2a. dbra
40 éves férfi — fizikai terhelésre rohamokban jelentkezd
massziv purpura

2b. dbra
Arecidival6an jelentkezé purpurak
szovettana leukocytoklasztikus vasculitis

3. dbra 6. dbra

70 éves n6 — mindkét labszaron HCYV fert6zott beteg, kézhatan porphyria cutanea tarda
ismételten jelentkezé kryoglobulinemias bértiinetei lathatok: pigmentacio,
purpurakkal feliiletes hegek, porkok
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Hepatitis C virus fertdozéshez tarsult betegségek
Irodalmi 6sszefoglalas

Hepatitis C- related diseases
Review article

PODANYI BEATA DR.

Dermacor Orvosi Szolgéltat6 és Tandcsadé Kft., Budapest

OSSZEFOGLALAS

A hepatitis C kérokozoja a Flavivirus csaladba tartozo
RNA virus mely az akut és kronikus hepatitisben jelentds
koroki tényezd. A fertdzés, mikozben a legtobb esetben tii-
netmentesen zajlik, mintegy 75%-ban kronikus hepatitist
eredményez és az esetek 20-30%-daban siilyos szovédmé-
nyekhez vezet.

A fertézés a lappangva zajlé mdjbetegség mellett az
egész szervezetet érintd immunoldgiai jelenségeket valt ki,
melyek létrejottében aktivalt T sejtek, cytokinek, valamint
bizonyos B sejtek expanzidja jdtszik szerepet. A kéros im-
munfolyamatok kryoglobulin képzddésben extrahepatikus
szervi elvdltozdsokban és borbetegségekben nyilvanulnak
meg. A bortiinetek koziil elsésorban purpurdk, immun-
komplex vasculitisek, pruritus, prurigo, porphyria cuta-
nea tarda és lichen oris kialakuldsa kisérheti a mdjban
zajlo gyulladdst. Az irodalmi Osszefoglalo kitér a kezelés
nehézségeire és az uij terdpids lehetdségek vdarhaté hasz-
ndra.

Kulcsszavak:
kronikus C hepatitis - immunpatologiai
Jjelenségek - szervi érintettség -
kryoglobulinaemia - bérbetegségek
- 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 munkatdrsai 1989-es felfedezését kovetSen ki-
deriilt, hogy a kordbban poszttranszflizids, vagy sporadi-
kus non- A, non- B hepatitis kéroki tényezgje egy C vi-
rusnak elnevezett, Flavivirus csalddba tartozé RNS dgens
(1, 2, 3). A kutatdsok sordn a hepatitis C virusnak (HCV)
6 f6 genotipusa és szdmos altipusa valt ismertté.

Az egyes genotipusok foldrajzi megoszlasa eltérd, a do-
mindlé genotipus Eurépdban az 1b, melynek a kezelés
szempontjabol van jelentdsége, mivel kevésbé reagdl a
hozzaférhetd specifikus terdpidra (4, 5, 6).

A virusreplikdcié sordn el6fordulé spontdn mutdciok

magas szdma tette lehetdvé, hogy a HCV vildgszerte el-
terjedjen. A HCV genom variabilitdsa, nagy mutdcids ra-
t4ja azt eredményezi, hogy az akut infekcid sordn a folya-
mat kiszabadul az immunvélasz aldl és a betegség nagy
szazalékban krénikussd valik. A replikéci6 sordn kialakult
muticiok kovetkeztében szdmos virusvaridns jon létre, az
ugynevezett quasi-speciesek. A major és minor szubpopu-
laciok egyensilya az ugynevezett quasispecies distribu-
cid, melynek a patogenitdsban és a folyamat kronikussa
véaldsdban {6 szerepe van, épptigy, mint a HIV virus eseté-
ben. Ez a magyardzata annak, hogy nem fejlddik ki védo-

Levelezd szerz6: Dr. Podanyi Beata, Dermacor Kft. 1037 Budapest, Maramaros u. 24.

E-mail: podanyidr@ gmail.com



hatdsi immunitds és a vakcinicié megolddsa is varat ma-
gara (2, 3,7, 8).

A HCV fert6zés gyakran jar egyiitt idiilt virushordoz6
allapottal, tartés virusreplikdcidval, mely kiilonb6z6 su-
lyossdgui méjkdrosoddshoz vezet, az enyhe tiinetmentes
hepatitistdl a cirrhosison at a hepatocellularis carcino-
maig.

Epidemiologia

A betegség vildgszerte elterjedt. Kiilonbdz6 szamitdsok
és adatok alapjan 170-200 milli6 fertézott személlyel sza-
molhatunk, ami a vildg népességének 3%-a. A fejlett or-
szdgokban ez az ardny <3%, az 6nkéntes véradok kozott
<1%, mig vannak erésen fert6zott teriiletek (pl. Egyip-
tom), ahol ez az érték 10-30%. Bizonyos helyi szokdsok,
mint az akupunktdra, a bor karcoldsa, vagy bemetszése
nem steril eszkdzokkel, egészen kiugrd értékeket is ered-
ményez (9, 10, 11). Egy friss tanulmdnyban a tetovalt
egyének kozott szignifikdnsan gyakoribb a HCV fert6zés,
mint a nem tetovélt kontroll csoportban (12).

A kiilonb6z6 genotipusok nem egyforma gyakorisdggal
fordulnak el6. Eurépdban az 1b genotipus a domindns
(60-80%), mig az Egyesiilt Allamokban az 1a (50-60%)
és az 1b (15-20%) a leggyakoribb. Hazai fert6zésekben a
HCV 1b genotipus mintegy 90%ban van jelen, a 2b és 2c
tipusok az egész vildgon elterjedtek és szemben az 1 ti-
pussal a specifikus kezelésre dltaldban jol reagdlnak (10,
13, 14).

A fertozés terjedése

A fert6zés vér utjan terjed. Fertdzott vératomlesztés,
vérkészitmények, nem steril tlisziirds kozvetitésével. Ille-
gdlis droghaszndlat, egészségiigyi dolgozok véletlen ti-
szurasos balesete, invaziv orvosi beavatkozas soran torté-
nik a virus atvitele, mig a csaladi fert6z¢€s ritka, megkoze-
litdleg 1% (10, 15, 16). A szexudlis 4tvitel fiigg a szexud-
lis szokdsoktdl. A fertézés kialakuldsdban jelentds szere-
pet tolt be a magas rizikdji szexudlis magatartas.

A hepatitis C virus fertézés atvitelének utja a gyakori-
sdg sorrendjében: vér, vérkészitmények, i.v. kabitészer
haszndlat, hemodializis, peritonealis dializis, szivmiitét,
szervtranszplanticio, tliszirdsos balesetek, szexudlis ma-
gatartds, anyai atvitel.

Az alapbetegség a kronikus hepatitis, cirrhosis és hepa-
tocellularis carcinoma, azonban a fert6zés kovetkeztében
szdmos szerv betegedhet meg, ami szignifikdns morbidi-
tasi és mortalitdsi tényezd.

Extrahepatikus szovodmények

Az érintett szervek elsGsorban a kis és kozépnagy erek,
bor, vese, nydlmirigy, szem, pajzsmirigy, immunrendszer.
A Kklinikai tiineteket a patogenetikai tényezdk hatarozzak
meg. A virus kozvetlen cytopatogén hatdsa jelen van, de a
folyamat szempontjdbdl nem alapvetd.

A mijkérosodds elsdsorban a gazdaszervezet immunva-
laszdnak eredménye. A gyulladt mdjszovetben nagy
mennyiségben taldlhatok aktivdlt T sejtek. A limphocytdk
koziil elsésorban a CD8+ cytotoxikus T sejtek mutathatok
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ki. A cellularis elemek mellett szdmos cytokin is fontos
szerepet jatszik a hepatitisszel kapcsolatos gyulladdsban
és mdjkdrosoddsban. Az immunfolyamatokban a T sejtek
mellett B sejtek szerepe is jelentds.

Anti-HCV-IgG és HCV lipoprotein komplexek mint B
sejt szuperantigének hatnak és a kutatdsok szerint a CD19
- CD 5 B sejt expanzid keringd autoantitestek és reuma-
faktor aktivitdssal rendelkezd IgM tipusd ellenanyagok
megjelenésében nyilvanul meg (2, 7, 8, 9, 17, 18).

A szovettani képet az érintett szovetekben kronikus
gyulladds, immunkomplex depozitumok és immunprolife-
rativ folyamatok jellemzik.

A virusreplikdcié nemcsak a méjsejtekben hanem a mak-
rofagokban is zajlik A fert6zés az egész szervezetet érinti,
szdmos extrahepatikus megnyilvanuldssal, koztiikk bortii-
netek kialakulasaval (2, 3, 6, 7, 10, 19).

Extrahepatikus manifesztdciok

A virus altal kivéltott immunologiai hatdsok a limpho-
szamos extrahepatikus koéros folyamatot inditanak el.

A betegség elsdsorban kiilonboz6 szervekben, illetve a
szervek érhaldzataban kicsap6d6 immunkomplex depozitu-
mok kovetkeztében alakul ki, elsGsorban a bdrben, vesé-
ben. A patomechanizmus madsik utja specificus T limphocy-
ta szoveti infiltrdcidja. A virus okozta krénikus antigen sti-
muldcié a monoclonalis €s polyclonalis autoantitestek fel-
szaporoddsat, a humoralis immunrendszer fokozott miko-
dését eredményezi. A legtobb esetben a betegség patogene-
zisének részletei bizonytalanok maradnak (15-19, 23).

A HCV fertézés extrahepatikus megnyilvanuldsai az
alabbi szerveket érinthetik:

1. bér

2. vese (membranoproliferativ és immunkomplex glo-

merulonephritis)

. vérképz4 rendszer (autoimmun anemia, autoimmun
thrombocytopenia, B sejtes lymphoma)

. vaz- izomrendszer ( arthritis, myalgia)

. endokrin rendszer (autoimmun thyreoiditis)

. idegrendszer (periferias neuropathia)

. szem ( Mooren féle cornea fekély, uveitis)

. tiid§ (idiopathias pulmonaris fibrosis)

. egyéb (pl. sialadenitis) (20, 22, 24-29).

Kiilonboz6 szerzok eltérd gyakorisdggal észlelik a kré-
nikus C hepatitishez tarsult egyéb szerveket érintd klini-
kai tiineteket. Igy Cacoub és mtsai (23) 1202 beteg vizs-
gdlata sordn legaldbb 1 tarsult tiinetet 74% gyakorisaggal
észlelt, elsdsorban arthritis, arthralgia, myalgia és pruritus
formdjaban. A fertdzést mintegy 36-50%-ban kiséri a II-es
tipusi kevert kryoglobulinemia, mely a virus okozta peri-
ferias B-sejt stimuldcié és expanzié altal alakul ki. A
polyclonalis IgG és monoclonalis IgM sszetételdi kevert
kryoglobulinemia IgM komponense reumafaktor (RF) ak-
tivitdssal rendelkezik, igy jelent8s patogenetikai tényezd.
A virus etioldgiai szerepére utal, hogy a kryoglobulin és a
kryoprecipitatum mintegy 90%-ban tartalmazza a HCV-
RNA-t. A HCV a CD81-n keresztiil a sejtek aktivacidjat,
autoantitest produkciéjat serkenti, valamint a B-sejt apop-
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tozis gatlasa és a bel-2 fokozott expresszidja és mas hata-
sai clonalis limfoproliferaciot és RF aktivitdsi monoclo-
nalis IgM termelést eredményezve jatszik szerepet a be-
tegség patomechanizmusdban. A virusfert6zéshez tarsult
kevert kryoglobulinemia kialakuldsa a gazdaszervezet ge-
netikdjanak is fiiggvénye (23-25, 30).

HCV indukdlta vascularis bdrelvdltozdsok az alabbiak
lehetnek:

vasculitis purpurica (Il-es tipusi kryoglobulinemidval,

vagy anélkiil)

livedo reticularis

urticaria vasculitis

erythema exudativum multiforme

erythema nodosum

Raynaud syndroma

egyéb vasculitisek

Egyéb bortiinetekkel jdaré betegségek:

porphyria cutanea tarda (PCT)

lichen ruber planus (els6sorban erosiv lichen oris)

pruritus

prurigo (6,9,10,20- 26, 31).

Bonkovsky és Mehta (10) patogenetikai mechanizmus
szerint csoportositotta az extrahepatikus manifesztaciokat
(I. tablazat).

Az autoantitestek szerepét szdmos szerz6 emliti. Ezek
el6forduldsi gyakorisagat HCV fert6zésben a felmérések
mas és mas aranyban taldljak. Leggyakrabban reuma fak-
tor (RF 40-48%), antinuklearis antitest (ANA 10-40%),
anticardiolipin (27%) és simaizom antitest (ASMA) kép-
z6dését észleltek ( 2, 7, 17, 20).

Krénikus C hepatitis és vasculitisek

A bortiinetek koziil elsd helyen emlitenddk a vasculiti-
sek, melyek gyakran kryoglobulinemia talajan kialakuld
vascularis folyamatok, szovettanilag leukocytoklasztikus
vasculitisek, klinikailag leggyakrabban tapinthaté purpu-
ra formajaban jelentkeznek.

Nem viszketd, intermittdlva jelentkezd tiinetek észlelhe-
ték, melyek a téli honapokban gyakrabban alakulnak ki. A
tiinetek elsdsorban a labszdrakat érintik, silyosabb eset-
ben felfelé haladva a hasra és nagyon ritkan a torzsre ter-

1. dbra
Fiatal n6 ismételten jelentkezd tapinthat6 purpurdi.
A hattérben hepatitis C virus fertdzés, emelkedett
méjenzim értékek nélkiil

2a. dbra
40 éves férfi fizikai terhelésre rohamokban jelentkez6
massziv purpuras tiinetei a labszaron. Kivizsgaldsa soran
emelkedett majenzim értékek, anti- HCV, HCV-PCR
pozitivitas igazolta krénikus hepatitis C fennallasat

jednek, az arc sohasem érintett. A purpurdk 3-10 nap utan
barna pigmentaciot hagynak hatra. A folyamatot Raynaud
tiinetek és akrociandzis kisérheti (1-3. dbrdak). A vasculitis
klinikailag tobbnyire purpura formdjaban jelentkezik, de
lehet a folyamat mélyebben infiltralt, vagy nekrotizalé. A
vasculitis lehet szisztémas, ilyenkor a bér mellett érintheti
a vesét, iziileteket, idegrendszert.

A veseérintettség membranoprolifrativ glomerulonephri-

tis formajaban zajlik és életet veszélyez-

Koéros B sejt 1mmunglobuhn Autoimmun Ismeretl.en (et allapot. A HCV-RNA gyakran mu-
termelés, depozitum mechanizmus P L. .
- — - tathat6 ki az érintett szervekben, f6leg a
Antiphospholipid sy. Behcet syndroma | Porphyria cutanea tarda . < < ) < .
. . bdrben és a vesében és természetesen je-
Autoantitestek Lichen planus -
. len van a méjban (2, 8, 10, 17, 18). A be-
B-lymphoma Prurigo < . - .
. . . . tegség az immunrendszer krénikus sti-
Cryoglobulinaemia Sialadenitis P ) p
Glomerulonenhritis Thyreoidea muldcidjdnak az eredménye, melyet 4l-
P Y ., talaban fert6zések okozhatnak, adott
funkci6 zavar . .
. .. . esetben a hepatitis C virus. A monoclo-
Leukocytoklasticus vasculitis | Thrombocytopenia . ek P
o nalis RF, ami altaldban a II tipusu kevert
MALT syndroma Vitiligo . . ‘.
Plasmocyioma Gsziilés kryoglobulinemia komponense, a kréni-
y kus C hepatitisben, a virus 4ltal kivaltott

1. tabldzat:

Extrahepatikus manifesztaciok hepatitis C fert6zésben

Bonkovsky és Mehta szerint (10)
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immunstimulacié hatdsara termel6d6
IgG komplexek vélasz reakcidjaként ter-
melédik. A kryoglobulin rendszerint kis



2b. dbra
A recidivéldan jelentkezd purpurdk szovettana
leukocytoklasztikus vasculitis

3. dbra
70 éves nd, mindkét 1abszaron ismételten jelentkezd
kryoglobulinemias purpurdkkal, melyek hétterében
hepatitis C virus fertdz€s, elérehaladott majfibrozis allt

mennyiségben van jelen és a vasculitises folyamatok kiala-
kuldsanak nem obligat feltétele (31, 32).

Kronikus hepatitis C és a pruritus, prurigo kapcsolata

A mijbetegség és a pruritus kapcsolata régen ismert, a bi-
liaris cirrhosisban fellépé csillapithatatlan viszketés az epe-
savak és epesok felszaporodasanak kovetkezménye. HCV
fert6zés okozta kréonikus hepatitis cholestasis nélkiil, kom-
penzalt majmiikodés mellett is pruritogen hatésu, a viszketés
kivaltasaban a virus kozvetlen hatasa mellett az 4ltala bein-
ditott immunfolyamatok szerepét feltételezik (3, 7, 19, 33,
34). A kroénikus prurigo heves viszketéssel jaré nehezen be-
folyasolhaté polietiologidji kérkép. A prurigo és HCV kap-
csolatét els6ként Kanazawa és mtsai irtak le 1995-ben. Pru-
rigos betegeik 39%-aban taldltak anti-HCV core pozitivitast
és interferonnal végzett sikeres kezelésrdl is beszamoltak
(35). A virus pontos patoldgiai szerepe tisztazatlan, az eddi-
gi tanulméanyok eredményei eltéré patomechanizmussal ma-
gyarazza a tiinetek kialakuldsat. Kanazawa immunkomp-
lexek szerepét, masok az autoantitestek hatasat, illetve a vi-

4. abra
Prurigo klinikai tiinetei (a) és szovettana (b)
hepatitis C virus 1 és 4-es genotipus okozta krénikus
HCYV fert6zésben. A specifikus kezelés sikertelen volt,
a bortiinetek méjtranszplantaciot kovetden dtmenetileg
visszafejlédtek



5. abra
Prurigo simplex subacuta és vitiligo antiviralis
terdpidra nem reagdld 1b-genotipusu hepatitis
C virus fert6zésben

rus kozvetlen szoveti jelenlétét tartjdk elsGdlegesnek. Ez
utébbi mellett szl a HCV-RNA jelenléte a borelvaltozas-
ban (35-39) (4a.,4b., 5. dbra).

Porphyria cutanea tarda

A porphyria cutanea tarda (PCT), amely a leggyakoribb
porfirin anyagcserezavarral jar6 betegség, kozépkoru fér-
fiakban bizonyos riziké faktorok mellett alakul ki. Jelleg-
zetes tiinetei a kézhdtakon, homlokon, arcon megjelend
vezikuldk, hélyagok, porkkel fedett erézidk, majd ezek
hdmosoddsa utdn milium képzddés, pigmentzavar, feliile-
tes hegek, sclerodermiform jelenségek (6. dbra). A jarom-
csont felett nem ritka a hipertrih6zis. A betegség alapja
enzim defektus, az uroporfirin dekarboxildz aktivitds
csokkenése. Rendszerint a tiinetek megjelenéséhez egyéb
tényez0k is sziikségesek, igy kémiai anyagok toxikus ha-
tasa, orokletes vas anyagcserezavar, amely hemokromat6-
zishoz vezet, a mdj citokrom P-450 rendszerét terheld
gyogyszerhatds, krénikus alkoholos mdjbetegség. Ezek
mellett jelentds szerepe van a krénikus C hepatitisnek.
Dél- Eurépdban a PCT betegek 70-90%-a HCV fert6zott,

6. dbra
HCV fertdzott beteg, kézhatan porphyria cutanea tarda
bortiinetei lathatok: pigmentacio,
feliiletes hegek, porkok

elsdsorban az 1b genotipusnak van kiemelked$ szerepe
(40). A PCT bértiinetei elére jelzik az antiviralis kezelés
varhat6 csekély eredményét, negativ prediktiv faktorként
tekinthet6k (41). Hazai anyagban a PCT betegek 60%-a
anti-HCV pozitivnak mutatkozott (42, 43). Eszak-Eurépi-
ban ez az ardny 20%, az Egyesiilt Allamokban 56% (10).

Kezelésében a provokdlé faktorok keriilése, vérlebo-
csajtas, alacsony dozisu chloroquin ajanlott (41).

Lichen ruber planus

Lichen ruber planus (LP) jellegzetes klinikai tiinetekkel
kisért papulézus bdrbetegség, melyet kellemetlen viszke-
tés kisér. Tipusos esetben a bdrtiinetek elsdsorban a végta-
gok hajlité felszinén alakulnak ki, azonban el&fordul
disszeminalt forma és tarsulhat koromtiinetekkel is.

Gyakran kiséri jellegzetes enantema a buccalis nyélka-
hartyan, nyelven, szdjpadon, genitalian.

Eléforduldsa az altalanos népességben 0,5%.

Kapcsolata a HCV fert6zéssel szamos szerz$ altal vita-
tott, bar a kozlemények az elsék kozott foglalkoztak a kér-
déssel. Az el6fordulds gyakorisaga foldrajzilag igen eltéré:
Eszak-Eurépdban 1%, Egyiptomban 15% felett, atlag
4,8%. Tobb vizsgalo kozvetlen patoldgiai Osszefiiggést lat
az eroziv szdjnydlkahartya lichen, a lichen ruber planus dis-
seminalt formdja és a HCV fert6zés kozott (3, 44-46).

A HCV patogenetikai szerepe az LP kialakuldsiaban
nem tisztazott. Egyes szerz6k szerint a HCV direkt szove-
ti replikdcidval és immunolégiai hatdsok tutjan egyarant
kozvetlen patoldgiai szerepet jatszhat a lichen kialakuld-
sdban (3). LP szdlnydlkahdartya elvdltozdsban elséként Na-
gao és mtsai (47) igazoltdk RT-PCR technika alkalmaza-
saval, hogy a HCV jelen van, perzisztal és replikalddik a
nyalkahartya LP 1ézi6jaban.

A b6ron kialakult lichenes papuldban Erkek és mtsai
(48) detektaltak el6szor a HCV jelenlétét és megallapitot-
tak, hogy a kimutathatdsag fiigg a szérum virusterhelésé-
t6l. A legtobb szerzé véleménye szerint a HCV fert6zott
sejt, mint target, fokozza, vagy médositja a gazdaszerve-
zet reakcidit és autoimmun folyamat kivaltasan keresztiil
eredményezi az LP kialakuldsat, vagy fellobbanasat (3,
47,48) (7., 8. dbra).

Sajat betegeinkkel kapcsolatos megfigyelésiink alapjan
azt gondoljuk, hogy a két betegség kozott osszefiiggés van,
azonban ennek a mechanizmusa nem tisztazott, feltehet6leg
fligg a gazdaszervezet adottsagaitdl is (49). Kezelésében az
esetek egy részében az antiviralis terapidtdl a bortiinetek ja-
vulasa varhat6, mig mas esetekben kifejezett rosszabbodast
okoz az interferon terapia. Ezen tilmenden el&fordul lichen
oris kialakuldsa az IFN kezelés mellékhatdasaként (9. dbra).
Kezelésére helyi, vagy intraléziondlis kortikoszteroid és an-
tihisztamin javasolt. Hatdstalansag esetén antibiotikumok,
gombagatldszerek, ,antimalarids szer, retinoidok, fénytera-
pia, oralis LP-ben helyi kortikoszteroid, anaestetikumok, he-
lyi cyclosporin vagy tretinoin ajanlott az irodalomban (41).

Necrolyticus acralis erythema
Elsé leirdi egyiptomi szerz6k. A folyamat csaknem ki-
zarélag HCV fert6zéshez kapcsolddik. Jellemzdi a visz-



7. abra
Lichen oris erosiva a buccan, héttérben lappangva zajlé
kréonikus HCV fert6zés

ketS, szimmetrikus, éles hatdrd, hiperkeratotikus, erité-
mas, livid, lichenifikélt plakkok, elsdsorban a labhaton, a
hallux dorzdlis felszinére terjed6en. A HCV 4ltal el6idé-
zett cink anyagcserezavar tlinik kéroki tényezének. Mor-
folégidja nem specifikus psoriaziform szovettani képet
mutat a szuperficialis dermiszben nekrotikus keratinoci-
tdkkal. A szuperficialis, perivaszkularis gyulladdsos in-
filtrdtumban limphocyta dominencia mutatkozik (18).
Kezelése: antiviralis terdpia és oralis cink addsa eredmé-
nyes (50, 51).

8. dbra
Szivmiitéten atesett beteg, 1dbhati lichenes papuldkkal.
A hepatitis C virus fert6zést az elvégzett HCV szerolégia
és virus kimutatds igazolta
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9. dbra
Krénikus C hepatitis pegylalt interferon-ribavirin kezelése
alatt kialakult erosiv lichen oris

Egyéb, nem bor-manifesztaciok

Sialadenitis

Az irodalomba szerepel, mint sicca szindréoma, vagy
pseudo-Sjogren.

El6forduldsa kronikus HCV-ben 4-57%. A HCV extra-
hepatikus oralis tiinete, tekintettel a virus sialotrop termé-
szetére. Annak ellenére, hogy a virus detektilhaté a nyal-
ban (38,7%) és a nydlmirigyben (6,5%), az irodalmi ada-
tok alapjan nem direkt virushatdsnak, inkdbb a virus altal
indukdlt immunmechanizmus hatdsanak értékelik. Morfo-
l6gidjara jellemz6 a krénikus limfocitds intersticialis gyul-
ladésos infiltratum. Vezet6 klinikai tiinete a szdjszarazsag
(35,4%), csokkent nyaltermelés (20%) (18, 30, 52).

Inzulin rezisztencia, 2-es tipusti diabetes mellitus

HCV fert6z€és kronikus formaban inzulin rezisztencia,
metabolikus szindréma és 2-es tipusi diabetes kialakula-
sahoz vezethet. El6forduldsa 14-50%. A virus altal kival-
tott inzulin rezisztencia a HCV cor protein kozvetlen hata-
sa a hepatocytdkban az inzulin szigndl transzdukciés tton
keresztiil és a virus replikacié altal indukalt, az endoplaz-
mas retikulumra kifejtett stressz utjan (18, 53-55).

Neuropathia

A betegek jelent6s szamdban el6fordul. ElsSsorban a
priférids idegeket érinti, azoban kognitiv funkciéromlassal
is jarhat. A patomechanizmusban szerepet jatszhatnak az



autoantitestek, immunkomplexek, kryoglobulinok, de fel-
tételezik a virus replikdciét a neuralis szovetben és a fel-
szabadul6 gyulladdsos cytokinek szerepét (56).

Lymphoma

HCYV szerepe a B-sejtes Non-Hodgkin lymphomakban
13%. Kialakuldsdban a HCV-E2 envelop glycoprotein és
a gazdaszervezet CD 81 receptordnak van szerepe. Lim-
fadenopatia és anemia hivja fel r4 a figyelmet. A betegség
tobb tipusdt hozzdk osszefiiggésbe a HCV-vel, leggyako-
ribb az alacsony malignitdsi B-lymphoma kialakulésa,
mely az antiviralis kezelésre rendszerint jol reagdl (18,
57-59).

Thyreoidea diszfunkcio

Autoimmun thyreoiditis és kdvetkezményes hipotire6-
zis el6forduldsa krénikus HCV-ben 3,5-13%. A folyamat
IFN kezelés mellett rosszabbodhat, ezért a terdpia meg-
kezdése eldtt tandcsos a hormonszintek ellendrzése és
sziikség esetén szubsztitudlds (18, 30, 60).

Kezelés

A betegség kezelésérol kordbban szdmos kiilfoldi és ha-
zai tanulmény jelent meg, melyek egységesen megéllapit-
jék, hogy mind a méjbetegség, mind a szovodmények ke-
zelésének sarokkove az 1-es tipusu interferon (IFN- alfa
2a és IFN- alfa 2b) ondlléan, vagy a nukleozid anal6g ri-
bavirinnel kombindlva (11, 36, 37). Ez a kezelés mérsé-
kelt hatdstinak bizonyult a HCV-vel 6sszefiiggdé autoim-
mun korképek, kevert kryoglobulinemia, illetve glomeru-
lonephritis és csak az esetek egy részében eredményes a
HCV fert6zés altal okozott neuropatidk kezelésében is.
Mig az interferon monoterdpia csak mintegy 10% -ban
volt hatdsos, a tartds viroldgiai vdlasz a ribavirin hoz-
zdadasaval mintegy 25%-ra novekedett. JelentSs elérelé-
pést hozott a polietilénglikolhoz (PEG) kotott, pegilalt in-
terferon — ribavirin kombindci6, amely mellett 45% koriili
eredmény érhetS el az 1b genotipus okozta fert§zésben
(61, 62). A kellemetlen mellékhatdsok és szovédmények
miatt sok beteg nem fogadja el, vagy abbahagyja a keze-
Iést. Becslések szerint csak mintegy 10-20% fejezi be a
teljes terdpids kurzust (62, 63). A kutatdsok és a klinikai
vizsgalatok jelentds el6relépést hoztak. 2011-ben a HCV
specifikus protedz-inhibitor, a boceprevir bekapcsoldsdval
a harmas kombindcié kozel 70% tartés viroldgiai védlaszt
eredményezett a terdpia rezisztens 1b genotipusi HCV
fert6zésekben. A cél a kezelésbdl az 4] terdpids lehetSsé-
gekkel a sok szubjektiv és objektiv mellékhatdst okozo
IFN kiszoritdsa (64). Legeredményesebb a kezelés fiatal
ndkben, a fert6zés korai szakdban, ép immunrendszer
mellett. Ezzel szemben lényegesen rontja a vérhat6 ered-
ményt a tdlsdly, a férfi nem, az idésebb kor, a tarsult be-
tegségek szdma, HIV fert6zés, eldrehaladott méjfibrozis, a
virus genotipusa €s a gazdaszervezet IL28/B gén polimor-
fizmusa (65).

Az extrahepatikus szovédmények azonban autoimmun
jellegiiknél fogva a jelenlegi antivirdlis kezelésre sokszor
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nem reagdlnak, vagy romlanak, igy a kezelés elsGsorban a
domindlé tiinetek megsziintetésére szoritkozik, vagy kom-
bindlt terdpids megolddsokra kényszeriil Egyes szerz6k
ilyen esetekben ajanljak az anti CD20 kimerikus monok-
lonalis antitest, rituximab adasat (30).

Reménykeltének latszik az IFN mentes direkt antivira-
lis hatdsd szerek kombindcidjaval foly6 vizsgdlat sorozat
(66, 67).

A fert6zottek mintegy 50-75%-a nem tud betegségérol,
életkorukkal a tarsult betegségek szdma novekszik.
Mindezen koriilmények a szfirés mellett szolnak. A még
lappang6 méjbetegségre sokszor az extrahepatikus tiinetek
hivjak fel a figyelmet, ezért ismeretiik kiemelt jelentSségi.
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Népbetegség-e az onychomycosis?
Felmérd vizsgélatok 2000-2011

Is onychomycosis an endemic disease?
Survey 2000 - 2011
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Egészségiigyi Jardbeteg Kozpont, Nonprofit Kft. Bor- és
Nemibeteggondozo, Debrecen'

OSSZEFOGLALAS

Tizenegy éves vizsgdlati periodusban 10011 mikologiai
vizsgadlaton résztvevd betegnél mikroszkoppal és tenyész-
téssel pozitiv koromgombds esetek szama 3420 (34%)
volt. Ezen beliil az onychomycosis pedis csaknem kétszer
gyakoribbnak bizonyult mint az onychomycosis manus. A
vizsgalt betegek életkora atlagosan 52,5 év volt. A fertd-
zés noknél gyakoribb volt, mint férfiaknal. A gombate-
nyésztések sordn a dermatophytonok 46,2%-ban, a sarja-
dzo6 gombdk 41,3%-ban, a nem dermatophyton penészek
12,2%-ban, kettds fertdzés pedig 0,3%-ban fordult eld. A
klinikai formdk megoszlasa szerint a distolateralis subun-
gualis tipus a leggyakoribb (66,9%). A korképre predisz-
pondlo leggyakoribb betegségek a diabetesre és a vénds-
arterias keringési problémdkra utaltak. A hajlamosité té-
nyezdk esetében a csaladi fertdzés, kozds fiirdd, sériilés,
labdeformitds szerepeltek leggyakrabban. Onychomyco-
sissal egyiittjaro felszines bormikozisok 8,3%-ban, szo-
vodményként erysipelas 0,2%-ban fordultak eld.

Kulcsszavak:
onychomycosis - korokozok - prediszponalo
tényezok

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 incidencidja és prevalencidja az
utébbi években novekedett (1, 2, 3,4, 5, 6, 7, 8). A ndve-
kedés szamos okra vezethetd vissza, tobbek kozott az at-
lagos életkor emelkedése, prediszponald betegségek, sérii-
Iések megszaporoddsa. Ennek kapcsan felmeriil a kérdés,
hogy az onychomycosis besorolhaté-e a népbetegségek
kozzé. Ezért tliztik ki célul megvizsgélni, hogy 11 éves
periddusban az esetek szamanak novekedésével alata-
maszthaté-e a korkép népbetegség jellege.

Levelezd szerz6: Dr. Halmy Klara,
e-mail: halmyk@{freemail.hu
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Betegek és modszerek

2000-2011 kozott a mikoldgiai vizsgdlatra jelentkezé betegek ko-
ziil mikroszképos és tenyésztéses vizsgdlatokkal elkiilonitettiik a
mindkét vizsgalattal kapott pozitiv eseteket. A mikroszképos vizsga-
latokra 20%-o0s KOH-ot, a tenyésztésekre 4%-os Sabouraud és My-
cosel (chloramphenicol+actidion) tartalmud taptalajokat alkalmaz-
tunk.

A koromgombdsoddsban szenvedS betegeket nemek és életkor
szerinti megoszldsban osztalyoztuk. Figyelembe vettiik, hogy a
gombds betegség kéz- vagy labkormon fordult el§, mennyi ideje ke-



letkezett és milyen koriilmények szerepeltek a ki-
véltasukban. Meghatdroztuk a kérkép klinikai tipu-
sait, a kérokozo fajokat, valamint azok kéz-, illetve
labkormokben valé elSforduldsat. Rakérdeztiink a
hajlamosité betegségekre és egyéb tényezokre:
mint sériilés, csaladi fertdzés, sportolas, kozos fiir-
d6, labdeformitas. Erdeklddtiink a fenndllé vagy le-
zajlott egyéb mikétikus kérképekrdl és elmiilt vagy
meglévd szovodményekrdl.

Eredmények

//////

vizsgalatot végeztiink. EzekbSl a mikrosz-
képpal €s tenyésztéssel pozitiv koromgom-
bas esetek szama 3420 (34%) volt. Az éves
incidencidt az /. abra mutatja be. E szerint
a legalacsonyabb érték 2000-ben (26,5%), a
legmagasabb 2006-ban (52%) volt, mig
mas években az el6fordulds ardnya ki-
egyenlitettnek mutatkozott. Az onychomy-
cosis labkormokon gyakoribb (2287 eset,
64,7%) mint a kézkormokon (1248 eset,
35,3%), a p< 0,05 volt. A betegek atlagélet-
kora 52,5 év (2-91). A n6knél tobb esetet
(2102, 60,6%), a férfiakndl kevesebbet
1433, (39,4%) regisztraltunk, a p< 0,01volt.
Az onychomycosis manus fenndlldsi ideje
atlagosan 1 év (3 hénap-3 év), az onycho-
mycosis pedisé atlag 2,5 év (4 hénap-10
év).

A koérokozé gombafajokat a 2. dbra mu-
tatja be. A tenyésztéses vizsgalatokbol kide-
riill, hogy a dermatophytonok el6fordulasi
gyakorisaga (46,2%) alig magasabb, mint a
sarjadzégombaké (41,3%). A nem dermato-
phyton penészek is jelen vannak a kéroko-
z6k kozott (12,2%) mig a kettds fert6zések
kevés esetben voltak kimutathatok (0,3%).
A dermatophytonok koziil, sorrendben, a
Trichophyton rubrum (TR), a Trichophyton
mentagrophytes interdigitale (TMI), és a
Trichophyton mentagrophytes var.granulo-
sum (TMG) voltak a leggyakoribb koéroko-
z6k (3. dbra). A sarjadzégombdk koziil a
non albicansok a domindnsak, megel6zve a
Candida albicans (CA) el6fordulasat (4.
dbra). A penészgombik koziil az Aspergil-
lus niger (AN) és a Scopulariopsis brevi-
caulis (SB) volt a leggyakoribb (5. dbra). A
dermatophytonok féként a ldbkoromben
vannak jelen (/. tablazat). A mikrospdrias
fert6zések kivételt képeznek, mivel ezek
csak a kézkoromben fordultak elS. A sarja-
dzégombdk a kézkéromben domindlnak, a
Trichosporon cutaneum csak a kézkormok-
bél tenyészett ki (2. tabldzat). A nem der-
matophyton penészek a labkoromben gya-
koribbak, a Geotrichum candidum ellenben
csak a kézkormok tenyészetében fordult eld
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2. dbra
Koérokozé gombak el6forduldsa onychomycosisban n = 3420

Microsp. canis M. nanum
01% / 0,1% _—M.gypseumO0,1%
Trich. verruc. 0,4%— E
Epiderm. flocc.

4,4%

Trich. terrestre
0,4%

Trich, tonsur. 0,6%

gran. 19,6%

n=1580

3. dbra
Dermatophytonok megoszldsa onychomycosisban n = 1580
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richosporon
cutaneum
10,1%

n=1410
4. abra
Sarjadzogombdk megoszldsa onychomycosisban
n=1410
Acremonium 4,6%
Alternaria 2,4% _\

Fusarium sp. 5,9% —

Aspergilus sp.
35,8%

n=419
5. dbra
Penészgombdk megoszlasa onychomycosisban
n=419
Gombak kézkorom labkorom
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. tablazat

Dermatophytonok megoszlasa kéz- és labkoromben
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Gombak kézkorom labkorom

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. tablazat
Sarjadzégombak megoszlasa kéz- és labkoromben

Gombak kézkorom labkorom
n=208 % |n=211| %
Geotrichum candidum 99 | 47,6 — —
Scopulariopsis brev. 33 15,8 83 | 393
Aspergillus niger 70 | 33,7 80 | 37,9
Fusarium sp. - — 25 11,9
Alternaria sp. — — 10 4,7
Acremonium sp. 6 29 13 6,2

3. tabldzat
Penészgombik el6forduldsa onychomycosisban

(3. tabldzat). A kettGs fert6zEs igen ritka. A vizsgdlati id6-
szakban minddsszesen 7 ilyen esetet (0,3%) regisztral-
tunk. A kézkoromben négy esetben a TR candida species-

Gombak kézkorom | labkorom
n n

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

4. tablazat
Kettosfertdzés onychomycosisban (n=11)

el L N e

sel tarsult (4. tabldzat). Az onychomycosisok morfolégiai
tipusai koziil a distolateralis subungualis (DLSO) a leg-
gyakoribb (66,9%) forma (5. tdbldzat) A total distrophyas
(TDO) esetek megjelenése is jelentds (26,8%), de a proxi-
malis subungualis (PSO) és a fehér superficialis tipus
(WSO) csak ritkan fordultak el6.

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

5. tabldzat
Onychomycosis tipusai (n=3535)

z 2z

A korkép kialakulasaért felelGssé tehetd betegségeket és
egyéb tényezdket a 6. tdbldzat tartalmazza. Dominans be-
tegség a diabetes, valamint a magas vércukor szint
(62,7%). Az artérids és vénas keringési problémak is sze-
repet jatszanak ebben a folyamatban (21,4%). A kérkép
psoriasisos betegekben is el6fordul (11%).



Korképek n %
diabetes 376 62,7
érrendszeri problémdk 128 214
neoplasia 14 2,4
autoimmun betegség 15 2,5
psoriasis 66 11,0
Egyéb tényezdk (sériilés, 2821 82,5
csalddi fertozés, kozos fiirdd,

szitk cipd)

6. tablazat
Onychomycosisra hajlamosité betegségek (n = 599) és
egyéb tényezdk tipusai (n = 2821)

Korképek n Y0
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 43
MyCcoSis Cruris 16 5,6
mycosis femoris et inguinalis 15 5,3
mycosis colli 5 1,8
mMycosis trunci 10 3,5
erosio interdigitalis pedis 5 1,8
erosio interdigitalis manus 3 1,0
szovddmény erysipelas 7 0,2

7. tablazat

Onychomycosishoz tarsulé mycosis superficialis
kérképek (n = 283)

A betegek tobbsége (82,5%) a betegség kialakulasaval
kapcsolatban egyéb prediszpondld tényez6krdl is besza-
molt. Az onychomycosissal egyiitt jelentkez6 mycosis su-
perficialis korképek az esetek 8,3%-ban kimutathatéak
voltak (7. tdbldzat). Leggyakrabban a talp (30,4%), a te-
nyér (21,2%) és a kézhat (15,9%) involvélddott. Erysipe-
las, a koromgombdsosodds szovodményeként a vizsgalt
idészakban mindosszesen 7 esetben (0,2%) fordult eld.

Megbeszélés

Az utébbi években az onychomycosis prevalencidjanak
és incidencidjanak novekedésérdl tobb szerz6 beszamolt (1,
2,3,4,5,6,7,8,9). A vizsgalataink soran a kérkép atlagos
el6fordulasi gyakorisdga 34%volt. Ennél magasabb 40-
67% (10, 11, 12, 13, 14, 15), de ettdl alacsonyabb, 20%-0s
incidenciat is kozoltek (16). Az alacsonyabb el&fordulasi
rata annak tulajdonithat6, hogy sem a mikroszképos, sem
pedig a tenyésztéses vizsgalati eredmények a diagndzissal
nem mindig korreldlnak. A két vizsgal6 eljaras pozitiv ered-
ményt egyiittesen is csak 40-50%-ban ad (6, 13).

Az onychomycosis el6forduldsi gyakorisiganak nove-
kedése Osszefiigg az atlagéletkor novekedésével (1, 12,
17, 18). A megjelolt hivatkozasok szerint a betegség 40-
65 éves korban alakul ki a leggyakrabban. A vizsgala-
taink, amelyet 52,5 év atlagéletkort betegeken végeztiink,

78

alatdmasztjak a hivatkozasokban kozolt megallapitast. Jel-
lemzd azonban, hogy az onychomykosis a gyermekkor-
ban ritkan fordul eld, a prevalencia 0,2-2,6% (19).

Az onychomycosisra prediszpondl6 tényezdk koziil a di-
abetes €s az dtlagosndl magasabb vércukor szint a leggya-
koribb (16, 20, 21). A diabeteses betegek 1/3-dban fordul
el6 onychomycosis (6, 18). Betegeinknél anamnesztikusan
diabetest, magasabb vagy ingadozé vércukor szintet az
esetek 62,7%-aban taldltunk, de azonos (22) vagy alacso-
nyabb (6,7-21%-o0s) gyakorisigot is észleltek (6, 7, 10, 11,
20, 21). Egy masik gyakori hajlamosité tényezd az artérids
és vénds keringési zavar, mely 5,9-36%-ban fordul el6 (10,
11, 21, 23). Errdl betegeink 21,1%-a szdmolt be.

Az utébbi években tapasztalhatd, hogy az onychomyco-
sis €s a psoriasis egyiittes el6forduldsa az érdeklédés els-
terébe keriilt.

A psoriasisos korom deformitdsai mint sériilések ked-
veznek a gombds fertézések kialakuldsdnak (1, 8, 18).
Ezen betegcsoportndl a kdromgombdasodds 10-50%-ban
fordul eld (1, 8). A vizsgdlati anyagunkban az onychomy-
cosist és a korom psoriasist egyiittesen 11%-ban taldltuk.
A psoriasisos koromben a gombds eredetli megbetegedé-
seket elsdsorban a sarjadz6gombdk okozzdk, a dermato-
phytonoknak ebben kisebb szerep jut (1, 8). Az onycho-
mycosis neoplasmdval és autoimmun betegségekkel val6
egyiittes el6forduldsa 2,4-2,5% (6). Immunszuppresszal-
takndl, koztiik HIV pozitivokndl, az incidencia 23,3% (7,
28). A koromgombdsodds 1étrejottében (22-76%) jelentSs
szerepet kapnak a kiilonbozé sériilések, a sportok, a csald-
di fert6zés, kozos fiird6zés, és a labdeformitasok is (10,
11, 21, 29, 30). A betegeink anamnézisében ezen tényezdk
kiemelkedden fontosaknak bizonyultak (82,5%). Altals-
nos tapasztalat, hogy az onychomycosis a férfiaknal gya-
koribb, mint a néknél (3, 6, 11, 12, 25, 31, 32). A nemek
megoszldsanak ez az ardnya a mediterrdn 4llamokban
azonos (15) vagy megforditva mutatkozik (10, 14, 23,
24). A mi megfigyeléseink alapjan valdszin(sithetd, hogy
a nok esetében az onychomykosis gyakoribb el6forduldsa
azzal hozhat6 kapcsolatba, hogy panaszaikkal gyakrabban
fordulnak orvoshoz , mint a férfiak, de nagyobb a stigma-
tizécidjuk is. A 1abkdrmokon a betegség eléforduldsa szig-
nifikdnsan nagyobb, mint a kézkdrmokon. Ehhez hasonlé
(13, 24, 25), azonos (14), illetve a meleg éghajlaton ez-
zel ellentétes megfigyelések (6, 10) is ismeretesek. A
gombatenyésztések eredményei szerint a 1abkormokbdl a
dermatophytonok, mig a kézkormokbdl a sarjadzégombak
tenyésznek ki gyakrabban (13, 16, 24, 25, 26, 27). A der-
matophytonok koziil a TR a domindns, eléforduldsi gya-
korisaga 70-90% (3, 6, 7, 8, 19, 21, 33, 34). A mi vizsga-
latainkban a TR ennél alcsonyabb ardnyban (53,6%) for-
dult el6. A TR mellett a TMI és a TMG, tovéabba az Epi-
dermophyton floccosum (EF) is részt vesznek a labkorom
mikézisban, de részvételi ardnyuk kisebb. A Microsporum
canis (MC) és a Microsporum gypseum (MG) csak a kéz-
korombdl tenyészett ki, dllatokkal €s talajjal valé érintke-
z€s kovetkeztében. Ezek a gombdk a koromben el6forduld
ritka dermatophytonokként szerepelnek (35). Kimutattuk,
hogy a sarjadzégombdk f6ként (41,3%) a kézkorombdl te-



nyésztek ki. Az eurdpai dllamokban a kdormokben a der-
matophytonok (5, 12, 13, 17, 19, 30, 33), mig az afrikai és
dzsiai dllamokban a sarjadzégombdk el6forduldsa domi-
nans (6, 10, 26, 31, 32). A CA mellett egyéb candidik, igy
a Candida parapsilosis, tropicalis, krusei és guillermondii
jelenhetnek meg koérokozoként. Patogenitdsukat tobbszori
tenyésztéssel, szovettani és festési eljardsokkal (chlorazol,
PAS festés lehet igazolni) (6, 14, 16, 30, 36). A nem der-
matophyton penészek onychomycosist okozé szerepe im-
munkompetens egyéneknél ritka, immundeficiencia ese-
tén gyakoribb, incidencidjuk 1,45-17,5% (6, 10, 13, 14,
17,19, 27, 30, 33, 37, 38, 39). Kérokozé szerepiik igazo-
laséra legalabb haromszori tenyésztés, ill. szovettani vizs-
gdlat sziikséges (19, 40, 41). A penészgombdkat betegeink
1abkormébdl 12,2%-ban mutattuk ki. A Scopulariopsis
brevicaulis (SB) gyakoribb el6forduldsdval szemben (8,
11, 38) ndlunk az Aspergillus niger (AN) keriilt el6térbe.
A koérokoz6 penészek elsdsorban a 1dbkérmokben fordul-
nak eld, a Geotrichum candidumot csak a kézkorombaol
izoldltuk. Az djabb keletli megfigyelések szerint a fusari-
um fertézések szama novekszik (28, 33, 39, 42). Ezek a
korom fert6zések elsdsorban immunszuppriméltakndl, va-
lamint foldmunkdval foglalkozokndl jelentkeznek. Vizs-
gdlati anyagunkban a 1abkoromben a fusarium specieseket
az esetek 5,9%-ban talaltuk. Kevert fert6zés csak 11 eset-
ben (0,3%) fordult eld. Dermatophytonok, sarjadzégom-
bdk és penészek egyiittes el6forduldsa dltaldban 6-7% (16,
30, 33). Az onychomycosisok klinikai megjelenési formai
koziil a distolaterdlis subungualis (DLSO) fordul el§ a
leggyakrabban (6, 12, 43). Ez a forma vizsgédlati anya-
gunkban 66,9%-ban, a total distrophyas forma (TDO) pe-
dig 26,8%-ban jelentkezett. Az utébbi gyakoribb eldfor-
duldsa arra utal, hogy a népesség jelentSs része elhanya-
golja kormei dllapotat. Az irodalmi adatok ehhez képest
csak 5-20%-os TDO-rdl tesznek emlitést (6, 12). Az
egyéb formdk, mint a PSO és a WSO el6forduldsa mind a
mi, mind pedig a hivatkozott kozlemények vizsgalati
anyagdaban ritka. A koromgombdsodds gyakran egyéb fel-
szines bérmikozisokkal jarhat egyiitt. A vizsgdlataink sze-
rint az egyiittes el6fordulds 8,3%-os volt, amely alatta ma-
rad a hivatkozasokban (3, 30, 36) kozolt adatokhoz (22-
37%) képest. A koromgomba mellett a talp, tenyér, kézhat
érintettsége gyakoribb.

A korkép szovédményeként az erysipelas csak 7 eset-
ben (0,2%-ban) akult ki a ldbszdron. Az onychomycoticus
fert6zéseket azonban cellulitis is kovetheti (27). Konklua-
zioként megdllapithatjuk, hogy eddigi megfigyeléseink ar-
ra utalnak, hogy az onychomycosis népbetegség irdnydba
mutaté megbetegedés, amelyet fontos diagnosztizdlni €s
minél hamarabb kezelésbe venni.
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Allopurinol reexpozicio indukalta erythema multiforme két
hiperurikémias betegnél

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

FABIAN ANNA, BA"I:A—CSORGC”) ZSUZSANNA DR., VARGA ERIKA DR.,
KEMENY LAJOS DR., KINYO AGNES DR.

Szegedi Tudoméanyegyetem Szent-Gyorgyi Albert Orvos- és Gydgyszertudomanyi Centrum
Borgyogyaszati és Allergoldgiai Klinika

OSSZEFOGLALAS

Az allopurinol szedését kovetden szamos gyogyszeral-
lergias esetrdl beszamoltak, melyek dontden késdi tipusii
reakciok voltak, a siilyos szisztémas tiinetekkel jdro
DRESS szindroma mellett fix gyogyszerexanthema, vala-
mint nagyon gyakran erythema multiforme, SIS vagy TEN
alakulhat ki. Az erythema multiforme (EM), Stevens-John-
son szindroma (SJS) és toxikus epidermdlis nekrolizis
(TEN) esetében valodi allergids reakcion alapulé, 1V. ti-
pusu hiperszenczitivitdsi reakcié zajlik, mely a klasszikus,
ismert titvonalakon alakul ki, és ismételt gyogyszerexpozi-
ciot kovetden rapidan vezethet stilyos bortiinetekkel jaro,
életet veszélyeztetd dllapothoz. A szerzdk két beteg esetét
ismertetik, akiknél allopurinol szedését kovetden erythema
multiforme, ill. SIS jelentkezett elsé alkalommal, majd az
ismételt expoziciot kdvetden mar néhany tabletta bevétele
utdan rovid idon beliil jelentkeztek a tiinetek. Bdr enyhe
gyogyszer okozta adverz reakciot kévetden tobb alkalom-
mal irtak le sikeres deszenzibilizdldst a kivalté gyogyszer-
rel, azonban a késdi tipusu reakciok esetén, tekintettel a
megjosolhatatlan kovetkezményekre a deszenzibilizalds
kontraindikalt. Ezért fontos hangsulyozni, hogy allopuri-
nol allergia esetén, a gyogyszer elhagydsdn tul, kiemelt

e

fontossdaggal bir a késébbi alkalmazas elkeriilése.

Kulcsszavak:
allopurinol - erythema multiforme -
deszenzitizacio

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 reakcidja a szenzibilizacié
(1-4). A szenzibilizacié kialakuldsanak ideje véltozo, a
klinikai megjelenése a mar tilérzékeny betegen azonban
egy-két tabletta bevétele utan, két-harom nap alatt is var-
hat6. Dolgozatunkban erythema multiforme tiinetével je-
lentkezd allopurinol szenzibilizalt két betegiink esetét is-

mertetjiik, a gydgyszer deszenzibilizdlds lehetSségeit is
feldolgozva.

Betegek és modszerek
1. beteg
A 64 éves férfibeteg felvételére 2010-ben keriilt sor els6 alkalom-
mal, 1 hénapja jelentkezd, erythema multiforménak imponald bortii-

Levelezd szerz6: Dr. Kinyo Agnes, SZTE Bérklinika, 6720 Szeged, Koranyi fasor 6.

e-mail: kinyoagnes@ gmail.com



netek miatt. Anamnézisében krénikus veseelégtelenség, prurigo no-
dularis ill. kardidlis dekompenzécié szerepelt. 2 honappal felvétele
elott ) gyogyszerként allopurinolt, clopidogrelt kapott, valamint
metoprolol/felodipine gydgyszere helyett metoprolol kezelést indi-
tottak. Tovabbi gydgyszereit évek ota szedte. A tiinetek kialakuldsa
elott alkalmanként aceclofenacot vett be. A rutin laboratériumi vizs-
galatban gyorsult siillyedést (We: 43 mm/h), enyhén emelkedett
CRP értéket (28,8 mg/l), emelkedett majfunkcios értékeket (ALP:
183 U/l, GGT 245 U/l), besztkiilt vesefunkciot (karbamid: 13,7
mm/l, kreatinin: 119 umol/l) észleltiink, a higysavszint normal volt.
A fehérvérsejtszam normal tartomdnyban volt, eosinophilidt nem
észleltiink. A kivalto tényezSként szoba keriil6 gyogyszerekkel LTT
vizsgalat tortént, mely negativ lett. A szovettani vizsgélat interface
dermatitisnek megfelel6 képet irt le az epidermisz bazalis rétegében
1év6 hydropicus degeneraciéval és dermisben 1évé erek koriili sejtes
besztir6déssel.

2012-ben a beteg ismételten eyrthema multiforménak megfeleld
bértiinetekkel jelentkezett klinikdnkon. A bértiinetek el6tt allopuri-
nolt vett be magas higysavszint miatt, a tiinetek mar 2 tabletta bevé-
telét kovetéen megjelentek. A rutin laboratériumi vizsgélat ismét
gyorsult siillyedést 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, besziikiilt vesefunkcidval. Normal fehér-
vérsejtszam mellett enyhe eosinophilia (10%) jelentkezett. A szovet-
tani vizsgalat soran lymphocytas vasculitisnek megfeleld kép abra-
zolédott, némi eosinophilidval.

2. beteg

A 67 éves férfibeteg els6 felvételére 2011-ben Stevens-Johnson
szindréma miatt kertilt sor, a torzson erythema multiforménak meg-
felel6 mitigalt gécokat, mig a szdjnyalkahdrtyan és a penisen eroda-
16dott plakkokat, a conjunctivan belovelltséget észleltiink (/. dbra).
Kortorténetében magasvérnyomas-betegség, spondylolisthesis sze-
repelt, valamint a beteg elmonddsa alapjan bizonytalan, iziileti duz-
zanattal jaré tiinetei miatt koszvény diagnozissal kezelték. A felvéte-
le el6tt néhany héttel allopurinol kezelést inditottak néla, valamint
kozvetleniil a hospitalizacidja el6tt felsé 1égati hurut miatt metami-
zolt, paracetamolt és ipecacuana tartalmu szirupot szedett. A rutin
laboratériumi vizsgdlat soran gyorsult siillyedést (19 mm/h) és
emelkedett GGT értéket (68 U/l) észleltiink, a hiigysavszint normal
volt. Vesefunkci6 eltérés, vérképeltérés, eozinofilia nem volt. Szo-
vettani vizsgdlat az egyértelm klinikai kép miatt nem késziilt.

1. dbra
A 2. beteg tiinetei az elsd alkalommal

A betegnél 1 évvel késdbb, 2012-ben hasonld, erythema multifor-
ménak megfeleld tiinetek jelentkeztek a torzson, nyalkahdrtya érin-
tettsége ekkor nem volt, viszont a conjunctivdk beldvelltek voltak
(2. abra). Felvételét megel6z6en 1 tabletta allopurinolt vett be, vala-
mint 10 nappal kordbban tizanidint, illetve két héttel kordbban meta-
mizol injekciot kapott. A rutin laboratériumi vizsgdlat ezdttal is
gyorsult siillyedést (56 mm/h), magas CRP szintet (79,2 mg/l) és
emelkedett GGT értéket mutatott, a higysavszint normdl volt. A tii-
netekbdl tortént szovettani vizsgélat erythema multiforménak meg-
feleld képet irt le. LTT vizsgdlat a kivalté tényezdként széba jové al-
lopurinol, metamizol, tizanidin gyégyszerekkel negativ lett.
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2. dbra
A 2. beteg tiinetei a masodik alkalommal

A klinikai kép, a szovettani diagnodzis €s a laboratériumi eltérések
alapjan allopurinol okozta hiperszenzitivitasi szindroma diagnézisat
allitottuk fel, majd a tovabbiakban ennek megfelelden kezeltiik a be-
tegeket. Nem létfontossagi gydgyszereiket elhagytuk, az 1. beteg
elsé alkalommal valé jelentkezésekor az észlelt pitvarfibrillacié
miatt belgydgydszati javaslatra acenocumarol bedllitds tortént, a 2.
beteg vérnyomascsokkents gyogyszerét pedig kiugrd vérnyomas ér-
tékek miatt valsartanra cseréltiik. Az elsé alkalommal mindkét beteg
esetében a kifejezett és kiterjedt bortiinetek miatt per os prednisolon
bedllitasa tortént (40 mg/die (1. beteg), illetve 60 mg/die (2. beteg)
doézisban), majd a szteroid dozisat fokozatosan csokkentettiik. Az 1.
beteg esetében a vesefunkcid a szteroid adasat és a megfelel6 hidra-
last kovetSen normalizdlédott. A masodik alkalommal a mitigalt tii-
netek miatt egyik esetben sem volt sziikség parenteralis szteroid
adasara, az allopurinol elhagyasat kovetden antihisztamin €s lokalis
kezelés mellett teljes gydgyulds kovetkezett be.

Megbeszélés

Ismertetett eseteinket az anamnesztikus adatok, a klini-
kai kép, a szovettani leirds és a laboratériumi eredmények
alapjan allopurinol-okozta adverz reakcidnak vélemé-
nyeztiik. Az allopurinol szedését kovetéen szamos gyogy-
szerallergids esetr6l beszamoltak, melyek dontSen késéi
tipusti reakcidk voltak (1-3). Id6s betegeknél, akiknél
csokkent a vesefunkcio, vagy thiazid diuretikumot szed-
tek egy idGben, allopurinol addsa utan sulyos, lazzal, eozi-
nofilidval, tobb szerv karosodasaval jaro tiinetegyiittes, al-
lopurinol okozta hiperszenzitivitasi (AHS) szindréma ala-
kulhat ki, de allopurinol hatasara fix gydgyszerexanthe-
ma, valamint nagyon gyakran erythema multiforme, SJS
vagy TEN kialakuldsardl is beszamoltak (1-4). Az AHS
esetében a kialakul¢ tiinetek egy része az oxypurinol fel-
halmozddéasabol és direkt toxikus hatasabol szarmazik, ez
kozvetleniil a vesét karositja, azonban a komplex tiinet-
egylittesért elsGsorban a gydgyszerszarmazék altal kival-
tott immunoldgiai reakci6 a felel6s (4, 5). Az EM, SJS és
TEN esetében valddi allergias reakcion alapuld, IV. tipusi
hiperszenzitivitasi reakcié zajlik, mely a klasszikus, is-
mert Utvonalakon alakul ki, és ismételt gyogyszerexpozi-
ciét kovetéen rapidan vezethet silyos bértiinetekel jaro,
életet veszélyeztetd dllapothoz. A szdvettani kép tobbnyi-
re limfocitas vaszkulitisz a dermisben, jellegzetes interfa-
ce dermatitis, melyben eosinophil infiltracié lehet jelen.

Az 1. betegnél mindkét alkalommal erythema multifor-
me tipusos képe alakult ki, mig a 2. beteg esetében az elsd



expozici6 sordn SJS, masodik alkalommal azonban ery-
thema mulitforme jelentkezett. A veseérintettség az 1. be-
tegnél els6 alkalommal jelentkezett, a jelzett méjfunkcid
eltérés nem egyértelmien a gydgyszer hatdsdhoz volt kot-
hetd, ezért vitathat, hogy AHS vagy EM a pontos diag-
noézis. A limfocitds vaszkulitis és az eozinofil sejtes infilt-
raci6 mindkét esetben igazolddott. Az LTT vizsgalat
mindkét beteg esetén negativ volt, az allopurinol oki sze-
repét a véletlen reexpozicié kovetkeztében kialakult tiinet-
egyiittes igazolta egyértelmiien.

Adverz gyogyszerreakciok kezelésének elsd 1épése a tii-
neteket kivaltd gydgyszer elhagydsa. Amennyiben a ké-
sébbiekben a kivalté gydgyszer ismételt addsara keriil sor,
késéi tipusu gydgyszerreakciok esetében joval hamarabb,
joval kifejezettebb tiinetek jelentkezhetnek (6, 7). Ese-
teinknél is a masodik expozicié sordn mar 1 tabletta bevé-
telét kovetden megjelentek a tipusos tiinetek.

Az irodalomban beszdmolnak olyan hiperszenzitivitdsi
esetekrdl, amikor allopurinollal sikeres deszenzibilizalds
tortént, a gydgyszert alacsony doézissal kezdve, majd azt
fokozatosan, terdpids szintre emelve az allopurinol terdpia
Ujraindithat6 volt (6, 7). Erre azokban az enyhébb, maku-
lopapulozus bortiinetekkel jar6 esetekben keriilt sor, ami-
kor az allopurinol addsdra az egyéb gydgyszeres kezelésre
nem reagdld silyos koszvény miatt sziikség volt. A su-
lyos, gydgyszer okozta adverz reakciok azonban, tekintet-
tel a megjésolhatatlan kovetkezményekre a deszenzibili-
z4las kontraindikacidjat jelentik. Ezek koz¢é tartozik az al-
lopurinol-okozta EM, SJS, TEN is. Eseteink is ezt a gya-

korlatot latszanak alatimasztani, hiszen mar 1-2 tabletta
bevételét kovetSen rovid iddn beliil kifejezett bbrtiinetek
jelentkeztek.

Az allopurinol djraszedésekor a bdrtiinetek hirtelen
megjelenése felhivja a figyelmet arra, hogy allopurinol al-
lergia esetén, a gydgyszer elhagydsan tdl, kiemelt fontos-

z z

sdggal bir a késébbi alkalmazas elkeriilése.
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Kronikus fejbor folliculitis Kkifejezett Demodex
kolonizacioval

Chronic folliculitis of the scalp with pronounced Demodex
colonisation

SEBOK BELA DR.', ENYEZDI JUDIT DR.2

Dorozsmai és Téarsa Bt. Bérgyogyaszati Szakrendelés Pécs';
Pathodiagnostica Kft., Pécs’

OSSZEFOGLALAS

A szerzdk egy 60 éves férfibeteg koresetét ismertetik, aki
a fejbdrére lokalizdalodo terdpiarezisztens folliculitisben
szenvedett évek ota. A szdvettani vizsgdlat kifejezett folli-
cularis Demodex kolonizdciot igazolt. Lokdlis permethrin
alkalmazast kovetd szisztémds és helyi metronidazol keze-
lés a beteg tiinetmentesedéséhez 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

7z

A folliculitist kiilonbozd fert6zé organizmusok okoz-
zék. Leggyakoribb a bakteridlis eredetli szOrtiisz6gyul-
ladas, de kivalté okként szerepelhetnek gombdk és viru-
sok is. Az aldbbiakban egy férfibeteg koresetét ismertet-
jiik, akinél az évek ota fenndlld, hajas fejbdrre lokaliza-
16d6, szokvanyos kezelésekre nem reagald folliculitist
feltételezhetSen a kifejezett Demodex kolonizicié tar-
totta fenn.

Esetismertetés

60 éves férfibeteg, akinél négy év ota jelentkezik nagyrészt a fej-
bdron, kisebb mértékben az orron, orcakon gyulladt pustulosus cso-
mokbol 4llo, esetenként viszketd borbetegsége. A lefolyds néhany
napos javult dllapotot kovets ismételt felldngoldsok sorozatdbol allt
télen és nydron egyardnt. Tobbszoros helyi €s lokdlis antibiotikus
kezelés, per os isotretinoin kiira, lokalis antiseborrhoeas-gyulladas-
csokkent6 szerek legfeljebb atmenetileg javitottdk az allapotat, tii-
netmentességet nem sikeriilt elérni.

A beteg 10 éve ismert hypertoniaban szenved, ami miatt kombi-
nalt, ACE-gitl6 és diuretikum kezelésben részesiil. Mds komoly be-
tegsége nem volt, gydgyszerérzékenysége nincs.

Els6 vizsgalatakor a fejb6ron szamos borsnyi-lencsényi hyperae-
mids, tomott gobesét lattunk. A papuldk tetején helyenként mustar-
magnyi, sargds porkkel fedett erosio volt. Kdrnyezetiikben tobb len-
csényi, hypopigmentdlt maculdt is észleltiink. Pustulosus tiinetet
nem észleltiink (/. dbra). Az orron egy-egy, a fejb6ron latotthoz ha-
sonld, de kisebb méretli hyperaemids gobcse volt. Retroauriculari-

san mindkét oldalon kb. borsényi tomott, mobilis, fdjdalmatlan nyi-
rokcsomot tapintottunk. Nydlkahdrtyatiinetet nem észleltiink. Fizi-
kalis belgyogyaszati vizsgélattal érdes sejtes 1égzést és az aorta II.
hangjdnak ékeltségét taldltuk. Laboratériumi leteteiben a fels6 hatd-
ron 1év6 serum cholesterin szint volt kimutathatd.

Az els6 észlelést koveté néhany napon beliil a gobesék koziil né-
hany pustulosussa vélt. Bakteriolégiai mintavétel tortént, amibdl
Staphylococcus epidermidis tenyészett ki kis csiraszamban. A fejbo-
ron 1évo, kronikus, viszketd, porkos majd feliiletes heggel gyoégyulo
tiinetek felvetették acne necrotica lehetGségét. Mérsékelt hataserds-
ségli helyi corticosteroid kezelést kezdtiink, amire a gyulladasos tii-
netek regressziot mutattak, majd néhany nap utdn ismét hyperaemi-
as, helyenként pustulosus tiinetek jelentek meg. Egy friss elvéltozas-
bdl biopszia és szovettani vizsgalat tortént.

Az elvéltozds mikroszkopos vizsgédlata soran perifollicularisan
lymphocytakbdl és histiocytakbol allé lobosodast talaltunk. Az in-
filtrdl6 sejtek kozott kisszamban neutrophil granulocytdk is megfi-
gyelhetSk voltak. A gyulladds helyenként a folliculus hamjaba is be-
hatolt, néhol ennek destrukcidjat okozva. A folliculusok atkdkkal fe-
szesen kitoltottek voltak (2. dbra).

A szoveti kép és az eddigi kezelés hatastalansaga alapjan a be-
tegséget demodicosisnak tartottuk. Egy alkalommal végzett 5%
permethrin krémes (8 ords kontaktusidd) kezelés utdn szisztémads
és lokalis metronidazol addsat kezdtiik (2x250 mg metronida-
zol/nap, 10 napon at; 0,75% metronidazol krém naponta 2 alka-
lommal), amire a beteg kb. harom hét alatt fokozatosan tiinetmen-
tesedett. A kontrollvizsgalatok sordn a gyulladt, erodalt gobcsék
helyén mérsékelten pigmentdlt maradvanytiineteket észleltiink. A
korabbi tiinetek nyomaként latott hypopigmentalt maculdk valto-
zatlanok maradtak (3. dbra).

Levelezd szerzd: dr. Sebdk Béla, Dorozsmai és Tarsa Bt., 7625 Pécs, Hunyadi J. u. 86.

e-mail: bela.sebok@gmail.com
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1. dbra
A fejb6ron szamos borsnyi-lencsényi hyperaemids,
tomott gobese van, amelyek koziil néhany tetején
gombostiifejnyi, sargas porkkel fedett erosio lathato.
A kornyezetben tobb, lencsényi, hypopigmentalt macula
is megfigyelhetd

A folliculusokban PAS pozitiv
poliszacharidot (kitin) tartalmazé atkadtmetszetek
vannak. Perifollicularisan lymphocytakbdl és
histiocytdkbdl 4llé lobosodas zajlik.

Az infiltral6 sejtek kozott kisszamban neutrophil
granulocytak is feltlinnek.

A gyulladas helyenként a folliculus hdmjdba is behatol,
ennek destrukciéjat okozva
(PAS reakcio, 400x)
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3. abra
A gyulladt, erodalt gobesék helyén mérsékelten
pigmentalt maradvéanytiinetek lathat6ak

Megbeszélés

A 14 napos életciklusu, 0,3-0,4 mm nagysagi Demo-
dex atkdk (Demodex folliculorum és Demodex brevis)
gyakori, tartds ektoparazitdk az emberi bérén (4, 6).
Testiiket cuticula boritja, fejiikon eléemelkedd szdjszer-
viik van és négy par ldbbal rendelkeznek (15). A pilose-
baceus egységben élnek, tdpldlékukat a faggyubdl és
hamsejtekbdl nyerik (5, 13). A Demodex folliculorum
altaldban a bérfelszinhez kozel helyezkedik el és gyako-
ri, hogy egy folliculusban tobb (akar 10-15) atka talal-
hat6 fejjel a mirigyvégkamra irdnydban (4, 5, 8, 10, 13).
A Demodex brevis egy-egy egyedként, inkdbb mélyeb-
ben taldlhaté a faggyumirigyek kivezet6csovében illetve
a mirigyben (6, 10). A Demodex atkak kozeli testi kon-
taktussal keriilnek 4t felnSttekrdl az wjsziilottekre, az
életkor elérehaladtaval né a szdmuk és a kolonizicid
férfiaknal kifejezettebb mint néknél (4, 6). Egyes ada-
tok szerint felnStteknél az infestatio prevalencidja 100%
(10). Egy 188 onkéntesen elvégzett hazai vizsgdlat en-
nél kisebb, 23,4% prevalencidt mutatott (19). Az atkdk-
kal betelepiilt pilosebaceus egységek altaldban az arcon,
fejbéron, nyakon, a fiileken és a mellkason taldlhaték
(4,6, 15).

A Demodex atkdk az esetek tobbségében tiinetekkel
nem jaré infeszticiét okoznak (14), azonban féleg id6-
sebb korban, immunszuppriméltakban vagy elhtiz6dé lo-
kalis corticosteroid kezelés utdn etioldgiai szerepiik lehet
gyulladésos tiinetek kivaltasaban (10, 16, 18, 21, 22, 27).
Rosaceds és nem specifikus arci gyulladdsos tiinetekkel
jelentkez6 betegekben kifejezettebb Demodex koloniza-
ciot talaltak (8, 13, 17) és az intra- és esetenként extrafol-
licularisan kimutathat6 atkdk szerepét felvetették a rosa-
cedban észlelt, CD4 sejtekbdl all6 gyulladdsos infiltratum
valamint a papulopustulosus és granulomatosus tiinetek
kialakuldsdban is (3, 14, 20, 23), azonban egyértelmi kor-
oki szerepiik nem igazolddott (9, 23). Szintén megnove-
kedett Demodex szamot taldltak perioralis dermatitisben,
Grover-betegségben, eosinophil folliculitisben, papulopu-



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

Bemutatott koresetiinkhoz hasonld, kronikus, a szokva-
nyos terdpidra nem reagdld, a kifejezett Demodex koloni-
zécioval Osszefiiggésbe hozhatd folliculitist tobb szerzd
kozolt (11, 24, 25). A demodicosis kezelési lehetoségei
kozott a per os ivermectin (2, 12), lokalis permethrin (11,
12, 17, 18), crotamiton (7, 24) helyi és szisztémds metro-
nidazol (11, 20, 26) lokalis Na-szulfacetamid/kén (16) va-
lamint ezek kombindciéi jonnek széba. Bemutatott bete-
gilink esetében a helyi permethrin valamint a lokélis és
szisztémds metronidazol kezelés eredményesnek bizo-
nyult.

A bemutatott koresettel szeretnénk rdirdnyitani a figyel-
met a Demodex infeszticidra, ami krénikus, szokvédnyos
kezelésekre nem reagdlé fejbor folliculitist tarthat fenn.
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PROF. DR. RAJKA GYORGY
1925 - 2013

2013. marcius 16-an elhunyt Dr. Rajka Gyorgy pro-
fesszor, az osloi Rikshospital Bérgy6gyaszati Osztalyanak
vildgszerte ismert, magyar szdrmazdsu professzora. 88
éves volt.

Prof. Dr. Rajka Gyorgy 1925. marcius 10-én sziiletett
Budapesten. Egyetemi tanulmanyait a Budapesti és a Pé-
csi Orvostudomanyi Egyetemen végezte el.

A diploma megszerzését kovetéen a budapesti Istvan
Koérhaz Bérgyogyaszati Osztdlyara keriilt. Ennek az osz-
talynak abban az id6ben édesapja, Prof. Dr. Rajka Odon
akadémikus volt a vezetdje, akitdl fia nemcsak a dermato-
veneroldgiai ismereteket, hanem az allergolégiai szemlé-
letet is elsajatitotta.

Dr. Rajka Gyorgy professzor tudomanyos palyafutdsa
szempontjab6l donté volt az Istvan Koérhazban eltoltott
id6. Az allergia tannak maga is lelkes hive lett. Ennek
gyakorlati eredményeként részt vett az Orszdgos Munka-
egészségiigyi Intézet Bérgydgyaszati részlegének 1étreho-
zasaban, majd éveken at ott is dolgozott. Ennek soran ki-
valéan elsajatitotta a kontakt dermatitiszek elméletét és
gyakorlatat, de az érdeklédésének 6 iranya mar akkor az
atopids dermatitisz lett, ami a kés6bbiekben egész tudo-
manyos palyafutdsat meghatarozta.

1957-ben elhagyta Magyarorszdgot. 1957-t61 1970-ig
Stockholmban a Karolinska Kérhaz Dermato-veneroldgiai
részlegén dolgozott, majd a svédorszagi Umea Egyetem
Borgyogydszati Tanszékének élére keriilt. 1971-ben lett az
osloi Rikshospital Bérgyogyaszati Osztdlydnak vezetd
professzora. 24 éven at vezette ezt az intézetet.
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Dr. Rajka Gyorgy professzor ir tudomanyos palyafuta-
sa kozpontjaban az atopids dermatitisz allt, doktori mun-
k4jat e témardl irta 1964-ban. Hihetetlen szorgalommal
gyljtotte az erre vonatkoz6 adatokat, az allergids probak,
az epidemioldgiai felmérések, a csaladkutatdsok, vala-
mint a tudomdanyos felismerések eredményeit. Konyvet
irt Atopic Dermatitis cimmel €s nagy szamu kozlemény-
ben foglalkozott a kérdéssel. Mindezek eredményeként
az atopias dermatitisz vilagszerte elismert szaktekintélye
lett. Az a kozlemény, amelyben az atopids dermatitisz
Rajka — Hanifin altal osszeallitott kritériumai szerepel-
nek, ezid6t6l vilagszerte az egyik legtobbszor idézett
kozleménnyé valt.

A dermatolégusok szerte a vildgon, és igy Norvégia-
ban is igen nagyra értékelik Prof. Dr. Rajka Gyérgy tu-
domanyos és szervezdi tevékenységét. Neki tulajdonit-
jék, hogy a dermato-venerolégia elfoglalta mélt6 helyét
az orvostudomanyon beliil. Sokat tett a tarsszakmakkal
torténd egylittmikodés érdekében és kitlind kapcsolat
épitett ki a kiilonboz6 bérgydgydszati szervezetekkel.
Az atopids dermatitisz targykorében 1979-ben szervez-
te meg az I. Nemzetkézi szimpoziumot, amely bizonyos
id6kozonként azdta is rendszeresen megrendezésre
keriil Romatél Kyoto-ig, és amelyet ,,Georg Rajka
Symposium on Atopic Dermatitis” - ként tartanak nyil-
van.

Mindezek elismeréseként 11 nemzetkozi bérgydgyasza-
ti tarsasag tiszteletbeli tagja lett és 1988-ban a Norvég Tu-
doményos Akadémia tagjai kozé valasztottak. 2003. no-



vemberében, mint a kiilhoni magyar tudoméanyossag jeles
képviselgjét, a Magyar Tudomanyos Akadémia Koztestii-
lete tagjai kozé fogadta.

Mi magyarok kiilonbozé férumokon taldlkozhattunk ve-
le. A kordbbi években elsésorban nemzetkozi tudomanyos
rendezvényeken lidvozolhettiik, de amint erre lehetsége
nyilt, ismételten Magyarorszdgra litogatott, dpolta a ba-
ratsdgot a régi kollégdkkal és bardtokkal. Tobbszor is
részt vett hazai tudomdnyos iiléseken. Rajka professzor tr
magyarorszagi dtjai sordn a Semmelweis Egyetem Bor-,
Nemikértani és Bdronkoldgiai Klinik4jat rendszeresen

meglatogatta. A klinika feldjitdsdhoz elnyert EU Norvég
Alapok altal kiirt palyazatban személyes tekintélyét is be-
vetette, patronusként ajanlélevelet irva allt jot a palydzo
intézetért, és tette igy lehetdvé a palydzat elnyerését és a
klinika feldjitasat.

Haldla igen nagy veszteség a magyar dermatoldgidnak.
Dr. Rajka Gydrgy professzor személyében egy szerény,
nagyszer( tuddsra és egy j6 bardtra emlékeziink.

dr. Nebenfiihrer LdszIlo
dr. Temesvdri Erzsébet
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In memoriam Dr. Szabo Péter

2013. janudr 28-4n, méltésaggal viselt betegsége utdn,
81 éves kordban dr. Szabo Péter, a nyiregyhdzi Jésa And-
ras Oktatokorhdz Boérgyodgydszati Osztalydnak nyugalma-
zott forvosa elhunyt.

A polihisztor, az irodalmat, a szépet, a tudomanyt ked-
veld és miiveld orvos, férj, apa, bardt, a tudomdanyos terii-
leten is biztonsdggal mozgd, alkot6 orvoskolléga példaza-
tos emberi utat jart be.

Dr. Szabé Péter 1931. méjus 3-4n, Debrecenben sziile-
tett. Gimndziumi éveit Hajdiszoboszlén toltotte, majd a
Debreceni Orvostudoményi Egyetem Altaldnos Orvosi
Kardn summa cum laude mindsitéssel végzett 1957-ben.
Mir medikus kordban aktiv szerepldje volt a tudoméi-
nyos életnek, szakkords volt a Mikrobioldgiai, a Kor-
élettani és a Gyogyszertani Intézetben. A diploma atvéte-
le utdn a méltdn népszerli Szodoray professzor altal ve-
zetett Borklinikdn kezdett dolgozni 1957 szeptemberé-
tél. 1961-ben szakvizsgit tett Bérgydgydszatbol, majd
késébb Radiol6gidbol. 1979-ig a Debreceni Bérklinikdn
a sugdrterdpids részleget vezette. 1970-t61, mint klinikai
adjunktus.

A nyiregyhazi Josa Andrds Oktatokérhdz Borgyodgya-
szati Osztdlydnak vezetését 1979-t61 egészen 2000-ig,
nyugdijba vonuldsaig latta el. Aldozatos munkajat viszont
még ezutdn sem hagyta abba, a RendelGintézet borgyo-
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gydszati ambulancidjan rendelt, majd 2012 m4jusdig ma-
ganrendel§jében praktizalt.

Beszélt angolul, németiil francidul. A szakmai pélyafu-
tdsa alatt Debrecenben 36, Nyiregyhdzan 17 kozleménye
jelent meg.

Kandidatusi értekezését ,,A rosszindulatii bérdaganatok
sugdr-, szinkron-sugar és lokalis citosztatikus kezelése”
cimen védte meg a Magyar Tudomdnyos Akadémidn
1987-ben.

Péalyafutdsa sordn szdmos hazai és nemzetkozi elisme-
résben részesiilt. A Magyar Tudoméanyos Akadémia me-
gyei testiiletétdl elnyerte tobbek kozott a Lonyai Menyhért
emlékérmet. A Magyar Professzorok Vildgszivetségének
emlékérme, a Pro Universitate et Stientia tudomdnyos ki-
tiintetés pedig egyértelmien jelezte, hogy nem mindenna-
pi kutato és gydgyitd orvos volt dr. Szabé Péter.

Otthon volt a mivészetekben, a torténelemben és az iro-
dalomban is.

Szerette, tisztelte kollégdit és szinte a vilig minden ré-
sz€rdl voltak baratai.

Noha életében tobb kitiintetést vehetett at, tobb szerve-
zet tagjai kozé emelte, az 6 szdmdra a legnagyobb Kkitiinte-
tése mégiscsak a betegei ragaszkoddsa volt.

Emlékét sziviinkben Grizziik!
dr. Egyiid Katalin



Magyar Borgyogyaszok ,,Fekete Zoltan™ Alapitvanya
kozhasznusagi jelentés
2012, januar 1. —2012. december 31.

Az Alapitvany elsGdleges célja a fiatal magyar borgyogyviszok részére lehetoséget biztositani a szakmai kutatds
teriiletén valé kibontakozdsra. E célbol — a kordbbi évekhez hasonléan — Gsztondij palyazatot hirdetett meg, az
Alapité szdndéka szerint. az alapitdskor rendelkezésre bocsatott keret terhére.

Célunk megvalésitasdhoz szorosan egyiittmikodtiink az orszdg vezetd bérgyvégyidszati klinikdival. illetve az ott
dolgozo szaktekintélyekkel — akik felkérésiinkre dijazds nélkiil véllaltdk a beérkezett pdlydzati anyagok mindsité-
sét. Ezzel a szakmai és szervezd munkdval is eld kivantuk segiteni a hazai klinikai kutatdsok fejladését.

A targyévben | pilyazat érkezett: a kuratérium dltal felkért szakmai zstri Dr. Csoma Zsanett (a Szegedi Tudo-
médnyegyetem Bdérgvogyiszati és Allergologiai Klinika adjunktusa) benyujtott tudomdanyos miveit méltonak itélte
a meghirdetett 6sztondijra. Eziton mondunk kdszonetet az 6szténdij pdlydzaton résztvevo kollegand szinvonalas
munkdjaért, és az értékelo szakmai zsiri fiatal kutatdkat tdmogatd segitokészseégéért.

A pélyadij dtaddsa a Magyar Dermatolégiai Tédrsulat 2012, év decemberi Nagyeyvilésének zdaronapjan tortént.

Pénziigyi adatok (a szamok ezer Fi-ban kerekitve)
Bevétel 30 Pénziigyi miveletek kamata. nyeresége
Kiaddasok 144  Miakodési koltség (posta. fax, bankkoltség, irodaszer. eszkoz)
240 Konyvvezetés, adminisztracid (honordrium+kozterhek)
38  Reprezentdcio (kuratdriumi dlések )
188  Osztondij

610  Osszesen

A kiaddsok fedezetéiil az Alapito dltal rendelkezésre bocsdtott vagyon szolgilt.
Az Alapitviny cime:
MH Egészségiigyi Kozpont 2. Borgyogvidszati Osztdly és Szakambulancidi:
1162 Budapest. Podmaniczky u. 109-111. Tel./Fax: 302-0344
A Kuratorium tagjai
Prof. Dr. Lapis Kdroly, a MTA rendes tagja, Prof. Dr. Szemere Pil az MTA doktora,
Guldcsi Attila a Magyar Honvédség ny.d. ezredese nevében:

Prof. Dr. Balo-(Banga) J. Mdtyds
az orvostudomany doktora. a Kuratérium elndke

Az Epidermolysis Bullosa Alapitvany 2012. évi
kozhasznusagi jelentése

Az Alapitvany célja:
— az Epidermolysis Bullosa elnevezésii borbetegséggel kapesolatos ismeretterjesztés, diagnosztizils
megszervezése, laboratoriumi hattér kiépitése
— orvosi munkaval és tarsadalmi felvildgosito tevékenységgel. valamint az érintettek és csaladtagjaik
bevondsdval a betegség sulyos szovidményeinek megelozése
— a betegek érdekeinek képviselete

2012. évi eredmény (adatok e Ft-ban)
Osszes kozhasznii tevékenység bevétele: 498
Osszes kozhasznii tevékenység raforditasai: 345

Az alapitvinynak Koztartozdsa nincs.
Az alapitvdny a Kiaddsokat az alapité okiratban megfogalmazott célok megvalositdsdra forditotta.

Az Alapitvany kuratorimma
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Utmutaté Szerzéinknek
a Borgyogyaszati és Venerologiai Szemlébe irott kozleményekhez

A Borgyogyiszati és Venerologiai Szemle célja a dermo-venero-
logia és kozmetoldgia teriileteinek fejlesziése, a wdomdnydg maod-
szertandnak terjesziése, a tudomdnydg hazai és kiilfoldi eredményei-
nek ismertetése, a tudomdnyos eredmények gyakorlati felhasznila-
sinak elosegitése, magyar kutatisi eredmények minél szélesebb ko-
rii megismertetése belfoldon és kiilfoldon egyardnt, a hazai és nem-
zetkozi dermatologusok tudomdnyos ismeretinek bovitése €s orvos-
etikai nevelése.

Kérjiik szerziinket, hogy a szerkesztdség és a nyomda munkija-
nak megkonnyitése érdekében a kézirat szerkesziését a kovetkezo
irinyelvek szerint végezzék:

A publikilas feltétele, hogya cikket koribban nem jelentetick
meg, a kézirat benyujtisdt az Gsszes szerzo jovahagyta, a kozlemény
a Helsinki deklaricié (1975, revizié 2008) eldirdsait nem sérti.
Ezenkiviil osszeférhetetlenségi nyilatkozatot, beleegyezd nyilatko-
zatot, és dllatkisérletekkel kapcsolatos nyilatkozatot minden kozle-
ményhez kériink mellékelni.

A kéziratok elbirdlisdnak és elfogaddsinak joga a szerkeszioséget
illeti, a bekiildott kéziratok egy peer review eljarison mennek ke-
resztiil,

Az elsd oldalon sorrendben a kivetkezok szerepeljenek:

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

— a dolgozat angol nyelvi cime,

— a szerzok teljes neve, felsd index hozzdrendelésével a neviik
alatt az intézmény/intézet pontos megnevezése, viros €s orszag
megjeldlésével, valamint a levelezo szerzonél az e-mail cim,

Példaul: Szerzo Neve'

Semmelweis Egyetem, Altalinos Orvostudoményi Kar, Bér-, Ne-

mikoértani és Béronkologiai Klinika, Budapest. Magyarorszag';

levelezoszerzo.nev ail.hu

— az intézet-, illetve osztilyvezeto a kéziratot kézirassal lattamozza.

— magyar nyelvi dsszefoglald,

— kulesszavak (max. 4-6).

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

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

Az dsszefoglalik t6bbes szam 3. személy haszndlatdval irddjanak
és tartalmazzdk a kozlemény céljit, a vizsgdlat adatokat, az ered-
ményt és a megbeszélést, értelemszeriien, pontosan Kivonatolva, A
leiités-szdam az angol és magyar absztrakt esetében is minimum 600,
maximum 750 leiités legyen.

A kézirar 3. oldaldtol kezdodik a kozlemény szovege. A kézirat
A/4 méretll papirra, egyoldalas gépeléssel. kettes sortdvolsiggal, ol-
dalszdmozva, egy sorban kb. 60-80 leiitéssel, egy oldalon 28-30 gé-
pelt sorral késziil. A doéltbetiis kiemelések (kurziv): a szerzék nevel,
az dbrdkra és a tdblazatokra torténd hivatkozasok a kéziratban egy-
szer hizandok ald. a félkovér szedést kétszen aldhuzds jeloli. Az ap-
rébetiis (petit) szedésre szint szovegrészek is kettes sortdvolsagiiak
¢s a szoveg bal oldalin vonallal jeloltek.

A kézirat terjedelme: referdtumndl, Osszefoglalondl 10-20 ol-
dalt, eredeti kozleménynél 10-15 oldalt, kazuisztika. terdpids
kozlemény esetén 20 oldalt nem meghaladé terjedelmi. A dolgo-

zatban lehetdleg a szokidsos tagolds alkalmazdsa javasolt. A dol-
gozal bevezerése expondlja a kézirat targydt, az anyag és modszer
fejezetben az alkalmazott modszereket olvan mértékig kell rész-
letezni, hogy az reprodukilhaté legyen. Az eredmények kizou
csak a Iényeges adatokat sziikséges felsorolni. A megheszélés al-
fejezet akkor indokolt, ha megvitathaté anyag van. A kdszdnet-
nvilvdnitds a dolgozat szovege és az irodalomjegyzék kozé Keriil
petit jelzéssel.

Az irodalomjegvzék kiilon oldalon, folyratott oldalszimozissal a
szerzok neve. az idézett cikk cime, a folydirat nemzetkozi réviditése
(National Library of Medicine’s Title Abbreviation/NLM katalégus—
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/nlmecatalog/). megjelenés éve, kotet-
szdm és oldalszdm (-161, -ig) adatokat tartalmazza. Hiromndl 16bb
szerzo esetén, az elsd hdrom szerzd neve utdn .mtsai.” rovidités al-
kalmazando.

Hivatkozdsmintdk:

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. (2003)
Apr: 85(2). 679-715.

. Evre 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.

. 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: hup://www.annals.org/cgi/reprint/145/1/62.pdf.
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A rablazarokat, abrdkat kiilon lapra, hitoldaldn a szerzo nevének,
kozlemény cimének és az elhelyezés jelzésére szolgald nyilnak a be-
jelolésével kérjiik elkésziteni és kiilon boritékban kérjiik mellékelni.
Az dbraaldirds kiilon lapra irandé. az dbraszoveg legyen révid. Az
dbrik €s a tablizatok helyét minden esetben a margdn, vagy a szo-
vegben kérjiik jelolni. Csak igen j6 mindségl forok, dbrik kozlése
lehetséges. tekintettel az Interneten valé megjelenésre. Az dbrdkat
lektorhoz vald kiildés eldtt a szerkesztGbizottsg tibb tagja vélemé-
nyezi. Betegek fotgjanak kozlése elott minden esetben sziikséges a
beteg irdsbeli beleegyezése. melyet a kézirattal egyiitt kériink mellé-
kelni. A felismerhetoség elkeriilésére a szemek takardsa kotelezo, a
szovegben a monogramok jeldlése is keriilend6. Kordbban mir ko-
zolt dbra. kép csak a szerzo és a kiad6 engedélye esetén kizilhetd a
forris megjelolésével.

A dolgozatban keriilendd az idegen szavak halmozisa. A révidité-
seket elso hasznilatkor zdrdjelben javasolt megadni. Nem alkalmaz-
haté rovidités a cimben és az dsszefoglaldsban.

Az egységes helyesiris érdekében az Orvosi Helyesirdsi Szotdr
(Akadémia Kiado, 1992.) dltal ajdnlott irismdd az irdnyado.

A szerzoktodl kérjiik, hogy a nyomtatott kézirat mellett a kézirato-
kat elektronikus Gton (E-mail. CD) is juttassik el a szerkeszioségbe,
a levelezd szerz6 e-mail cimének feltiintetésével.

Kéréseink figyelembevételével megtakarithatd a kézirat vissza-
kiildése €s a nyomdai kivanalmakat kielégitd djragépeltetés, vala-
mint ezzel rovidiilhet az dtfutdsi id6 is.

Szerkesztdség cime:
1085 Budapest, Mdria u. 41.




KONGRESSZUSI NAPTAR 2013

STI & AIDS World Congress
Rendezvény kezdete: 2013.07.14.
Rendezvény vége: 2013.07.17.
Helyszin: Bécs

Informacio: www.stivienna2013.com

3'd Munich International Summer Academy of Practical
Dermatology

Rendezvény kezdete: 2013.07.21.

Rendezvény vége: 2013.07.26.

Helyszin: Miinchen

Szervez6: Prof. Thomas Ruzicka. Dr. Tatjana Pavicic.

Prof. Markus Braun-Falco

E-mail: isa@interplan.de

15t International Conference on Hypnosis in Medicine
Rendezvény kezdete: 2013.08.29.

Rendezvény vége: 2013.09.01.

Helyszin:Budapest,

Informdcio: http://www.ichm2013.com

12th World Congress of Pediatric Dermatology
Rendezvény kezdete: 2013.09.25.

Rendezvény vége: 2013.09.27.

Helyszin: Madrid

Informacié: www.wepd2013.com

1nth EApy Spring Symposium
Rendezvény kezdete: 2014.05.
Rendezvény vége: 2014.05.
Helyszin: Belgrad

Informadcio: www.eadv.org.

22"d EADV Congress
Rendezvény kezdete: 2013.10.02.
Rendezvény vége: 2013.10.06.
Helyszin: Istanbul

Informdcio: www.eadv.org.

23" EADV Congress
Rendezvény kezdete: 2014.10.08.
Rendezvény vége: 2014.10.10.
Helyszin: Amsterdam
Informdcio: www.eadv.org.

24th EADY Congress
Rendezvény kezdete: 2015.10.08.
Rendezvény vége: 2015.10.11.
Helyszin: Koppenhidga
Informdcio: www.eadv.org.

EADY Fostering Kurzusok
Informdcié: www.eadv.org/fostering-courses

Training Course Laser & Aesthetic Dermatology
Bukarest, 2013.06.8-9.

Summer School Dermatopathology, part 1.
Gent. 2013.07.01-05.

EADV/ESDR Summer Course
Mouse Models in Skin Research
Kdln, 2013.07.22-26.

Training Course Systemic Treatment in Dermatology
Toulouse, 2013.08.28-30.

Training Course STIs
Oxford. 2013.09.11-13.

Training Course Hair & Scalp
Bologna. 2013.11.15-17.

Training Course Surgery
Briisszel, 2013. 11.22-23.
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