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Hepatitis C vírus fertôzéshez társult betegségek 
Irodalmi összefoglalás

Hepatitis C- related diseases
Review article

PODÁNYI BEÁTA DR.

Dermacor Orvosi Szolgáltató és Tanácsadó Kft., Budapest

ÖSSZEFOGLALÁS

A hepatitis C kórokozója a Flavivirus családba tartozó
RNA vírus mely az akut és krónikus hepatitisben jelentôs
kóroki tényezô. A fertôzés, miközben a legtöbb esetben tü-
netmentesen zajlik, mintegy 75%-ban krónikus hepatitist
eredményez és az esetek 20-30%-ában súlyos szövôdmé-
nyekhez vezet. 

A fertôzés a lappangva zajló májbetegség mellett az
egész szervezetet érintô immunológiai jelenségeket vált ki,
melyek létrejöttében aktivált T sejtek, cytokinek, valamint
bizonyos B sejtek expanziója játszik szerepet. A kóros im-
munfolyamatok kryoglobulin képzôdésben extrahepatikus
szervi elváltozásokban és bôrbetegségekben nyilvánulnak
meg. A bôrtünetek közül elsôsorban purpurák, immun-
komplex vasculitisek, pruritus, prurigo, porphyria cuta-
nea tarda és lichen oris kialakulása kísérheti a májban
zajló gyulladást. Az irodalmi összefoglaló kitér a kezelés
nehézségeire és az új terápiás lehetôségek várható hasz-
nára. 

Kulcsszavak:
krónikus C hepatitis - immunpatológiai

jelenségek - szervi érintettség -
kryoglobulinaemia - bôrbetegségek 

- kezelés

SUMMARY

Hepatitis C virus is an RNA virus that is major cause of
both acut and chronic hepatitis. The infection of hepatitis
C virus is asymptomatic in most patients, but chronic
hepatitis C develops in about 75% of those infected. It is a
slowly progressive disease and results in severe morbidity
in 20% to 30% of infected persons. The chronic disorder
activates several immun mechanisms that afflicts several
organs and physiological functions. The viral replication
occurs in macrophages and this activates T cells, cytokins
and also the expansion of certain B cells. The patological
immunologic processes trigger extrahepatic mani-
festations of different organs included various skin
diseases. The most frequent of them are the followings:
mixed cryoglobulinemia with leukocytoclastic vasculitis,
pruritus, prurigo, porphyria cutanea tarda and lichen
oris. The literature review dealt also with the
therapeutical difficulties and with the possible benefit of
the new therapies.     

Key words: 
chronic hepatitis C - immunpathologic

manifestations - extrahepatic 
manifestations cryoglobulinemia-skin

diseases - therapy

Choo és munkatársai 1989-es felfedezését követôen ki-
derült, hogy a korábban poszttranszfúziós, vagy sporadi-
kus non- A, non- B hepatitis kóroki tényezôje egy C ví-
rusnak elnevezett, Flavivírus családba tartozó RNS ágens
(1, 2, 3). A kutatások során a hepatitis C vírusnak (HCV)
6 fô genotípusa és számos altípusa vált ismertté. 

Az egyes genotípusok földrajzi megoszlása eltérô, a do-
mináló genotípus Európában az 1b, melynek a kezelés
szempontjából van jelentôsége, mivel kevésbé reagál a
hozzáférhetô specifikus terápiára (4, 5, 6). 

A vírusreplikáció során elôforduló spontán mutációk

magas száma tette lehetôvé, hogy a HCV világszerte el-
terjedjen. A HCV genom variabilitása, nagy mutációs rá-
tája azt eredményezi, hogy az akut infekció során a folya-
mat kiszabadul az immunválasz alól és a betegség nagy
százalékban krónikussá válik. A replikáció során kialakult
mutációk következtében számos vírusvariáns jön létre, az
úgynevezett quasi-speciesek. A major és minor szubpopu-
lációk egyensúlya az úgynevezett quasispecies distribu-
ció, melynek a patogenitásban és a folyamat krónikussá
válásában fô szerepe van, éppúgy, mint a HIV vírus eseté-
ben. Ez a magyarázata annak, hogy nem fejlôdik ki védô-
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hatású immunitás és a vakcináció megoldása is várat ma-
gára (2, 3, 7, 8).

A HCV fertôzés gyakran jár együtt idült vírushordozó
állapottal, tartós vírusreplikációval, mely különbözô sú-
lyosságú májkárosodáshoz vezet, az enyhe tünetmentes
hepatitistôl a cirrhosison át a hepatocellularis carcino-
máig. 

Epidemiológia

A betegség világszerte elterjedt. Különbözô számítások
és adatok alapján 170-200 millió fertôzött személlyel szá-
molhatunk, ami a világ népességének 3%-a. A fejlett or-
szágokban ez az arány <3%, az önkéntes véradók között
<1%, míg vannak erôsen fertôzött területek (pl. Egyip-
tom), ahol ez az érték 10-30%. Bizonyos helyi szokások,
mint az akupunktúra, a bôr karcolása, vagy bemetszése
nem steril eszközökkel, egészen kiugró értékeket is ered-
ményez (9, 10, 11). Egy friss tanulmányban a tetovált
egyének között szignifikánsan gyakoribb a HCV fertôzés,
mint a nem tetovált kontroll csoportban (12).

A különbözô genotípusok nem egyforma gyakorisággal
fordulnak elô. Európában az 1b genotípus a domináns
(60-80%), míg az Egyesült Államokban az 1a (50-60%)
és az 1b (15-20%) a leggyakoribb. Hazai fertôzésekben a
HCV 1b genotípus mintegy 90%ban van jelen, a 2b és 2c
típusok az egész világon elterjedtek és szemben az 1 tí-
pussal a specifikus kezelésre általában jól reagálnak (10,
13, 14).

A fertôzés terjedése

A fertôzés vér útján terjed. Fertôzött vérátömlesztés,
vérkészítmények, nem steril tûszúrás közvetítésével. Ille-
gális droghasználat, egészségügyi dolgozók véletlen tû-
szúrásos balesete, invazív orvosi beavatkozás során törté-
nik a vírus átvitele, míg a családi fertôzés ritka, megköze-
lítôleg 1% (10, 15, 16). A szexuális átvitel függ a szexuá-
lis szokásoktól. A fertôzés kialakulásában jelentôs szere-
pet tölt be a magas rizikójú szexuális magatartás.

A hepatitis C vírus fertôzés átvitelének útja a gyakori-
ság sorrendjében: vér, vérkészítmények, i.v. kábítószer
használat, hemodialízis, peritonealis dialízis, szívmûtét,
szervtranszplantáció, tûszúrásos balesetek, szexuális ma-
gatartás, anyai átvitel. 

Az alapbetegség a krónikus hepatitis, cirrhosis és hepa-
tocellularis carcinoma, azonban a fertôzés következtében
számos szerv betegedhet meg, ami szignifikáns morbidi-
tási és mortalitási tényezô.

Extrahepatikus szövôdmények

Az érintett szervek elsôsorban a kis és középnagy erek,
bôr, vese, nyálmirigy, szem, pajzsmirigy, immunrendszer.
A klinikai tüneteket a patogenetikai tényezôk határozzák
meg. A vírus közvetlen cytopatogén hatása jelen van, de a
folyamat szempontjából nem alapvetô. 

A májkárosodás elsôsorban a gazdaszervezet immunvá-
laszának eredménye. A gyulladt májszövetben nagy
mennyiségben találhatók aktivált T sejtek. A limphocyták
közül elsôsorban a CD8+ cytotoxikus T sejtek mutathatók

ki. A cellularis elemek mellett számos cytokin is fontos
szerepet játszik a hepatitisszel kapcsolatos gyulladásban
és májkárosodásban. Az immunfolyamatokban a T sejtek
mellett B sejtek szerepe is jelentôs. 

Anti-HCV-IgG és HCV lipoprotein komplexek mint B
sejt szuperantigének hatnak és a kutatások szerint a CD19
- CD 5 B sejt expanzió keringô autoantitestek és reuma-
faktor aktivitással rendelkezô IgM típusú ellenanyagok
megjelenésében nyilvánul meg (2, 7, 8, 9, 17, 18). 

A szövettani képet az érintett szövetekben krónikus
gyulladás, immunkomplex depozítumok és immunprolife-
ratív folyamatok jellemzik. 

A vírusreplikáció nemcsak a májsejtekben hanem a mak-
rofagokban is zajlik A fertôzés az egész szervezetet érinti,
számos extrahepatikus megnyilvánulással, köztük bôrtü-
netek kialakulásával (2, 3, 6, 7, 10, 19). 

Extrahepatikus manifesztációk

A vírus által kiváltott immunologiai hatások a limpho-
cyták vírus-dependens proliferációjának eredményeként
számos extrahepatikus kóros folyamatot indítanak el.

A betegség elsôsorban különbözô szervekben, illetve a
szervek érhálózatában kicsapódó immunkomplex depozitu-
mok következtében alakul ki, elsôsorban a bôrben, vesé-
ben. A patomechanizmus másik útja specificus T limphocy-
ta szöveti infiltrációja. A vírus okozta krónikus antigen sti-
muláció a monoclonalis és polyclonalis autoantitestek fel-
szaporodását, a humoralis immunrendszer fokozott mûkö-
dését eredményezi. A legtöbb esetben a betegség patogene-
zisének részletei bizonytalanok maradnak (15-19,  23). 

A HCV fertôzés extrahepatikus megnyilvánulásai az
alábbi szerveket érinthetik:

1. bôr
2. vese (membranoproliferativ és immunkomplex glo-

merulonephritis) 
3. vérképzô rendszer (autoimmun anemia, autoimmun

thrombocytopenia, B sejtes lymphoma)
4. váz- izomrendszer ( arthritis, myalgia) 
5. endokrin rendszer (autoimmun thyreoiditis) 
6. idegrendszer (periferias neuropathia)
7. szem ( Mooren féle cornea fekély, uveitis) 
8. tüdô (idiopathias pulmonaris fibrosis) 
9. egyéb (pl. sialadenitis) (20, 22, 24-29).
Különbözô szerzôk eltérô gyakorisággal észlelik a kró-

nikus C hepatitishez társult egyéb szerveket érintô klini-
kai tüneteket. Így Cacoub és mtsai (23) 1202 beteg vizs-
gálata során legalább 1 társult tünetet 74% gyakorisággal
észlelt, elsôsorban arthritis, arthralgia, myalgia és pruritus
formájában. A fertôzést mintegy 36-50%-ban kíséri a II-es
típusú kevert kryoglobulinemia, mely a vírus okozta peri-
ferias B-sejt stimuláció és expanzió által alakul ki. A
polyclonalis IgG és monoclonalis IgM összetételû kevert
kryoglobulinemia IgM komponense reumafaktor (RF) ak-
tivitással rendelkezik, így jelentôs patogenetikai tényezô.
A vírus etiológiai szerepére utal, hogy a kryoglobulin és a
kryoprecipitatum mintegy 90%-ban tartalmazza a HCV-
RNA-t. A HCV a CD81-n keresztül a sejtek aktivációját,
autoantitest produkcióját serkenti, valamint a B-sejt apop-
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tózis gátlása és a bcl-2 fokozott expressziója és más hatá-
sai clonalis limfoproliferációt és RF aktivitású monoclo-
nalis IgM termelést eredményezve játszik szerepet a be-
tegség patomechanizmusában. A vírusfertôzéshez társult
kevert kryoglobulinemia kialakulása a gazdaszervezet ge-
netikájának is függvénye (23-25, 30). 

HCV indukálta vascularis bôrelváltozások az alábbiak
lehetnek:

vasculitis purpurica (II-es tipusú kryoglobulinemiával,
vagy anélkül)
livedo reticularis
urticaria vasculitis
erythema exudativum multiforme
erythema nodosum
Raynaud syndroma
egyéb vasculitisek

Egyéb bôrtünetekkel járó betegségek:
porphyria cutanea tarda (PCT)
lichen ruber planus (elsôsorban erosiv lichen oris)
pruritus
prurigo (6,9,10,20- 26, 31).
Bonkovsky és Mehta (10) patogenetikai mechanizmus

szerint csoportosította az extrahepatikus manifesztációkat
(I. táblázat).

Az autoantitestek szerepét számos szerzô említi. Ezek
elôfordulási gyakoriságát HCV fertôzésben a felmérések
más és más arányban találják. Leggyakrabban reuma fak-
tor (RF 40-48%), antinuklearis antitest (ANA 10-40%),
anticardiolipin (27%) és simaizom antitest (ASMA) kép-
zôdését észlelték ( 2, 7, 17, 20).

Krónikus C hepatitis és vasculitisek
A bôrtünetek közül elsô helyen említendôk a vasculiti-

sek, melyek gyakran kryoglobulinemia talaján kialakuló
vascularis folyamatok, szövettanilag leukocytoklasztikus
vasculitisek, klinikailag leggyakrabban tapintható purpu-
ra formájában jelentkeznek.

Nem viszketô, intermittálva jelentkezô tünetek észlelhe-
tôk, melyek a téli hónapokban gyakrabban alakulnak ki. A
tünetek elsôsorban a lábszárakat érintik, súlyosabb eset-
ben felfelé haladva a hasra és nagyon ritkán a törzsre ter-

jednek, az arc sohasem érintett. A purpurák 3-10 nap után
barna pigmentációt hagynak hátra. A folyamatot Raynaud
tünetek és akrocianózis kísérheti (1-3. ábrák). A vasculitis
klinikailag többnyire purpura formájában jelentkezik, de
lehet a folyamat mélyebben infiltralt, vagy nekrotizáló. A
vasculitis lehet szisztémás, ilyenkor a bôr mellett érintheti
a vesét, izületeket, idegrendszert.

A veseérintettség membranoprolifrativ glomerulonephri-
tis formájában zajlik és életet veszélyez-
tetô állapot. A HCV-RNA gyakran mu-
tatható ki az érintett szervekben, fôleg a
bôrben és a vesében és természetesen je-
len van a májban (2, 8, 10, 17, 18). A be-
tegség az immunrendszer krónikus sti-
mulációjának az eredménye, melyet ál-
talában fertôzések okozhatnak, adott
esetben a hepatitis C vírus. A monoclo-
nalis RF, ami általában a II típusú kevert
kryoglobulinemia komponense, a króni-
kus C hepatitisben, a vírus által kiváltott
immunstimuláció hatására termelôdô
IgG komplexek válasz reakciójaként ter-
melôdik. A kryoglobulin rendszerint kis
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Kóros B sejt immunglobulin Autoimmun Ismeretlen 
termelés, depozitum mechanizmus
Antiphospholipid sy. Behcet syndroma Porphyria cutanea tarda
Autoantitestek Lichen planus
B-lymphoma Prurigo
Cryoglobulinaemia Sialadenitis
Glomerulonephritis Thyreoidea 

funkció zavar
Leukocytoklasticus vasculitis Thrombocytopenia
MALT syndroma Vitiligo
Plasmocytoma Ôszülés

I. táblázat: 
Extrahepatikus manifesztációk hepatitis C fertôzésben 

Bonkovsky és Mehta szerint (10)

1. ábra
Fiatal nô ismételten jelentkezô tapintható purpurái. 
A háttérben hepatitis C vírus fertôzés, emelkedett

májenzim értékek nélkül

2a.  ábra
40 éves férfi fizikai terhelésre rohamokban jelentkezô

masszív purpuras tünetei a lábszáron. Kivizsgálása során
emelkedett májenzim értékek, anti- HCV, HCV-PCR
pozitivitás igazolta krónikus hepatitis C fennállását 
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mennyiségben van jelen és a vasculitises folyamatok kiala-
kulásának nem obligát feltétele (31,  32).

Krónikus hepatitis C és a pruritus, prurigo kapcsolata
A májbetegség és a pruritus kapcsolata régen ismert, a bi-

liaris cirrhosisban fellépô csillapíthatatlan viszketés az epe-
savak és epesók felszaporodásának következménye. HCV
fertôzés okozta krónikus hepatitis cholestasis nélkül, kom-
penzált májmûködés mellett is pruritogen hatású, a viszketés
kiváltásában a vírus közvetlen hatása mellett az általa bein-
dított immunfolyamatok szerepét feltételezik (3, 7, 19, 33,
34). A krónikus prurigo heves viszketéssel járó nehezen be-
folyásolható polietiológiájú kórkép. A prurigo és HCV kap-
csolatát elsôként Kanazawa és mtsai írták le 1995-ben. Pru-
rigos betegeik 39%-ában találtak anti-HCV core pozitivitást
és interferonnal végzett sikeres kezelésrôl is beszámoltak
(35). A vírus pontos patológiai szerepe tisztázatlan, az eddi-
gi tanulmányok eredményei eltérô patomechanizmussal ma-
gyarázza a tünetek kialakulását. Kanazawa immunkomp-
lexek szerepét, mások az autoantitestek hatását, illetve a ví-
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2b.  ábra
A recidiválóan jelentkezô purpurák  szövettana
leukocytoklasztikus vasculitis

b

3. ábra
70 éves nô, mindkét lábszáron ismételten jelentkezô
kryoglobulinemias purpurákkal, melyek hátterében

hepatitis C vírus fertôzés, elôrehaladott májfibrózis állt

4. ábra
Prurigo klinikai tünetei (a) és szövettana (b)

hepatitis C vírus 1 és 4-es genotípus okozta krónikus
HCV fertôzésben. A specifikus kezelés sikertelen volt, 
a bôrtünetek májtranszplantációt követôen átmenetileg

visszafejlôdtek

a

b



rus közvetlen szöveti jelenlétét tartják elsôdlegesnek. Ez
utóbbi mellett szól a HCV–RNA jelenléte a bôrelváltozás-
ban (35-39) (4a., 4b., 5. ábra).

Porphyria cutanea tarda
A porphyria cutanea tarda (PCT), amely a leggyakoribb

porfirin anyagcserezavarral járó betegség, középkorú fér-
fiakban bizonyos rizikó faktorok mellett alakul ki. Jelleg-
zetes tünetei a kézhátakon, homlokon, arcon megjelenô
vezikulák, hólyagok, pörkkel fedett eróziók, majd ezek
hámosodása után milium képzôdés, pigmentzavar, felüle-
tes hegek, sclerodermiform jelenségek (6. ábra). A járom-
csont felett nem ritka a hipertrihózis. A betegség alapja
enzim defektus, az uroporfirin dekarboxiláz aktivitás
csökkenése. Rendszerint a tünetek megjelenéséhez egyéb
tényezôk is szükségesek, így kémiai anyagok toxikus ha-
tása, örökletes vas anyagcserezavar, amely hemokromató-
zishoz vezet, a máj citokrom P-450 rendszerét terhelô
gyógyszerhatás, krónikus alkoholos májbetegség. Ezek
mellett jelentôs szerepe van a krónikus C hepatitisnek.
Dél- Európában a PCT betegek 70-90%-a HCV fertôzött,

elsôsorban az 1b genotípusnak van kiemelkedô szerepe
(40). A PCT bôrtünetei elôre jelzik az antivirális kezelés
várható csekély eredményét, negatív prediktív faktorként
tekinthetôk (41). Hazai anyagban a PCT betegek 60%-a
anti-HCV pozitívnak mutatkozott (42, 43). Észak-Európá-
ban ez az arány 20%, az Egyesült Államokban 56% (10).

Kezelésében a provokáló faktorok kerülése, vérlebo-
csájtás, alacsony dózisú chloroquin ajánlott (41). 

Lichen ruber planus
Lichen ruber planus (LP) jellegzetes klinikai tünetekkel

kísért papulózus bôrbetegség, melyet kellemetlen viszke-
tés kísér. Típusos esetben a bôrtünetek elsôsorban a végta-
gok hajlító felszínén alakulnak ki, azonban elôfordul
disszeminált forma és társulhat körömtünetekkel is.

Gyakran kíséri jellegzetes enantema a buccalis nyálka-
hártyán, nyelven, szájpadon, genitálián.

Elôfordulása az általános népességben 0,5%. 
Kapcsolata a HCV fertôzéssel számos szerzô által vita-

tott, bár a közlemények az elsôk között foglalkoztak a kér-
déssel. Az elôfordulás gyakorisága földrajzilag igen eltérô:
Észak-Európában 1%, Egyiptomban 15% felett, átlag
4,8%. Több vizsgáló közvetlen patológiai összefüggést lát
az erozív szájnyálkahártya lichen, a lichen ruber planus dis-
seminalt formája és a HCV fertôzés között (3, 44-46). 

A HCV patogenetikai szerepe az LP kialakulásában
nem tisztázott. Egyes szerzôk szerint a HCV direkt szöve-
ti replikációval és immunológiai hatások útján egyaránt
közvetlen patológiai szerepet játszhat a lichen kialakulá-
sában (3). LP szálnyálkahártya elváltozásban elsôként Na-
gao és mtsai (47) igazolták RT-PCR technika alkalmazá-
sával, hogy a HCV jelen van, perzisztál és replikálódik a
nyálkahártya LP léziójában. 

A bôrön kialakult lichenes papulában Erkek és mtsai
(48) detektálták elôször a HCV jelenlétét és megállapítot-
ták, hogy a kimutathatóság függ a szérum vírusterhelésé-
tôl. A legtöbb szerzô véleménye szerint a HCV fertôzött
sejt, mint target, fokozza, vagy módosítja a gazdaszerve-
zet reakcióit és autoimmun folyamat kiváltásán keresztül
eredményezi az LP kialakulását, vagy fellobbanását (3,
47, 48) (7., 8. ábra).

Saját betegeinkkel kapcsolatos megfigyelésünk alapján
azt gondoljuk, hogy a két betegség között összefüggés van,
azonban ennek a mechanizmusa nem tisztázott, feltehetôleg
függ a gazdaszervezet adottságaitól is (49). Kezelésében az
esetek egy részében az antivirális terápiától a bôrtünetek ja-
vulása várható, míg más esetekben kifejezett rosszabbodást
okoz az interferon terápia. Ezen túlmenôen elôfordul lichen
oris kialakulása az IFN kezelés mellékhatásaként (9. ábra).
Kezelésére helyi, vagy intralézionális kortikoszteroid és an-
tihisztamin javasolt. Hatástalanság esetén antibiotikumok,
gombagátlószerek, ,antimaláriás szer, retinoidok, fényterá-
pia, oralis LP-ben helyi kortikoszteroid, anaestetikumok, he-
lyi cyclosporin vagy tretinoin ajánlott az irodalomban (41).

Necrolyticus acralis erythema
Elsô leírói egyiptomi szerzôk. A folyamat csaknem ki-

zárólag HCV fertôzéshez kapcsolódik. Jellemzôi a visz-
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6. ábra
HCV fertôzött beteg, kézhátán porphyria cutanea tarda

bôrtünetei láthatók: pigmentáció, 
felületes hegek, pörkök

5. ábra
Prurigo simplex subacuta és vitiligo antiviralis
terápiára nem reagáló 1b-genotipusú hepatitis 

C vírus fertôzésben



ketô, szimmetrikus, éles határú, hiperkeratotikus, erité-
mas, livid, lichenifikált plakkok, elsôsorban a lábháton, a
hallux dorzális felszinére terjedôen. A HCV által elôidé-
zett cink anyagcserezavar tûnik kóroki tényezônek. Mor-
fológiája nem specifikus psoriaziform szövettani képet
mutat a szuperficialis dermiszben nekrotikus keratinoci-
tákkal. A szuperficialis, perivaszkularis gyulladásos in-
filtrátumban limphocyta dominencia mutatkozik (18).
Kezelése: antiviralis terápia és oralis cink adása eredmé-
nyes (50, 51).

Egyéb, nem bôr-manifesztációk

Sialadenitis
Az irodalomba szerepel, mint sicca szindróma, vagy

pseudo-Sjögren.
Elôfordulása krónikus HCV-ben 4-57%. A HCV extra-

hepatikus oralis tünete, tekintettel a vírus sialotrop termé-
szetére. Annak ellenére, hogy a vírus detektálható a nyál-
ban (38,7%) és a nyálmirigyben (6,5%), az irodalmi ada-
tok alapján nem direkt vírushatásnak, inkább a vírus által
indukált immunmechanizmus hatásának értékelik. Morfo-
lógiájára jellemzô a krónikus limfocitás intersticialis gyul-
ladásos infiltratum. Vezetô klinikai tünete a szájszárazság
(35,4%), csökkent nyáltermelés (20%) (18, 30, 52). 

Inzulin rezisztencia, 2-es típusú diabetes mellitus
HCV fertôzés krónikus formában inzulin rezisztencia,

metabolikus szindróma és 2-es típusú diabetes kialakulá-
sához vezethet. Elôfordulása 14-50%. A vírus által kivál-
tott inzulin rezisztencia a HCV cor protein közvetlen hatá-
sa a hepatocytákban az inzulin szignál transzdukciós úton
keresztül és a vírus replikáció által indukált, az endoplaz-
más retikulumra kifejtett stressz útján (18, 53-55).

Neuropathia
A betegek jelentôs számában elôfordul. Elsôsorban a

prifériás idegeket érinti, azoban kognitiv funkcióromlással
is járhat. A patomechanizmusban szerepet játszhatnak az
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7. ábra
Lichen oris erosiva a buccan, háttérben lappangva zajló

krónikus HCV fertôzés

8. ábra
Szívmûtéten átesett beteg, lábháti lichenes papulákkal. 

A hepatitis C vírus fertôzést az elvégzett HCV szerológia
és vírus kimutatás igazolta

9. ábra
Krónikus C hepatitis pegylalt interferon-ribavirin kezelése

alatt kialakult erosiv lichen oris



autoantitestek, immunkomplexek, kryoglobulinok, de fel-
tételezik a vírus replikációt a neuralis szövetben és a fel-
szabaduló gyulladásos cytokinek szerepét (56). 

Lymphoma
HCV szerepe a B-sejtes Non-Hodgkin lymphomákban

13%. Kialakulásában a HCV-E2 envelop glycoprotein és
a gazdaszervezet CD 81 receptorának van szerepe. Lim-
fadenopatia és anemia hívja fel rá a figyelmet. A betegség
több típusát hozzák összefüggésbe a HCV-vel, leggyako-
ribb az alacsony malignitású B-lymphoma kialakulása,
mely az antiviralis kezelésre rendszerint jól reagál (18,
57-59).  

Thyreoidea diszfunkció
Autoimmun thyreoiditis és következményes hipotireó-

zis elôfordulása krónikus HCV-ben 3,5-13%. A folyamat
IFN kezelés mellett rosszabbodhat, ezért a terápia meg-
kezdése elôtt tanácsos a hormonszintek ellenôrzése és
szükség esetén szubsztituálás (18, 30, 60).

Kezelés

A betegség kezelésérôl korábban számos külföldi és ha-
zai tanulmány jelent meg, melyek egységesen megállapít-
ják, hogy mind a májbetegség, mind a szövôdmények ke-
zelésének sarokköve az 1-es típusú interferon (IFN- alfa
2a és IFN- alfa 2b) önállóan, vagy a nukleozid analóg ri-
bavirinnel kombinálva (11, 36, 37). Ez a kezelés mérsé-
kelt hatásúnak bizonyult a HCV-vel összefüggô autoim-
mun kórképek, kevert kryoglobulinemia, illetve glomeru-
lonephritis és csak az esetek egy részében eredményes a
HCV fertôzés által okozott neuropátiák kezelésében is.
Míg az interferon monoterápia csak mintegy 10% -ban
volt hatásos, a tartós virológiai válasz a ribavirin hoz-
záadásával mintegy 25%-ra növekedett. Jelentôs elôrelé-
pést hozott a polietilénglikolhoz (PEG) kötött, pegilalt in-
terferon – ribavirin kombináció, amely mellett 45% körüli
eredmény érhetô el az 1b genotípus okozta fertôzésben
(61, 62). A kellemetlen mellékhatások és szövôdmények
miatt sok beteg nem fogadja el, vagy abbahagyja a keze-
lést. Becslések szerint csak mintegy 10-20% fejezi be a
teljes terápiás kurzust (62, 63). A kutatások és a klinikai
vizsgálatok jelentôs elôrelépést hoztak. 2011-ben a HCV
specifikus proteáz-inhibitor, a boceprevir bekapcsolásával
a hármas kombináció közel 70% tartós virológiai választ
eredményezett a terápia rezisztens 1b genotípusú HCV
fertôzésekben. A cél a kezelésbôl az új terápiás lehetôsé-
gekkel a sok szubjektív és objektív mellékhatást okozó
IFN kiszorítása (64). Legeredményesebb a kezelés fiatal
nôkben, a fertôzés korai szakában, ép immunrendszer
mellett. Ezzel szemben lényegesen rontja a várható ered-
ményt a túlsúly, a férfi nem, az idôsebb kor, a társult be-
tegségek száma, HIV fertôzés, elôrehaladott májfibrózis, a
vírus genotípusa és a gazdaszervezet IL28/B gén polimor-
fizmusa (65).

Az extrahepatikus szövôdmények azonban autoimmun
jellegüknél fogva a jelenlegi antivirális kezelésre sokszor

nem reagálnak, vagy romlanak, így a kezelés elsôsorban a
domináló tünetek megszüntetésére szorítkozik, vagy kom-
binált terápiás megoldásokra kényszerül Egyes szerzôk
ilyen esetekben ajánlják az anti CD20 kimerikus monok-
lonalis antitest, rituximab adását (30). 

Reménykeltônek látszik az IFN mentes direkt antivira-
lis hatású szerek kombinációjával folyó vizsgálat sorozat
(66, 67). 

A fertôzöttek mintegy 50-75%-a nem tud betegségérôl,
életkorukkal a társult betegségek száma növekszik.
Mindezen körülmények a szûrés mellett szólnak. A még
lappangó májbetegségre sokszor az extrahepatikus tünetek
hívják fel a figyelmet, ezért ismeretük kiemelt jelentôségû.
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Népbetegség-e az onychomycosis?
Felmérô vizsgálatok 2000-2011

Is onychomycosis an endemic disease?
Survey 2000 - 2011
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ÖSSZEFOGLALÁS

Tizenegy éves vizsgálati periódusban 10011 mikológiai

vizsgálaton résztvevô betegnél mikroszkóppal és tenyész-

téssel pozitív körömgombás esetek száma 3420 (34%)

volt. Ezen belül az onychomycosis pedis csaknem kétszer

gyakoribbnak bizonyult mint az onychomycosis manus. A

vizsgált betegek életkora átlagosan 52,5 év volt. A fertô-

zés nôknél gyakoribb volt, mint férfiaknál. A gombate-

nyésztések során a dermatophytonok 46,2%-ban, a sarja-

dzó gombák 41,3%-ban, a nem dermatophyton penészek

12,2%-ban, kettôs fertôzés pedig o,3%-ban fordult elô. A

klinikai formák megoszlása szerint a distolaterális subun-

gualis típus a leggyakoribb (66,9%). A kórképre predisz-

ponáló leggyakoribb betegségek a diabetesre és a vénás-

arteriás keringési problémákra utaltak. A hajlamosító té-

nyezôk esetében a családi fertôzés, közös fürdô, sérülés,

lábdeformitás szerepeltek leggyakrabban. Onychomyco-

sissal együttjáró felszínes bôrmikózisok 8,3%-ban, szö-

vôdményként erysipelas 0,2%-ban fordultak elô.

Kulcsszavak:
onychomycosis - kórokozók - prediszponáló

tényezôk

SUMMARY

In an eleven year long experimental period from 10011

patients attended at mycological examination, 3420 people

(34%) were infected with nail mycosis confirmed by

microscopic investigation and culturing. Cases of

onychomycosis pedis being almost twice as common as

onychomycosis manus. The mean age of patients included

in the survey was 52,5 years and infections were more

common among females than males. Based on fungal

cultures, dermatophytons, yeasts, non-dermatophyton

molds and double infections occured in 46,2%, 41,3%,

12,2% and 0,3% of the cases, respectively. According to

clinical manifestation, it was the distolateral subungual

types that had the highest incidence (66, 9%). The most

commonly occuring predisposing conditions included

diabetes and arteriovenous circulatory diseases. Patients

attending public baths, having familial infection, injuries

and deformed feet were more prone to fungal infection..

Superficial dermal mycosis associated with onychomycosis

was confirmed in 8,3% of the cases and erysipelas, a

complication, occured in 0,2% of the cases.

Key words:
onychomycosis - causative pathogens -

predisposing conditions

Az onychomycosis incidenciája és prevalenciája az
utóbbi években növekedett (1, 2, 3, 4, 5, 6, 7, 8). A növe-
kedés számos okra vezethetô vissza, többek között az át-
lagos életkor emelkedése, prediszponáló betegségek, sérü-
lések megszaporodása. Ennek kapcsán felmerül a kérdés,
hogy az onychomycosis besorolható-e a népbetegségek
közzé. Ezért tûztük ki célul megvizsgálni, hogy 11 éves
periódusban az esetek számának növekedésével alátá-
masztható-e a kórkép népbetegség jellege.

Betegek és módszerek

2000-2011 között a mikológiai vizsgálatra jelentkezô betegek kö-
zül mikroszkópos és tenyésztéses vizsgálatokkal elkülönítettük a
mindkét vizsgálattal kapott pozitív eseteket. A mikroszkópos vizsgá-
latokra 20%-os KOH-ot, a tenyésztésekre 4%-os Sabouraud és My-
cosel (chloramphenicol+actidion) tartalmú táptalajokat alkalmaz-
tunk.

A körömgombásodásban szenvedô betegeket nemek és életkor
szerinti megoszlásban osztályoztuk. Figyelembe vettük, hogy a
gombás betegség kéz- vagy lábkörmön fordult elô, mennyi ideje ke-
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letkezett és milyen körülmények szerepeltek a ki-
váltásukban. Meghatároztuk a kórkép klinikai típu-
sait, a kórokozó fajokat, valamint azok kéz-, illetve
lábkörmökben való elôfordulását. Rákérdeztünk a
hajlamosító betegségekre és egyéb tényezôkre:
mint sérülés, családi fertôzés, sportolás, közös für-
dô, lábdeformitás. Érdeklôdtünk a fennálló vagy le-
zajlott egyéb mikótikus kórképekrôl és elmúlt vagy
meglévô szövôdményekrôl.

Eredmények

A felmérési idôtartamban 10011 gomba-
vizsgálatot végeztünk. Ezekbôl a mikrosz-
kóppal és tenyésztéssel pozitív körömgom-
bás esetek száma 3420 (34%) volt. Az éves
incidenciát az 1. ábra mutatja be. E szerint
a legalacsonyabb érték 2000-ben (26,5%), a
legmagasabb 2006-ban (52%) volt, míg
más években az elôfordulás aránya ki-
egyenlítettnek mutatkozott. Az onychomy-
cosis lábkörmökön gyakoribb (2287 eset,
64,7%) mint a kézkörmökön (1248 eset,
35,3%), a p≤ 0,05 volt. A betegek átlagélet-
kora 52,5 év (2-91). A nôknél több esetet
(2102, 60,6%), a férfiaknál kevesebbet
1433, (39,4%) regisztráltunk, a p≤ 0,01volt.
Az onychomycosis manus fennállási ideje
átlagosan 1 év (3 hónap-3 év), az onycho-
mycosis pedisé átlag 2,5 év (4 hónap-10
év).

A kórokozó gombafajokat a 2. ábra mu-
tatja be. A tenyésztéses vizsgálatokból kide-
rül, hogy a dermatophytonok elôfordulási
gyakorisága (46,2%) alig magasabb, mint a
sarjadzógombáké (41,3%). A nem dermato-
phyton penészek is jelen vannak a kóroko-
zók között (12,2%) míg a kettôs fertôzések
kevés esetben voltak kimutathatók (0,3%).
A dermatophytonok közül, sorrendben, a

Trichophyton rubrum (TR), a Trichophyton

mentagrophytes interdigitale (TMl), és a

Trichophyton mentagrophytes var.granulo-

sum (TMG) voltak a leggyakoribb kóroko-
zók (3. ábra). A sarjadzógombák közül a
non albicansok a dominánsak, megelôzve a
Candida albicans (CA) elôfordulását (4.

ábra). A penészgombák közül az Aspergil-

lus niger (AN) és a Scopulariopsis brevi-

caulis (SB) volt a leggyakoribb (5. ábra). A
dermatophytonok fôként a lábkörömben
vannak jelen (1. táblázat). A mikrospóriás
fertôzések kivételt képeznek, mivel ezek
csak a kézkörömben fordultak elô. A sarja-

dzógombák a kézkörömben dominálnak, a

Trichosporon cutaneum csak a kézkörmök-
bôl tenyészett ki (2. táblázat). A nem der-
matophyton penészek a lábkörömben gya-
koribbak, a Geotrichum candidum ellenben
csak a kézkörmök tenyészetében fordult elô
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1. ábra

Az onychomycosis elôfordulási gyakorisága 2000-2011

2. ábra

Kórokozó gombák elôfordulása onychomycosisban n = 3420 

3. ábra

Dermatophytonok megoszlása onychomycosisban n = 1580



(3. táblázat). A kettôs fertôzés igen ritka. A vizsgálati idô-
szakban mindösszesen 7 ilyen esetet (0,3%) regisztrál-
tunk. A kézkörömben négy esetben a TR candida species-

sel társult (4. táblázat). Az onychomycosisok morfológiai
típusai közül a distolateralis subungualis (DLSO) a leg-
gyakoribb (66,9%) forma (5. táblázat) A total distrophyás
(TDO) esetek megjelenése is jelentôs (26,8%), de a proxi-
malis subungualis (PSO) és a fehér superficialis típus
(WSO) csak ritkán fordultak elô.

A kórkép kialakulásáért felelôssé tehetô betegségeket és
egyéb tényezôket a 6. táblázat tartalmazza. Domináns be-
tegség a diabetes, valamint a magas vércukor szint
(62,7%). Az artériás és vénás keringési problémák is sze-
repet játszanak ebben a folyamatban (21,4%). A kórkép
psoriasisos betegekben is elôfordul (11%).
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4. ábra

Sarjadzógombák megoszlása onychomycosisban
n = 1410

5. ábra

Penészgombák megoszlása onychomycosisban 
n = 419

Gombák kézköröm lábköröm
n =154 % n=1426 %

Trich. rubrum 60 38,9 787 55,2
Trich. ment. v. interdig. 30 19,5 300 21,1
Trich. ment. v. gran. 25 16,3 283 19,8
Trich. tonsurans – – 10 0,7
Trich. terrestre – – 6 0,4
Trich. verrucosum – – 6 0,4
Microsporum canis 2 1,3 – –
Microsporum gypseum 1 0,6 – –
Microsporum nanum – – 1 0,07
Epidermophyton floccosum 36 23,4 33 2,4

1. táblázat

Dermatophytonok megoszlása kéz- és lábkörömben

Gombák kézköröm lábköröm
n=1277 % n=133 %

Candida albicans 434 34,0 80 60,2
Candida species 700 54,8 53 39,8
Trichosporon cutaneum 143 11,2 – –

2. táblázat

Sarjadzógombák megoszlása kéz- és lábkörömben

Gombák kézköröm lábköröm
n =208 % n=211 %

Geotrichum candidum 99 47,6 – –

Scopulariopsis brev. 33 15,8 83 39,3

Aspergillus niger 70 33,7 80 37,9

Fusarium sp. – – 25 11,9
Alternaria sp. – – 10 4,7
Acremonium sp. 6 2,9 13 6,2

3. táblázat

Penészgombák elôfordulása onychomycosisban

Gombák kézköröm lábköröm
n n

Trich. rubrum + C. alb. – 1
Trich. rubr. + C. spec. 4 1
Trich. rubr. + Scop. – 2
Trich. m. v.gran. + C. alb. – 1
Trich. m. v.gran + C. spec. – 1
Rhodotorula + C. spec. 1 –

4. táblázat

Kettôsfertôzés onychomycosisban (n=11)

Típusok n %
DLSO 2366 66,9
PSO 203 5,7
WSO 19 0,6
TDO 947 26,8

5. táblázat

Onychomycosis típusai (n=3535)



A betegek többsége (82,5%) a betegség kialakulásával
kapcsolatban egyéb prediszponáló tényezôkrôl is beszá-
molt. Az onychomycosissal együtt jelentkezô mycosis su-
perficialis kórképek az esetek 8,3%-ban kimutathatóak
voltak (7. táblázat). Leggyakrabban a talp (30,4%), a te-
nyér (21,2%) és a kézhát (15,9%) involválódott. Erysipe-
las, a körömgombásosodás szövôdményeként a vizsgált
idôszakban mindösszesen 7 esetben (0,2%) fordult elô.

Megbeszélés

Az utóbbi években az onychomycosis prevalenciájának
és incidenciájának növekedésérôl több szerzô beszámolt (1,
2, 3, 4, 5, 6, 7, 8, 9). A vizsgálataink során a kórkép átlagos
elôfordulási gyakorisága 34%volt. Ennél magasabb 40-
67% (10, 11, 12, 13, 14, 15), de ettôl alacsonyabb, 20%-os
incidenciát is közöltek (16). Az alacsonyabb elôfordulási
ráta annak  tulajdonítható, hogy sem a mikroszkópos, sem
pedig a tenyésztéses vizsgálati eredmények a diagnózissal
nem mindig korrelálnak. A két vizsgáló eljárás pozitív ered-
ményt együttesen is csak 40-50%-ban ad (6, 13).

Az onychomycosis elôfordulási gyakoriságának növe-
kedése összefügg az átlagéletkor növekedésével (1, 12,
17, 18). A megjelölt hivatkozások szerint a betegség 40-
65 éves korban alakul ki a leggyakrabban. A vizsgála-
taink, amelyet 52,5 év átlagéletkorú betegeken végeztünk,

alátámasztják a hivatkozásokban közölt megállapítást. Jel-
lemzô azonban, hogy az onychomykosis a gyermekkor-
ban ritkán fordul elô, a prevalencia 0,2-2,6% (19).

Az onychomycosisra prediszponáló tényezôk közül a di-
abetes és az átlagosnál magasabb vércukor szint a leggya-
koribb (16, 20, 21). A diabeteses betegek 1/3-ában fordul
elô onychomycosis (6, 18). Betegeinknél anamnesztikusan
diabetest, magasabb vagy ingadozó vércukor szintet az
esetek 62,7%-ában találtunk, de azonos (22) vagy alacso-
nyabb (6,7-21%-os) gyakoriságot is észleltek (6, 7, 10, 11,
20, 21). Egy másik gyakori hajlamosító tényezô az artériás
és vénás keringési zavar, mely 5,9-36%-ban fordul elô (10,
11, 21, 23). Errôl betegeink 21,1%-a számolt be.

Az utóbbi években tapasztalható, hogy az onychomyco-
sis és a psoriasis együttes elôfordulása az érdeklôdés elô-
terébe került. 

A psoriasisos köröm deformitásai mint sérülések ked-
veznek a gombás fertôzések kialakulásának (1, 8, 18).
Ezen betegcsoportnál a körömgombásodás 10-50%-ban
fordul elô (1, 8). A vizsgálati anyagunkban az onychomy-
cosist és a köröm psoriasist együttesen 11%-ban találtuk.
A psoriasisos körömben a gombás eredetû megbetegedé-
seket elsôsorban a sarjadzógombák okozzák, a dermato-
phytonoknak ebben kisebb szerep jut (1, 8). Az onycho-
mycosis neoplasmával és autoimmun betegségekkel való
együttes elôfordulása 2,4-2,5% (6). Immunszuppresszál-
taknál, köztük HIV pozitivoknál, az incidencia 23,3% (7,
28). A körömgombásodás létrejöttében (22-76%) jelentôs
szerepet kapnak a különbözô sérülések, a sportok, a csalá-
di fertôzés, közös fürdôzés, és a lábdeformitások is (10,
11, 21, 29, 30). A betegeink anamnézisében ezen tényezôk
kiemelkedôen fontosaknak bizonyultak (82,5%). Általá-
nos tapasztalat, hogy az onychomycosis a férfiaknál gya-
koribb, mint a nôknél (3, 6, 11, 12, 25, 31, 32). A nemek
megoszlásának ez az aránya a mediterrán államokban
azonos (15) vagy megfordítva mutatkozik (10, 14, 23,
24). A mi megfigyeléseink alapján valószínûsíthetô, hogy
a nôk esetében az onychomykosis gyakoribb elôfordulása
azzal hozható kapcsolatba, hogy panaszaikkal gyakrabban
fordulnak orvoshoz , mint a férfiak, de nagyobb a stigma-
tizációjuk is. A lábkörmökön a betegség elôfordulása szig-
nifikánsan nagyobb, mint a kézkörmökön. Ehhez hasonló
(13, 24, 25),  azonos (14),  illetve a meleg éghajlaton ez-
zel ellentétes megfigyelések (6, 10) is ismeretesek. A
gombatenyésztések eredményei szerint a lábkörmökbôl a
dermatophytonok, míg a kézkörmökbôl a sarjadzógombák
tenyésznek ki gyakrabban (13, 16, 24, 25, 26, 27). A der-
matophytonok közül a TR a domináns, elôfordulási gya-
korisága 70-90% (3, 6, 7, 8, 19, 21, 33, 34). A mi vizsgá-
latainkban a TR ennél alcsonyabb arányban (53,6%) for-
dult elô. A TR mellett a TMI és a TMG, továbbá az Epi-

dermophyton floccosum (EF) is részt vesznek a lábköröm
mikózisban, de részvételi arányuk kisebb. A Microsporum

canis (MC) és a Microsporum gypseum (MG) csak a kéz-
körömbôl tenyészett ki, állatokkal és talajjal való érintke-
zés következtében. Ezek a gombák a körömben elôforduló
ritka dermatophytonokként szerepelnek (35). Kimutattuk,
hogy a sarjadzógombák fôként (41,3%) a kézkörömbôl te-
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Kórképek n %
diabetes 376 62,7
érrendszeri problémák 128 21,4
neoplasia 14 2,4
autoimmun betegség 15 2,5

psoriasis 66 11,0
Egyéb tényezôk (sérülés, 2821 82,5
családi fertôzés, közös fürdô, 

szûk cipô)

6. táblázat

Onychomycosisra hajlamosító betegségek (n = 599) és
egyéb tényezôk típusai (n = 2821)

Kórképek n %
mycosis palmaris 60 21,2
mycosis plantaris 86 30,4
mycosis brachii 15 5,3
mycosis faciei 11 3,9
mycosis manus 45 15,9
mycosis pedis 12 4,3
mycosis cruris 16 5,6
mycosis femoris et inguinalis 15 5,3
mycosis colli 5 1,8
mycosis trunci 10 3,5
erosio interdigitalis pedis 5 1,8
erosio interdigitalis manus 3 1,0
szövôdmény erysipelas 7 0,2

7. táblázat

Onychomycosishoz társuló mycosis superficialis
kórképek (n = 283)



nyésztek ki. Az európai államokban a körmökben a der-
matophytonok (5, 12, 13, 17, 19, 30, 33), míg az afrikai és
ázsiai államokban a sarjadzógombák elôfordulása domi-
náns (6, 10, 26, 31, 32). A CA mellett egyéb candidák, így
a Candida parapsilosis, tropicalis, krusei és guillermondii

jelenhetnek meg kórokozóként. Patogenitásukat többszöri
tenyésztéssel, szövettani és festési eljárásokkal (chlorazol,
PAS festés lehet igazolni) (6, 14, 16, 30, 36). A nem der-
matophyton penészek onychomycosist okozó szerepe im-
munkompetens egyéneknél ritka, immundeficiencia ese-
tén gyakoribb, incidenciájuk 1,45-17,5% (6, 10, 13, 14,
17, 19, 27, 30, 33, 37, 38, 39). Kórokozó szerepük igazo-
lására legalább háromszori tenyésztés, ill. szövettani vizs-
gálat szükséges (19, 40, 41). A penészgombákat betegeink
lábkörmébôl 12,2%-ban mutattuk ki. A Scopulariopsis

brevicaulis (SB) gyakoribb elôfordulásával szemben (8,
11, 38) nálunk az Aspergillus niger (AN) került elôtérbe.
A kórokozó penészek elsôsorban a lábkörmökben fordul-
nak elô, a Geotrichum candidumot csak a kézkörömbôl
izoláltuk. Az újabb keletû megfigyelések szerint a fusari-
um fertôzések száma növekszik (28, 33, 39, 42). Ezek a
köröm fertôzések elsôsorban immunszupprimáltaknál, va-
lamint földmunkával foglalkozóknál jelentkeznek. Vizs-
gálati anyagunkban a lábkörömben a fusarium specieseket
az esetek 5,9%-ban találtuk. Kevert fertôzés csak 11 eset-
ben (0,3%) fordult elô. Dermatophytonok, sarjadzógom-
bák és penészek együttes elôfordulása általában 6-7% (16,
30, 33). Az onychomycosisok klinikai megjelenési formái
közül a distolaterális subungualis (DLSO) fordul elô a
leggyakrabban (6, 12, 43). Ez a forma vizsgálati anya-
gunkban 66,9%-ban, a total distrophyás forma (TDO) pe-
dig 26,8%-ban jelentkezett. Az utóbbi gyakoribb elôfor-
dulása arra utal, hogy a népesség jelentôs része elhanya-
golja körmei állapotát. Az irodalmi adatok ehhez képest
csak 5-20%-os TDO-ról tesznek említést (6, 12). Az
egyéb formák, mint a PSO és a WSO elôfordulása mind a
mi, mind pedig a hivatkozott közlemények vizsgálati
anyagában ritka. A körömgombásodás gyakran egyéb fel-
színes bôrmikózisokkal járhat együtt. A vizsgálataink sze-
rint az együttes elôfordulás 8,3%-os volt, amely alatta ma-
rad a hivatkozásokban (3, 30, 36) közölt adatokhoz (22-
37%) képest. A körömgomba mellett a talp, tenyér, kézhát
érintettsége gyakoribb. 

A kórkép szövôdményeként az erysipelas csak 7 eset-
ben (0,2%-ban) akult ki a lábszáron. Az onychomycoticus
fertôzéseket azonban cellulitis is követheti (27). Konklú-
zióként megállapíthatjuk, hogy eddigi megfigyeléseink ar-
ra utalnak, hogy az onychomycosis népbetegség irányába
mutató megbetegedés, amelyet fontos diagnosztizálni és
minél hamarabb kezelésbe venni.
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Allopurinol reexpozíció indukálta erythema multiforme két
hiperurikémiás betegnél

Allopurinol-induced erythema multiforme after repeated exposure of
the drug in two patients with hyperuricaemia

FÁBIÁN ANNA, BATA-CSÖRGÔ ZSUZSANNA DR., VARGA ERIKA DR.,
KEMÉNY LAJOS DR., KINYÓ ÁGNES DR.

Szegedi Tudományegyetem Szent-Györgyi Albert Orvos- és Gyógyszertudományi Centrum
Bôrgyógyászati és Allergológiai Klinika

ÖSSZEFOGLALÁS

Az allopurinol szedését követôen számos gyógyszeral-

lergiás esetrôl beszámoltak, melyek döntôen késôi típusú

reakciók voltak, a súlyos szisztémás tünetekkel járó

DRESS szindróma mellett fix gyógyszerexanthema, vala-

mint nagyon gyakran erythema multiforme, SJS vagy TEN

alakulhat ki. Az erythema multiforme (EM), Stevens-John-

son szindróma (SJS) és toxikus epidermális nekrolízis

(TEN) esetében valódi allergiás reakción alapuló, IV. tí-

pusú hiperszenzitivitási reakció zajlik, mely a klasszikus,

ismert útvonalakon alakul ki, és ismételt gyógyszerexpozí-

ciót követôen rapidan vezethet súlyos bôrtünetekkel járó,

életet veszélyeztetô állapothoz. A szerzôk két beteg esetét

ismertetik, akiknél allopurinol szedését követôen erythema

multiforme, ill. SJS jelentkezett elsô alkalommal, majd az

ismételt expozíciót követôen már néhány tabletta bevétele

után rövid idôn belül jelentkeztek a tünetek. Bár enyhe

gyógyszer okozta adverz reakciót követôen több alkalom-

mal írtak le sikeres deszenzibilizálást a kiváltó gyógyszer-

rel, azonban a késôi típusú reakciók esetén, tekintettel a

megjósolhatatlan következményekre a deszenzibilizálás

kontraindikált. Ezért fontos hangsúlyozni, hogy allopuri-

nol allergia esetén, a gyógyszer elhagyásán túl, kiemelt

fontossággal bír a késôbbi alkalmazás elkerülése. 

Kulcsszavak:
allopurinol - erythema multiforme -

deszenzitizáció 

SUMMARY

Adverse cutaneous reaction to allopurinol is well-

known from the literature, the reaction frequently occurs

as delayed-type hypersensitivity reaction, causing DRESS

syndrome, fixed drug eruption, erythema multiforme (EM)

or Stevens-Johnson syndrome (SJS) and toxic epidermal

necrolysis (TEN). EM, SJS, TEN develops as a classical

type IV or delayed-type hypersensitivity reaction with

some variations in the effector phase. In sensitized

patients repeated exposure to the culprit drug can result

in rapid and very severe, life-threatening hypersensitivity

reaction. The authors present two cases of allopurinol-

induced cutaneous drug eruptions. After the first

administration of allopurinol one patient developed EM,

the other SJS. In both cases the reintroduction of the drug,

only a few tablets, were enough to induce EM-like skin

symptoms. Although, successful drug desensitizations

were described in patients with mild skin symptoms, in

severe delayed-type hypersensitivity reactions the

desensitization is contraindicated because of possible

unmanageable consequences. It is important to emphasize

that in severe cases of allopurinol hypersensitivity

reactions not only the withdrawal of the culprit drug but

the avoidance of further administration is important. 

Key words:
allopurinol - erythema multiforme -

desensitization

Az allopurinol ismert adverz reakciója a szenzibilizáció
(1-4). A szenzibilizáció kialakulásának ideje változó, a
klinikai megjelenése a már túlérzékeny betegen azonban
egy-két tabletta bevétele után, két-három nap alatt is vár-
ható. Dolgozatunkban erythema multiforme tünetével je-
lentkezô allopurinol szenzibilizált két betegünk esetét is-

mertetjük, a gyógyszer deszenzibilizálás lehetôségeit is
feldolgozva. 

Betegek és módszerek
1. beteg
A 64 éves férfibeteg felvételére 2010-ben került sor elsô alkalom-

mal, 1 hónapja jelentkezô, erythema multiforménak imponáló bôrtü-
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netek miatt. Anamnézisében krónikus veseelégtelenség, prurigo no-
dularis ill. kardiális dekompenzáció szerepelt. 2 hónappal felvétele
elôtt új gyógyszerként allopurinolt, clopidogrelt kapott, valamint
metoprolol/felodipine gyógyszere helyett metoprolol kezelést indí-
tottak. További gyógyszereit évek óta szedte. A tünetek kialakulása
elôtt alkalmanként aceclofenacot vett be. A rutin laboratóriumi vizs-
gálatban gyorsult süllyedést (We: 43 mm/h), enyhén emelkedett
CRP értéket (28,8 mg/l), emelkedett májfunkciós értékeket (ALP:
183 U/l, GGT 245 U/l), beszûkült vesefunkciót (karbamid: 13,7
mm/l, kreatinin: 119 umol/l) észleltünk, a húgysavszint normál volt.
A fehérvérsejtszám normál tartományban volt, eosinophiliát nem
észleltünk. A kiváltó tényezôként szóba kerülô gyógyszerekkel LTT
vizsgálat történt, mely negatív lett. A szövettani vizsgálat interface
dermatitisnek megfelelô képet írt le az epidermisz bazális rétegében
lévô hydropicus degenerációval és dermisben lévô erek körüli sejtes
beszûrôdéssel.  

2012-ben a beteg ismételten eyrthema multiforménak megfelelô
bôrtünetekkel jelentkezett klinikánkon. A bôrtünetek elôtt allopuri-
nolt vett be magas húgysavszint miatt, a tünetek már 2 tabletta bevé-
telét követôen megjelentek. A rutin laboratóriumi vizsgálat ismét
gyorsult süllyedést és enyhén emelkedett CRP értéket jelzett (We:
18 mm/h, CRP 15,1 mg/l), a vércukorszint (7,4 mmol/l) és a GGT
(177 U/l) magasabb volt, beszûkült vesefunkcióval. Normál fehér-
vérsejtszám mellett enyhe eosinophilia (10%) jelentkezett. A szövet-
tani vizsgálat során lymphocytás vasculitisnek megfelelô kép ábrá-
zolódott, némi eosinophiliával.

2. beteg
A 67 éves férfibeteg elsô felvételére 2011-ben Stevens-Johnson

szindróma miatt került sor, a törzsön erythema multiforménak meg-
felelô mitigált gócokat, míg a szájnyálkahártyán és a penisen erodá-
lódott plakkokat, a conjunctiván belövelltséget észleltünk (1. ábra).
Kórtörténetében magasvérnyomás-betegség, spondylolisthesis sze-
repelt, valamint a beteg elmondása alapján bizonytalan, ízületi duz-
zanattal járó tünetei miatt köszvény diagnózissal kezelték. A felvéte-
le elôtt néhány héttel allopurinol kezelést indítottak nála, valamint
közvetlenül a hospitalizációja elôtt felsô légúti hurut miatt metami-
zolt, paracetamolt és ipecacuana tartalmú szirupot szedett. A rutin
laboratóriumi vizsgálat során gyorsult süllyedést (19 mm/h) és
emelkedett GGT értéket (68 U/l) észleltünk, a húgysavszint normál
volt. Vesefunkció eltérés, vérképeltérés, eozinofília nem volt. Szö-
vettani vizsgálat az egyértelmû klinikai kép miatt nem készült.

A betegnél 1 évvel késôbb, 2012-ben hasonló, erythema multifor-
ménak megfelelô tünetek jelentkeztek a törzsön, nyálkahártya érin-
tettsége ekkor nem volt, viszont a conjunctivák belövelltek voltak
(2. ábra). Felvételét megelôzôen 1 tabletta allopurinolt vett be, vala-
mint 10 nappal korábban tizanidint, illetve két héttel korábban meta-
mizol injekciót kapott. A rutin laboratóriumi vizsgálat ezúttal is
gyorsult süllyedést (56 mm/h), magas CRP szintet (79,2 mg/l) és
emelkedett GGT értéket mutatott, a húgysavszint normál volt. A tü-
netekbôl történt szövettani vizsgálat erythema multiforménak meg-
felelô képet írt le. LTT vizsgálat a kiváltó tényezôként szóba jövô al-
lopurinol, metamizol, tizanidin gyógyszerekkel negatív lett.

A klinikai kép, a szövettani diagnózis és a laboratóriumi eltérések
alapján allopurinol okozta hiperszenzitivitási szindróma diagnózisát
állítottuk fel, majd a továbbiakban ennek megfelelôen kezeltük a be-
tegeket. Nem létfontosságú gyógyszereiket elhagytuk, az 1. beteg
elsô alkalommal való jelentkezésekor az észlelt pitvarfibrilláció
miatt belgyógyászati javaslatra acenocumarol beállítás történt, a 2.
beteg vérnyomáscsökkentô gyógyszerét pedig kiugró vérnyomás ér-
tékek miatt valsartanra cseréltük. Az elsô alkalommal mindkét beteg
esetében a kifejezett és kiterjedt bôrtünetek miatt per os prednisolon
beállítása történt (40 mg/die (1. beteg), illetve 60 mg/die (2. beteg)
dózisban), majd a szteroid dózisát fokozatosan csökkentettük. Az 1.
beteg esetében a vesefunkció a szteroid adását és a megfelelô hidrá-
lást követôen normalizálódott. A második alkalommal a mitigált tü-
netek miatt egyik esetben sem volt szükség parenterális szteroid
adására, az allopurinol elhagyását követôen antihisztamin és lokális
kezelés mellett teljes gyógyulás következett be. 

Megbeszélés

Ismertetett eseteinket az anamnesztikus adatok, a klini-
kai kép, a szövettani leírás és a laboratóriumi eredmények
alapján allopurinol-okozta adverz reakciónak vélemé-
nyeztük. Az allopurinol szedését követôen számos gyógy-
szerallergiás esetrôl beszámoltak, melyek döntôen késôi
típusú reakciók voltak (1-3). Idôs betegeknél, akiknél
csökkent a vesefunkció, vagy thiazid diuretikumot szed-
tek egy idôben, allopurinol adása után súlyos, lázzal, eozi-
nofíliával, több szerv károsodásával járó tünetegyüttes, al-
lopurinol okozta hiperszenzitivitási (AHS) szindróma ala-
kulhat ki, de allopurinol hatására fix gyógyszerexanthe-
ma, valamint nagyon gyakran erythema multiforme, SJS
vagy TEN kialakulásáról is beszámoltak (1-4). Az AHS
esetében a kialakuló tünetek egy része az oxypurinol fel-
halmozódásából és direkt toxikus hatásából származik, ez
közvetlenül a vesét károsítja, azonban a komplex tünet-
együttesért elsôsorban a gyógyszerszármazék által kivál-
tott immunológiai reakció a felelôs (4, 5). Az EM, SJS és
TEN esetében valódi allergiás reakción alapuló, IV. típusú
hiperszenzitivitási reakció zajlik, mely a klasszikus, is-
mert útvonalakon alakul ki, és ismételt gyógyszerexpozí-
ciót követôen rapidan vezethet súlyos bôrtünetekel járó,
életet veszélyeztetô állapothoz. A szövettani kép többnyi-
re limfocitás vaszkulitisz a dermisben, jellegzetes interfa-
ce dermatitis, melyben eosinophil infiltráció lehet jelen. 

Az 1. betegnél mindkét alkalommal erythema multifor-
me típusos képe alakult ki, míg a 2. beteg esetében az elsô
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A 2. beteg tünetei a második alkalommal



expozíció során SJS, második alkalommal azonban ery-
thema mulitforme jelentkezett. A veseérintettség az 1. be-
tegnél elsô alkalommal jelentkezett, a jelzett májfunkció
eltérés nem egyértelmûen a gyógyszer hatásához volt köt-
hetô, ezért vitatható, hogy AHS vagy EM a pontos diag-
nózis. A limfocitás vaszkulitis és az eozinofil sejtes infilt-
ráció mindkét esetben igazolódott. Az LTT vizsgálat
mindkét beteg esetén negatív volt, az allopurinol oki sze-
repét a véletlen reexpozíció következtében kialakult tünet-
együttes igazolta egyértelmûen.

Adverz gyógyszerreakciók kezelésének elsô lépése a tü-
neteket kiváltó gyógyszer elhagyása. Amennyiben a ké-
sôbbiekben a kiváltó gyógyszer ismételt adására kerül sor,
késôi típusú gyógyszerreakciók esetében jóval hamarabb,
jóval kifejezettebb tünetek jelentkezhetnek (6, 7). Ese-
teinknél is a második expozíció során már 1 tabletta bevé-
telét követôen megjelentek a típusos tünetek. 

Az irodalomban beszámolnak olyan hiperszenzitivitási
esetekrôl, amikor allopurinollal sikeres deszenzibilizálás
történt, a gyógyszert alacsony dózissal kezdve, majd azt
fokozatosan, terápiás szintre emelve az allopurinol terápia
újraindítható volt (6, 7). Erre azokban az enyhébb, maku-
lopapulozus bôrtünetekkel járó esetekben került sor, ami-
kor az allopurinol adására az egyéb gyógyszeres kezelésre
nem reagáló súlyos köszvény miatt szükség volt. A sú-
lyos, gyógyszer okozta adverz reakciók azonban, tekintet-
tel a megjósolhatatlan következményekre a deszenzibili-
zálás kontraindikációját jelentik. Ezek közé tartozik az al-
lopurinol-okozta EM, SJS, TEN is. Eseteink is ezt a gya-

korlatot látszanak alátámasztani, hiszen már 1-2 tabletta
bevételét követôen rövid idôn belül kifejezett bôrtünetek
jelentkeztek. 

Az allopurinol újraszedésekor a bôrtünetek hirtelen
megjelenése felhívja a figyelmet arra, hogy allopurinol al-
lergia esetén, a gyógyszer elhagyásán túl, kiemelt fontos-
sággal bír a késôbbi alkalmazás elkerülése. 
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Krónikus fejbôr folliculitis kifejezett Demodex
kolonizációval

Chronic folliculitis of the scalp with pronounced Demodex
colonisation

SEBÔK BÉLA DR.1, ENYEZDI JUDIT DR.2

Dorozsmai és Társa Bt. Bôrgyógyászati Szakrendelés Pécs1; 
Pathodiagnostica Kft., Pécs2

ÖSSZEFOGLALÁS

A szerzôk egy 60 éves férfibeteg kóresetét ismertetik, aki
a fejbôrére lokalizálódó terápiarezisztens folliculitisben
szenvedett évek óta. A szövettani vizsgálat kifejezett folli-
cularis Demodex kolonizációt igazolt. Lokális permethrin
alkalmazást követô szisztémás és helyi metronidazol keze-
lés a beteg tünetmentesedéséhez vezetett.

Kulcsszavak: 
folliculitis - Demodex - permethrin -

metronidazol

SUMMARY

The authors describe a case of a 60-year-old male
suffering for years from therapy resistant scalp folliculitis.
Histological examination revealed pronounced follicular
Demodex colonisation. Local permethrin therapy followed
by systemic and topical treatment with metronidazol was
successful.

Key words: 
folliculitis - Demodex - permethrin -

metronidazol

A folliculitist különbözô fertôzô organizmusok okoz-
zák. Leggyakoribb a bakteriális eredetû szôrtüszôgyul-
ladás, de kiváltó okként szerepelhetnek gombák és víru-
sok is. Az alábbiakban egy férfibeteg kóresetét ismertet-
jük, akinél az évek óta fennálló, hajas fejbôrre lokalizá-
lódó, szokványos kezelésekre nem reagáló folliculitist
feltételezhetôen a kifejezett Demodex kolonizáció tar-
totta fenn.

Esetismertetés
60 éves férfibeteg, akinél négy év óta jelentkezik nagyrészt a fej-

bôrön, kisebb mértékben az orron, orcákon gyulladt pustulosus cso-
mókból álló, esetenként viszketô bôrbetegsége. A lefolyás néhány
napos javult állapotot követô ismételt fellángolások sorozatából állt
télen és nyáron egyaránt. Többszörös helyi és lokális antibiotikus
kezelés, per os isotretinoin kúra, lokális antiseborrhoeás-gyulladás-
csökkentô szerek legfeljebb átmenetileg javították az állapotát, tü-
netmentességet nem sikerült elérni. 

A beteg 10 éve ismert hypertoniában szenved, ami miatt kombi-
nált, ACE-gátló és diuretikum kezelésben részesül. Más komoly be-
tegsége nem volt, gyógyszerérzékenysége nincs.

Elsô vizsgálatakor a fejbôrön számos borsnyi-lencsényi hyperae-
miás, tömött göbcsét láttunk. A papulák tetején helyenként mustár-
magnyi, sárgás pörkkel fedett erosio volt. Környezetükben több len-
csényi, hypopigmentált maculát is észleltünk. Pustulosus tünetet
nem észleltünk (1. ábra). Az orron egy-egy, a fejbôrön látotthoz ha-
sonló, de kisebb méretû hyperaemiás göbcse volt. Retroauriculari-

san mindkét oldalon kb. borsónyi tömött, mobilis, fájdalmatlan nyi-
rokcsomót tapintottunk. Nyálkahártyatünetet nem észleltünk. Fizi-
kalis belgyógyászati vizsgálattal érdes sejtes légzést és az aorta II.
hangjának ékeltségét találtuk. Laboratóriumi leteteiben a felsô hatá-
ron lévô serum cholesterin szint volt kimutatható.

Az elsô észlelést követô néhány napon belül a göbcsék közül né-
hány pustulosussá vált. Bakteriológiai mintavétel történt, amibôl
Staphylococcus epidermidis tenyészett ki kis csíraszámban. A fejbô-
rön lévô, krónikus, viszketô, pörkös majd felületes heggel gyógyuló
tünetek felvetették acne necrotica lehetôségét. Mérsékelt hatáserôs-
ségû helyi corticosteroid kezelést kezdtünk, amire a gyulladásos tü-
netek regressziót mutattak, majd néhány nap után ismét hyperaemi-
ás, helyenként pustulosus tünetek jelentek meg. Egy friss elváltozás-
ból biopszia és szövettani vizsgálat történt.

Az elváltozás mikroszkópos vizsgálata során perifollicularisan
lymphocytákból és histiocytákból álló lobosodást találtunk. Az in-
filtráló sejtek között kisszámban neutrophil granulocyták is megfi-
gyelhetôk voltak. A gyulladás helyenként a folliculus hámjába is be-
hatolt, néhol ennek destrukcióját okozva. A folliculusok atkákkal fe-
szesen kitöltöttek voltak (2. ábra).

A szöveti kép és az eddigi kezelés hatástalansága alapján a be-
tegséget demodicosisnak tartottuk. Egy alkalommal végzett 5%
permethrin krémes (8 órás kontaktusidô) kezelés után szisztémás
és lokalis metronidazol adását kezdtük (2x250 mg metronida-
zol/nap, 10 napon át; 0,75% metronidazol krém naponta 2 alka-
lommal), amire a beteg kb. három hét alatt fokozatosan tünetmen-
tesedett. A kontrollvizsgálatok során a gyulladt, erodált göbcsék
helyén mérsékelten pigmentált maradványtüneteket észleltünk. A
korábbi tünetek nyomaként látott hypopigmentált maculák válto-
zatlanok maradtak (3. ábra). 
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Megbeszélés

A 14 napos életciklusú, 0,3-0,4 mm nagyságú Demo-
dex atkák (Demodex folliculorum és Demodex brevis)
gyakori, tartós ektoparaziták az emberi bôrön (4, 6).
Testüket cuticula borítja, fejükön elôemelkedô szájszer-
vük van és négy pár lábbal rendelkeznek (15). A pilose-
baceus egységben élnek, táplálékukat a faggyúból és
hámsejtekbôl nyerik (5, 13). A Demodex folliculorum
általában a bôrfelszínhez közel helyezkedik el és gyako-
ri, hogy egy folliculusban több (akár 10-15) atka talál-
ható fejjel a mirigyvégkamra irányában (4, 5, 8, 10, 13).
A Demodex brevis egy-egy egyedként, inkább mélyeb-
ben található a faggyúmirigyek kivezetôcsövében illetve
a mirigyben (6, 10). A Demodex atkák közeli testi kon-
taktussal kerülnek át felnôttekrôl az újszülöttekre, az
életkor elôrehaladtával nô a számuk és a kolonizáció
férfiaknál kifejezettebb mint nôknél (4, 6). Egyes ada-
tok szerint felnôtteknél az infestatio prevalenciája 100%
(10). Egy 188 önkéntesen elvégzett hazai vizsgálat en-
nél kisebb, 23,4% prevalenciát mutatott (19). Az atkák-
kal betelepült pilosebaceus egységek általában az arcon,
fejbôrön, nyakon, a füleken és a mellkason találhatók
(4, 6, 15).

A Demodex atkák az esetek többségében tünetekkel
nem járó infesztációt okoznak (14), azonban fôleg idô-
sebb korban, immunszupprimáltakban vagy elhúzódó lo-
kalis corticosteroid kezelés után etiológiai szerepük lehet
gyulladásos tünetek kiváltásában (10, 16, 18, 21, 22, 27).
Rosaceás és nem specifikus arci gyulladásos tünetekkel
jelentkezô betegekben kifejezettebb Demodex kolonizá-
ciót találtak (8, 13, 17) és az intra- és esetenként extrafol-
licularisan kimutatható atkák szerepét felvetették a rosa-
ceában észlelt, CD4 sejtekbôl álló gyulladásos infiltrátum
valamint a papulopustulosus és granulomatosus tünetek
kialakulásában is (3, 14, 20, 23), azonban egyértelmû kór-
oki szerepük nem igazolódott (9, 23). Szintén megnöve-
kedett Demodex számot találtak perioralis dermatitisben,
Grover-betegségben, eosinophil folliculitisben, papulopu-
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1. ábra
A fejbôrön számos borsnyi-lencsényi hyperaemiás, 
tömött göbcse van, amelyek közül néhány tetején

gombostûfejnyi, sárgás pörkkel fedett erosio látható. 
A környezetben több, lencsényi, hypopigmentált macula

is megfigyelhetô

2. ábra
A folliculusokban PAS pozitív 

poliszacharidot (kitin) tartalmazó atkaátmetszetek 
vannak. Perifollicularisan lymphocytákból és 

histiocytákból álló lobosodás zajlik. 
Az infiltráló sejtek között kisszámban neutrophil

granulocyták is feltûnnek. 
A gyulladás helyenként a folliculus hámjába is behatol,

ennek destrukcióját okozva 
(PAS reakció, 400x)

3. ábra
A gyulladt, erodált göbcsék helyén mérsékelten

pigmentált maradványtünetek láthatóak



stulosus fejbôrtünetekben (1, 27) és a mellkason észlelt
folliculitisben (15) is. 

Bemutatott kóresetünkhöz hasonló, krónikus, a szokvá-
nyos terápiára nem reagáló, a kifejezett Demodex koloni-
zációval összefüggésbe hozható folliculitist több szerzô
közölt (11, 24, 25). A demodicosis kezelési lehetôségei
között a per os ivermectin (2, 12), lokalis permethrin (11,
12, 17, 18), crotamiton (7, 24) helyi és szisztémás metro-
nidazol (11, 20, 26) lokális Na-szulfacetamid/kén (16) va-
lamint ezek kombinációi jönnek szóba. Bemutatott bete-
günk esetében a helyi permethrin valamint a lokális és
szisztémás metronidazol kezelés eredményesnek bizo-
nyult. 

A bemutatott kóresettel szeretnénk ráirányítani a figyel-
met a Demodex infesztációra, ami krónikus, szokványos
kezelésekre nem reagáló fejbôr folliculitist tarthat fenn.
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atopiás dermatitisz lett, ami a késôbbiekben egész tudo-
mányos pályafutását meghatározta.

1957-ben elhagyta Magyarországot. 1957-tôl 1970-ig
Stockholmban a Karolinska Kórház Dermato-venerológiai
részlegén dolgozott, majd a svédországi Umea Egyetem
Bôrgyógyászati Tanszékének élére került. 1971-ben lett az
osloi Rikshospital Bôrgyógyászati Osztályának vezetô
professzora. 24 éven át vezette ezt az intézetet.

Dr. Rajka György professzor úr tudományos pályafutá-
sa központjában az atopiás dermatitisz állt, doktori mun-
káját e témáról írta 1964-ban. Hihetetlen szorgalommal
gyûjtötte az erre vonatkozó adatokat, az allergiás próbák,
az epidemiológiai felmérések, a családkutatások, vala-
mint a tudományos felismerések eredményeit. Könyvet
írt Atopic Dermatitis címmel és nagy számú közlemény-
ben foglalkozott a kérdéssel. Mindezek eredményeként
az atopiás dermatitisz világszerte elismert szaktekintélye
lett. Az a közlemény, amelyben az atopiás dermatitisz
Rajka – Hanifin által összeállított kritériumai szerepel-
nek, ezidôtôl világszerte az egyik legtöbbször idézett
közleménnyé vált.

A dermatológusok szerte a világon, és így Norvégiá-
ban is igen nagyra értékelik Prof. Dr. Rajka György tu-
dományos és szervezôi tevékenységét. Neki tulajdonít-
ják, hogy a dermato-venerológia elfoglalta méltó helyét
az orvostudományon belül. Sokat tett a társszakmákkal
történô együttmûködés érdekében és kitûnô kapcsolat
épített ki a különbözô bôrgyógyászati szervezetekkel.
Az atopiás dermatitisz tárgykörében 1979-ben szervez-
te meg az I. Nemzetközi szimpóziumot, amely bizonyos
idôközönként azóta is rendszeresen megrendezésre
kerül Rómától Kyoto-ig, és amelyet „Georg Rajka
Symposium on Atopic Dermatitis”- ként tartanak nyil-
ván.

Mindezek elismeréseként 11 nemzetközi bôrgyógyásza-
ti társaság tiszteletbeli tagja lett és 1988-ban a Norvég Tu-
dományos Akadémia tagjai közé választották. 2003. no-
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vemberében, mint a külhoni magyar tudományosság jeles
képviselôjét, a Magyar Tudományos Akadémia Köztestü-
lete tagjai közé fogadta.

Mi magyarok különbözô fórumokon találkozhattunk ve-
le. A korábbi években elsôsorban nemzetközi tudományos
rendezvényeken üdvözölhettük, de amint erre lehetôsége
nyílt, ismételten Magyarországra látogatott, ápolta a ba-
rátságot a régi kollégákkal és barátokkal. Többször is
részt vett hazai tudományos üléseken. Rajka professzor úr
magyarországi útjai során a Semmelweis Egyetem Bôr-,
Nemikórtani és Bôronkológiai Klinikáját rendszeresen

meglátogatta. A klinika felújításához elnyert EU Norvég
Alapok által kiírt pályázatban személyes tekintélyét is be-
vetette, patrónusként ajánlólevelet írva állt jót a pályázó
intézetért, és tette így lehetôvé a pályázat elnyerését és a
klinika felújítását.

Halála igen nagy veszteség a magyar dermatológiának.
Dr. Rajka György professzor személyében egy szerény,
nagyszerû tudósra és egy jó barátra emlékezünk.

dr. Nebenführer László
dr. Temesvári Erzsébet
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In memoriam Dr. Szabó Péter

2013. január 28-án, méltósággal viselt betegsége után,
81 éves korában dr. Szabó Péter, a nyíregyházi Jósa And-
rás Oktatókórház Bôrgyógyászati Osztályának nyugalma-
zott fôorvosa elhunyt. 

A polihisztor, az irodalmat, a szépet, a tudományt ked-
velô és mûvelô orvos, férj, apa, barát, a tudományos terü-
leten is biztonsággal mozgó, alkotó orvoskolléga példáza-
tos emberi utat járt be.

Dr. Szabó Péter 1931. május 3-án, Debrecenben szüle-
tett. Gimnáziumi éveit Hajdúszoboszlón töltötte, majd a
Debreceni Orvostudományi Egyetem Általános Orvosi
Karán summa cum laude minôsítéssel végzett 1957-ben.
Már medikus korában aktív szereplôje volt a tudomá-
nyos életnek, szakkörös volt a Mikrobiológiai, a Kór-
élettani és a Gyógyszertani Intézetben. A diploma átvéte-
le után a méltán népszerû Szodoray professzor által ve-
zetett Bôrklinikán kezdett dolgozni 1957 szeptemberé-
tôl. 1961-ben szakvizsgát tett Bôrgyógyászatból, majd
késôbb Radiológiából. 1979-ig a Debreceni Bôrklinikán
a sugárterápiás részleget vezette. 1970-tôl, mint klinikai
adjunktus.

A nyíregyházi Jósa András Oktatókórház Bôrgyógyá-
szati Osztályának vezetését 1979-tôl egészen 2000-ig,
nyugdíjba vonulásáig látta el. Áldozatos munkáját viszont
még ezután sem hagyta abba, a Rendelôintézet bôrgyó-

gyászati ambulanciáján rendelt, majd 2012 májusáig ma-
gánrendelôjében praktizált.

Beszélt angolul, németül franciául. A szakmai pályafu-
tása alatt Debrecenben 36, Nyíregyházán 17 közleménye
jelent meg.

Kandidátusi értekezését „A rosszindulatú bôrdaganatok

sugár-, szinkron-sugár és lokális citosztatikus kezelése”

címen védte meg a Magyar Tudományos Akadémián
1987-ben.

Pályafutása során számos hazai és nemzetközi elisme-
résben részesült. A Magyar Tudományos Akadémia me-
gyei testületétôl elnyerte többek között a Lónyai Menyhért

emlékérmet. A Magyar Professzorok Világszövetségének

emlékérme, a Pro Universitate et Stientia tudományos ki-

tüntetés pedig egyértelmûen jelezte, hogy nem mindenna-
pi kutató és gyógyító orvos volt dr. Szabó Péter. 

Otthon volt a mûvészetekben, a történelemben és az iro-
dalomban is.

Szerette, tisztelte kollégáit és szinte a világ minden ré-
szérôl voltak barátai. 

Noha életében több kitüntetést vehetett át, több szerve-
zet tagjai közé emelte, az ô számára a legnagyobb kitünte-
tése mégiscsak a betegei ragaszkodása volt.

Emlékét szívünkben ôrizzük!
dr. Együd Katalin 
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