.) 3 éves kor-
tél asztmds megbetegedés miatt rendszeres inhaldcids
gyulladascsokkents és horg6tagité kezelést is igényel,
egy masik beteg (1. sz.) influenza vakcindcié kapcsan
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anaphylaxids reakcion esett at, jelenleg is szigoru diétat
kell tartania. A 36 hénapos nyomon kovetés utan is su-
lyos klinikai tiinetekkel bajlédé kisgyermek (6. sz.) IgE
szintje mindig normalis volt, nutritiv-specifikus IgE
eredménye negativ, hypogammaglobulinaemidja 15 ho-
napja megszilint, ugyanakkor a kiterjedt, erds viszketés-
sel jaré ekcémds folyamata miatt jelenleg cyclosporin
kezelésben részesiil, 3 hénap eltelte utan biztaté javu-
lassal. A 12 beteg koziil csupan egynél (5. sz.) all fenn
36 hénap eltelte utan is hypogammaglobulinaemia mar
kissé emelked6 IgG, IgA és IgM értékekkel, ugyanak-
kor bére teljesen tiinetmentes, komolyabb infekci6ja
nem volt.

Megbeszélés

A THI legtobb esetben 3 éves korra, legkésébb 5-6 éves
korra megsziinik. Az ilyen egyénekben altaldban gyakrab-
ban zajlanak fels6léguti és gasztrointesztinalis infekciok,
nem ritka az AD, az ételallergia és késdbbi életkorban az
asztma. Az eddigi megfigyelések szerint minél kordbban
és minél stlyosabb tiinetekkel kezdédik az AD, anndl na-
gyobb a valdszintisége az ételallergia kialakuldsanak (11),
és a hattérben a THI fennallasanak (8), de beszamoltak
ételallergia nélkiil zajlo silyos AD-es és THI-s gyerme-
kekrdl is, akik furcsa médon emelkedett IgE értékekkel
rendelkeztek (10). Beteganyagunkban a stlyos AD-es és
THI-s csecsemdk kozel felében észleltiink emelkedett IgE
értéket, akik valamennyien ételallergidsak is voltak, és
tartés diétat igényeltek, talan ezzel 6sszefiiggésben a nyo-
mon kovetés sordn a klinikai javulasuk mérsékeltebb volt.
A normalis IgE-vel rendelkezdk csoportjaban egy kivétel-
t6l eltekintve minden beteg 24 hoénapon beliil gyégyult,
hypogammaglobulinaemidjuk megsziint, 6k a kezelésiik
soran diétat nem igényeltek.

A THI-ban az immundeficiencia mechanizmusa nem
tisztazott. Mivel a gyermekek ,,kinovik” ezt az immunde-
ficienciat, feltételezhetd a THI-s csecsemdk és kisgyerme-
kek immunolégia érési zavara, ami a CD4+ T sejtszam
csokkenésben, a CD19+ B sejtszam ¢és sejtarany noveke-
désben, az antigén prezentald sejtek és az antitest képzés
zavaraban nyilvanul meg (9, 10, 12). Kordbbi tanulma-
nyok felvetik, hogy a hypogammaglobulinaemia kialaku-
lasdban a gasztrointesztindlis traktuson vagy a boéron at
torténd IgG vesztés jatszhat szerepet, mely az allergids
gyulladas okozta bélnyalkahartya és bor karosodasa ko-
vetkeztében jon létre (13). Egyik betegiink esetében a su-
lyos AD-es tiinetek hetekig tarté nedvedzéssel jartak az
arcon és a végtagok feszitd felszinén, ami albumin és IgG
vesztéssel jarhatott, nagy valdszintiséggel a gyulladt bél-
nyalkahartyan &t is, kifejezett hypoproteinaemiat, hypal-
buminaemidt és hypogammaglobulinaemiat eredményez-
ve. Ettdl az esetiinktdl eltekintve, a tobbi betegiinkben ez
a mechanizmus nem jatszhatott szerepet a THI kialakula-
saban, sokkal inkdbb a nem kielégit6 IgG képzés feltéte-
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lezhet6. Bizonyara csak tovabbi vizsgéalatok tisztazhatjak
azt a kérdést, hogy vajon az AD okozta bér- és szisztémas
hatasok eredménye a hypogammaglobulinaemia, vagy ép-
pen forditva, a hypogammaglobulinaemia kovetkeztében
jon 1étre a sulyos AD.

A korai életkorban jelentkez6 stlyos AD a legtobb eset-
ben hypogammaglobulinaemidhoz és/vagy taplalékaller-
gidhoz csatlakozik. Miel6tt hidbavalé kezelési probalko-
zasokba bonyolédnank, torekedjiink a beteg minél telje-
sebb kivizsgalasara, €ljiink az allergolégiai €s immunol6-
giai vizsgélati lehetdségekkel, mert sok esetben ezek se-
gitségével megfelel6 timpontot kaphatunk a beteg kezelé-
si tervének kialakitdsdhoz és a stlyos betegség hosszabb
tavd prognézisdhoz (14).
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Kozmetikai tetovalas utan jelentkezo sarcoidosis esete

A case of sarcoidosis after cosmetics tattoo

HARSA/NYI,EMESE DR.', PREISZ KLAUDIA DR ?, TEMESVARI ERZSI;BET DR,
KARPATI SAROLTA DR.?, HARSING JUDIT DR.?, KUROLI ENIKO DR.?

Szent Pantaleon Kérhaz-RendelGintézet Dunadjvaros, Infektologiai Osztaly',
) Dunadjvéros, Magyarorszag
Semmelweis Egyetem, Altaldnos Orvostudoményi Kar Boér-, Nemikortani- és B6ronkoldgiai
Klinika’, Budapest, Magyarorszag

OSSZEFOGLALAS

A szerzok egy 34 éves ndbeteg esetét mutatjdak be, akinél
egy éve diagnosztizaltdak a cutan sarcoidosist. Az elsd koz-
metikai tetovalds 10 éve tortént a szemoldokok vonaldban. A
madsodik tetovaldst mds festékkel végezték. Tiz honappal ké-
sObb a jobb szemoldok teriiletén barndsvords, tomott nodu-
lusok jelentek meg. Klinikai kép alapjan felmeriilt a cutan
sarcoidosis, melyet a szovettani vizsgdlat igazolt. A beteg la-
boratériumi vizsgdlatai magas szérum angiotenzin-konver-
tdzenzim szintet mutattak. A mellkasrontgen vizsgdlat, majd
az elvégzett komputer tomogrdfids vizsgalat is mindkét tiidd-
lebenyben jol koriilirt nodulusokat dbrdzolt. A tuberculosist
a kiegészitd vizsgdlatok kizdrtak. A pulmondris sarcoidosist
a késobbiekben elvégzett vizsgalatok nem tudtdk egyértel-
mifen aldtdmasztani. Az epicutan tesztelés negativ ered-
meényt adott. Lokdlis kortikoszteroid terapia mellett a bortii-
netek kismértékben javultak. A szisztémds kortikoszteroid ke-
zelésbe a beteg nem egyezett bele. A szerzok az eset kapcsan
osszefoglaljak a kozmetikai tetovdlds kovetkezményeként
leirt cutan sarcoidosissal kapcsolatos jelenlegi ismereteket,
megfigyeléseket és 1ij kezelési lehetdségeket.

Kulcsszavak:
kozmetikai tetovalas - cutan sarcoidosis -
kortikoszteroid-terapia

SUMMARY

Authors describe the case of a 34-year-old female
suffering for one year from cutan sarcoidosis. The first
eyebrows cometics tattoo had been applied 10 years
before. The second tattoo was performed with another
pigment, and was followed by 10 months later by
reddish-brownish papulonodular lesions along the right
eyebrow. Histological examination of the skin biopsy
confirmed cutaneous sarcoidosis. Laboratory studies
showed elevated serum angiotensin convertase enzyme
level. The chest radiographs and the first computed
tomography scan of the chest with contrast revealed
multiple, noncalcified, parenchymal nodules. Lung
tuberculosis and other infectious etiology were also
excluded. The epicutaneous patch testing for standard
series of allergens was negative. After topical
corticosteroid therapy minimal regression of the
symptoms was observed. The patient didn’t except the
oral corticosteroid treatment. Authors provide an
overview of the disease, differential diagnoses, and
information on new therapeutic approaches.

Key words:
cosmetics tattoo - cutan sarcoidosis -
corticosteroid-therapy

A sarcoidosis ismeretlen eredetd, elsajtosodds nélkiili
granuloma képzddéssel jar6 betegség, mely tobb szervet,
illetve szervrendszert érinthet (1, 8). A sarcoidosist elsd-
ként Sir Jonathan Hutchinson irta le 1875-ben, majd a cu-
tan sarcoidosist lupus pernio-ként Besnier (7) 1899-ben. A
bortiinetek egyharmada nem tdrsul mds szervi érintettség-
gel (1). A bértiinet véltozatos lehet, tobbnyire multiplex,
jellegzetesen az ajkakon, szemhéjakon vagy kordbbi trau-
madnak kitett (tetovdlt) teriileten jelenik meg. Megjelenhet
lividvoros plakk, maculopapulosus exanthema és ritkab-
ban subcutan nodularis besziir6dés formdjaban. A diagno-
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zishoz a szovettani vizsgélat feltétleniil sziikséges, mely
epitheloid granulomat ir le sajtos necrosis nélkiil. Diffe-
rencidldiagnoézisként felmeriilhetnek infekcids, autoim-
mun eredet(i kérképek és malignus betegségek is. A teto-
valas elterjedésével folyamatosan né a tetovalashoz, illet-
ve kozmetikai tetovédldshoz kothetS sarcoidosissal kapcso-
latos esetismertetések szdma. Az utébbi 25 évben megje-
lent kozmetikai tetovaladssal Osszefiiggé esetismertetések
feldolgozasa révén prébaljuk Osszefoglalni a pathogene-
sist, diagnosztikai, differencidldiagnosztikai és terapias le-
hetdségeket.



Esetismertetés

A 34 éves nébeteg anamnézisében kronikus betegség nem szere-
pel. 10 évvel kordbban mindkét szemdldok teriiletén kozmetikai te-
tovalas tortént barna szind pigmenttel. Az elsd tetovdlas utan helyi
reakcié nem jelentkezett. A mdsodik tetovdlds 2013 madrciusdban
tortént. A tetovdlds utdn 10 hénappal a jobb szemoldok vonaldban
barnds-voros, tomott, 2-3 mm  atmérgji  csomok jelentkeztek
(1. abra a., b.). 1dénként viszketést és enyhe nyomdsérzékenységet
panaszolt. A klinikai kép alapjan cutan sarcoidosis gyantija meriilt
fel, melyet a szovettani vizsgélat (2. dbra a., b.) meger6sitett. A bor-
tiinetek megjelenésével egy idében szaraz kohogés, rekedtség, szird
mellkasi fajdalom Iépett fel, melyet iziileti fajdalom kisért. A fizikd-
lis vizsgdlat sordn mds kéros eltérés nem volt. A mellkasrontgen 10
mm atmérdji, kerekded nodulusokat irt le mindkét oldalon, ezért
intravénds kontrasztanyaggal mellkas komputertomografids vizsga-
lat (mellkas CT) késziilt. A mellkas CT vizsgélat a jobb tiidGben 2, a
bal tiid6ben 3 periférias nodulust irt le, atmérdjiik 3-10 mm kozotti
volt. Hilaris nyirokcsomé duzzanat, illetve pleuralis eltérés nem
volt. A pulmonoldgiai konzilium a pulmonalis tuberculosist kizarta,
3 hénap miulva a mellkas CT vizsgalat ismétlését javasolta €s sarcoi-
dosis gyanujat vetette fel. Az intracutan tuberculin teszt 72 6rds érté-
kelésben negativ eredményt adott. A beteg szérum angiotenzin-
konvertaz enzim (SACE) szintje emelkedett volt, a rutin laboratériu-
mi vizsgalatokban egyébként érdemi koros eltérés nem volt. A bor-
tiinet szovettani vizsgalata sarcoidosist igazolt. Az epicutan tesztelés
(kornyezeti standard sor) azonnali és késdi (48 dra-7. nap) értékelés-
ben negativ lett. A lokdlisan alkalmazott 0,1 %-os mometason krém
haszndlata mellett a bértiinetek az elsé két nap utdn regredialtak,
majd recidivaltak és ezt kovetGen megfigyelésiink alatt mar nem

1. dbra
Kozmetikai tetovalds utan jelentkezd bdrtiinetek:
a. mindkét oldali szemoldok teriiletén barnasvoros,
tomott nodulusok,
b. a jobb szemoldok vonaldban barndsvoros, tomott,
2-3 mm atmérd;jti csomok
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a. HE 100x: A dermisben részben egymadssal 6sszeolvado,
részben kisebb, koriilirt, kerek vagy ovilis, el nem
sajtosodd, epitheloid sejtes granuloma lathato,

b. HE 200x: A granulomadk epitheloid sejtekbdl é€s néhany
oridssejtbdl dllnak, lymphocytdk kis szdmban a
granulomdk kozott helyezkednek el. Kornyezetiikben a
histiocytdkban és a sejtek kozotti Allomdnyban egyarant
apré szemcsés, masutt durva rogos, fekete exogén
pigment figyelhet6 meg

valtoztak. A bal szemoldok teriiletén masfél honappal késébb azo-
nos morfoldgidji bortiinet jelentkezett, és a lokdlis szteroid kezelés
szamotteven ezt sem befolyasolta. A beteg a szisztémas kortikoszte-
roid kezelésbe nem egyezett bele, de a szakirodalom altal javasolt
doxycyclin terapiat elfogadta és ezt 8 hétig folytatta. Az utdbbi ke-
zelés atipusos mycobacterium fert6zés esetén hozhatott volna ked-
vezd eredményt. Az ismételt mellkas CT vizsgélat a kordbban ész-
lelt elvdltozasok regresszidjat irta le, és az ismételt pulmonoldgiai
szakvizsgalat a pulmonalis sarcoidosist nem tudta egyértelmien iga-
zolni, de tovdbbi rendszeres (félévente) pulmonoldgiai kovetést ja-
vasolt. Az esetet az egyre szélesebb korben elterjedt tetovalds és
ezen beliil a kozmetikai tetovalds gyakorisdga miatt tartottuk bemu-
tatasra méltonak, mert varhatd, hogy noni fog a tetovalashoz, illetve
a kozmetikai tetovalashoz kapcsol6édé bdrtiinetek szama.

Megbeszélés

A fenti eset kapcsan, a kozmetikai tetovdlds soran meg-
jelent cutan sarcoidosisra vonatkozé szakirodalmi adato-
kat tekintettiik at 25 évre visszamenden.



A tetovalast mar az 6korban (28) is ismerték, vallasi €s
spiritudlis jelentésége volt. Kozmetikai okokbdl a tetova-
last csak néhany évtizede alkalmazzdk. Az elsé tetovalas-
hoz kothetd sarcoidosis esetet 1939-ben (20) Madden irta
le, ebben az esetben az epicutan tesztelés higanyra pozitiv
eredményt adott. A kozmetikai tetovalds az 1970-es évek-
ben kezdte térhdditasat. Kezdetben vitiligo és alopecia el-
fedésére hasznaltak, illetve rekonstrukcios mitétek utan a
jobb esztétikai eredmény érdekében. A késSbbiekben
olyan széles korben elterjedt, hogy mar nem csak orvo-
sok, hanem kozmetikusok, tetovalé mivészek és sminke-
sek (make up artist), illetve az Amerikai Egyesiilt Alla-
mokban (USA) szakdpoldk is végeztek kozmetikai tetova-
last. Az eljarast micropigmentationak nevezték el és az
1990-es évek elsd felében megalapitottdk az Amerikai
Mikropigmentaciés Akadémidt (American Academy of
Micropigmentation).

Az els6 szemhéjtetovalast (blepharopigmentatio)
1984-ben Angres irta le (22) és a tobb, mint 250 sz6vod-
ménymentes szemhéjtetovalasrél megjelent cikke (22)
utdn a szakma a beavatkozdst teljesen biztonsdgosnak
tartotta. A késdbbiekben ugrisszertien nétt a tetovalds-
hoz kot6dé szovédményes esetek szdma vildgszerte,
ezért 2002-ben megalakult a Nemzetkozi Micropigmen-
tatios Szovetség (International Micropigmentation Asso-
ciation). 1988 és 2003 kozott az USA teriiletén 5 tetova-
lashoz kothetd szovédményes eset keriilt bejegyzésre az
élelmiszer- és gyogyszerfelhaszndlassal foglalkozé Food
and Drug Administration-nal (FDA). 2003 és 2004 ko-
zott azonban 150 szovédményes esetet (21) jelentettek
be kozmetikai tetovdlashoz kapcsolédéan. Ezeket az
FDA és a Centers of Disease Control and Prevention
(CDC) kivizsgalta, és 101 esetben a szovédmény a teto-
valdssal Osszefiiggdnek bizonyult. Ezen esetekben
ugyanazt a festéket alkalmaztak, melynek forgalmazasat

granulomatosist. A szemészeti szaklapokban tobb szerzd
is felhivta a figyelmet a szemhéjtetovalasok (blepharopig-
mentatio) technikai nehézségeire és a szovodményekre,
valamint az esetleges szovédmények mitéti megoldasai-
nak komplexitdsara. Vagefi plasztikai sebész, szemész
szakorvos 4 esetet kozolt (14) plepharopigmentatiot kove-
téen kialakult chronicus cutan granulomatosus reakciok-
ol

A bértiinet atlagosan 1-2 hénappal a beavatkozds utdn
jelentkezett barnds-vords vagy bdrszinli nodulusok forma-
jdban a szemhéjak vonaldban. Az 0Osszefoglaldsban
kiemelte a tényt, hogy valamennyi esetben a tiinetek a
masodik tetovalds utdn jelentkeztek, melyek 2-10 év mul-
va torténtek, felvetve a folyamatosan jelenlevd antigén
stimulus alatti reexpositio szerepét.

A tetovdldshoz hasznalt festékek szervetlen Osszetevo-
ket fémek oxidjait, soit, szerves anyagokat, pl. ndovényi
eredetii pigmenteket, adalékanyagként higitokat és tart6-
sitészereket, mint példaul a glycerin, ethanol tartalmaz-
nak, melyek megkonnyitik a festékek bdrbe jutdsit. A
szervetlen Osszetev8k tobbnyire természetes tton nyert
alapanyagok, mint a magnetit FeO.Fe,0; és a faszén C,
melyek a leggyakrabban fellelhetdek a fekete festékek-
ben. A hematit Fe,O; és cinnabar HgS a voros pigmen-
tekben hasznalatosak. A cadmium és higany tartalmu
szervetlen osszetevoket, illetve a PMMA tartalmi (poly-
metihyl-metacrylate) festékeket a toxicitdsuk miatt ma
mar nem haszndljak, alkalmazdsukat az FDA tiltja. A
szerves Osszetételd pigmentek koziil az antrachinon
(sdrga, narancsvoros, vords, magenta, lila) és az indigo
(lila, lilaskék) emlitend6k, melyeket mesterségesen alli-
tanak eld, kiilonboz6 aranyban keverve. A festékek tisz-
tasagat elStérbe helyezd cégek megprobaltak a magnesi-
um silicat hydroxid (talcum) elhagydsat, mivel ez onma-
gdban is okozhat idegen test tipusi granulomatosus

2004-ben betiltottak. Ekkor kezdték

vizsgdlni a haszndlt festékeket a Na- | SZN Festék Ssszetevok
tional Center for Toxicological Re- Piros higany-szulfid (cinnabar), cadmium szelenid
search (NCTR) bevondsdval. Vizsgdl- (cadmium voros), sienna (voros okker, vas-hidrat
tdk az anyagok rovid- és hosszutavu le- vas-szulfat), nitrogén-festékek, hematit
bomldsanak végtermékeit illetve ezek- | Sarga cadmium-szulfid (cadmium sdrga), okker, kurkumin
nek a fényre, 1ézersugdr hatdsara, illet- sarga, nitrogén-festékek, limonit, anthraquinone,
ve a magneses rezonancia vizsgalat so- | Zéld krém-oxid (casalis z61d), hidratalt krom sesqui-oxid
rdn kialakult véltozasait. A vizsgdlatok (guignet zold), malakit zold, olmézott krém, vas-cianid,
soran deriilt ki, hogy a voros (PR9) és kurkumin z6ld, phthalocyanine festék (réz sk sirga
a sarga (yellow 74) pigmentek (21) szén-ktrany festékkel)
fény-, illetve 1ézersugarzds alatt ismert  ['K gk kobalt aluminat (azdr kék), phthalocyanine,
carcinogen anyagokra bomlanak. vas-vascianid, indigoid

A koz/metika.i tetovélé}shoz, tobbnyire Tbolya mangan ibolya, indigoid
nyorptate.lshoz, illetve autGfestéshez hasz- [Mpeper titdn-oxid, cink-oxid, oxid-hidroxid dsvéiny
ndlt ipari festékeket alkalmaztak. A leg- Vilagos-barna | vas-oxidok
gyakrabban szines tetovaldshoz alkal- Barna okker
mazott festékek Osszetételét az /. tabla- — . z PEE— -

- 1 . Fekete indiai tinta (tustinta), szén, vas-oxid, borzényfa kivonat,

zat foglalja 6ssze. Ezen anyagok foként .
kontakt allergénként ismertek. A fenti magnetit

tablazatban szerepld ananyagokra pier-
cing haszndlata kapcsan (14) irtak le
szovettanilag kontaktallergids eredetd
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1. tabldazat

Ortiz A. E., Alster T. S.: Rising Consern over Cosmetic Tattoos,
Dermatol. Surg. 2011;1-6 Table 1. Tattoo Pigment Components



reakciét. Kis manufaktirdk kisérleteztek tartésito-, higi-
toszer- és alkoholmentes festékek eldallitasaval, de ezek
esetén nagy a bakteridlis fert6zések rizikéja, mint pl.
Belgiumban 2004-ben Pseudomonas aeruginosa-val fer-
t6zott festékek kertiltek a nemzetkozi piacra (13, 21). Az
4j fluoreszcens pigmentek éjjel is lathatok, ezek kapcsan
a késéi szovédmények tekintetében még kevés tapaszta-
lat van. A kozmetikai tetovalashoz (tartés make up)
hasznalt pigmentek kisebb szemcséket tartalmaznak,
mint a test tetovdldsdhoz haszndlatosak. Ez a basalis ré-
tegig bejuttatott, kisebb szemcséjlii pigment 1-2 év alatt
elttinik és ismételt tetovéldssal lehet djra pétolni.

A genetikai tényezd6k is szdmottevéek a sarcoidosis
pathogenesisében. A betegség incidencidja atlagosan
10-40/100 000 lakos (1), az afroamerikaiak korében a
leggyakoribb (1,9), a né-férfi arany 5:1 (1). Eurépan be-
lil Skandindvidban a legmagasabb a betegség inciden-
cidja, 64 eset/100 000 lakos, mig Lengyelorszagban
mindossze 3 eset jut 100 000 lakosra évente. Ritkdn el6-
fordul6 betegség az eszkimoknal, Dél-Azsidban, Uj-Zé-
land Maoriban és Kanaddban (9, 12). Egypetéjt ikrek-
ben 2-, illetve 4-szer gyakoribb a betegség el6fordulasa,
mint kétpetéjliekben. Bizonyitottan gyakoribb a HLA-
B8 alléllel rendelkez6 pacienseknél és Osszefiiggésbe
hozhaté a HLA-A1 és HLA-DR3 (7, 12) allélek jelenlé-
tével is.

A sarcoidosis diagnézisahoz valamennyi szerzé elen-
gedhetetlennek tartja a szovettani vizsgdlatot. A cutan
sarcoidosis szovettani diagndézisa kapcsdn egyes szer-
z6k, pl. White (2) tgy gondoljdk, hogy amennyiben a
szovettani vizsgalat sordn pigment, illetve barmely mas
idegen test azonosithaté a mintdban, nem beszélhetiink
sarcoidosisrél. Ezt a véleményt azonban sokan (3, 4, 5)
vitatjdk arra hivatkozva, hogy a szisztémads sarcoidosist
kivalto tetovaldsok esetén is, ritkan, de fellelhetS idegen
test a szovettani mintdban, és ez nem ingatja meg a
szisztémas sarcoidosis diagnézisat. Ball és munkatdrsai
(6) arrdl szamolnak be, hogy az altaluk szisztémads sar-
coidosissal diagnosztizalt betegek mintdinak 50%-4ban
volt fellelhetd idegen test. A sarcoisdosis patogenezisére
vonatkozdéan 6sszefoglalhat6, hogy a bér barmilyen me-
chanikai sériilése példaul venapunctio, véddoltas (40) és
az ennek nyomdan keletkezett heg is okozhat sarcoido-
sist. 2006-ban Selim és munkatarsai (7) egy Osszefogla-
16 tanulmanyt adtak ki a sarcoidosis okairdl kiilonos fi-
gyelmet forditva a patogenezisben szerepet jatszd té-
nyezdkre. A sarcoidosis kialakuldsdhoz egy immunold-
giai dysregulatios mechanizmus vezet, melynek 1ényege
a hosszan fenndll6, alacsony virulencidji, az immun-
rendszer szamara nehezen eltavolithaté antigén jelenlé-
te. Az ilyen antigén krénikus T sejt aktivaciot, illetve a
Thl tdlsulyd immunvdlaszt indit be, melynek eredmé-
nye a granuloma kialakulasa (9). Katchar és munkatdr-
sai (10) ezt az antigén tipust 3 csoportra osztottdk: in-
fekcids, kornyezeti és autoantigénekre. A leggyakoribb
infekcids antigének, amelyek bizonyitottan szerepet jat-
szanak a granulomatosus bdrelvaltozasok kialakuldsa-
ban (7) a Mycobacterium tuberculosis, Mycoplasma
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species, spirocheta species, atypusos mycobacteriumok,
Propionibacterium acnes, Borrelia burgdorferi, herpes
simplex virus, Epstein-Barr virus, cytomegalovirus,
coxsackie virus, rubella virus, Histoplasma species,
cryptococcus species, coccidiosist okozé genusok és
speciesek, Sporothrix schenckii (11). A kornyezeti anti-
gének koziil leggyakrabban el6fordulé anyagok a fé-
mek, mint pl. zirconium, aluminium, berylium, szerves
anyagok koziil a fenyd, pollen, szervetlen anyagok ko-
ziil az agyag, talaj, talcum és autoantigénként AV 253+
és HLA-DRI17+. A fény- és elektronmikroszképos vizs-
galatok (15, 16) a szovédménymentes tetovalasok sordn
leirjdk a korai fazisban a festékszemcsék extracellularis
szétszorédasat az epidermisben és dermisben. Késébb
ezeket teljesen fagocitdljak f6ként a macrophagok és kis
résziiket egyéb sejtek. A macrophagok a pigmentet a re-
giondlis nyirokcsomékba szallitjdk. Leirtak magneses
rezonancia vizsgdlatok (MRI) sordn diagnosztikai ne-
hézségeket melanoma malignum miatt vizsgalt, szines
tetovalast viseld betegeknél (17), ahol a tetovalasbol
nyirokcsomodkba szallitott pigmentek (18, 19) metasta-
sist imitdltak. A sarcoidosis diagndzisanak szovettani
igazolasat kovetSen sziikséges dltaldnos laboratériumi
vizsgalatok (1) elvégzése, melyekben vérhat6 eltérés a
gyorsult siillyedés, leucocytosis, lymphopenia, eosino-
phylia (25%) és gyakori a CRP és szérum-IgM-szint
emelkedés is. A betegek 10%-anal fordul elé hypercal-
caemia és calciuria a macrophagok fokozott D-vitamin
szintézisének eredményeként (1). A szérum angioten-
zinkonvertalé enzim (SACE) az esetek 75%-ban emel-
kedett. Ez 6nmagdban nem diagnosztikus értékd, vi-
szont alkalmas a betegség aktivitdsdnak kovetésére (1).
A kivizsgalas sordn feltétleniil sziikséges a mellkas két-
irdnyu rontgen vizsgdlata, melyet bilateralis hilaris ade-
nopathia, vagy intrapulmonaris eltérések esetén mellkas
CT vizsgalattal, intradermdlis tuberculin prébaval
(PPD-teszt), illetve pulmonoldgiai szakvizsgalattal egé-
szitlink ki. A PPD-teszt negativitdsa jellegzetes, de nem
specifikus tiinet (1). A laboratériumi vizsgalatoknak tar-
talmazniuk kell a m4j-, vesefunkciot is. Egyéb sarcoido-
sishoz tarsul6 szindromak kizdrdsa céljabol szemészeti,
kardioldgiai, neurolégiai konzilium javasolt. A tetovala-
sok utdn észlelt sarcoidosis mellett leggyakrabban pul-
monaris eltéréseket (6, 23, 24), bilaterdlis hilaris
lymphadenopathiat (BHL) irtak le. Az intrapulmonalis
nodulusokbdl nyert minta szovettani eredménye a pul-
monaris vagy szisztémds sarcoidosissal kozolt esetek-
ben (25, 26) el nem sajtosod6 granulomat igazolt.

A differencidldiagnézis a tetovalds utdn jelentkezd
esetekben konnyebb, mint ép béron észlelt esetekben.
F6ként az infekcids eredeti granulomak (tuberculosis,
lepra, mycosisok) kizardsa fontos (1, 7), valamint elkii-
lonitendd a syphilis (1) és keloid (7) is. Megemlitend6 a
herpes zoster utani keloid talajan kialakult sarcoidosis
(27) lehetésége. Az arcon megjelend tiinetek esetén a
chronicus cutan lupus erythematosus (CCLE) (1) gya-
ndja is felmeriilhet. Elkiilonitend6ek a kontakt allergids
eredetli granulomatosus (27, 41) elvaltozasok, a chroni-



cus lichenoid reakcidk (28), illetve malignus tumorok
(29-37). Sarcoidosist utdnz6 malignus bdrelvaltozasok
lehetnek példdul a B-sejtes lymphoma (29), pseudolym-
phoma (30), melanoma (31, 32), basalioma (33), non-
Hodgkin lymphoma (34) és laphdm carcinoma (35). A
szovettani vizsgdlat az immunhisztokémiai vizsgdlatok-
kal kiegészitve lehet6vé teszi ezen korképek differen-
cidlasat.

Terdpia tekintetében a szakirodalom elsé helyen a
kortikoszteroid kezelést emliti (1, 7, 25), mely a klini-
kai kép fiiggvényében lokalis, intrakutdn (intraléziona-
lis) és szisztémas lehet. A lokalisan alkalmazott szerek
koziil megemlitend6 az intraléziondlisan alkalmazhat6
triamcinolon acetonid (14), vagy tacrolimus 0,1%-os
kendcs (25) formdjaban, illetve mas lokdlis kortikoszte-
roidok. Blepharopigmentatiot kdvet6 sarcoidosis esetén
(14) leirtak a szisztémas kortikoszteroid kezelés meletti
intraléziondlis szteroid kezelést, illetve terdpia rezisz-
tens esetekben a szemészeti mitéti eltdvolitast is.
Amennyiben a tiinetek a lokalis kezelésre nem reagdl-
nak, illetve a kivizsgalds sordn pulmonalis, vagy szisz-
témads sarcoidosis igazolddik, szisztémads kortikoszteroid
kezelés (1, 7, 14, 25) javasolt. Kortikoszteroid kezelésre
nem javuld szisztémds sarcoidosis esetén a kortikoszte-
roid terdpia kiegészithet6 azathioprinnal vagy metho-
trexattal (1). Alternativ megoldds lehet a chloroquin (1,
7, 36), allopurinol (1, 7, 37), thalidomid (1, 7, 37, 38) és
tumornekroézisfaktor-alfa-gatlé (TNF-alfa-gétl6) kezelés
(1, 39) is. Blepharopigmentatiot kévetd sarcoidosisban
(14) 4 eset kapcsan leirtdk, hogy az intraléziondlis kor-
tikoszteroid kezelés mellett szisztémds kortikoszteroid
terdpia, relapsus esetén pedig a szemészeti mitéti
megoldas is javasolt. Valamennyi esetben fontosnak tar-
tottdk az infekcids eredeti sarcoidosisok kizdrdsit a
hosszu (akar hénapokig tart6) kortikoszteroid kezelés
megkezdése elbtt.

Az altalunk bemutatott eset felhivja a figyelmet arra,
hogy az egyre népszertibb tartés kozmetikai tetovalds
eredményeként varhatéan néni fog a cutan sarcoidosis,
illetve mas tetovalashoz kapcsol6dé szovédmények sza-
ma. A betegek szisztémads kortikoszteroid kezelést6l valé
félelme €s a compliance hidnya szintén neheziti az egyéb-
ként sem konnyl kezelést.
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Pemphigus vulgaris — esetbemutatas és terapias attekinto

Pemphigus vulgaris — case report and treatment review
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OSSZEFOGLALAS

A szerzok egy ritka, kronikus lefolydsi, szervspecifikus
autoimmun kérkép, a pemphigus vulgaris egy esetét is-
mertetik. A beteget gyogyszerelhagydst kovetden fellango-
10, kiterjedt, részben bullosus, részben eroddlt bortiinetek,
romlé fizikalis status miatt hospitalizaltak. Szisztémds
kortikoszteroid és azathioprin addsa ellenére bdrstdtusza-
ban tovabbi progressziot, illetve szovodményként sziszté-
mads infekciot észleltek. A romlé vérkép és mdjfunkcios el-
térések tovabb nehezitették a gyogyszeres kezelés fenntar-
tasat. Human immunglobulin parenterdlis alkalmazdsat
kovetden a betegség kontrolldlhatova valt. Jelenleg egy
éve tarto nyomonkévetés sordn recidivdt nem észleltek. A
szerzok az eseten keresztiil a korkép egyre pontosabban
ismert immunoldégiai hdtterére, valamint az egyre boviild
terdpids lehetdségekre szeretnék a figyelmet felhivni.

Kulcsszavak:
pemphigus vulgaris - acantholysis - human
immunglobulin

SUMMARY

The authors present a case of pemphigus vulgaris, a
rare, chronic course, organ-specific autoimmune disease
treated in the department. The patient was admitted to
hospital due to extensive blistering, partly eroded skin
lesions and poor general condition after cessation of the
previous medication. Despite administrating systemic
corticosteroids and azathioprin, further progression of
skin symptom was observed, as well as signs of systemic
infection occurred. Progression in laboratory findings
aggravated  continuing  the  proper  treatment.
Administration of human immunoglobulin led to disease
control. Skin lesions were not observed in the follow up
period of one year. The authors would like to focus
attention to the immunological background and the
rapidly expanding therapeutic options of the disease.

Key words:
pemphigus vulgaris - acantholysis - human
immunoglobulin

A pemphigus vulgaris az autoimmun hdlyagos bérbe-
tegségek kozé tartozd, kronikus, progressziv lefolyast,
ritka korkép. Az incidencidra vonatkoz6 becslések szerint
az atlag populdciéban az 1uj esetek el6forduldsa 0,75-
5/millié (1). Klinikailag laza fald hélyagok, mucocutan
erosiok megjelenésével jar. Tarsulhat egyéb autoimmun
kérképekkel (myasthenia gravis, Basedow kor, rheumato-
id arthritis), virdlis infectiokkal (féként herpesvirus okoz-
ta fert6zésekkel) é€s daganatos megbetegedésekkel (para-
neoplasticus pemphigus). UV fény és gyogyszerek (peni-
cillamin, captopril, penicillin, cephalosporin, nem-szteroid
gyulladascsokkentSk) is szerepelhetnek provokald ténye-
z6ként. A betegség barmely életkorban el6fordulhat, leg-
gyakrabban a 4-5. évtizedben jelentkezik, gyermekkorban
rendkiviil ritka (2). A nemek kozti megoszldsban differen-
cia nem észlelhet6 (3, 4, 5).

Klinikai tiinetek, szovédmények: Klinikailag az esetek
tobbségében a szdjnydlkahartya fajdalmas erosioi a beve-
zet6 tiinetek, maskor bér- és nydlkahartyatiinetek egyido-
ben 1épnek fel. Az elébbieken tul érintett lehet a genitalis
régid, a larynx, az oesophagus €s a cornea is (6).

A testfelszin nagy szdzalékdt érintd esetekben a veszélyt
ma is a folyadék-, fehérje- és elektrolit hdztartds, illetve a
testhdmérséklet fenntartdsdnak zavara jelenti. A barrier
funkci6 karosodasa noveli a fert6zések kockazatat (7).

Szévettan: Fo jellemzd az acantholysis, mely intraepi-
dermalis rések kialakuldsat eredményezi (4. dbra). Az
tiregben acantholyticus, lekerekedett hamsejtek, ill. lob-
sejtek taldlhatok: a holyagok alapjar6l nyert kaparékot
targylemezre kikenve és Giemsa szerint festve a kenetben
felismerhet6k az acantholyticus keratinocytdk (Tzanck-
sejtek) (8).

Levelez6 szerz6: Dr. Bator Anna, Markusovszky Egyetemi Oktatokorhaz, Bérgyogyaszati Osztaly, 9700 Szombathely, Markusovszky u. 3.

e-mail: bator.anna@ gmail.com



Immunologiai hdttér: Az acantholysis a dezmoszé-
makkal vagy a ham intercelluldris kdt6anyagdval szem-
ben kialakulé autoimmun reakcié eredménye. A korké-
pet inicidlé — autoantitestek termelését elindité — faktor
ismeretlen. Szdmos autoantigén ismert. Leggyakoribb a
desmoglein 3 (Dsg3), desmoglein 1 (Dsgl), ritkdbb a
desmocollin 3, acetilkolin receptor és pemphaxin. A
pemphigus vulgaris antigén (PV-antigén) a Dsg3, mely
a dezmoszéma transzmembran glikoproteinje. A Dsgl is
a dezmoszémdk felépitésében szerepet jatszé transz-
membran glikoprotein, szerkezetében nagyfokban ho-
moldég a Dsg3-mal. Klinikailag tobb varidns kiilonboz-
tethetd meg. A kizdrélag nydlkahdrtyatiineteket okoz6
pemphigusban anti-Dsg3 antitestek mutathatok ki. A be-
tegek tobbségénél nydlkahdrtya- €és bortiinetek egyardnt
megfigyelhet6ek, ilyenkor az anti-Dsg3 mellett Dsgl el-
leni antitestek is jelen vannak. Az IgG és IgE tipusu anti-
Dsg3 autoantitestek titere a betegség aktivitdsdval szoros
Osszefiiggést mutat, a betegség tipusatdl, kiterjedtségé-
t6l, valamint a fennallas ide-
jétdl is fiiggden (1, 4, 6).

Diagnosztika: A diagné-
zishoz sziikséges immun-
hisztolégiai, immunhiszto-
kémiai, adott esetben im-
mun-elektronmikroszképos
vizsgdlat, immunoblot el-
végzése is. A perilaesiond-
lis, latszolag ép bérben mu-
tathat6é ki direkt immunflu-
oreszcencidval vizsgdlva a
keratinocytdk membranfel-
szinén az immunglobulin-
és komplementdepozicié (4,
6) (5. abra).

Esetismertetés

Az 50 éves nébeteget 2012. de-
cemberében vettilk fel osztd-
lyunkra. Anamnézisében komo-
lyabb belgyogydszati betegség
nem szerepel. 2 éve pemphigus
vulgaris diagnézissal jarébeteg
rendelésen kezelték. Per os szte-
roid, azathioprin beallitisa utin
bére tiinetmentessé valt, azonban
onkényes gyogyszerelhagyast ko-
vetden rovidesen valamennyi tii-
nete recidivélt. Testszerte szdmos
laza fali bulla, fejbéron porkkel
fedett erosiok tették indokolttd
osztalyos felvételét. A torzson je-
lentés mértékd serosus védladéko-
zas is megfigyelhet6 volt. Nyal-
kahartya érintettség tovabbi szub-
jektiv panaszokat okozott, a geni-
talis  régidé, szdjnydlkahartya
(ajak, gingiva, buccalis nydélka-
hartya, kemény- és lagyszajpad)
kiterjedten eroddlt volt. A torzson
1év6 bulldk nyoman confluald, a
testfeliilet kb. 70%-at érintd sero-
susan, néhol purulensen véladé-

koz6 erodalt testfelszin alakult ki (/. dbra). Nikolsky tiinet pozitiv
volt. Bd&rbiopsidt kovetden parenteralis methylprednisolon (125
mg), per os azathioprin (2x25 mg, majd 2x50 mg) adasat kezdtiik,

r _—

1. dbra
A korfolyamat stlyossdga a beteg osztalyunkra
keriilésekor

2. dbra
Testszerte hamosodo erosiok, immunglobulin addsat kovetSen. A képek a folyamat
kiterjedtségét is jelzik



3. dbra 4. abra

Haematoxilin-eosin festés (HE). A hdm nagyrészt levilt, a Direkt Immunfluoreszcencia
dermalis papilldkon minddssze a basalis sejtréteg maradt (DIF)
meg. A dermisben kevés eosinophil granulocytat A hélyagmentes teriileten
tartalmazdé, enyhe perivascularis lympho-histiocytds méhlépre emlékeztetd, intraepithelialis
besz{ir6dés lathatd intercellularis IgG pozitivitds észlelhetd

protonpumpagatld, kalium poétlas
mellett. Erodélt bérfelszin bakte-
riolégiai mintavételét kovetden
(Pseudomonas aeruginosa, Str.
agalactiae) célzott antibiotikum
adasaban részesiilt (per os ciprof-
loxacin), majd tovdbbi szeptikus
lazmenet miatt infektoldgiai kon-
zilium javaslata alapjan paren-
teralis meropenemet alkalmaz-
tunk. Haemokultira, procalcito-
nin (PCT) vizsgalat sepsis gyanu-
jat nem tamasztotta ald. Localisan
desinficiens, szteroid, ill. hdmosi-
t6 készitményeket alkalmaztunk.
A betegség hdtterében esetlegesen
fenndll6 malignomat az elvégzett
vizsgalataink nem  igazoltak
(mellkas rtg, hasi UH, ndgydgya-
szati vizsgalat, sz€klet haemoteszt
negativ eredményt adott). Labor-
értékei koziil mérsékelten emel-
kedett siillyedés, illetve CRP ér-
ték, majd jelentés mdjfunkcids el-
térések, hypalbuminaemia, ion-
haztartasi zavar érdemel emlitést.
A majfunkciés paraméterek pro-
gressioja (GOT, GPT > 5x normadl
érték felsd hatdra) és leukopenia
(fvs szam 2,23 G/1) miatt atmene-
tileg az azathioprin ddzisanak
csokkentése, majd rovid elhagya-
sa valt sziikségessé. LMW hepa-
rin, silymarin addsdval egészitet-
tiik ki gyogyszerelését. Fenti tera-
pias probalkozas ellenére a bor-
statusdban észlelt tovabbi pro-
gressio miatt intravénds immun-
globulin adasa mellett dontottiink
(Humaglobin, 5 g/100 ml, Ossz-
dozis 30 g/3 nap). Ezt kovetSen
lassi hamosodas indult, hosszan
stagnald erosiokkal. Nikolsky tii-
net negativva valt, (2. dbra) labo- )
ratériumi paraméterei normaliza- 5. abra

16dtak. A beteget 32 mg/die me- Gyogyult dllapot, masfél év elteltével
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thylprednisolon, 3x25 mg azathioprin, silymarin 2x1, pantoprazol
1x40 mg adésa, localis szteroid, eziistsulfadiazin, desinficiens ja-
vaslata mellett emittdltuk. Betegiink 0sszesen 51 napon keresztiil
allt koérhazi kezelés alatt. A hisztoldgiai lelet a pemphigus vulgaris
klinikai diagndzist alatamasztotta (3., 4. dbra). Korhazi elbocsétasa
ota jelenleg egy éve all ambulans ellendrzés alatt. Ezen id6szakban
bére mindvégig tiinetmentes volt, szubjektiv panaszként felhasi f4j-
dalom, gyengeség, atmeneti hangulatvaltozas, silygyarapodas lé-
pett fel. Majfunkcids értékek mérsékelt emelkedése miatt azathiop-
rin dézisat csokkentettiik. Jelenleg 4 mg/die Medrol, 2x25 mg Imu-
ran szedése mellett tartésan tiinetmentes (5. dbra).

Megbeszélés

Terapids lehetdségek az irodalom tiikrében

Pemphigus vulgarisban a legtobb jelenleg rendelkezésre
allo kezelési mod szisztémds immunszupresszion alapul a
keringd autoantitest titer csokkentése céljabol.

A szisztémads kortikoszteroidok alkotjak az els6 vonalbeli
lehet6séget. 0,75-1,25 mg/tskg/die prednisolon ekvivalens
kezdd dozis ajanlott egyéb immunmoduldns szerrel kombi-
néltan. Fokozatos déziscsokkentést a hdlyagképzddés meg-
szlinte utdn egy héttel javasolnak. Amennyiben ismételt
bullaképzdés észlelhetd, az aktudlisan adott szteroid dézis
1,5-2-szeresre emelendd az immunszupresszans dézisdnak
véltoztatdsa nélkiil. Refrakter esetben megkisérelhets a
szteroid 1okésterapia 500-1000 mg methylprednisolon ada-
sdval. A tartésan szedett kortikoszteroidok mellékhatdsai
(osteoporosis, ulcus pepticum, diabetes mellitus, hyperlipi-
daemia, hypertensio, infekcidhajlam, pszichés eltérések) az
alacsony napi dézis ellenére sem keriilhetdk el.

Egyéb immunmoduldnsokat a kezelés megkezdésekor, a
szteroiddal egyid6ben javasolt bevezetni. Irodalmi adatok
alapjan egyarant alkalmazhaté a mizoribine, mycopheno-
late mophetil, azathioprin, methotrexate, cyclophospha-
mid, ill. cyclosporin. A vdrhaté mellékhatasok egy része
hatéanyagtol fiiggd, azonban csontvel$ szupresszid, méj-
funkciés eltérések, veseelégtelenség, infekcidhajlam
mindegyik szer esetében eléfordulhat (2, 9).

Az azathioprin egy purin analég ,,prodrug”, mely 6-
mercaptopurinnd metabolizdldédva fejti ki hatdsdt a purin
szintézis gatldsdval. Ezen hatéanyag a gyors osztéddst
mutaté sejtek proliferdcigjat gatolja, igy részben a
lymphocytdkét. Pemphigus kezelésében 50-100 mg az
ajanlott napi doézis. A mellékhatdsok koziil a csontveld
szupresszié, myeloproliferativ betegségek, cholestaticus
mdjlaesio, opportunista fertézések esetleges fellépte igé-
nyel fokozott figyelmet.

Fenti konvenciondlis kezelésre nem reagdld esetekben
tovabbi alternativa a plasmaferezis, az intravénds immun-
globulin vagy biolégiai terdpia alkalmazdsa (1).

Az autoimmun patomechanizmust megbetegedésekben
a plazmaferezis alkalmazdsa nem ujkeletd. Jelen esetben
a keringd autoantitestek szintjének gyors redukdldsdra
szolgdl, valamint csokkenti a toxicus- és gyulladdsos me-
didtorok szintjét is. A pemphigus életet veszélyeztetd, te-
rapia refrakter eseteire fenntartva, magas keringd autoan-
titest titer esetén alkalmazand6. Hatdsa csak 4tmeneti,
tobbszori kezelés sziikséges. Relative biztonsdgos eljards,
mellékhatdsként thrombocytopenia, hypocalcaemia, urti-
caria, hypotensio, 1dz Iéphet fel. Az autoantitestek plaz-
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mabol torténd eliminalasa azonban ,,rebound-effektus-
hoz” vezet gyors tjdonképzddésiik altal, ennek megeld-
zésére szolgdl az egyidejlileg alkalmazott immunszup-
resszio (5,9, 10, 11).

Maisodvonalbeli terdpids lehetdség az intravénds im-
munglobulinok alkalmazdsa is. Autoimmun kérképeken
kiviil acut infekcidk esetében és antitest hidnyos szindré-
mdakban is adhat6. A pontos hatdsmechanizmus egyelore
nem ismert, valdszintileg a macrophagok Fc receptorainak
aktivédldsa, valamint az autoantitest autoantigénhez vald
kotddésének gatlasa utjan fejt ki hatast, gitolja tovabbd az
apoptozist a keratinocytdkban. Standard dézisként 150-
400 mg/tskg/die javasolt 3-5 napon &t folytatva. Ez az
egyetlen, nem immunszupresszi6 dtjan haté kezelési lehe-
téség. Szovédményként el6forduld 14z, hidegrazas, hirte-
len vérnyomdsesés, anaphylaxia, fokozott thrombdzis-
készség, acut veseelégtelenség, asepticus meningitis ira-
nydban observatio sziikséges (1, 11, 9, 12).

A bioldgiai terdpidk sordbdl ismert rituximabot (anti-
CD20 monoklonalis antitest) szintén hatasosnak talaltak
pemphigus esetében is. Eredetileg lymphoma, leukemia
kezelésében, ill. szervtranszplantaltakndl alkalmaztdk si-
kerrel. A doézis terén az irodalomban eltérd ajanldsok ta-
lalhatéak (pl. 2 ciklus hetente 3 héten 4t, majd havonta
1 ciklus (9), vagy 1 g intravéndsan adva az 1. és 15. na-
pon, majd 500 mg intravéndsan 6 havonta) (13). Adasat
kovetden a betegek nagy hanyada klinikailag remissziéba
keriilt. Mellékhatdsként els6sorban infekciot, felsd gastro-
intestinalis tiineteket, arci oedemdt jelentettek (1,9, 13).

Miutdn megfigyelték, hogy a pemphigusban szenvedd
betegek holyagbennékében emelkedett a TNF-alfa szint,
az érdeklédés a TNF-alfa gatlok ezen indikdcidban torté-
nd kiprobdlasa felé terelodott (1). Méra esettanulmanyok
szdmolnak be az infliximab és etanercept ezirdnyud haté-
konysagarol (14).

Utobbi két lehetdség jelenleg ,,off-label” kezelési mod-
ként szerepel.

Tovabbi prébalkozasok zajlanak kolinerg agonistdk, va-
lamint p38 mitogén aktivélt protein kindz inhibitorok be-
vezetésével.

Jovobeni terdpids célpontot jelenthet az anti-Dsg3 elleni
monoklondlis antitestek izoldldsa és haszndlata. Az auto-
antitestek képzodését inicidld etioldgiai tényezo felderité-
se vezethet célzott terdpia bevezetéséhez pemphigusban
szenvedd betegek esetében.

Hozz4jarul a tiinetmentesség eléréséhez, a ham djdon-
képzddéséhez a megfeleld lokdlis kezelés, antiszeptiku-
mok, szteroid tartalmu externdk, nydlkahartya érintettség
esetén localanaesthetikum hasznalata. Ujabb terdpids pro-
balkozasok torténtek localisan pimecrolimus, nicotinamid
gél, epidermalis novekedési faktor felhasznaldsaval (5).

Maira a betegcsoportban a haldlozds 5-10%-ra tehetd,
mely jorészt a szisztémas kezelés mellékhatdsainak kovet-
kezménye. A legtobb, jelenleg alkalmazott kezelési méod
onmagdaban is noveli a morbiditdst és mortalitdst a beteg-
csoportban, a lehetséges szovodmények kozt az osteoporo-
sis, mdj- és haematoldgiai toxicitds, sdlyos, akdr fatdlis in-
fekciok, emelkedett carcinoma riziké emelenddk ki (11).



A bemutatott eset kapcsdn a standard terdpia mellett su-
lyos szisztémds infekci6 klinikai tiinetei miatt tovdbbi im-
munszupressziv szer addsdnak lehet&ségét elvetettiik. Int-
ravénds immunglobulin bevezetését kovetden a beteg tii-
netei kontrolldlhatéva valtak, az emisszio 6ta eltelt egy év
sordn recidiv bdrtiinetet nem észleltiink.

Megemlitendd és nem elhanyagolhaté a beteg ellatasa-
val kapcsolatban a kezelés anyagi vonzata sem. Az egy
apoldsi napra vonatkozé koltséget (élelmezés, mosds-,
anyag-, rezsi- és bérkoltség) 36350 Ft-ra, az 0sszes apola-
si napra szdmitva 1,8 milli6 Ft-ra becsiilte kérhdzunk
Kontrolling és Finanszirozdsi Osztdlya, mig a gydgyszer-
koltség megkozelitleg fél milli6 Ft-ra tehet6, mely
Osszeg felét a human immunglobulin teszi ki.

A szerzOk a fenti eseten tul tobb alkalommal tapasztal-
tak a konvenciondlis gydgyszeres terdpia mellett nehe-
zen kontrolldlhat6 betegséget gydgyszer szedése melletti
relapszus vagy gyogyszerelhagyds utdn. Ezen esetekben
fontos lenne a prognosztikai faktorok pontos ismerete,
evidencian alapul6 terdpids protokollok alapjan torténd
ellatas, tarsszakmadk kozti egyiittmiikodés kialakitdsa.

A fentieket figyelembe véve tovabbi specifikus és biz-
tonsdgosabb hatdsprofild célzott terdpia bevezetése a jov§
feladata.

Koszonetnyilvanitas

A betegellatds koltségeinek kiszamitdsdban Vargdné Szélesi Monika

féndvériink nyujtott segitséget.

A betegrdl készitett fotokat Miklosi H. Csaba kérhdzi fotésunk
készitette.
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OSSZEFOGLALAS

A IV. tipusii Ehlers-Danlos szindroma 1IV. (EDS 1V)
autoszomdlis, domindns oroklésmenetii, kotdszovetet érin-
t0 betegség. A klinikai diagnozis négy fo pilléren nyug-
szik: spontdn bevérzések, vékony dttetszd bor (véndk a
torzson), jellegzetes arc, artérialintesztindlis/uterus fragi-
litas vagy ruptiira. A genetikai defektus a COL3AI génen
taldlhato, mely a pro alfa Il kollagént kédolja. A szerzdk
ismertetik az EDS vascularis, IV-es tipusdban szenvedd 12
éves ledny esetén keresztiil a korkép dsszetett voltdt és iro-
dalmi attekintést adnak a korképrol.

Kulcsszavak:
Ehlers-Danlos szindroma IV. - genetikai
rendellenesség - borfragilitas - érruptira -
kotoszoveti betegség - scoliosis

SUMMARY

Ehlers-Danlos syndrome 1V. (EDS 1V) is a rare
connective tissue disorder inherited in an autosomal
dominant pattern. The clinical diagnosis is based on four
main clinical symptoms: easy bruising (spontaneous
ecchymoses), thin and translucent skin (visible veins on
the trunk), characteristic face, arterialuterusl/intestinal
fragility or rupture. The genetic defect is on the COL3AI
gene, encoding for type Il procollagen . The purpose of
this article is to describe the case of a 12-year-old girl
suffering from Ehlers-Danlos syndrome of the rare
vascular type and review of the literature.

Key words:
Ehlers-Danlos syndrome IV -
easy bruising - genetic defect - arterial
rupture

A bor fokozott sériilékenységének, az abnormalis seb-
gy6gyulasnak a felismerése nem egyszerd feladat gyer-
mekkorban. A jarni tanulé gyermekek gyakran elesnek,
bériik konnyen sériil. Késébb a nagyobbacska gyerme-
keknél is életkorukbél, mozgékonysdgukbol adéddan je-
lentkezhetnek sebek a bdrfelszinen. A visszatérd bevérzé-
sek, sebészeti ellatast igénylé hamhidnyos allapotok he-
matoldgiai betegség, vagy bantalmazott gyermek szindré-
ma gyanujat kelthetik. Az Ehlers-Danlos szindréomaban
(EDS) szenvedS gyermekeknél csekély sériiléseket kove-
téen kialakul6 silyos hegképzddés, a cigaretta papirszerd
hegek, illetve a szindréma kiilonb6z6 alcsoportjaiban tar-
sulé bels6 szervi tiinetek, esetleg pozitiv csaladi anamné-
zis irdnyitjak a korképre a figyelmet.

A cikk ismerteti a jelenleg 12 éves ledny esetét, akinél
az EDS IV-es ritka el6forduldst, genetikailag verifikalt

vaszkuldris tipusa igazolddott és irodalmi attekintést ad a
korképrol.
Esetismertetés

A leanygyermek testvérei, egy fia és egy ledny, egészségesek.
A csaladban hasonl6 betegség nem fordult eld. A 35. terhességi
héten sziiletett per vias naturales, sziiletése utan antibiotikus tera-
pit és oxigént kapott. 2 éves korig korasziilott ambulancia gon-
dozta. Dongalab miatt 7 hénapos korig gipszrogzitést viselt, majd
ezt kovetden 5 éves kordig 5 alkalommal miitotték. Kezdetben ez-
zel magyardztak megkésett mozgasfejlodését is. 2,5 évesen a Petd
Intézet konduktorai segitségével elindult. Rohamosan stilyos sco-
liosis alakult ki, ezért korzettet kellett volna viselnie. A sériilé-
keny bdre miatt erre nem volt méd. Kisebb traumdk helyén gyak-
ran alakult ki subcutan hematoma, tobbszor keriilt sor sebészeti
ellatasra (varrds, ragasztas). Az édesanya az alland6an kék-zold
foltos kislanyt hematoldgiai vizsgalatra elvitte, de a hattérben ko-
agulopdtiat nem tudtak igazolni. 7 éves koraban meriilt fel kot6-
szoveti betegség lehetdsége egy hematoldgiai vizsgalat alkalma-
val, akkor a konyokén sériilt meg. Bérambulancidnkra utaltdk, ek-

Levelez6 szerzd: Dr. Kassay Erzsébet, Heim Pal Gyermekkorhdz, Borgyogyaszat

e-mail: borosztaly@ gmail.com



la. dbra
Cigarettapapir heg a térd felett

1b. dabra
Hosszanti, kiszélesedett varrott heg a bal alszaron,
a térd alatt

kor kyphoscolioticus EDS-diagnézisa meriilt fel silyos gerincfer-
diilése miatt.

Satuszabdl kiemelhets: térdek felett cigarettapapir hegek, ko-
nyoknél, végtagokon atréfids, kiszélesedett hegek, acrogeria, marfa-
noid ujjak, mellkason attetsz6 véndk, hipermobilis kisiziiletek,
kyphoscoliosis, dongalab mitéti hegei (/a-e. abra).

Ortopédiai gondozas

2008-ban a D VIlI-as csigolyanal 79° Cobb scoliosis, 34° Cobb
kyphosis alakult ki, melyet konzervativ titon nem lehetett megoldani
(Orszagos Gerincgyogyaszati Kozpont).
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Ic. dbra
Attetsz4 vénak a mellkason

1d. abra
Marfanoid tenyér

le. dabra
Kiszélesedett heg a bal konyoknél

2009-ben 99° fokos jobbra convex thoracalis scoliosis miitéti
megolddsa tortént a Pécsi Tudomanyegyetem Mozgdsszervi Sebé-
szeti Intézet Ortopédiai Klinikai Tanszéken.Th1-LII-ig a konkav



2a. dbra
Jobbra convex 99 fokos scoliosis mitét el6tt 2009

oldalon implantatum, hosszabbithaté szimpla rudat helyeztek be
(2a-b. dbra). 2010-ben a fels6 kapocs kiakaddsa miatt dupla rudat
helyeztek be, a horgok helyett transpedikuldris csavarokhoz rogzi-
tették az implantatumot. 2011-ben és 2012-ben hosszabbitas tor-
tént. 2012-ben a scoliosisa 40° Cobb volt. A bal 1db equinus hely-
zete miatt a medence jobbra billent. 2013-ban a 3,5 mm-es rudat
4,5 mm-esre cserélték a rddtorés veszélye miatt. A gorbiilet foko-
zodik, jelenleg 60 Cobb fok koriili. Ennek az az oka, hogy a ge-
rinc elol novekedik, hatul a fizié miatt blokkolt. Tovabbi korrek-
ci6 csak fuzi6é osteotomidval képzelhetS el. Az operdl6 orvos ta-
pasztalata szerint csontszerkezete puha, nehezen csavarozhaté.
Evente CT-t végeznek. Az aorta kozel van az implantatumhoz.
Gydgyszerei: 300 mg C-vitamin és 2x2 tbl Polybé.

Egyéb vizsgalatok

2007-ben pneumonidval hospitalizaltdk, ekkor a félelmi reakcioi
miatt pszicholégiai konzultacié szeparacids szorongast véleménye-
zett, pszichoterdpiat javasolt. 2008-ban neuroldgiai vizsgalat a ge-
neralizalt hypotonidt az alapbetegség részeként értékelte. 2011-ben
als6 végtagi oedema kapcsan izotopdiagnosztika tortént a MHEK
Nukledris Medicina Osztilyan. Az als6 végtagon tdgabb nyirokerek
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2b. dbra
38 fok jobbra convex scoliosis mitét utdn 2009

és pangds abrazolodott (3. dbra). Rendszeresen végez nyirokértor-
nat, gyégymasszazst kap. Kisdedkortdl obstipal, 2012-ben subileus
is kialakult, melyet konzervativ médszerekkel sikeriilt megoldani.
2014. szeptemberben sigma perforaciod, a perforacios nyildst elzaré
orids scibala miatt laparotomia és stoma képzés tortént. Az altala-
nos iskolai tanulmdnyait ezt kovetéen magantanuldként folytatta,
pszichol6gussal rendszeresen konzultél.

Biokémiai analizis, genetikai vizsgdlat

A vizsgdlatokat a Genti Egyetem Genetikai Laboratériumédban
végezték. Poliakrilamid gélelektroforézissel a dermalis fibroblasz-
tok dltal termelt IIlI-as prokollagén abnormadlis elektroforetikus
mintdzata volt megfigyelhetd. Az eredmény EDS vascularis tipusat
valészindsitette. Ezt kovetden elvégezték a COL3A1 gén moleku-
laris analizisét. A COL3A1l génen a 40-es intronban muticié
(c.2824-10T/C) igazolddott, mely a 41-es exon delécidjat okozza
mRNS szinten. A kislany heterozygota ezen muticié szempontja-
bél. Az eredmény megerdsitette az EDS vascularis diagndzisat. A
sziiletést kovetden észlelt generalizalt izomhipoténia, majd a prog-
ressziv scoliosis miatt EDS kyphoscoliotikus irdnydban tovébbi ki-
vizsgalast terveziink.
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Megbeszélés

Torténeti attekintés

Az EDS a kotoszovetes betegségek heterogén csoportja.
Az elsé esetet van Meek’ren (1) holland sebész ismertette.
Egy betegnél hiperextenzibilis bort irt le 1682-ben.
Tschernogobow orosz borgydgydszhoz fiizédik a kérkép
elsd részletes leirdsa. 2 beteg kapcsan észlelt hiperextenzi-
bilis bort, laza iziileteket é€s molluscoid pseudotumorokat
(2). Ehlers hasonld esetet ismertetett 1901-ben (3).
Danlos egy hasonl6 betegnél pseudotumorokat is leirt (4).
Weber retrospektiven foglalta 6ssze tobb beteg kapcsan a
korképet, és javasolta az Ehlers-Danlos szindréma elneve-
z€st (5). McKusick felismerte, hogy genetikailag hetero-
gén betegségcsoportrdl van sz6 (6). Az 1960-as évek ma-
sodik felében alkottdk meg Beighton és mtsai. az elsd osz-
tdlyozast. 1997-ben ezt médositottak Villefranche-ban (7).
Ekkor mér a klinikai tiineteken kiviil a genetikai adatokat
is felhaszndltdk az altipusok meghatdrozdsdhoz. 6 f6 cso-
portban major és minor diagnosztikus kritériumok segitik
a besoroldst. A major kritériumok ritkdk mas betegségben
és az atlag populdcioban, diagnézis specifikusak. Egy
vagy tobb sziikséges a diagnézishoz, melyet lehetdleg la-
boratériumi maédszerrel meg kell erdsiteni. A minor krité-
riumok az EDS altipus besoroldsdban segitenek, de nem
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elégségesek a diagndzishoz major kritérium nélkiil. 2 ma-
jor kritérium madr diagnézis specifikus és javasolt a labo-

s

ratériumi meger0sités (1. tabldzat).

Epidemiologia

Az EDS valdsziniileg aluldiagnosztizalt korkép, az
utobbi évek adatai alapjan gyakorisdga 1:5000 (8). Az
EDS IV kb. 5-10%-a az 6sszes EDS-nek (33).

Etiologia

A kollagén a szovetek rugalmas szildrdsagat ad6 vaz-
fehérje, az extracelluldris matrix része. Az elnevezés a
g0rdg coll = enyv szobodl ered. Régen a kollagén tartal-
mu szovetekbdl (csont, bdr, inak) f6zték az enyvet. A
kollagének csoportja csaknem 19 fehérjébdl all, melyet
legaldbb 35 non-allele gén kdédol (9). A fibrilléris kolla-
gének alcsoportjdban a fehérjeldncok homo- vagy hete-
rotrimerikus szerkezetliek (10). Az egyes ldncok tripla
hélixbe rendezddnek, az egészet intramolekuldris és in-
termolekuldris keresztkotések stabilizaljak (11). A kol-
lagén III. a bor, az erek, a pleura, a peritoneum és a li-
gamentumok fibrilldris proteinje. Lancaiban glicin-X-Y
szekvencia ismétlddik, ahol az X és Y dltaldban prolin
és hidroxiprolin. Fénymikroszképos vizsgdlattal kolla-
génrostként jelenik meg.



EDS vaszkularis klinikai kritériumok
OMIM 130050

EDS kyphoscolioticus klinikai kritériumok
OMIM 225400

Major kritériumok

a. vékony, ttetsz6 bdr, a bér barsonyos tapintatd

b. arteria/gastrointestinalis/uterus fragilitds, rupttira
c. spontdn bevérzések

d. karakterisztikus arc — el6ugré jaromcsont,

beesd orca, nagy szemek, kihegyezett orr,
keskeny ajkak (madonna arc)

Major kritériumok

a. progressziv scoliosis

b. generalizilt kisiziileti hypermobilitds
c. stlyos izomhypotonia sziiletéskor

d. sclera fragilitas és bulbus ruptiira

Minor kritériumok

akrogéria

kisiziiletek hipermobilitdsa

iziilet-, izomszakadas

dongaldb, pes planus

korai varicositas

arteriovenosus, sinus cavernosus fistula
pneumothorax, hemopneumothorax
foginysorvadas

hirtelen halal kozeli rokonnal

b

I N

Minor kritériumok

a. szoveti fragilitas, atr6fias hegek

b. artéria ruptdra

c. marfanoid habitus

d. microcornea

e. osteopenia, radioldgiailag igazolhaté
f.  pozitiv csaladi anamnézis

1. tablazat
Beighton és mtsai. altal megalkotott klasszifikdcié szerint (1997) lanybetegiink klinikailag a vascularis és
kyphoscolioticus EDS csoportba is besorolhat6

Genetika, biokémia

Az EDS IV autoszomalis, dominans oroklésmenetid. A
genetikai defektus a COL3A1 génen van, mely a proalfa
1 (IIT) kollagén lancot kddolja (10, 12, 14). A COL3A1
gén a 2-es kromoszéma hosszi karjan a 2q24.3-q31 po-
zicioban helyezkedik el, 52 exont foglal magéban.
Tobb, mint 16 kiilonb6zé mutacidjat ismerjiik, ezek el-
helyezkedése befolydssal van a klinikai megjelenésre,
sulyossagra. Leggyakoribb a glicin szubsztiticidja,
mely minél kozelebb van a C termindlhoz, annal stlyo-
sabb klinikai megjelenéssel jar (14, 17). A glicin
szubsztiticidja kovetkeztében a fibroblasztok altal ter-
melt kollagén kis hanyada szekretal6dik, nagy része int-
racellularisan degradalédik. A szekretalt kollagén kiszé-
lesedett, abnormalis alakd (15, 16, 17, 18). A kisebb de-
lécidk (19), hianyz6 exonok (20) és allélek, haploin-
szufficiencia (21) esetében valtozik a szekretdlt kolla-
gén mennyisége. A kollagén fénymikroszképos vizsga-
lattal még épnek is tiinhet, kevésbé sulyos klinikai meg-
jelenési formakkal jar. Frank M. és mtsai. 146 beteg
adatait dolgoztdk fel, és azt talaltdk, hogy a C és N ter-
minalhoz kozelebb elhelyezkedé vagy haploinszuffi-
ciencidhoz vezet6é mutacidk kevésbé silyos klinikai
megjelenéssel jarnak (42). Ertelemszertien csalddonként
jellemzdek az egyes mutaciok. Pope és mtsai. 1975-ben
kozolték, hogy az EDS IV-es tipusanak biokémiai alapja
a pro kollagén III szintézisének vagy szekrécidjanak az
elégtelensége (40). A fibroblasztok altal termelt pro al-
fal (III) lancok mennyisége csokken. Ha nincs mennyi-
ségi eltérés, a poliakrilamid gélen torténé elektroforézis
(SDS-PAGE) kimutatja a lancok mindségi eltéréseit,
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hidanyat (14). A mutécié kovetkeztében a molekula szek-
récidja csokken, kéros a poliakrilamid gélen torténd
migracidja és holabilisabb.

Szovettan, elektronmikroszkopia

Fénymikroszképosan a dermis vékonyabb, a kollagén
irregularis, és kisebb mennyiségi lehet (10). Elektronmik-
roszképos vizsgalattal a fibroblasztok citoplazmajaban a
granuldris endoplasmaticus reticulum kiszélesedése és a
kollagén atméré valtozasai lathatdéak. Fénymikroszképo-
san gyakran nem lathaté kéros eltérés (10).

Differencial diagnosztika

Kisgyermekkorban elsésorban a koagulopatidk, Silver-
man szindroma (fizikai abuzus) kiilonitenddk el. KésGbb
fiatalkorban Marfan szindréma, mas EDS szindromak,
Loeys-Dietz szindréma (22, 23), artéria tortuozitas szind-
roma — melyet a glukéz transzporter glutl0 muticidja

okoz (31) — jonnek szdba.

Szovédmények, gondozas

A betegségben az atlagos tilélés 48-54 év (39, 32). 50
éves korig 68% és 80 éves korig 35% a tulélés (32). A be-
tegek 25%-aban 20 éves korig jelentkeznek jelentds szo-
védmények (36). Eletveszélyes szovédményekkel jar a
kozépméretli artéridk és a bél ruptirdja. Az érszovod-
ménytdl mentes tulélés 20 éves korig 90%, 40 éves korig
39%, 60 éves korra 20% (32).

Megoszlanak a vélemények abban, hogy az érrendsze-
ri eltérések feltarasa, a talalt defektusok proaktiv sebészi
terdpidja, melynek szintén nagy a sebészi kockazata, ja-
vitja-e az €letmindséget és a tulélést. Az erek altalanos



szakadékonysdgdbdl eredéen bdrmely anatémiai régid
érintett lehet. A hirtelen halal leggyakoribb oka az artéria
ruptira vagy disszekci6. Az abdomindlis aorta ruptidra
mortalitdsa majdnem 100% (24). A nyaki artéridk és ca-
rotisok extra- és intrakranidlis komplikdcidi széles kor-
ben dokumentaltak (25, 26). A sinus cavernosus-carotis
fisztula tipikus szov6dmény. F6 tiinetei a fejfdjas, pulza-
16 exophtalmus, fiilzigds, remegés (27, 28). 4%-ban van
intrakranidlis vérzés, melyek fele eldzetesen igazolt IC
aneurizmdbdl tortént (25). Az atlag populdciéban a nem
rupturdlt aneurizmdk ardnya 0,5-1% (28). A nagy és ko-
zepes méretli erek sériilnek leggyakrabban (29). Az aor-
taivbdl eredd proximdlis 4gakbdl és a leszdlld aortdbodl
ered$ disztdlis erekbdl is indulhat vérzés. A kivizsgalas
non-invaziv technikdkkal ajanlott: angio-MR, echo-
Doppler. A cerebrovaszkuldris komplikdciok megel6zé-
sét célzo sebészeti beavatkozasok nem ajanlottak a sebé-
szi kockdzat és a ritka érrendszeri tiinetek miatt. A beteg
szempontjdbol tdlzott aggodalmat kelthet, ha tud az
aneurizmdrol, hiszen nem tehet semmit ezzel kapcsolat-
ban. A nagy vagy gyorsan ndv6 aneurizmét szorosan kell
monitorozni. Az életveszélyes érelvaltozasok sebészi in-
dikaciot jelentenek a sebészi kockdzat ellenére (32). A
perioperativ mortalitds nem kiugréan magas, de a poszt-
operativ vérzéses és a grafthoz kothetd szovédmények
jelentdsek. A sikeres miitéti megolddsok ellenére a
tulélést csokkentik (32).

A colon sigmoideus perforici6 a leggyakoribb
gastrointestindlis szovédmény (30, 34, 41). Multiplex co-
lon perfordcidonak és az anasztomozis elégtelenségének
nagyobb az esélye, ha a szegmentdlis rezekciét azonnal
helyredllitjdk (35). Ezért javasolt szegmentdlis rezekci6t
kovetben elébb colostomdt, majd szekunder anasztomo-
zist kialakitani. Ajanljak a preventiv totdlis colectomidt is
a rekurrdlé colon perforicié rizikéja miatt (27). Ekkor
ileo-rectdlis anasztomozist végeznek. A gasztrointesztini-
lis szov6dmények mortalitdsa kb. 2% az EDS IV-es tipusi
betegségben szenved6knél (36). A terhesség noveli az ute-
rus és érruptira kockdzatot, kiilondsen az utolsé trimesz-
terben (38). Az anyai haldlozas kb. 12%. A vajidas, a szii-
1és és kozvetleniil a postpartum idészakban legnagyobb a
rizik6, de ebben is eltérd eredményekr6l szdmolnak be
(13, 37). 81 n6 183 terhességébdl 12 haldlos kimenetelld
ér vagy uterus ruptira fordult el6 (36). Az EDS IV-es ti-
pusdban a varandés ndk specidlis gondozast igényelnek.

A betegnek tisztdban kell lenni a betegségével, a koc-
kazatokkal. Magdnal kell tartania a betegségre vonatko-
z6 azonosité kdrtyat, mely tartalmazza a kockdzatira
vonatkozé adatokat, vércsoportjit és a gondozé orvos
elérhetdségét. Bizonyos sportokat nem fizhet. Erdemes
iziileteket és homlokot védd pdntot viselni. C-vitamin
szubsztiticié ajanlott. Invaziv diagnosztikus technika-
kat el kell keriilni (arteiorgéfia, endoszkdpia). Szovod-
mény esetén hospitalizicié intenziv 6rzében javasolt.
Erszovédmények kezelése minél egyszeriibb technikak-
kal ajanlott, a posztoperativ szovédmények minimaliza-
lasa érdekében. A posztoperativ megfigyelést prolongdl-
ni kell.
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Prenatalis diagnosztika

Beteg sziil6t6l 50% az esély a betegség tovdbbaddsara.
A de novo mutécidk incidencidja is magas. A kozolt ese-
tek fele sporadikus.

A csalddban mar ismert mutdci6 esetén a choriocentézis
vagy amniocentézis elérhetd. Ilyenkor figyelembe kell
venni, hogy az anya betegsége esetén ezen vizsgélatok ri-
zikdja is nd.

Ismertetett ledny betegiink klinikailag EDS vaszkuldris
tipusdnak és EDS kyphoscolioticus formdjanak is megfe-
lel. A biokémiai és genetikai elemzés sordn igazolédott az
EDS vaszkularis tipusa. Az EDS kyphoscolioticus irdnya-
ban nem tortént vizsgdlat. A vizelet lysyl pyridinoli-
ne/hydroxylysil piridinoline ardny vizsgalatat késébbiek-
ben tervezziik. A diagndzis korai feldllitdsdnak a jelentd-
sége a megfeleld gondozds altal elért lehetd legjobb élet-
minGségben rejlik. Ujsziilottkorban és kis csecsemdkor-
ban még kevés klinikai eltérést észleliink. Példaul a csipd-
ficam, dongaldb utal iziileti lazasdgra. Késébb a mdszni,
jarni tanul6 kisdednél az elesések, kisebb traumdk kap-
csdn kialakuld bevérzések, sebészeti ellatast igényld se-
bek és elhiz6dd sebgydgyulds miatt feladatunk a héttér-
ben betegség keresése. Ha a koagulopatidt és fizikai abu-
zust kizdrtuk, gondolni kell kotdszovetes betegségre. Eb-
ben az életkorban mar taldlkozunk diagnosztikus klinikai
tiinetekkel. A betegségnek nincs specifikus terdpidja, a
gondozds tiineti.
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Az MDT Gyermekborgyogyaszati Szekcio beszamolgja
2014. EVI BESZAMOLO

A szekci6 tagjai 2014-ben is aktivan vettek részt szamos hazai és kiilfoldi rendezvényen. Tovabbképz6
jelleggel a gyermekorvosok, bérgydgyasz szakorvosok és szakorvos jeloltek szamara eléadasokat és ssze-
joveteleket tartottak.

Az év els6 felében, Spanyolorszagban, Barcelonaban megrendezett Fostering Training Course for Pedi-
atric Dermatology rendezvényen tobb el6addssal vettiink részt: artefact bortiinetek gyermekkorban, gyer-
mekkori psoriasis, betegoktaté programok atopias dermatitis esetén - témakorokben.

Februarban Budapesten a borgyogyasz rezidensek szamara tartott tovabbképzésen a ,,Gyermekbdrgyo-
gydszat alapjai” cimi el6adds hangzott el. A Magyar Vad- és Allatkerti Allatorvosok Tarsasdga, valamint a
Févarosi Allat- és Novénykert kozos konferencidjan a human bérgy6gydszati diagnosztikai protokoll cimi
el6adas keretében a gyermekkorban eléforduld bérbetegségek és a kiséllatok kozotti kapcsolatra sikertilt
felhivni a figyelmet.

Ez év mdjusaban Notthingam-ben az ISAD (International Society for Atopic Dermatitis) rendezvényén
vezetOségi €s alapitd tagi résztvevként képviseltiik (Dr. Szalai) a magyar gyermekboérgy6gyasz munkacso-
portot.

Maijusban a ,,Gyermekbérbarat” konferencia két napos rendezvényén ismét jé hangulatd 6sszejovete-
len tagitottuk ismereteinket, adézva a tudomany mellett a barati beszélgetéseken til a komolyzenei élveze-
teknek is. Meghivott eléadénk Fellegi Addm miivészir volt.

A 2014. évi Torok Eva emlékplakett dijazottja prof. Dr. Trdk LaszI6 volt, akinek a dfjon kiviil a 70. szii-
letésnapjardl is megemlékeztiink, a meglepetés nem maradt el. Kiilon koszonetet mondtunk a rendezvényt
tamogat6 cégeknek. A Magyar Gyermekorvos Tarsasag 2014. évi Nagygyiilésén tobb bdrgyogyaszati té-
maju eléadassal hangsulyoztuk a szakteriilet fontossagat a diszciplinan beliil.

Az év kiemelkedd eseménye volt juniusban Kielben a 12. ESPD Kongresszus, amelyen sikeresen szere-
peltiink tobb elbadéssal, poszterrel jelezve a magyar munkacsoport aktivitdsat, mindemellett a vezetGségben
sok munkdt véllalva az ,,Internal rules committee’’ munkacsoportban a gyermekbdrgyogyaszat szakkép-
z€s eurdpai harmonizaciéjaval kiilon rendezvényen vitattuk meg Briisszelben a lehetéségeket, mértiik fel a
megoldasi lehetGségeket. Osszel Aalstban az *Aalst Breda Course of Pediatric Dermatology rendezvé-
nyen képviseltiik a magyar szineket, ahol két orszag, Hollandia és Belgium gyermekorvosai és gyermekbor-
gyogyaszai kozos konferenciat szerveztek. Itt tobb eléadassal vettiink részt.

Az év masodik felében, oktéberben Hollandidban, Amsterdamban megrendezésre keriilt 23. EADV
kongresszuson gyermekbdrgyogyaszati szimpdzium (Difficult to treat Dermatoses in children: Difficult to
treat atopic dermatitis cases) Osszedllitdsa mellett szimos el6adassal vettiink részt. Példaul: Common der-
matoses in the child, Classic and newer exanthems in childhood, ETFAD symposium, Atopic dermatitis ma-
nagement in special situations - infants, infection, pregancy and nursing: Care of mother with atopic infant.

A szakmai tovabbképzd el6addasokon és konferencidkon til szekcionk a laikus képzésben is szerepet val-
lal. Evente két- alkalommal szervezziik meg az ,,Atopia Iskolat”, amely a betegoktatds egyik fontos alap-
pilére.

Novemberben Budapesten az MDT 87. Nagygyiilésén kiilon gyermekbdrgydgyaszati blokkot szervez-
tiink, amely a résztvevok szEép szama miatt is sikeresnek mondhaté.

A hallgaték képzésében folyamatosan részt vesziink egyetemi el6adasok tartdsaval, mind a medikusok
gyakorlati készségeinek megszerzésében.

A tovabbiakban az évi rendszeres gyermekborgyogyaszati konferencian kiviil tervezziik az djsziilottkori
boérbetegségekkel kapcsolatos tovabbképzés megszervezését is Szegeden.

A 2015-6s évben a mar ismert rendezvényeken kiviil dj feladat var rank, novemberben az Advanced
Fostering Training Course for Pediatric Dermatology budapesti megszervezésével fogjuk a magyar
gyermekbdrgydgyaszat hirnevét dregbiteni.

Dr. med. habil Szalai Zsuzsanna PhD
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KONYVISMERTETES

Ed: Dédée F. Murell:

BLISTERING DISEASES

Clinical Features, Pathogenesis, Treatment
Springer —Verlag Berlin Heidelberg 2015
ISBN 978-3-662-45697-2

ISBN 978-3-662-45698-9 (eBook)

A holyagos borbetegségek legijabb kutatdsi eredményeit Gssze-
foglal6 tobb szerzSs kiadvany 752 oldalon 10 fejezetbe csoportosit-
va jelent meg.

A fejezetek a korképek patogenezisére vonatkozo kutatdsok ismer-
tetésével foglalkozé kozleményekkel indulnak, ezen beliil ismertetik
tobbek kozott a bazalmembran biolégiajat, a normal bor és az autoim-
mun bull6zus kérképek immunmechanizmusat, a keratinok struktura-
lis és funkciondlis szerepét, a desmosomalis struktirakat és funkcié-
kat, tovabba az integrinek szerepét. A patogenetikai kutatdsok elsGsor-
ban az epidermolysis bullosa varidnsokra (acquisita, simplex, junctio-
nalis) fokuszdlnak, de kitérnek egyéb bullozus korképekre is (pl. bul-
losus pemphigoid, pemphigus vulgaris, pemphigus foliaceus, IgA
pemphigus, pemphigus erythematosus, pemphigus herpetiformis, stb.).

A tovabbi fejezetek a korképek diagnosztikus lehetSségeit részle-
tezik (biopszia, szovettan, immunhisztokémia, ELISA, immunoblott,
elektro-, immunelektro-mikroszkdpia, prenatalis diagnosztika).

Epidemioldgiai adatokkal a III. fejezet kozleményei szolgalnak.

A klinikummal foglalkoz6 IV. fejezet az autoimmun bull6zus kor-
képek — kiemelve az IgA pemphigus, a paraneoplasztikus hatterd
multiorgan syndroma, az ektodermalis dysplasia, az acantholyticus
epidermolysis bullosa — mellett kitér az erythema multiforme,
Stevens-Johnson syndroma és a toxikus epidermal necrolysis ismer-
tetésére is.

Az V. fejezet a lamina lucida kérképeinek klinikai tiineteit mutat-
ja be, tobbek kozott a pemphigoid gestationis és a laryngo-onycho-
cutaneous szindromat.

A VL. fejezet a lamina densa érintettségével kialakul6 korképeket,
koztiik az epidermolysis bullosa acqusita, a bullosus szisztémas lu-
pus erythematosus és a dystrophicus epidermolysis bullosa kliniku-
mat részletezi.

A VII. fejezetben a Kinder szindroma és az ocularis érintettség
autoimmun hoélyagos kérképek mellett Kdrpdti Sarolta professzor
asszony szerzGségében a dermatitis herpetiformis patomechanizmu-
sat, klinikai tiineteit és kezelését dsszefoglalé kozleményt olvasha-
tunk.

A tovabbi fejezetek a bullosus korképek jelenlegi terapias lehetd-
ségeit (kortikoszteroid, azathioprin, mycofenolat mofetil, dapson,

Dédée F. Murrell
Editor

| Piseases
X

(linical Features,
Pathogenesis,
Treatment

tetracyclinek, cyclophosphamid, IVIG, rituximab), a gy6gyszermel-
Iékhatasok, a tarsult infekciok, valamint a beteg kora szerint részle-
tezik. A X. fejezet kizar6lag az epidermolysis bullosa kezelésével
foglalkozik.

A kiadvany a bull6zus kérképek diagnézisaval, kezelésével szem-
besiil6 gyakorlé bérgydgydszok szdmdra ajanlott.

Temesvdri Erzsébet dr.
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Utmutato Szerzdéinknek
a Borgyogyaszati és Venerologiai Szemlébe irott kozleményekhez

A Borgyogydszati és Venerologiai Szemle célja a dermo-venero-
légia és kozmetoldgia teriileteinek fejlesztése, a tudomdnydg maod-
szertandnak terjesztése, a tudomdnydg hazai és kiilfoldi eredményei-
nek ismertetése, a tudomédnyos eredmények gyakorlati felhasznald-
sdnak eldsegitése, magyar kutatdsi eredmények minél szélesebb ko-
rii megismertetése belfoldon és kiilfoldon egyardnt, a hazai és nem-
zetkozi dermatolégusok tudomdnyos ismeretinek bévitése és orvos-
etikai nevelése.

Kérjiik szerzdinket, hogy a szerkesztdség €s a nyomda munkdja-
nak megkonnyitése érdekében a kézirat szerkesztését a kovetkezd
irdnyelvek szerint végezzék:

A publikdlds feltétele, hogya cikket korabban nem jelentették
meg, a kézirat benyujtasdt az 9sszes szerz6 jovdhagyta, a kozlemény
a Helsinki deklardcié (1975, revizié 2008) elGirdsait nem sérti.
Ezenkiviil osszeférhetetlenségi nyilatkozatot, beleegyezé nyilatko-
zatot, és dllatkisérletekkel kapcsolatos nyilatkozatot minden kozle-
ményhez kériink mellékelni.

A kéziratok elbirdldsdnak és elfogaddsdnak joga a szerkesztéséget
illeti, a bekiildott kéziratok egy peer review eljarason mennek ke-
resztiil.

Az elsd oldalon sorrendben a kivetkezSk szerepeljenek:

— a dolgozat magyar nyelvii cime (legyen rovid és fedje a tartal-
mat),

— a dolgozat angol nyelvii cime,

— a szerzok teljes neve, felsd index hozzarendelésével a neviik
alatt az intézmény/intézet pontos megnevezése, varos €s orszag
megjelolésével, valamint a levelezd szerz6nél az e-mail cim,

Példaul: Szerz6 Neve'

Semmelweis Egyetem, Altaldnos Orvostudomanyi Kar, Bér-, Ne-

mikortani é€s Béronkoldgiai Klinika, Budapest, Magyarorszag';

levelezoszerzo.neve@email.hu

— az intézet-, illetve osztdlyvezetd a kéziratot kézirassal lattamozza,

— magyar nyelvii 6sszefoglald,

— kulcsszavak (max. 4-6).

A kézirat 2. oldala tartalmazza az angol nyelvi osszefoglaldst és
kulcsszavakat, szintén 4-6 széval.

Mind a magyar, mind az angol nyelvi kulcsszavak megaddsa a
MeSH (Medical Subject Headings) szétdr alapjn torténjen.

Az dsszefoglalok tobbes szam 3. személy haszndlataval irédjanak
és tartalmazzdk a kozlemény céljdt, a vizsgdlati adatokat, az ered-
ményt és a megbeszélést, értelemszertien, pontosan kivonatolva. A
leiités-szam az angol és magyar absztrakt esetében is minimum 600,
maximum 750 leiités legyen.

A kézirat 3. oldaldtél kezdddik a kozlemény szovege. A kézirat
A/4 méreti papirra, egyoldalas gépeléssel, kettes sortavolsdggal, ol-
dalszdmozva, egy sorban kb. 60-80 leiitéssel, egy oldalon 28-30 gé-
pelt sorral késziil. A ddltbetls kiemelések (kurziv): a szerzok nevei,
az dbrdkra és a tdbldzatokra torténd hivatkozdsok a kéziratban egy-
szer hizandok ald, a félkovér szedést kétszeri alahizds jeloli. Az ap-
rébetiis (petit) szedésre szant szovegrészek is kettes sortdavolsdgiak
és a szoveg bal oldaldn vonallal jeloltek.

A kézirat terjedelme: referitumndl, 6sszefoglaléndl 10-20 ol-
dalt, eredeti kozleménynél 10-15 oldalt, kazuisztika, terdpids
kozlemény esetén 20 oldalt nem meghaladé terjedelmd. A dolgo-
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zatban lehet6leg a szokdsos tagolds alkalmazdsa javasolt. A dol-
gozat bevezetése expondlja a kézirat targydt, az anyag és maodszer
fejezetben az alkalmazott médszereket olyan mértékig kell rész-
letezni, hogy az reprodukalhaté legyen. Az eredmények kozott
csak a lényeges adatokat sziikséges felsorolni. A megbeszélés al-
fejezet akkor indokolt, ha megvitathaté anyag van. A kdszdnet-
nyilvanitas a dolgozat szovege és az irodalomjegyzék kozé keriil
petit jelzéssel.

Az irodalomjegyzék kiilon oldalon, folytatott oldalszdamozdssal a
szerzGk neve, az idézett cikk cime, a folydirat nemzetkozi roviditése
(National Library of Medicine’s Title Abbreviation/NLM Kkatalogus—
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/nlmcatalog/), megjelenés éve, kotet-
szam €s oldalszam (-t6l, -ig) adatokat tartalmazza. Hiromndl tébb
szerz§ esetén, az elsé hdarom szerzG neve utdn ,,mtsai.” rovidités al-
kalmazando.

Hivatkozasmintak:

1. Meneton P., Jeunemaitre X., de Wardener H. E., MacGregor G.
A.: Links between dietary salt intake, renal salt handling, blood
pressure, and cardiovascular diseases. Physiol Rev. (2005)
Apr: 85(2), 679-715.

. Eyre H. J., Lange D. P., Morris L. B.: Informed decisions: the
complete book of cancer diagnosis, treatment, and recovery.
2nd ed. Atlanta: American Cancer Society; (2002) 768 p.

3. Kaul S., Diamond G. A.: Good enough: a primer on the analy-
sis and interpretation of non-inferiority trials. Ann Intern Med
[Internet]. 2006 Jul 4 [cited 2007 Jan 4]:145(1):62-9. Available
from: http://www.annals.org/cgi/reprint/145/1/62.pdf.

]

A tabldzatokat, abrakat kiilon lapra, hdtoldalan a szerz6 nevének,
kozlemény cimének és az elhelyezés jelzésére szolgdld nyilnak a be-
jelolésével kérjiik elkésziteni és kiilon boritékban kérjiik mellékelni.
Az dbraaldirds kiilon lapra frandd, az abraszoveg legyen rovid. Az
abrak és a tdblazatok helyét minden esetben a margén, vagy a szo-
vegben kérjiik jelolni. Csak igen j6 mindségl fotok, abrak kozlése
lehetséges. tekintettel az Interneten valé megjelenésre. Az dbrdkat
lektorhoz val6 kiildés el6tt a szerkesztGbizottsdg tobb tagja vélemé-
nyezi. Betegek fotéjanak kozlése el6tt minden esetben sziikséges a
beteg irdsbeli beleegyezése, melyet a kézirattal egyiitt kériink mellé-
kelni. A felismerhetGség elkeriilésére a szemek takardsa kotelezd, a
szovegben a monogramok jeldlése is keriilendd. Kordbban mar ko-
z0lt dbra, kép csak a szerz6 és a kiad6 engedélye esetén kozolhets a
forrds megjelolésével.

A dolgozatban keriilend6 az idegen szavak halmozdsa. A rovidité-
seket elsé haszndlatkor zdrdjelben javasolt megadni. Nem alkalmaz-
hat6 rovidités a cimben €s az osszefoglalasban.

Az egységes helyesirds érdekében az Orvosi Helyesirasi Szo6tar
(Akadémia Kiadé, 1992.) dltal ajanlott irasmdd az irdnyado.

A szerzoktdl kérjiik, hogy a nyomtatott kézirat mellett a kézirato-
kat elektronikus tton (E-mail, CD) is juttassdk el a szerkesztGségbe,
a levelezd szerzG e-mail cimének feltlintetésével.

Kéréseink figyelembevételével megtakarithaté a kézirat vissza-
kiildése és a nyomdai kivdnalmakat kielégit djragépeltetés, vala-
mint ezzel rovidiilhet az dtfutdsi idé is.

Szerkesztdség cime:
1085 Budapest, Maria u. 41.

N



BORGYOGYASZATI ES VENEROLOGIAI SZEMLE « 2015 « 91. EVE. 2. 99.

KONGRESSZUSI NAPTAR 2015

48. Jahrestagung der Deutschen Dermatologischen
Gesellschaft (DDG)

Rendezvény idSpontja: 2015.04.29-05.02.

Helyszin: Németorszag, Berlin

Informacio:
http://www.derma.de/de/fuer-aerzte/48-ddg-tagung//

23rd World Congress of Dermatology in 2015.
Rendezvény idSpontja: 2015.06.08-13.
Helyszin: Kanada, Vancouver

Informéci6: http://www.derm2015.org

24. Jahrestagung der Deutschen Dermatologischen
Lasergesellschaft e.V. (DDL) & 6. Body-Congress
Rendezvény idépontja: 2015.06.12-14.

Helyszin: Németorszag, Trier

Informacio:
http://www.ddl-jahrestagung.de/2015/vorwort/

Magyar Dermatologiai Tarsulat

XV. Kozmetologiai Kongresszusa
Rendezvény id6pontja: 2015.06.25-27.
Helyszin: Magyarorszag, Hajdiszoboszl6,
Informaéci6: http://www.derma.hu

4th Munich International Summer Academy of
Practical Dermatology

Rendezvény id6pontja: 2015.07.28-08.01.
Helyszin: Németorszdg, Miinchen

Informaéci6: http://www.isa2015.com//

16th European Burns Association Congress 2015
Rendezvény idépontja: 2015.09.16-19.

Helyszin: Németorszdg, Hannover

Informéci6: http://www.eba2015.de/

32. Jahrestagung der Deutschen Gesellschaft fiir
Dermatochirurgie e. V. (DGDC)

Rendezvény idSpontja: 2015.09.24-26.

Helyszin: Németorszag, Saarbriicken

Informéci6: http://www.dgdc-tagung.de/

24th EADYV Congress

Rendezvény id6pontja: 2015.10.07-11.

Helyszin: Déania, Koppenhdga

Informécio:
http://www.eadv.org/nc/news/article/24th-eadv-
congress//6/e0b4035c5e9ed551¢9532520bf4a4035/

13th EADV Spring Symposium
Rendezvény id&pontja: 2016.05.19-22.
Helyszin: Gorogorszag, Atén
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16th World Congress on Cancers of the Skin
Rendezvény id6pontja: 2016.08.31-09.03.
Helyszin: Ausztria, Bécs

Informécio: http://www.wccs2016.com/

ESDR 2016 - 46th Annual ESDR Meeting
Rendezvény id6épontja: 2016.09.06-10.
Helyszin: Németorszag, Miinchen

25th EADYV Congress
Rendezvény id6pontja: 2016.09.28-10.2.
Helyszin: Ausztria, Bécs

26th EADV Congress
Rendezvény idSpontja: 2017.09.13-17.
Helyszin: Svidjc, Genf

ESDR 2017 - 47th Annual ESDR Meeting
Rendezvény id6épontja: 2017.09.27-30.
Helyszin: Ausztria, Salzburg

EADYV Fostering Kurzusok
Informéci6: http://www.eadv.org/fostering-
courses/current-residents-courses/educational-offer-2015/

Trainee Course — Paediatric Dermatology
6-7 February 2015 in Barcelona, Spain

Trainee Course — Intermediate/Advance Surgery
23-25 April 2015 in Brussels, Belgium

Trainee Course — Laser, IPPL, LED, and RF
14-16 May 2015 in Trieste, Italy

Trainee Course — Contact Dermatitis
27-29 May 2015 in Malmo, Sweden

Trainee Course — Dermatoscopy
19-21 July 2015 in Zagreb, Croatia

Trainee Course — Acne & Rosacea
tbc August 2015 in Debrechen, Hungary

Trainee Course — Trichoscopy
4-5 September 2015 in Warsaw, Poland

Trainee Course — New Skin Imaging Techniques
24-26 September 2015 in Nice, France

Trainee Course — Advance Paediatric Dermatology
6-7 October 2015 in Budapest, Hungary
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