




69

Szerkesztôbizottság elnöke:
Dobozy Attila dr.

Fôszerkesztô:
Temesvári Erzsébet dr.

Szerkesztô:
Ablonczy Éva dr.

Pónyai Györgyi dr.

A szerkesztôbizottság tagjai:
Baló Mátyás dr. Korom Irma dr.

Bata-Csörgô Zsuzsa dr. Marschalkó Márta dr.
Battyáni Zita dr. Nagy Endre dr.
Black Anikó dr. Nagy Károly dr.

Daróczy Judit dr. Nebenführer László dr.
Farkas Beatrix dr. Podányi Beáta dr.
Gyulai Roland dr. Remenyik Éva dr.

Horkay Irén dr. Schneider Imre dr.
Horváth Attila dr. Ifj. Simon Miklós dr.
Hunyadi János dr. Somlai Beáta dr.

Husz Sándor dr. Szegedi Andrea dr.
Kárpáti Sarolta dr. Török László dr.
Kemény Lajos dr. Vasas Lívia dr.

Várkonyi Viktória dr. Wikonkál Norbert dr.

TARTALOM
88. évf. 2012. 3. szám

Kárpáti Sarolta dr., Temesvári Erzsébet dr.:
In memoriam Dr. Ablonczy Éva ........................................................................................................................................................71

Mócsai Gábor, Markó Lóránt dr.,Remenyik Éva dr., Szegedi Andrea dr.:
A bôr barrier felépítése, különös tekintettel a keratinocytákra és a sejtközötti kapcsolatokra – 
Az atopiás dermatitis kialakulásában játszott szerepük.....................................................................................................................72

Halmy Klára dr.:
Adherencia vizsgálatok dermatophyton konídiummal lábköröm keratinocitákon ............................................................................77

Poroszkai Mária dr., Daróczy Judit dr., Telkes Márta dr.:
Nemiszervek krónikus nyiroködémájának differenciáldiagnózisa és kezelése .................................................................................80

TERÁPIA

Bánvölgyi András dr., Wikonkál Norbert dr., Fodor Károly dr., Hársing Judit dr., Silló Pálma dr., 
Bausz Mária dr., Lukáts Olda dr., Fodor Eszter dr., Kárpáti Sarolta dr.:
Oculáris cicatrizáló pemphigoid addicionális lokális immunszupprimáns kezelése .........................................................................87

Szabó Csanád, Csabai Márta dr., Kemény Lajos dr.:
Az orvos-beteg együttmûködéssel kapcsolatos nézetek, dermatológusok, 
bôrgyógyászati ápolók és pácienseik reprezentációiban ...................................................................................................................92

Könyvismertetés ................................................................................................................................................................................98

A Bôrgyógyászati és Venerológiai Szemle folyóiratban megjelent valamenyi eredeti írásos és képi anyag közlési joga a szerkesztôséget 
illeti. A megjelent anyagnak – vagy egy részének – bármely formában való másolásához, felhasználásához, ismételt megjelentetéséhez a

szerkesztôség írásbeli hozzájárulása szükséges.

BÔRGYÓGYÁSZATI ÉS VENEROLÓGIAI SZEMLE

DERMATOLÓGIAI TÁRSULAT HIVATALOS KÖZLEMÉNYE
OFFICIAL JOURNAL OF THE HUNGARIAN DERMATOLOGICAL SOCIETY



70

President of editorial board:
A. Dobozy MD

Editor – in – chief:
E. Temesvári MD

Editor:
É. Ablonczy MD
Gy. Pónyai MD

Editorial Board:
M. J. Baló MD I. Korom MD

Zs. Bata-Csörgô MD M. Marschalkó MD
Z. Battyáni MD E. Nagy MD

A. Black MD K. Nagy MD
J. Daróczy MD L. Nebenführer MD
B. Farkas MD B. Podányi MD
R. Gyulai MD É. Remenyik MD
I. Horkay MD I. Schneider MD

A. Horváth MD M. Simon Jr. MD
J. Hunyadi MD B. Somlai MD

S. Husz MD A. Szegedi MD
S. Kárpáti MD L. Török MD

L. Kemény MD L. Vasas PhD
V. Várkonyi MD N. Wikonkál MD

CONTENTS
Vol. 88. N° 3. 2012.

Sarolta Kárpáti, Erzsébet Temesvári:
In memoriam  Éva Ablonczy .............................................................................................................................................................71

Gábor Mócsai, Lóránt Markó, Éva Remenyik, Andrea Szegedi:
Structure of skin barrier, especially the keratinocytes and intercellular junctions, and their role in development of 
atopic dermatitis.................................................................................................................................................................................72

Klára Halmy:
Adherence investigations on dermatophyten conidia in toe nail keratinocytes.................................................................................77

Mária Poroszkai, Judit Daróczy, Márta Telkes:
The differential diagnosis and treatment of chronic genital lymphedema.........................................................................................80

THERAPY

András Bánvölgyi, Norbert Wikonkál, Károly Fodor, Judit Hársing, Pálma Silló, Mária Bausz, 
Olga Lukáts, Eszter Fodor, Sarolta Kárpáti:
Supplemental topical immunosuppressant therapy of ocular cicatrical pemphigoid ........................................................................87

Csanád Szabó, Márta Csabai, Lajos Kemény:
Views about adherence as reflected in dermatologists’, nurses’ and their patients’
representations of adherence..............................................................................................................................................................92

Book reviews .....................................................................................................................................................................................98

BÔRGYÓGYÁSZATI ÉS VENEROLÓGIAI SZEMLE

DERMATOLÓGIAI TÁRSULAT HIVATALOS KÖZLEMÉNYE
OFFICIAL JOURNAL OF THE HUNGARIAN DERMATOLOGICAL SOCIETY



A Semmelweis Egyetem Bôr-, Nemikórtani és Bôron-
kológiai Klinika nagy megrendüléssel értesült Dr. Ablonczy
Éva klinikai adjunktus haláláról.

Dr. Ablonczy Éva 1969-tôl 2010-ig volt az Intézet mun-
katársa, 1970-tôl vett részt a magyar, majd az angol nyel-
vû oktatásban, tanulmányi felelôsként 8 évig dolgozott.
Kiváló oktatóként orvos generációknak adta át szaktudá-
sát. Tevékenyen részt vett a postgraduális oktatói munká-
ban.

Mint az Intézet egyik legjobban képzett, magas szintû
elméleti és gyakorlati tudással rendelkezô adjunktusa fel-
váltva dolgozott vezetôként a fekvôbeteg osztályokon és
az ambuláns betegellátásban. 1970-tôl végzett munkát az
Intézet Autoimmun Ambulanciáján, melyet több évtizedig
vezetett.

1976-ban az Immunszerológiai Laboratórium irányítá-
sát vette át, melyet – Király Kálmán professzor minôsíté-
se szerint – a klinika egyik legmegbízhatóbb laboratóriu-
mává fejlesztett.

1973-ban hallei egyetemen, majd 1977-ben Berlinben a
Humbold Egyetem Bôrgyógyászati Klinikáján tanulmány-
úton vett részt.

Kutatási területe az autoimmun betegségek, ezen belül
is a scleroderma volt. Hazai vonatkozásban elsôként szer-
vezte meg e betegcsoport gondozását.

Tudományos közleményeivel, könyv részleteivel ko-
moly nemzetközi elismerést vívott ki.

A Magyar Dermatológiai Társulat, a Magyar STD Tár-
saság, Német-Magyar Dermatológiai Társulat, Magyar
Immunológiai Társaság és a Magyar  Allergológiai és Kli-
nikai Immunológia Társaság tagja volt.

1987-ben Földvári Ferenc emlékérmet kapott, 2010-
ben, nyugdíjba menetele alkalmából a Pro Sanitate Díj-
ban részesült.

A Magyar Dermatológiai Társaság tudományos lapjá-
nak a Bôrgyógyászati és Venerológiai Szemlének haláláig,
20 éven át volt szerkesztôje.

Zárkózott személyisége optimista, jó humorú embert ta-
kart, kivel kapcsolatban most még nehéz elképzelni, hogy
szaktudását, emberségét már kénytelenek leszünk nélkü-
lözni.

Budapest 2012. június 15.
Dr. Kárpáti Sarolta

Dr. Temesvári Erzsébet
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A bôr barrier felépítése, különös tekintettel a keratinocytákra és a
sejtközötti kapcsolatokra – Az atopiás dermatitis kialakulásában

játszott szerepük

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

MÓCSAI GÁBOR1, MARKÓ LÓRÁNT DR.1, REMENYIK ÉVA DR.1, SZEGEDI ANDREA DR.1

Debreceni Egyetem Orvos- és Egészségtudományi Centrum Bôrgyógyászati Klinika

ÖSSZEFOGLALÁS

A bôr elszarusodó hámja olyan barriert képez, amely

képes egyrészt megakadályozni a külvilág szervezetre ká-

ros allergénjeinek, mikrobáinak és toxikus vegyületeinek

bejutását, másrészt gátolja a folyadék és elektrolit elveszí-

tését. Ez a fizikokémiai gát az epidermis stratum corneu-

mának alsó sejtsoraira lokalizálódik és magában foglalja

mind a keratinocytákat, az azok között létrejövô sejtkap-

csolatokat, mind pedig lipid természetû intercelluláris

anyagokat. Bármelyik komponens kiesése/funkcióvesztése

károsan befolyásolja a barriert, amely késôbb öngerjesztô

módon tovább romolhat. Jó példa erre az atopiás derma-

titis, melynek kialakulásában mind a genetikai (filaggrin

mutáció), mind a környezeti hatások (tisztálkodási szerek,

allergének, stb.) révén létrejött barrierkárosodások jelen-

tôs szerepet játszanak.

Kulcsszavak: 
barrier - keratinocyta - filaggrin - atopiás

dermatitis

Summary 

The stratified squamous epithelium of the human skin

evolves a barrier, which is able to protect the organism from

harmful allergenes, microbes and toxic compounds, and

inhibits the transepidermal waterloss through the skin. This

physicochemical barrier localises to the lower cell-layers of

stratum corneum and includes the cellular (keratinocytes)

components, the cell junctions between them and lipid based

intercellular polymers too. Impairment of any component of

this sensitive system can influence the above mentioned

functions, and can progress later via self-generating ways.

Atopic dermatitis is a prominent example of skin

inflammatory diseases which develop on the basis of

diminished barrier functions, based on genetic and acquired

influences. (loss of function mutation in the filaggrin gene)

either enviromental factors (alkaline soaps, allergenes).

Key words: 
barrier - keratinocyte - filaggrin - atopic

dermatitis

A bôr fizikai (UV fény, mechanikai, ozmotikus), kémiai
és mikrobiológiai környezeti hatásoknak ellenálló barrier.
Ahogy az evolúció során a gerincesek kikerültek a száraz-
földre, számtalan új környezeti ingerre kellett reagálniuk.
Az egyik legjelentôsebb feladat volt, hogy kültakarójuk
segítségével megakadályozzák különbözô allergének,
toxikus vegyületek és mikrobák bejutását (outside-inside
barrier) a szervezetükbe, valamint vízhomeosztázisuk
fenntartásának érdekében meggátolják a transzepidermális
vízvesztést (TEWL – transepidermal waterloss) (inside-
outside barrier) (15). Ezekre a megváltozott hatásokra vá-
laszul alakult ki az elszarusodó laphám a bôrfelszínen. A
keratinocyták életük során a stratum basalétól egészen a
stratum corneumig szabályozott differenciálódáson men-
nek keresztül, melyet megváltozott fehérjemintázat és li-

pid termelés jellemez, amely folyamatok segítik a fiziko-
kémiai védôréteg kialakulását. Alapvetôen a fizikokémiai
barrier a stratum corneum (SC) rétegére, annak is a legal-
só 2-3 sejtsorára korlátozódik. Ezzel szorosan együttmû-
ködve a bôr fontos immunológiai barriert is képez, mely-
nek kiemelt jelentôségû elemei a keratinocyták, az anti-
mikrobiális peptidek (pl. kathelicidin), a veleszületett im-
munválasz egyéb sejtes elemei és az adaptív immunválasz
bizonyos résztvevôi (5, 6, 15). A cikk alapvetôen a fiziko-
kémiai barriert ismerteti, amelynek sejtes és sejtközötti ál-
lománya gátat szab a kóros külsô behatásoknak és a foko-
zott vízvesztésnek. A barriert kialakító keratinocyták még
„haláluk” után is a bôrt szolgálják: a SC elhalt, magvukat
vesztett sejtjei aktív enzimatikus folyamatok színhelyei,
így a barrier mûködésében létfontosságú szerepük van (1). 

72

BÔRGYÓGYÁSZATI ÉS VENEROLÓGIAI SZEMLE • 2012 • 88. ÉVF. 3. 72–76. • DOI 107188/bvsz.2012.88.3.1

Levelezô szerzô: Mócsai Gábor, DE OEC Bôrgyógyászati Klinika, 4032 Debrecen, Nagyerdei krt. 98.
e-mail: gabor.mocsai@gmail.com



A barrier funkció vizsgálatára számos módszer ismert
(bôrhidratáltság/pH-mérés, lipidprofilok), a legelfogadot-
tabb objektív eredményt a TEWL mûszeres vizsgálata ad-
ja (1, 9).

Fizikokémiai barrier szerkezete

A keratinocyták, az ôket összekötô sejtközötti kapcsola-
tok és az intercellularis tér alapállománya együttesen ala-
kítja ki a barriert. A szerkezetét a tégla és habarcs elmélet
jól szemlélteti, ahol a téglák a keratinocyták, míg az azo-
kat összekötô és a réseket kitöltô habarcs az intercelluláris
lipidek szabályosan rendezett struktúrája (1). Emellett a
„falat” tovább erôsíti a téglákat összetartó acélsodronyok,
vagyis a keratinocyták fizikai sejtkapcsolatai (pl. dezmo-
szómák). Mivel a folyóirat ezen számában egy másik cikk
foglalkozik az intercelluláris lipidekkel, így a jelen közle-
mény fô témája sejtes állomány és a sejtkapcsolatok. 

Sejtkapcsolatok

A keratinocyták között létrejövô sejtkapcsolatoknak
több típusa van: egyesek feladata a sejtek olyan szoros
egymáshoz kapcsolása, hogy megakadályozza a sejtek kö-
zötti kontrollálatlan anyagátvitelt, míg mások funkcionáli-
san kötik egymáshoz a sejteket, azok mûködését hangolja
össze. A bôr egyes rétegeiben más-más típusú sejtkapcso-
latok jelennek meg, attól függôen, hogy mi az adott réteg
fô szerepe (1. táblázat). Mivel a hám minden rétegében
jelen van, talán az egyik legfontosabb sejtkapcsolatnak a
dezmoszómákat tekintjük. Az ezeket felépítô desmoglei-
nek és desmocollinok a keratinocyta életútja során meg-
határozott sorrendben expresszálódnak. Jelentôségét mu-
tatja, ha autoantitestek bekötôdése megakadályozza funk-
ciójukat, a hám rétegei között hólyagok keletkeznek, és
súlyos, kezelés nélkül letális kórkép (pemphigus) alakul
ki. A dezmoszómák jelen vannak a fizikokémiai barriert
felépítô stratum granulosum (SG) sejtjei, valamint a SG
és SC sejtjei között is. A SC-ban az elôbb említett dezmo-
szomális fehérjék mellé beépül a corneodesmosin is, így
ezeket a sejtkapcsolatokat itt korneodezmoszómáknak ne-
vezzük. Bizonyos proteázok bontják ezeket a fehérjéket,

ezáltal jöhet létre a bôr fiziológiás hámlása. Fontos
megemlíteni, hogy a dezmoszómákhoz/korneodezmoszó-
mákhoz horgonyzódnak ki az intracelluláris keratin fila-
mentumok is, ezek együttesen képezik az egész epider-
misz rugalmas és ellenálló térhálós szerkezetét, valamint a
sejt alakjának kialakításában is részt vesznek. 

Újabban egyre nagyobb szerepet tulajdonítanak más
sejtkapcsolatoknak is a bôrben, azonban ezek a fô barrier-
nek tekintett SC-ban már nem mutathatók ki, csak alsóbb
rétegekben. Ilyenek a SG rétegében jelen levô ún. szoros
kapcsolatok (tight junction), amelyek képesek megakadá-
lyozni a vízvesztést, de bármely más kisebb molekulák
rendezetlen áramlását is. Ezen szoros kapcsolatok kialakí-
tásában a többi sejttípusnál is ismert okkludin és klaudin
fehérjék vesznek fôként részt. Jelentôségüket a barrier
funkciójában mutatja az is, hogy klaudin-1 génkiütéses
vizsgálatokban az egerek pár nappal születésük után a fo-
kozott TEWL miatt elpusztulnak (4, 14, 15). 

A SG-ban fontos szerep jut még a réskapcsolatoknak
(gap junction/connexon). Ezek a connexonok (6 db con-
nexin molekulából épül fel) segítik a sejtek közötti kismé-
retû molekulák és ionok áramlását. Ez különösen fontos a
keratinocyták szempontjából, hisz sok általuk termelt fe-
hérje expresszióját az intracelluláris Ca2+-koncentráció
változása szabályozza. A bôr egyes rétegeiben szigorú
rendet követnek az ionmegoszlások, pl. a bazális réteg fö-
lött a Ca2+-koncentráció növekedése a keratinocita diffe-
renciáció fontos szabályozója (1), de a hám legfelsôbb
szarurétegében a Ca2+-ionok már nincsenek jelen, hisz
nem tudnak megkötôdni. Az ionkoncentrációk felborulása
(K+, Ca2+, stb.) a bôr egyes rétegeiben  funkcionális követ-
kezményekkel járnak együtt (pl.: a sebgyógyulás folya-
mata elhúzódhat). A sejtkapcsolatok fontosságát a bôrben
az is jelöli, hogy az ezeket felépítô fehérjék mutációja
vagy funkcióképtelensége különbözô bôrbetegségekhez is
vezet. Utóbbi vizsgálatok kimutatták, hogy a connexin 43
kísérletes génkiütése is letális TEWL-t okoz (12, 15).

Keratinocyta/korneocyta

A sejtkapcsolatok mellett maguk a sejtek a fizikokémi-
ai barrier másik fô alkotói. Mára elfogadott tény, hogy a

fizikokémiai barrier kialakításában
a SC pár alsó sejtsora játszik szere-
pet, azonban a SG-ban levô élô
sejtek is részt vesznek egy alapbar-
rier kialakításában (bizonyos kór-
képekben képesek valamilyen
szinten átvállalni a mûködésképte-
len SC feladatát). A SG sejtjeinek
azonban nem ez a fô feladata,
ugyanis itt termelôdnek a barrier
szempontjából fontos intercellulá-
ris lipidek, és tárolódnak az ún.
Odland-testekben (6) (Lásd részle-
tesen Dr. Markó Lóránt ugyanezen
számban megjelent cikkében).
Emellett a SG sejtjei tartalmazzák
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Sejtkapcsolat Dezmoszóma Tight junction Gap junction
Alkotóelemek desmoglein, klaudin (1, 4), konnexin (26, 43)

desmoplakin, okkludin
corneodesmosin

Sejtréteg SG, SC SG SG
Funkció adhézió, keratin alapvetô barrier funkcionális

kihorgonyzás összekapcsolás
Betegség Hypotrichosis Diffúz ichthyosis, Vohwinkel-szindróma,

simplex, Recesszív Sclerotizáló Erythrokeratoderma
monilethrix, cholangitis variabilis
Naxos-betegség
Pemphigus

1. táblázat

Sejtkapcsolatok a bôr barrier szempontjából fontos rétegeiben 
(SG: stratum granulosum, SC: stratum corneum)



az ún. keratohyalin granulumokat, amelyek fô alkotója a
filaggrin, valamint a cornified envelope felépítéséhez
szükséges fehérjék. Ezek a struktúrfehérjék azért fonto-
sak, hogy a korneocyták (SC sejtjei) olyan alakot vegye-
nek fel, amely a legelônyösebb a barrier kialakításához: a
sejtek a keratin intermedier filamentumok, valamint az
azokat keresztkötô struktúrák (filaggrin) segítségével
összeesnek, ellapulnak, így a SC több sejtsor vastagság-
ban, zsindelyszerûen összefekve, képes ellátni feladatait.
A filaggrin elôször profilaggrin molekulaként szintetizá-
lódik, amely 10-12 közel identikus filaggrin szakaszt tar-
talmaz. Ezek mellett a terminális régiókban a hasítást
szabályozó domainek találhatók, valamint olyan lehasadó
reziduum, amely képes a sejtmagba jutva génexpressziós
változásokat létrehozni. Így a filaggrin részt vesz a kera-
tinocyták terminális differenciációjának szabályozásában
is. A profilaggrin molekula expressziója után több helyen
is foszforiládódik. A foszforiláció gátolja az endopeptidá-
zokat, amelyek filaggrin molekulákra bontanák a profi-
laggrint. Amennyiben a SG sejtjeiben késôbb megnô az
ic. Ca2+-koncentráció, a profilaggrinon található Ca2+-kötô
domain miatt a molekula térszerkezeti változásokon
megy keresztül, így defoszforilálódhat, és elérhetôvé vá-
lik az endopeptidázok (Matriptase) számára, melyek fi-
laggrinná bontják (7, 14, 16). 

Mint már említettük, a filaggrin legfontosabb szerepe a
keratin keresztkötése, és a sejtek lapos alakjának kialakítá-
sa, valamint ezen filamentumok kihorgonyzása a korneo-
dezmoszómákhoz. Azonban a filaggrin feladatai ennyiben
még nem merülnek ki, a korábban
már említett transzkripcionális re-
guláció mellett ugyanis a filaggrin
hamar áldozatául esik a kaszpáz-
14 enzim hasításának, és degradá-
lódik, így fô forrása lesz az ún.
természetes nedvesítô faktoroknak
(Natural Moisturizing Factors –
NMF). Ezek az aminosavak/ami-
nosavszármazékok a vízmegkötô
szerepük mellett fontos kialakítói
a bôrfelszín savas pH-jának. Ez
egyrészrôl antimikrobiális hatást
fejt ki, másrészrôl képes aktiválni
egyes érési és bontó enzimeket is
(szerin-proteázok, ld. késôbb). To-
vábbá a degradációs termékeknek
más szerepük is lehet (6). Például
egy aminosavszármazék, a transz-
urokainsav UV-sugarakat képes
elnyelni, miközben cisz-izomer
képzôdik belôle, amely immun-
modulációs hatásokkal bír (10).
Ezek alapján nem meglepô, hogy
a filaggrin molekula esetleges
csökkent termelése, vagy génjé-
nek mutációi sokrétûen befolyá-
solják a bôrbarrier normál kiala-
kulását (16).

Cornified envelope

A keratinocyta többi strukturális fehérjéje fôleg a CE
kialakításában vesz részt. A CE egy sejtfalhoz hasonló
ellenálló burok a szaruréteg keratinocytáinak sejtmemb-
ránja körül. Ez a burok lipid/fehérje polimerbôl áll,
amelyekben az összetevôket transzglutaminázok ke-
resztkötik. Az így kialakult struktúra, akárcsak az inter-
celluláris lipidek, képes a vízvesztés megakadályozásá-
ra (1). Egyes nézetek szerint a CE a sejtmembrán he-
lyén alakul ki, míg mások szerint arra rakódik rá. A CE
belsôbb (citoplazma felé nézô) rétegeinek fô alkotói az
involucrin, loricrin (+filaggrin), míg a külsôbb rétegeké
az envoplakin, periplakin, stb., és fô lipidkomponens-
ként ceramidészterek említhetôk (13, 15). A CE sejthez
rögzítésében a keratin intermedier filamentumok, az
ezeket keresztkötô filaggrinok, valamint elôbbiek kihor-
gonyzására szolgáló korneodezmoszómák vesznek
részt. Ezek együtt egy olyan struktúra kialakítására ké-
pesek, amely vázként szolgálhat a CE sejtre történô rá-
rakódására. Az elôbb említett proteinek nagy részét,
mint az involucrint, loricrint és filaggrint kódoló gének
az ún. epidermális differenciációs komplexben (EDC –
Epidermal Differentiation Complex) helyezkednek el,
az 1q21-es régióban (14). Több, ezen a területen bekö-
vetkezô mutáció is a bôr normál barrier kialakításának
hiányához vezet (pl. atopiás dermatitis), de ezt a lókuszt
kapcsolatba hozták már bôrbetegségekkel, pl. a psoria-
sissal is (PSORS4 régió) (2. ábra).
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2. ábra

Az epidermis felépítése, SB: stratum basale, SS: stratum spinosum, SG: stratum
granulosum, SC: stratum corneum, DSZ: dezmoszóma,

KDSZ: korneodezmoszóma, KHG: keratohyalin granulum, LB: lamelláris test,
LE: lipid burok, CE: cornified envelope, ICL: intercelluláris lipid, FLG: filaggrin.

(K.C. Madison (13) nyomán kiegészítve)



Barrierkárosodások atopiás dermatitisben

A filaggrin patogenetikai szerepe elôször ichthyosis
vulgarisban vetôdött föl, amikor 2006-ban kimutatták,
hogy a betegség kialakulásáért a filaggrin két leggyako-
ribb mutációja tehetô felelôssé. Ezek a mutációk (R501X
és 2282del4) a filaggrin/profilaggrin gén elején találhatók,
így nem jön létre normál transzkriptum, a sejtekben nem
mutatható ki a filaggrin sem mRNS, sem protein szinten.
Azt azonban meg kell említenünk, hogy ez a két mutáció
csupán a kaukázusi népcsoportokra jellemzô, Ázsiában
más mutációk játszanak fôszerepet (2). Késôbbi megfi-
gyelések egy gyakoribb bôrbetegséggel is kapcsolatba
hozták a filaggrin ezen mutációit, ugyanis azt találták,
hogy a súlyosabb ichthyosis vulgarisban szenvedô bete-
gek nagy részénél atopiás dermatitis (AD) is kialakul. Bár
ez utóbbi egy multifaktoriális betegség, amelynek kialakí-
tásában mind genetikai, mind környezeti tényezôk szere-
pet játszanak, az AD-ben szenvedô betegek kb. 20-60%-á-
ban kimutatható a filaggrin mutációja, azok közül is a két
fentebb említett a leggyakoribb (5,9). 

Nagy betegszámú vizsgálatok megállapították, hogy
ezek a filaggrin mutációk prediszpozíciót jelenthetnek egy
súlyosabb, egész életen át tartó AD-re, a betegség asthmá-
val, rhinitis allergicával való társulására, valamint bizo-
nyos súlyos fertôzések gyakori elôfordulására, mint pl.
ekzema herpeticatum is jellemzô. A betegség genetikai
vonatkozásait több féle módon is vizsgálták (genome wi-
de association study (GWAS), candidate gene study, kap-
csoltsági analízis), és az eddigi eredmények is leginkább a
filaggrin szerepét erôsítik meg a betegség kialakulásában
(3). Meg kell említeni, hogy a filaggrin mutációja önma-
gában nem jelenti az atopiás dermatitis kialakulásának
100%-os kockázatát és nem minden AD-ben szenvedô be-
tegnél mutatható ki filaggrin mutáció. A betegség mani-
fesztálódásához egyéb genetikai tényezôk és környezeti
hatások is kellenek. Az AD-ben elôforduló más típusú
génmutációk köthetôk a bôrbarrier kialakításában szerepet
játszó egyéb génekhez, és egyes immungénekhez is (IL-4,
IL-13 citokin/receptormutációk), vagyis az immunológiai
abnormalitások fontos szerepét AD-ben továbbra is bizo-
nyítottnak tekinti az irodalom (3). 

Proteázok- proteáz inhibitorok

Korábban említettük a SC-ban is megjelenô korneodez-
moszómákat, amelyeket fiziológiásan szerin proteázok
(pl. kallikreinek) bontanak. Ezen proteázok részt vesznek
az intercelluláris lipidek érésében szerepet játszó enzi-
mek bontásában is. Ahhoz, hogy ezek a proteázok mindig
a bôr adott rétegében mûködjenek, az aktivitásukat sza-
bályozó proteáz inhibitorok is elengedhetetlenek. Ilyen
szerin proteáz inhibitor a SPINK5 gén (serine protease
inhibitor Kazal-type 5) által kódolt LEKTI (Lympho-epi-
thelial Kazal-type-related inhibitor) is, amelynek mutá-
ciója okozza a kiterjedt bôrtünetekkel is járó Comél-Ne-
therton szindrómát, de AD-ben is megfigyelték mind sze-
rin proteázok (KLK7), mind azok inhibitorainak

(SPINK5) mutációit (14). Amennyiben a proteázok mû-
ködnek túl gain-of-function mutáció révén, az egyes lipid
érési enzimek hamarabb degradálódnak, a korneodezmo-
szómák korábban elbontódnak, míg indirekt módon
(PAR2-jelátvitel) az Odland-testek exocitózisa is csökken
(5,6). Ugyanez következik be, ha a proteáz inhibitorok
szenvednek loss-of-function mutációt (3. ábra). A proteá-
zok és inhibitoraik aktivitása, valamint a lipidek és a kor-
neodezmoszómák érése is nagymértékben pH függô. A
környezeti tényezôk közül azok, amelyek a pH-t megvál-
toztatják ilyen úton, befolyásolhatják a bôr barriert is.
Emellett a hômérséklet, páratartalom is befolyásolhatja a
bôr állapotát, vagy egyes allergének, mint a háziporatká-
ban jelenlevô DerP1, amely szerin proteáz inhibitorok di-
rekt bontása révén is ki tudja fejteni káros hatását. A bar-
rier funkció romlásának kialakításában akár az immuno-
lógiai gyulladás is részt vehet, hisz egyes allergiára jel-
lemzô citokinek (IL-4, IL-13) magas szintje pl. a CE
felépítésében részt vevô involucrin és loricrin expresszió-
ját is képesek csökkenteni (8).

A fentiek alapján megállapítható, hogy a bôrben talál-
ható keratinocyták nem csupán passzív falat képeznek a
külsô és belsô hatások ellen, hanem mind sejtkapcsola-
taik, mind struktúrfehérjéik/lipidjeik, mind pedig enzi-
mei szoros összhangban, jól meghatározott program
szerint aktívan vesznek részt a bôrbarrier kialakításá-
ban. Ennek a védôgátnak lehetnek mind öröklött, mind
szerzett gyengepontjaik, ahol néha már egy pontmutáció
is felboríthatja ezt a rendszert, aminek következtében
súlyos bôrbetegségek (Ichthyosis vulgaris, Comél-Ne-
therton szindróma) alakulhatnak ki. Az AD patomecha-
nizmusában a tudományos irodalom szempontjából éve-
kig az immunrendszer játszotta a fôszerepet, napjaink-
ban egyre több munkacsoport próbálja a hám oldaláról
is megközelíteni a betegséget. Ez természetesen nem je-
lenti azt, hogy az immunrendszer kóroki szerepe elha-
nyagolható lenne a betegségben, hiszen a károsodott
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3. ábra

Az atopiás dermatitis pathogenezisében résztvevô 
genetikai és környezeti hatások, FLG: filaggrin, 

LOR: loricrin, INV: involucrin, KLK7: Kallikrein 7,
SPINK5: serine protease inhibitor Kazal-type 5



barrier alapot teremt az allergének és fertôzô ágensek
állandó jelenlétére a bôrön, ami egy kórosan mûködô
veleszületett és szerzett immunrendszer mellett kialakít-
hatja az AD-re jellemzô állandó bôrgyulladást és ez a
barrier funkció következményes további romlását ered-
ményezheti. Az eddigi kutatási eredmények tehát mind
az immunrendszeri, mind a bôr barriert érintô eltérések-
nek nagy jelentôséget tulajdonítanak a betegség létrejöt-
tében. 
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Az Epidermolysis Bullosa Alapítvány 2011. évi
közhasznúsági jelentése  

Az Alapítvány célja: 
– az Epidermolysis Bullosa elnevezésû bôrbetegséggel kapcsolatos 

ismeretterjesztés, diagnosztizálás megszervezése, laboratóriumi háttér kiépítése
– orvosi munkával és társadalmi felvilágosító tevékenységgel, valamint 

az érintettek és családtagjaik bevonásával a betegség súlyos szövôdményeinek
megelôzése

– a betegek érdekeinek képviselete

2010. évi eredmény (adatok e Ft-ban)

Az alapítványnak köztartozása nincs. Az alapítvány a kiadásokat 
az alapító okiratban megfogalmazott célok megvalósítására fordította. 

Az Alapítvány kuratóriuma

Összes közhasznú tevékenység bevétele: 233
Összes közhasznú tevékenység ráfordításai: 492



Adherencia vizsgálatok dermatophyton konídiummal lábköröm
keratinocitákon

Adherence investigations on dermatophyten conidia in toe nail
keratinocytes

HALMY KLÁRA DR. 

Laboratórium Kft Hajdú-Bihar megyei Mikrobiológiai Laboratórium, Debrecen

ÖSSZEFOGLALÁS

A gombafajoknak a köröm keratinocitákhoz való adhe-

renciája szerepet játszik az onychomycosisok kialakulásá-

ban. A szerzôk 48 onychomycosis pedishen megbetegedett

egyén köröm kaparékából, valamint 74 mikroszkóposan és

tenyésztéssel is negatív esetben Trichophyton mentagro-

phytes varietas granulosum konídiumaival adherencia

vizsgálatokat végeztek. Megállapították, hogy a pozitív

esetekben az adheráló képesség nagyobb mértékû, mint a

kontrollokban. A vizsgált gombafajok közül a Trichophy-

ton mentagrophytes varietas granulosum kapcsolódása

volt a legkifejezettebb. A köröm keratinociták nagyobb af-

finitással kötik meg a felületükön a konídiumokat, mint a

bôr keratinociták. A dermatophyton konídiumok jobban

kapcsolódnak a köröm keratinocitákhoz, mint a Candida

alhicans blasztospórák.

Kulcsszavak:
adherencia - Trichophyton 

mentagrophytes varietas granulosum
konídium - köröm keratinocita -

onychomycosis pedis

SUMMARY

Adherence of different species of fungi to nail

keratinocytes plays a role in the development of

onychomycoses. The author investigated scrapings from

nails of 48 patients with onychomycosis pedis and of 74

patients whose samples were found negative both

microscopically and by culturing. Tests involved adherence

investigations on conidia of Trichophyton mentagrophytes

varietas granulosum. Greater adherence capacity was

observed in positive samples than in the control group. The

adherence of Trichophyton mentagrophytes varietas

granulosum was the most expressed of all the species

included in the test. Nail keratinocytes exhibit greater

surface affinity to bind conidia than skin keratinocytes.

Dermatophyton conidia adhere to nail keratinocytes more

readily than the blastospores of Candida albicans.

Key words:
adherence - conidia of Trichophyton

mentagrophytes
varietas granulosum - nail keratinocyte -

onychomycosis pedis

A mikroorganizmusok – közöttük a gombák – a gazda-
szervezet szöveteihez kapcsolódva befolyásolják a pato-
genezist, a kolonizációt, továbbá inváziós és disszeminá-
ciós folyamatokat indítanak el. Ezek elôfeltétele a kóroko-
zó és a gazda szövet közötti kapcsolat létrejötte, amelyben
a gombák sejtfalában lévô mannoproteinek, a kitin vala-
mint lipid molekulák, illetve a bôr és a köröm keratinoci-
táinak receptorai vesznek részt.

Korábbi vizsgálatainkban mycosis superficialis kórkép-
ben sarjadzógomba blasztospórák és Trichophyton menta-
grophytes varietas granulosum (TMVG) konídiumok ad-
heráló képességét tanulmányoztuk. Ennek a vizsgálati so-
rozatnak újabb állomásaként a TMVG konídiumok adhe-

renciáját onychomycosis pedis kórképben a köröm kerati-
nocitákon vizsgáltuk meg.

Betegek és módszerek
2009 és 2010 években 122 beteg (közöttük 76 nô és 46 férfi) láb-

köröm megbetegedéseibôl adherencia vizsgálatokat végeztünk. A be-
tegek átlagos életkora 55 év volt. A vizsgálat 48 esetben mind mik-
roszkóposan, mind tenyésztéssel pozitív, 74 esetben pedig negatív
eredményt adott. A gombatenyésztéseket 4%-os Sabouraud és Myco-
sel (chloramphenicol és actidion tartalmú) agar táptalajon végeztük.

Köröm keratinociták preparálása
A köröm kaparékot steril dörzsmozsárban homogenizáltuk, majd

PBS-ben 3x mostuk. A sejt szuszpenziót 12 µm pórusú Scleicher-
Schuell membrán filteren szûrtük át. A keratinocitákat Neubauer he-
mocitométerben számoltuk meg, majd 1x105 sejt.ml-1-re állítottuk be.
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TMVG konídium szuszpenzió készítése (1)
A gombát 4 hétig SGA-n tenyésztettük. A tenyészetet steril fizio-

lógiás NaCl és 0,1%-os Tween 80-at tartalmazó oldattal öblítettük
le, amelyet steril gézen átszûrtünk. Centrifugálást követôen a koní-
diumokat steril NaCl-ba szuszpendáltuk, majd folyékony SGA-ba
vittük. A szuszpenzió konídium számát 1x107 konídium.ml-l-re állí-
tottuk be.

Adherencia vizsgálat (2)
A keratinocita és konídium elegyét 1:1 arányban készítettük el.

Az elegyet centrifugálás után 3x PBS-ben mostuk és 37 °C-on rázó-
fürdôben 90 percig inkubáltuk. A nem adheráló konídiumok eltávo-
lítására az elegyet 12 µm pórusú polikarbonát filteren szûrtük és
PBS-el 3x átmostuk. A filteren tapadó sejteket tárgylemezre téve
szobahômérsékleten szárítottuk és Gram kristályibolyával festettük.
Mikroszkópos vizsgálattal 400 x-i nagyítás mellett 50 keratinocitára
esô konídiumot számoltunk és átlagoltunk.

Statisztikai analízisre Mann-Whitney „U” próbát alkalmaztunk.
Szignifikánsnak a p≤0,05 értéket tekintettük.

Eredmények és megbeszélés

A gombák adheráló készségét (AK) in vivo és in vitro
számos tényezô befolyásolja. Ezek: a gomba faja, csíra-
száma, növekedési fázisa, morfológiai tulajdonságai,
hidrofóbicitása, továbbá a sejtfal mannoproteinjei, kitin
és a lipid tartalom, valamint az enzim termelô képesség.
Mindezeket modulálja a közeg hômérséklete, pH-ja és
szénhidrát tartalma (3, 4, 5, 6, 7, 8, 9, 10). Kísérletes
körülmények között az optimális miliô 37 °C-os hômér-
séklet, 7,2 pH és 90-120 perces inkubációs idô biztosít-
ja (11, 12, 13). A gomba AK-ja azonban a target sejtek
(keratinociták) mennyisége, származási helye és az AK-
ért felelôs SAP9-1O gének aktivitásától függôen is vál-
tozhat (14).

Az onychomycosisok kialakulásánál a gombák (der-
matophytonok konídiumai) és a keratinociták kapcsoló-
dása döntô fontosságúnak tûnik. Sarjadzógombákkal
kapcsolatos korábbi vizsgálataink azt igazolták, hogy a
beteg körmök keratinocitáinak AK-ja a kontrollokhoz
képest nagyobb mértékû. Ilyen szignifikáns különbség
jelenlegi vizsgálatunkban az AK-ban nem mutatkozott
(1. táblázat). 

Az egyes gomba fajok AK-inak összeha-
sonlító vizsgálatai alapján a legnagyobb AK-
val a dermatophytonok közül a TMVG ren-
delkezik (2. táblázat). Ezt meghaladó értékek
az Epidermophyiton floccosumnál, a pené-
szek közül a Scopulariopsis hrevicaulisnál és

a Fusarium oxysporumnál mutatkoztak. Ezek
azonban csak jelzés értékû adatok, mivel
egy-egy esethez kapcsolódnak. Korábbi meg-
figyelések is arról tanúskodnak, hogy a
TMVG AK-ja a legnagyobb (16, 17). A sarja-
dzógombák körében a Candida albicans ren-
delkezik magasabb AK értékkel (7, 15, 18).
A körmökbôl és a bôr epidermisbôl származó
keratinociták TMVG konídiummal végzett
adherencia vizsgálatainak összehasonlításai
azt mutatják, hogy az AK érték a köröm ke-
ratinocitáknál nagyobb (3. táblázat). A koní-
diumok és a köröm keratinociták kapcsoló-
dását az 1. ábra szemlélteti (1. ábra). Amikor
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onychomycosis pedis kontroll
n=48 n=74

átlagos adherenciaszám
7,0 + 0,50 6,0 + 0,30

szignifikancia: p ≥o,o5

1. táblázat

Adherencia vizsgálatok onychomycosis pedisben
és kontrolloknál

onychomycosis pedis mycosis superficialis
n=48 n=117

átlagos adherenciaszám
7,0 + 0,50 5,0 + 1,1

szignifikancia: p ≤0,01

3. táblázat

Adherencia vizsgálatok onychomycosis pedisben és
mycosis superficialisban Trichophyton mentagrophytes

var.granulosum konídiummal

Fajok n konídium SD
adherencia átlag

Trichophyton rubrum 13 7,0 0,7
Trich. ment. v. interdig. 8 7,5 1,3
Trich. ment. v. granul. 5 8,6 2,0
Fpiderm. flocc. 1 12,0 1,2
Candida sp. 12 5,0 0,4
Scopulariopsis brev. 1 9,0 1,1
Aspergillus niger 2 4,5 0,5
Cladosporium sp. 1 6,0 1,1
Acremonium sp. 4 4,0 1,1
Fusarium sp. 1 10,0 1,1

2. táblázat

Gombafajok onychomycosis pedisben és adherencia
kapcitásuk 

n = 48

1. ábra

Adheráló Trichophyton mentagrophytes varietas granulosum
konídiumok köröm keratinocitákon



a TMVG konídiumok és a Candida albicans blasztospó-
rák köröm keratinocitákkal való kapcsolódását hasonlít-
juk össze, a konídiumok fokozottabb AK-ját figyelhet-
tük meg (4. táblázat).

Az AK-val kapcsolatos eddigi megfigyeléseink valószí-
nûsítik, hogy az onychomycosis kialakulásában a derma-
tophyton konídiumok köröm keratinocitákhoz való adhe-
renciájának lényeges szerepe van. A kórfolyamatban a
gombák szerepének jobb megközelítéséhez nagyobb szá-
mú vizsgálat elvégzése lenne kívánatos.
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Candida albicans Trich. ment. v granulosum
blasztospóra konídium

n=93 n=48
átlagos adherenciaszám

5,57 + 0,12 7,0 + 0,50
szignifikancia: p ≤0,05

4. táblázat

Adherencia vizsgálatok lábkörömben Candida albicans

hlasztospórával és Trichophyton mentagrophytes

var. granulosum konídiummal

A Bôrgyógyászati és Venerológiai Szemle Szerkesztôsége fenntartja magának a jogot
a hirdetések elfogadására,

de a hirdetések tartalmáért nem vállal felelôsséget.



Nemiszervek krónikus nyiroködémájának differenciáldiagnózisa és
kezelése

The differencial diagnosis and treatment of chronic genital
lymphedema

POROSZKAI MÁRIA DR., DARÓCZY JUDIT DR., TELKES MÁRTA DR.

Egyesített Szent István és Szent László Kórház - Rendelôintézet,
Bôrgyógyászati osztály és Lymphoedema Rehabilitációs osztály, Budapest, Magyarország

ÖSSZEFOGLALÁS

A nemiszerveken kialakuló nyiroködéma világszerte a fel
nem ismert és nem kezelt betegségek közé tartozik. Ezzel
magyarázható, hogy incidenciára vonatkozóan pontos ada-
tok nem állnak rendelkezésünkre, azonban a statisztikák ar-
ra utalnak, hogy az alsó végtagok ödémáját kb.15-20%-ban
kíséri a genitáliák ödémája. A nem trópusi területeken a ne-
miszerveken megjelenô, másodlagos nyiroködémák leg-
gyakrabban daganatokhoz és a daganatok terápiájához
(mûtét, nyirokcsomó disszekció, besugárzás) kapcsolódóan
alakul ki. A daganatok elôfordulásának növekedésével pár-
huzamosan, a nemiszervek másodlagos nyiroködémáinak
gyakorisága ugyancsak növekszik. A kezeletlen, illetve nem
megfelelôen kezelt esetekhez súlyos szövôdmények is társul-
nak. A nyiroködéma a betegeknek súlyos pszichés és szociá-
lis problémát is jelent. A szerzôk célja, hogy felhívják a fi-
gyelmet a nemiszerveken jelentkezô nyiroködéma jelentôsé-
gére, ismertessék a leggyakoribb kiváltó tényezôket, felvá-
zolják a differenciáldiagnózishoz szükséges algoritmust és
a szakszerû terápiát. Az idôben felismerésre kerülô esetek
megfelelô kezelésével és életmódbeli tanácsokkal a betegek
életminôsége is jelentôsen javul.

Kulcsszavak:
nyiroködéma - differenciáldiagnózis -

szövôdmények - komplex ödémamentesítô
kezelés - kézi nyirokdrenázs - kompressziós

pólya és gyógytorna

SUMMARY

The genital lymphedema is worldwide an unrecognized
and untreated disease. This is the reason, why the exact
incidence is not available, but statistics suggest, that the
lower limb edema associated with genital lymphedema is
observed in about 15 to 20% of the cases. In non-tropical
areas, the main reason of genital’s secondary
lymphedema is tumor and its therapy (surgery, removal of
lymph nodes, radiotherapy). Paralel to the increasing
number of tumors, the incidence of genital’s secundary
lymphedema is also increasing. Untreated or
inappropriatly treated cases are associated with serious
complications. Lymphedema is an psychological and
social problem for the patient as well. 

The authors aim to draw attention to the genital
lymphedema, to review the most common causative
factors, to show the algorithm of the differential
diagnoses and the appropriate treatment. If the disease is
diagnosed in time and the patient gets the appropriate
treatment with the right lifestyle advices, the lifequality
improves. 

Key words:
lymphedema - differential diagnosis -
complications - complex decongestive

physiotherapy - manual lymphdrainage -
compression therapy and gymnastic 

Nyiroködéma akkor alakul ki, ha a nyirokrendszer –
nyirokerek és/vagy nyirokcsomók – alkalmatlanná válnak
a nyirokköteles anyag-, és folyadékmennyiség elszállítá-
sára a szövetekbôl. Ez a nyirokköteles anyag a resorbciós
folyadékmennyiség 25-30%-át adja, zsírban és fehérjében
gazdag, sejtes elemeket is tartalmazó szövetközti folya-
dék. Amennyiben ez a kötôszöveti folyadék nem kerül a

szövetekbôl a keringésbe, akkor felgyülemlik az extravas-
cularis térben és az érintett szervek térfogatának növeke-
dését okozza (1,14).

A genitalis régió nyirokerei részben az inguinalis nyi-
rokcsomókba, részben a kismedencei nyirokcsomókba
ömlenek. A nemiszerveken is kialakulhat veleszületett,
azaz primer eredetû, illetve másodlagos, azaz secunder
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eredetû nyiroködéma, mely során a nyirokfolyadék pan-
gása észlelhetô férfiak esetében a mons pubis, a penis, a
scrotum; nôk esetében pedig a mons pubis, a labium ma-
jorum és labium minorum területén (1). A nyirokrendszer
anatómiai jellegzetességeinek az ismeretében érthetô,
hogy a nemiszervek nyiroködémája önállóan csak ritkán
észlelhetô. Ilyen esetek a nemiszerveket izoláltan érintô
fejlôdési rendellenességek, az arteficiális sérülések és a
mûtétek. 

Jóval gyakoribb, hogy a genitális nyiroködéma a végta-
gok elsôdleges nyiroködémáját kíséri, vagy a régió nyi-
rokrendszerének a primér megbetegedése, illetve elôfor-
dulhat, hogy másodlagosan kialakuló, a nyirokelfolyás
akadályozottsága, károsodása következtében jelentkezik.
Nemiszerveken jelentkezô ödéma esetén megkülönböztet-
hetô akut és krónikus forma.  

Akut nemiszervi ödéma

Az akut forma ellátása a sürgôsségi ellátási feladatok
közé sorolható, hiszen ha nem idôben kerül a beteg a
megfelelô betegellátási szakterületre, akkor akár vissza-
fordíthatatlan károsodás is kialakulhat. Megfelelô terápia
esetén a betegség reverzibilis (8).  

A gyorsan kialakuló térfogatnövekedés akut forma
esetében nagy fájdalommal jár, az anamnézis és a jelleg-
zetes klinikai tünetek segítenek a diagnózis felállításá-
ban. 

Akut genitális ödémát okozhat a Fournier gangraena,
mely a nekrotizáló fasciitisek ritka, gyorsan progrediáló, a
genitális és perianalis régiót érintô formája. A fertôzés
gyorsan terjedhet felfelé a hasfal mentén, illetve lefelé, az
alsó végtag felé (4, 5). A betegség felismerése, a gyors te-
rápiás döntés kiemelkedôen fontos, hiszen a betegség
mortalitása magas, 20-50% közötti (5). A Fournier gan-
graena kezelése során elsôdleges az azonnali sebészi fel-
tárás, radikális nekrektómia elvégzése, az elhalt, nekroti-
kus szövetek teljes eltávolítása (5). Az esetek kb. 70%-
ban kevert eredetû bakteriális infekció miatt széles spekt-
rumú antibiotikum kezelés alkalmazandó, melyet az elô-
zetes sebváladék tenyésztés eredményétôl függôen, szük-
ség esetén célzott terápiára kell cserélni. A sebészi beavat-
kozás akár csak 24 órás késlekedése, a letalitási rátát meg-
duplázhatja.  

Gyermekeknél alakulhat ki a nagyfokú fájdalommal, a
herék színének megváltozásával járó herecsavarodás
(testicular torsion), amikor a here funiculusai ellentétes
irányban megcsavarodnak, így vérellátási és beidegzési
zavar lép fel, mely sürgôs sebészeti és urológiai ellátást
igényel. 

Akut genitális ödéma kísérheti a nemiszervek sérülését
követô, baktériumok okozta lágyrészfertôzéseket, az
erysipelast, és abscessust (8). 

Balanoposthitisnél a gyulladás és a következményes
ödéma a preputium belsô lemezére is ráterjed. Okai le-
hetnek fertôzéses eredetûek (baktérium, gomba, vírus),
illetve nem fertôzéses eredetûek, általában irritáció,
trauma (24).

Allergiás és irritatív eredetû is lehet a genitális öde-
ma. A kontakt dermatitisnél égô, viszketô érzés kísére-
tében éles határral alakul ki a gyulladás, ödémával, sze-
ropapulákkal. Elôfordulhat kontakt urticaria is, mely
akár súlyos szisztémás tünetekhez, anaphylaxiás shock-
hoz is vezethet (18). Allergénként viselkedhet latex óv-
szer, pesszárium, síkosító (propylenglycol, paraben),
spermicidek (9), pl. phenyl-mercuriacetat, nonoxynol.
Tüneteket válthat ki intim spray, szappan vagy tusfürdô,
a partner által alkalmazott egyéb anyagok. Orogenitalis
aktus esetén fogkrém, szájvíz, rágógumi szerepét kell
vizsgálni. A genitáliákba implantált testékszerek (pier-
cing), vagy a helyileg alkalmazott gyógyszerek (korti-
koszteroid, benzocain, aloe vera, körömvirág) ugyan-
csak szerepelhetnek kiváltó okként. Fix gyógyszerexan-
thema gyakran jelentkezhet a genitáliákon. Leggyako-
ribb kiváltó gyógyszerek a szulfonamidok, phenolptha-
lein, doxycyclin, barbiturátok (24). 

A szexuális élvezetek fokozása céljából felhelyezett túl
szoros piercing akár vérellátási zavart is okozhat, mely
gyors beavatkozás nélkül akár irreverzibilis károsodáshoz
is vezethet (9).

Krónikus nemiszervi nyiroködéma

Krónikus genitalis ödémáról akkor beszélünk, amikor a
tünetek az adott régióban 3 hónapnál régebben fennállnak.
Ekkor már egyéb klinikai jellegzetességek is kísérhetik.
Ezek a tünetek részben a felszaporodott nyirokfolyadék
következtében keletkeznek, mint a lymphangiectasia, és
lymphorrhoea. A tünetek másik csoportja a nyirokfolya-
dékban felszaporodott citokinek és növekedési faktorok
biológiai hatásával magyarázhatóak, pl. a hyperkeratosis,
papillomatosis, ekzema, pseudotumorok. 

Primer genitális nyiroködéma

Az elsôdleges nyiroködémák feloszthatóak örökletes és
nem örökletes formákra. Elsôdleges nyiroködémához tár-
suló genitalis ödéma önmagában csak férfiaknál fordul
elô. Az elôfordulás 0,1%-ra tehetô (1). A scrotum ödémája
önállóan gyakrabban, kb. 70%-ban fordul elô, a scrotum
és penis együttes érintettsége 15%-ban figyelhetô meg. 

Ritka a congenitalis, családi öröklésmenetet mutató, a
nyirokerek agenitásának, ill. veleszületett hypo- vagy hy-
perplasiájának következtében kialakuló genetikai megbe-
tegedések, melyeket általában összetett kötôszöveti és ér-
rendszeri fejlôdési rendellenességek is kísérnek (14).
Ezek közül kifejezett genitális érintettséget a Hennekam
syndromában, valamint a Meige-féle betegségben írnak le. 

Hennekam syndroma egy ritka autosomális recesszív
módon öröklôdô tünetegyüttes, amit a genitális-, végtagi-
és arci lymphedema mellett, mentális retardáció és a mély
szövetekben kialakult lymphangiectasia is jellemez (7, 8).

A Meige-féle betegségben 30%-ban bizonyítható a ge-
netikai érintettség, több gén felelôs a betegség kialakulá-
sáért. A tünetek fiatal felnôttkorban, pubertás idején vál-
nak kifejezetté (lymphedema praecox), mert a gát és kis-
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medence nyirokereinek és nyirokcsomóinak a mûködése
ebben az életkorban dekompenzálódik (1, 6). 

A primer genitális nyiroködémás esetek nagy részét ve-
leszületett, de nem örökletes esetek adják, ahol az ödéma
már csecsemô vagy gyermekkorban kialakul az alsó vég-
tagokon, melyet fiatal felnôttkorban a scrotum és/vagy pe-
nis ödémája is kísér.

Statisztikai adatok szerint, kb.15-20 %-ban kíséri a pri-
mer eredetû, alsó végtagok ödémáját a genitáliák ödémája
is (1. ábra) A korai diagnózis és korai szakszerû kezelés
meghatározza a beteg sorsát (1). 

Secunder genitális nyiroködémák és 
differenciáldiagnózisuk

Secunder nyiroködéma akkor alakul ki, ha valamilyen
károsodás éri a nyirokrendszert vagy az artériás kiáram-
lás, az ultrafiltráció fokozódik, ami meghaladja a resob-
ciós kapacitást. Ezáltal a felszaporodott mennyiségû
nyirokköteles folyadék a szövetekbôl nem tud eltávozni
(14).

A nem trópusi területeken leggyakrabban daganatokhoz
társul a secunder genitális nyiroködéma (2. ábra). A daga-
natok száma növekszik ez az oka annak, hogy bár pontos
statisztikai adatok nem állnak rendelkezésre, a betegség
incidenciája évrôl évre nô. A kialakulás oka többféle té-
nyezô lehet, sôt az esetek jó részében több tényezô együt-
tesen áll fenn. A leggyakoribb okok a következôk lehet-
nek: mûtéti beavatkozás során a nyirokerek sérülnek, szá-
muk csökken; a locoregionális nyirokcsomók funkciója
károsodik a pre-, vagy postoperative alkalmazott besugár-
zás miatt; metasztázis miatt a nyirokcsomókon keresztüli

nyirokáramlás akadályozott; a nyirokcsomók radikális se-
bészi blockdissectioja; ritkábban a nyirokcsomók primer
daganatos megbetegedése is elôfordulhat (pl. lymphoma)
(14). Abban az esetben, ha az elvezetô nyirokutakat és a
drenáló nyirokcsomókat daganat foglalja el, ami lehetet-
lenné teszi a nyirokelfolyást, az un. malignus nyiroködé-
ma alakul ki.

A scrotalis és penis ödémák esetén a hasi, kismedencei
malignus tumorok eltávolítása (colon-prostata-húgyhó-
lyag tumor), a medencei, hasi és inguinalis nyirokcsomók
disszekciója és besugárzása okozza a nem megfelelô nyi-
rokelfolyást (3. ábra). Az ödéma fokozatosan alakul ki, a
stagnáló nyirokfolyadékban lévô növekedési faktorok ha-
tására a területen lichenificatio, a bôr megvastagodása,
pseudotumorok alakulnak ki.

A nôknél a fô kiváltó ok az uterus-, a petefészek és a
vulva carcinoma miatt, az ellátás részét képezô locoregio-
nalis nyirokcsomók disszekciója és besugárzása. A követ-
kemény a mons pubis, labium majorum, és labium mino-
rum területén kialakult nyiroködéma (1). A cervix carci-
noma kezelése céljából kivitelezett radikális hysterecto-
mia és postoperativ irradiáció után a nôk 40%-nál alakul
ki lymphedema (8).

A krónikusan fennálló, a bôr és lágyrészeket érintô
gyulladások során is megfigyelhetô, hogy az érintett kö-
tôszövet nyirokerei sérülnek.  Gyakori a súlyos acne
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1. ábra
Veleszületett primér nyiroködema, a scrotumon, a penisen

és az alsó végtagokon. Szövôdmény: papillomatosis,
pseudotumorok. Hason érfejlôdési rendellenesség is

látható

2. ábra
Primer eredetû 

nyiroködema (jobb alsó végtagi túlsúllyal), 
valamint a scrotum és penis secunder 

nyiroködemája



conglobata (régebbi elnevezés szerint: hidradenitis sup-
purativa), a Crohn-betegség (21), a recidiváló furuncu-
losis következtében észlelhetô nyiroködéma (10). Nem-
csak a tartósan fennálló gyulladás fokozza a nyirokke-
ringés terhelését, de a kialakuló hegek, esetleges kifeké-
lyesedések is roncsolhatják a dermalis nyirokkapillári-
sokat. 

A férfiaknál kialakuló genitális ödéma nem ritkán arte-
ficiális behatásra alakul ki. A nemiszerv nagyságának nö-
velése érdekében parafin (11), vaselin (12) vagy más fo-
lyadék származékot injekcióznak a nemiszervükbe, me-
lyek idegentest reakciót, granulomatosus elváltozást (pa-
raffinoma, lipogranuloma) váltanak ki  (11, 16) (4. ábra).
Gyakori itt is, hogy a krónikus gyulladás mellett, a kiala-
kuló fekélyek vezetnek következményes ödémához. A
szövetekbe juttatott idegen anyag sebészi eltávolítása ja-
vasolt. A legjobb esztétikai és funkcionális eredményt a
korai fázisban lehet elérni, hiszen a granuloma ekkor még
nem érinti a subdermalis régiókat (12). A betegek nagy ré-
sze azonban csak a krónikus tünetek vagy szövôdmények
idején fordul orvoshoz. A mûtét kivitelezése ilyenkor még
komplikáltabb, urológus- és plasztikai sebész együttmû-
ködését igényli (11). 

A szexuális élvezetek fokozása céljából penisbe implan-
tált különbözô testékszerek, üveggolyók szintén kiváltó
okok lehetnek (24).

Hypoproteinaemia, vese-, illetve vénás elégtelenség ta-
laján is kialakulhat krónikus nemiszervi ödéma, bár ezen
esetek általában alsó végtagi ödémákkal is társulnak.  A
plazma albumin, urea, kreatinin, elektrolitok, májfunkciós
értékek ellenôrzésével könnyen elkülöníthetôek a többi
kiváltó okoktól. Szívelégtelenség is szerepelhet a háttér-
ben, önmagában vagy következményes anaemia miatt (8).
A gondos anamnézis felvétel és betegvizsgálat, ezekben

az esetekben is kiemelkedôen fontosak. Természetesen
nem ritka, hogy a nyirokrendszer elégtelensége miatt
kialakuló ödémához belgyógyászati betegségek, szív-, ve-
se-, májbetegség társul. Ilyen esetekben körültekintô bel-
gyógyászati kivizsgálás szükséges a nyirokmentesítô fizi-
otherápia bevezetéséhez. 

A trópusi- szubtrópusi és egyenlítôi területeken a nyi-
roködéma leggyakoribb oka az infekció. A világviszony-
latban 90 millió embert érintô filariasis komoly népegész-
ségügyi problémát okoz ezekben a térségekben (19). 

Filariasis a trópusokon elôforduló Nematodák csoport-
jába tartozó féreg okozta fertôzô betegség összefoglaló
neve. Több fajuk is ismeretes, nyiroködémát tekintve
kiemelkedô jelentôsége van a Wuchereria bancrofti nevû
fonalféregnek. A férgek lárvái közvetítô révén (szúnyog,
légy) kerülnek az emberi szervezetbe, és ott felnôtt fér-
gekké érnek, amelyek azután folyamatosan ontják maguk-
ból eleven szült utódaikat (mikrofilária), amelyek a tüne-
tek nagy részéért felelôsek. A klinikai kép sokszor csak
hónapokkal a fertôzôdés után alakul ki, s mivel a kifejlett
férgek a nyirokcsomóban telepednek meg, a betegség
rendszerint a nyirokcsomó fájdalmas megnagyobbodásá-
val, lázzal valamint a késôbbiekben az alsó végtagok és
gyakran a nemiszervek torzító elephanthiasisához, pseu-
dotumorok és angiomák kialakulásához vezetnek. A terá-
piát megnehezíti a betegekkel szembeni szociális stigma-
tizáció is (13, 17).

Nemibetegségekhez társultan is kialakulhat genitális
lymphedema. Kiemelkedô jelentôségû, hazánkban is
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3. ábra
Penis tumor terápiája után kialakult 

scrotális nyiroködéma

4. ábra
Paraffinoma



gyakran elôforduló, az elsôdleges syphilis tüneteként
észlelhetô oedema indurativum. Bár gyakrabban figyel-
hetô meg férfiak esetében, de nôknél is kialakulhat, a
labium major kifejezett „kolbászszerû”, rugalmas ödé-
májával. Férfiaknál gyanúra adhat okot, ha a penis alsó
része fájdalom és gyulladás nélkül ödémásan megduz-
zad, a tövi rész azonban megtartja normális méretét (oe-
dema indurativum), az ödema nem tartja az ujjbenyo-
matot, a bôr feszes, nem ráncolható. A syphilises phi-
mosist jellemzi még, hogy a fityma áthajlásánál kerék-
küllôre emlékeztetô berepedések alakulnak ki, idôvel
azonban pangásos balanitis kísérheti purulens váladéko-
zással. A syphilises phimosis fokozatosan, fájdalom nél-
kül alakul ki, de mivel a fityma nem vagy nehezen húz-
ható hátra, fennáll a paraphimosis lehetôsége, amely
akut megoldást igényel. Gyakran kíséri a hímvesszô
dorsalis felszínén nyirokérgyulladás, mely fonalszerû
megvastagodásként tapintható (chorda syphilitica), eset-
leg a környéki nyirokcsomók fájdalmatlan megnagyob-
bodása alakulhat ki (lymphadenomegalia), mely rend-
szerint egyik oldalon jelentkezik, de létrejöhet szimmet-
rikusan is. Ritka szövôdményként erysipelas is kialakul-
hat (24). Anamnézis felvétel során fel kell deríteni a ne-
miszerven észlelt sebeket, antibiotikum kezelést (deka-
pitált syphilis), gyanú esetén javasolt a sötétlátóteres
vizsgálat elvégzése.     

Perzisztáló, esetleg szétesô genitális herpes simplex fer-
tôzés kapcsán a súlyos gyulladásos, kifekélyesedô tünete-
ket kísérheti ödema (24). 

A trópusi és szubtrópusi területeken gyakori nemibeteg-
ség a lymphogranuloma venereum (LGV), melyet Chla-
mydia trachomatis L1-3 szerotípusai okoznak; a granulo-
ma inguinale, mely a genitáliák és környezetük Calymma-
tobacterium granulomatis okozta krónikus, granulomato-
sus infekciója  (19).

A sarcoidosishoz (8) és a tuberculosishoz (20) ritkán
társulnak genitális tünetek, azonban a trópusokon, kezelés
nélkül ezek extrém méretû elephantiasishoz vezetnek.

Szövôdmények

Számos súlyos szövôdmény alakulhat ki a kezeletlen
vagy nem megfelelôen kezelt nyiroködéma talaján. Cél
a szövôdmények megelôzése, az alapbetegség idôben
való felismerése, megfelelô kezelô centrumokban kivi-
telezett komplex ödémamentesítô fiziotherapia és a be-
tegek tájékoztatása. A leggyakoribb szövôdmények a
következôk: cellulitis, erysipelas, lymphangiectasia,
lymphorrhoea, papillomatosis, gombás fertôzés, vizelési
panaszok, infertilitás, funkcióvesztés, depresszió, szo-
ciális izoláció.

A nyiroködéma lokális immundeficienciát jelent an-
nak következtében, hogy a nyiroködémás területen
megszûnik az immunsejtek „immunsurveillance” mûkö-
dése. A fehérvérsejtek nem képesek a baktériumok el-
pusztítására. Ez, mint locus minoris resistantiae oka an-
nak a ténynek, hogy mikrobiális infekciók gyakrabban
és általában súlyos szövôdményekkel (abscessus, fascii-

tis necrotisans) jelentkeznek nyiroködéma talaján (1).
Gyakori szövôdmény a recidíváló erysipelas és a cellu-
litis (15). Az elsôdleges fertôzést okozó baktériumok a
haemolizáló Streptococcusok A, B vagy G csoportjából
kerülnek ki (19), de nem ritkák a kevert fertôzések. A
kezelés során törekedni kell a célzott antibiotikum terá-
piára, hiszen a túlzott és nem szakszerû antibiotikum
politika (pl. lokális antibiotikum használata, szisztémás
tünetek hiányában alkalmazott- vagy nem megfelelô do-
zírozással adott antibiotikumok) teret adhat a kórokozók
rezisztenciájának megerôsödéséhez és a komplikált fer-
tôzéseknek. A megelôzésre kell törekedni, mert a recidí-
váló lágyrészfertôzések további károsodást okoznak a
nyirokkeringésben, ez által a nyiroködéma is súlyos-
bodik. 

A csökkent helyi immunvédekezés következtében nem
ritkák a gombák okozta fertôzések (fonál-sarjadzó és pe-
nészgomba fertôzés), mely miatt helyi és/vagy szisztémás
antimycotikum terápia (14) válhat szükségessé (5. ábra).
A helyes bôrápolás nélkülözhetetlen a fertôzések megelô-
zésében.

A nyirokcsorgás, azaz lymphorrhoea szintén behatolási
kaput jelenthet a kórokozók számára, és a beteg számára
igen kellemetlen tünet, mely a szorongás és szégyenérzet
mellett depressziós tünetekhez, súlyos esetben szociális
izolációhoz is vezethet.

Nem megfelelô kezelés következményeként vagy sú-
lyos esetben lymphangiectasia alakulhat ki. Lymphangiec-
tasia esetén a megnövekedett nyomás kitágítja a felületes
nyirokereket, a pattanásig telt nyirokerek a hámot feleme-
lik, és az elvékonyodott hámréteg szinte áttetszôvé válik.
(6. ábra).

A kezeletlen, súlyos nyiroködémát jelzi a papillomatosi-
sok, fibromák, pseudotumporok kialakulása is. Fontos,
hogy a kezelô orvos a klinikai képet felismerje, hiszen a
feleslegesen elvégzett szövettani mintavétel tovább káro-
síthatja a nyirokkeringést vagy nem gyógyuló fekélyhez
vezethet. 
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5. ábra
Labium majorum secunder ödemája talaján kialakult

mycotikus infectio



A nagyfokú ödéma a húgycsô beszûkülése miatt vizelé-
si nehézséget és/vagy vizeletretenciót okozhat (7. ábra).

A funkcióvesztés és a klinikai kép miatt szignifikánsan
gyakrabban alakulnak ki pszichiátriai kórképek, dep-
resszió, disztimia és súlyos formában akár szociális izo-
láció (8).

Fontos szem elôtt tartani, hogy a genitális régiót érintô
megbetegedés során a stigmatizációtól való félelem, a
szégyen miatt a betegek egy része már csak a súlyos szö-
vôdmények kialakulása után fordul orvoshoz.

Diagnosztikus algoritmus

2007-ben a férfi genitalis ödéma diagnosztikus algorit-
musának alapjait meghatározták (2, 3). Az algoritmus so-
rán elsôdleges az akut és krónikus forma elkülönítése, a
megfelelô betegellátási szint meghatározása, illetve a tü-
netek súlyossága és szövôdmények tekintetében az irány-
elv a terápiára vonatkozóan is javaslatot ad (2, 3).  

Terápia

A genitalis nyiroködéma terápiájának alapja a megfe-
lelôen képzett gyógytornász által végzett manuális nyi-
rokdrenázs (manual lymphatic drainage therapy =
MLD), mely során speciális fogástechnikákkal a gyógy-
tornász a nyirokfolyadékot visszajuttatja a keringésbe.
Manuális drenázs tervezésekor pontosan kell ismerni a
régió nyirokereinek anatómiai jellegzetességeit, a nyi-
rok-nyirok shunt-ök feltételezett lehetôségeit, az eltávo-
lított vagy károsodott nyirokcsomók ellátási rendszeré-
nek helyettesítésére szolgáló nyirokkapillárisok aktiválá-
sának módját. 

A gyógytornász a beteget megtanítja az önkezelésre is,
melynek célja, hogy a beteg önállón, otthonában, napi
rendszerességgel alkalmazza a megtanult nyirokdrenázs
technikát. A betegeket a speciális nyirokkezelô centrum-
ban nyiroktorna szakszerû elvégzésére is megtanítják. A
torna lényege, hogy érvényesítse a légzés okozta negatív
mellûri nyomás szívóhatását, a gravitáció és az izompum-
pa keringést segítô hatását.    

Speciális kiegészítôkkel plusz kompressziós erôsséget
tudunk kifejteni a szükséges területre. A kiegészítôk
megválasztásánál fontos a stranguláció kerülése, hiszen
ez további állapotromláshoz vezethez. A scrotum erei-
nek tehermentesítésére és a nyirokelfolyás serkentése
érdekében szükséges lehet megfelelô szuszpensor vise-
lése. 

A megfelelô bôrápolás és a hygiéniés szabályok betartá-
sa és a szövôdmények kialakulásának lehetôségét csök-
kenti. 

Életmódbeli tanácsokkal is szükséges ellátni a betege-
ket, hogy a sérüléseket lehetôség szerint kerüljék, a hy-
peraemiát okozó és hôhatáson alapuló fizikoterápiás ke-
zeléseket szintén ne vegyék igénybe. A napozás, szolá-
rium, szauna, meleg fürdôvizek használata is kerülendô.
A ruházat helyes megválasztása fontos, és bizonyos
kiegészítôk, például szoros övek, alsónemûk, nadrágok
használata tilos. Fontos a mozgás, a sportolás, de olyan
sportot javasolt választani, amely kerüli a végtag erôtel-
jes igénybevételét, a tartós súrlódást vagy irritációt (te-
nisz, sí, lovaglás, motorozás). Törekedni kell az ideális
testsúly megôrzésére, szükség esetén a testsúly ésszerû
csökkentése javasolt.

A súlyos krónikus genitális lymphedemák esetén sebé-
szi megoldás válhat szükségessé (23). A mûtét során se-
bész és plasztikai sebész együttmûködése szükséges
(22). Szövetcsökkentô mûtét súlyosbíthatja a nyiroködé-
mát, mert a mûtét során a még meglévô nyirokerek is
károsodnak.  A mûtéti indikáció komoly körültekintés és
mérlegelés után kerülhet szóba (1).

Megbeszélés

A szerzôk célja, hogy felhívják a figyelmet a külsô
nemiszerveken kialakult nyiroködémák jelentôségére, a
korai diagnózis fontosságára. A nyiroködémát minden
orvosnak fel kell ismernie, hogy a szakszerû kezelés ko-
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6. ábra
A nem megfelelôen kezelt primer nyiroködéma talaján

szövôdményeként lymphangiectasia alakult ki

7. ábra
A nagyfokú scrotum-és penis ödéma, mely a betegnek

vizeletelfolyási nehezítettséget okozott



rai stádiumban való megkezdésével a szövôdmények el-
kerülhetôek legyenek. A krónikus nyiroködéma lokális
immundeficienciát jelent, ezért a szövôdmények közül a
bakteriális fertôzések szeptikus állapotot is kialakíthat-
nak, akár az életet is veszélyeztethetik. A kezelés ezek-
ben az esetekben rendkívül költséges. A beteg számára a
külsô nemiszervek nyiroködémája súlyos psychés meg-
terhelést jelent, a párkapcsolat lehetetlenségét, szociális
izolációt. A komplex ödémamentesítô kezelés szakszerû
végrehajtása érdekében a beteget speciális centrumba
kell irányítani. A beteg gondozása, tájékoztatása a be-
tegségérôl, a kezelés részét képezik. Kezeléssel a súlyos
szövôdmények elkerülhetôek, a beteg életminôsége ja-
vulhat. 
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ÖSSZEFOGLALÁS

A pemphigoid csoportba tartozó oculáris cicatrizáló
pemphigoid a conjunctiva hegesedésével járó, akár vak-
sághoz vezetô autoimmun megbetegedés. A korábban
egyedüli terápiaként elérhetô szisztémás immunszuppri-
máns szerek, illetve a sorozatos szemészeti mûtétek a fo-
lyamat teljes megállítására nem, csak esetleges lassításá-
ra, a tünetek enyhítésére voltak alkalmasak. Az alább is-
mertetett esetünk kapcsán egy Magyarországon kevéssé
ismert, az irodalmi adatok szerint a szisztémás terápia
mellett kiegészítô szerként jó terápiás eredményeket fel-
mutató módszer bevezetésérôl, illetve további lehetséges
terápiás eljárásokról, az idôben elkezdett kezelés fontos-
ságáról számolunk be.

Kulcsszavak:
ocularis cicatrizáló pemphigoid - 

cyclosporin A - mitomycin C - lokális terápia

SUMMARY

Ocular cicatrial pemphigoid is an autoimmune disease,
part of the pemphigoid group. Even with therapy, it often
leads to scarring of the conjunctiva, which may eventually
results in blindness. The usual pemphigoid therapy
protocols, that combines systemic use of immuno-
suppressants and ophtalmological surgical interventions
are not able to fully control the progression, it can only
modify the course of the disease and ease the symptoms.

Here we report the implementation of a relatively
unknown therapeutic approach in Hungary, which has
been proven to be beneficial as a supplemental therapy in
addition to systemic drugs, according to the literature. We
recommend this procedure as alternative approach and
emphasize the importance of starting the adequate
therapy in time.

Key words:
ocular cicatricial pemhigoid - cyclosporin A -

mitomycin C - topical treatment

A pemphigoid csoport egy heterogén, fôként a bôrt, il-
letve ritkábban a nyálkahártyákat érintô, subepidermalis
vesiculák, bullák megjelenésével járó autoimmun beteg-
ségcsoport. Míg a leggyakoribb forma, a bullosus pem-
phigoid (BP) esetében az elváltozások nyom nélkül gyó-
gyulnak, addig egy másik altípusban, az ún. nyálkahártyá-
kat érintô csoportba (MMP – mucosus membrane pemphi-
goid) tartozó ún. hegesedô pemphigoid (CP – cicatrizáló
pemphigoid) csoportban a hólyagok, erosiok nyomán tor-
zító hegesedések alakulnak ki. A hegesedô pemphigoidok
egyik leggyakoribb altípusa az ún. hegesedô ocularis
pemphigoid (OCP – ocularis cicatrizáló pemphigoid),
mely elsôsorban a conjunctivát involválja. A gyulladás, il-

letve a hegesedések következtében, megfelelô kezelés
hiányában a conjunctiva teljesen eltorzulhat, symblepha-
ron alakulhat ki, ezzel pedig az adott szemen súlyos látás-
zavar, idôvel vakság jön létre (1, 6, 17).

Terápiája korábban elsôsorban a szisztémás immun-
szuppresszió és a szemészeti mûtéti beavatkozások kom-
binációjából állt, ezek azonban részleges, és semmikép-
pen sem tartós eredményt nyújtottak (6, 17).

Esetünket azért tartottuk bemutatásra érdemesnek, mi-
vel a fenti terápiás módszerek kiegészítéseként egy ha-
zánkban kevéssé ismert lokális kezelés speciális indiká-
cióban történô alkalmazását mutatja be. Ezzel jól példáz-
za, hogy a lokális terápiás lehetôségek ismerete és haszná-
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lata mind a bôrgyógyászatban általánosságban, mind ezen
belül az autoimmun bullosus kórképek esetében a sziszté-
más kezelések folyamatos fejlôdése ellenére sem elhanya-
golható, ezek önálló, vagy kiegészítô terápiáként való al-
kalmazásával jelentôs eredmények érhetôek el.

Esetismertetés
63 éves férfibeteg esetét ismertetjük, kinek anamnézisében egyéb

szemészeti megbetegedés nem szerepel, korábban szemészeti szere-
ket, így szemcseppeket, vagy egyéb externákat nem használt. Jelen
panaszai 2008 elején indultak el a conjunctivát érintô hegesedô tü-
netek formájában, egyéb bôrtünet vagy nyálkahártya tünet hiánya
mellett.

Az elvégzett direkt immunofluoreszcens vizsgálat a basalmembrán
mentén lineáris C3, IgG és IgA depositumokat írt le, mely típusos
bullosus pemhigoidnak felelt meg, így a klinikai képpel egybevetve
ocularis cicatrizáló pemphigoid diagnózisa felállítható volt. Kieme-
lendô, hogy az indirekt IF vizsgálat elsô alkalommal negatív ered-
ményt mutatott, mely önmagában a diagnózist nem kizáró tényezô,
ugyanakkor a megismételt vizsgálat már pozitív eredményt adott.

Ezt követôen a lehetséges terápiák közül szisztémás szteroid beál-
lítását nem láttuk indokoltnak, egyebek mellett a várható csekély te-
rápiás siker és az igazolt csökkent glükóz tolarencia (IGT) miatt is.
Alternatívaként a szisztémás azathioprin beállítása mellett döntöt-
tünk (2x50mg dózisban), amit a beteg jól tolerált.

A diagnózis felállítását követôen (1. a/b. ábra) néhány hónappal
szükségessé vált a jobb oldalon amnionplasticával együtt végzett
symblepharolysis mûtét elvégzése, melyre az Semmelweis Egyetem
I. Szemészeti Klinikán került sor. Az elsô mûtétet követô nyolc hó-
napban az azathioprin folyamatos adása mellett a rendszeres pilla-

szôr epilálási beavatkozásokon túl többszöri, mindkét oldalon vég-
zett trichiasis ellenes mûtétekre volt szükség, ez alatt a beteg folya-
matosan kortikoszteroid tartalmú szemcseppeket használt.

A fenti komplex terápia ellenére a jobb oldalon elvégzett amni-
onplasticát követôen mindössze nyolc hónappal ismételten súlyos, a
cornea épségét veszélyeztetô symblepharon alakult ki, ezért ismétel-
ten amnionplastica, symblepharolysis opust kellett elvégezni. 
(2. a/b. ábra)

Felmerült ugyan más immunszupprimáns gyógyszerre való váltás
lehetôsége, de methotrexate adásával járó rizikót a beteg „rossz
compliance”-sze miatt nem kívántuk vállalni. Dapson adásától pedig
az azathioprinhez viszonyítva általánosságban gyengébb hatásfoka
miatt nem volt terápiás javulás várható, így azathioprin adásának
folytatása mellett döntöttünk.

Ezt követôen, a szemész kollégákkal való többszöri konzultáció,
és a külföldi publikációk eredményeinek értékelése alapján indult el
a cyclosporin A tartalmú szemcsepp használata.

Azóta a szisztémás azathioprin és a fenti lokális cyclosporin A ke-
zelés folytatása mellett két év telt el az utolsó szemészeti mûtét óta. 

A beteg rendszeres bôrgyógyászati és szemészeti kontroll alatt áll,
idôszakosan egy-egy pillaszôr epilációját eltekintve egyéb beavatko-
zás nem vált szükségessé. (3. a/b ábra)

Ugyan a folyamat még ezen terápia mellett is lassú progressziót
mutat, egyértelmû terápiás siker, hogy a két évvel ezelôtti mûtét so-
rán kialakított jobb oldali alsó áthajlás jelenleg is fennáll, ezáltal
biztosítva a könny funkcionalitását, így a cornea és a látás épségét.

A folyamat várható lefolyását tekintve a jövôben nem zárható ki
egy ismételt szemészeti opus szükségessége sem. Azonban a koráb-
biakan a szemészeti mûtétek között eltelt idôintervallumok és a
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1b. ábra
Hegesedô conjunctiva, symblepharon

1a. ábra
Erythemás conjunctiva, befelelé forduló pillaszôr

2b. ábra
Fokozott erythema, symblepharon képzôdés

2a. ábra
Kifejezett hegesedés, symblepharon képzôdés



mostani idôszakot összehasonlítva a lokális cyclosporin A terápia
eredményessége megkérdôjelezhetetlen. Mindemellett egy ismételt
amnionplastica mûtét esetén a jövôben szóba jöhet mitomycin C
opus során való egyszeri, intraoperatív alkalmazása is a terápiás
eredmény javítása, a késôbbi hegesedés gátlása érdekében.

Megbeszélés

Az oculáris cicatrizáló pemphigoid terápiája jelenleg is
konszenzus alatt áll. A terápia korábban elsôsorban a
szisztémás immunszuppresszió és a szemészeti mûtéti
beavatkozások kombinációjából állt, ezek azonban rész-
leges, és semmiképpen sem tartós eredményt nyújtottak
(6, 17).

A conjunctiva, illetve a conjunctiva és a szemhéjak bel-
sô felszíne által alkotott fornix, a limbustól a szemhéj szé-
léig terjed. Az egészséges, kellôen mély fornix könnyre-
zervoárként funkcionálva biztosítja, hogy az élettani pis-
logás közben a szemhéjak belsô felszíne ne sértse meg a
corneát, illetve, hogy a corneát borító könnyfilm minden
pislogásnál újraépüljön. Ocularis cicatrizáló pemphigoid-
ban a fornixot alkotó conjunctivában gyulladás, majd kö-
vetkezményes hegesedés indul be, ez a fornix mélységét,
és szélességét beszûkíti, ott hegszövet alakul ki, melyet

symblepharonnak nevezünk. Ennek kialakulása után a
fenti funkciót a fornix nem tudja biztosítani, így mind a
cornea, mind a fornix a pislogás során állandó mechanikai
irritációnak lesz kitéve, mely fájdalmas, égô érzés mellett
az epithelium károsodásával, további hegesedéssel, a cor-
nea sérülésével, és a már korábban említett látásvesztéssel
jár (1, 6, 7).

A bullosus pemphigoid kezelésében jelenleg is a köze-
pesen alacsony dózisban adott szisztémás szteroid az elsô-
ként választandó szer, ugyanakkor az OCP esetén a szisz-
témás kortikoszteroid a megterhelés / terápiás effektus
arány kedvezôtlen volta illetve a gyulladás elhúzódó jelle-
ge, folyamatos, állandó szintû aktivitása miatt nem javal-
lott. 

Ocularis cicatrizáló pemphigoid esetében a leggyakrab-
ban használt szisztémás immunszupprimáns szerek az
azathioprin, illetve a Dapsone, cyclophosphamid és rit-
kábban a methotrexate (8, 13, 15).

Az azathioprin egy purin analóg, mellékhatásként elsô-
sorban vérkép és májfunkció eltérésekkel, gastrointestiná-
lis dyscomfort érzéssel kell számolni. A legsúlyosabb
mellékhatást jelentô vérkép eltérések hátterében csontvelô
szuppresszió kialakulása áll, mely a TPMT (thiopurin-me-
tiltranszferáz) enzim hiányában következik be. A TPMT
enzim a 6-mercaptopurin és az azathioprin lebontásáért
felelôs, hiányában ez egyéb metabolikus útvonalon törté-
nik, mely a csontvelôre toxikus végtermékekhez vezet. A
TPMT enzim hiánya a populáció 5-7%-ban van jelen,
mely genetikai vizsgálattal kimutatható, de ez jelenleg
Magyarországon a mindennapi klinikai gyakorlat részét
nem képezi, nyugaton is csak a vérkép eltérések kialaku-
lását követôen ajánlják a genetikai teszt elvégzését.

Ocularis cicatrizáló pemphigoidos betegek esetében az
azathioprin alkalmazásával közel az esetek felében (43%)
lehetett terápiás sikert elérni és egyéb immunmoduláns
gyógyszerekhez (methotrexate, cyclosporin A, cyclophos-
phamid) viszonyítva jelentôsen ritkábban jelentkeznek
mellékhatások is (13).

A cyclophosphamid tartós, legalább egy évig tartó al-
kalmazása során akár 68%-ban a fentihez mérhetô javulás
volt elérhetô, azonban a kifejezett mellékhatások (vérkép
eltérések, haemorrhagiás cystitis, opportunista fertôzések)
miatt az esetek jelentôs részében a terápia felfüggesztésé-
re kényszerültek (15).

Újabb kutatások terápiás sikereket írtak le etanercept,
retinoidok vagy rituximab szisztémás alkalmazása mellett
is, azonban itthoni alkalmazásuk ezen kórképekben
egyelôre nem lehetséges (17).

A szemészeti praxisban a diagnózis felállítása idônként
késedelmet szenvedhet, mivel pontos diagnózis nem ke-
rül felállításra. Elsôdleges tehát a conjunctiva korai hege-
sedése esetén is a szövettani, direkt és indirekt immunflu-
oreszcens vizsgálat elvégzése. A diagnózis felállítása
után a terápiás megoldásoknál elsôdlegesen a hegszövet
eltávolítása után graft (amnion membrán graft, conjucti-
valis-limbalis autograft, mucosus membrán graft) beülte-
tése történik, mely egyfelôl biztosítja a fornix megfelelô,
atraumatikus felszínét és gátolja az ismételt symblepha-
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3b. ábra
Enyhe hegesedés, fornix megtartott

3a. ábra
Erythema megszûnt, enyhe hegesedés



ron képzôdést. Azonban sok esetben – ez fokozottan jel-
lemzô az ocularis cicatrizáló pemphigoidra – a graft beül-
tetése után, vélhetôen a mûtét okozta trauma miatt a
gyulladás fokozottan jelentkezhet, és a symblepharon is-
mételten, akár a korábbihoz képest súlyosabb formában
alakul ki.  

Fentiek mellett gyakorta alkalmazott megoldás, mely
azonban csak átmeneti eredményt ad, a trichiasis mûtéti
megoldása, mely során a szemhéj speciális varrattechni-
kával történô ellátását követôen az addig a bulbusra for-
duló pillaszôrök helyzete atraumatikussá válik.

Ezen felül az egyes bulbus felé forduló pillaszôrök idô-
szakos, rendszeres epilálása, mely egyszerû, rutin szemé-
szeti eljárás, ugyanakkor a cornea megôrzésében rendkí-
vül fontos szerepe van (9, 18, 21).

Mindazonáltal hangsúlyozandó, hogy a fenti módsze-
rek, és a szisztémás immunszupprimáns terápia együttes
alkalmazása az irodalmi adatok alapján az esetek egy je-
lentôs részében a folyamat lefolyását csak lassították, a
tartós cornea sérülést, ezt követô látásromlást megakadá-
lyozni nem tudták. Ezt magyarázathatja, hogy az oculáris
cicatrizáló pemphigoidban a specifikus lokalizáció miatt
az egyéb pemphigoid csoportba tartozó kórképekben si-
kerrel alkalmazott szisztémás immunszupprimáns szerek
penetrációja a conjunctivába jelentôsen csökkent mértékû.
Emiatt került látótérbe hangsúlyozottan kiegészítô keze-
lésként a lokális immunszupprimáns/ citosztatikus terápia
lehetôsége. Az utóbbi évek külföldi publikációi bíztató
adatokat közöltek a fenti terápiák kiegészítéseként egyes
szereknek, mint a mitomycin C és cyclosporin A lokálisan
történô alkalmazásáról különbözô, a conjunctiva hegese-
désével járó szemészeti kórképekben így a primer pterygi-
um vagy az ocularis cicatrizáló pemphigoid esetében (7,
12, 14, 16, 22).

A mitomycin C esetében, melyet hazánkban nem hasz-
nálnak, az alkalmazási technikák két típusa ismert: az int-
raoperatív egyszeri használat, illetve a cyclosporinhoz ha-
sonló tartósan használt szemcsepp formában történô keze-
lés. Az eddigi eredmények egyértelmûen az intraoperatív
technika fölényét mutatják, mint az a Tseng és mtsai. cik-
kében közölt eredményekbôl látható, hogy a vizsgált 18
esetbôl (2 OCP-s beteg), 16 esetben, köztük az ocularis
cicatrizáló pemphigoidban szenvedô betegeknél volt je-
lentôs javulás. A vizsgált esetekben a mitomycin C és am-
nionmembrán autograft együttes használatával gyakorlati-
lag számos szemészeti betegség, közte az ocularis cicatri-
záló pemphigoid következtében kialakult symblepharon is
tartósan megszûntethetô volt, és utána több évig tartó kö-
vetés mellett sem észlelték recidívák kialakulását (21).
Kheirkhah és mtsai. közleményében ugyancsak számos,
különbözô alapbetegség miatt kialakult symblepharon
esetében vizsgálták a mitomycin és többféle autograft
használatát, és ezen esetekben is az OCP-s betegeknél a
symblepharon megszûntetésérôl, megfelelôen mély, funk-
cionális fornix képzésrôl számoltak be (9).

A cyclosporin A szisztémás immunszupprimáns szerként
ocularis cicatrizáló pemhigoidban a fôként idôseknél elfor-
duló jelentôs mellékhatások, illetve a mérsékelt terápiás si-

ker (36%) miatt nem elsôként választandó gyógyszer (8).
Ezt a kezelést az utóbbi években sikerrel alkalmazzák lo-
kálisan, szemcsepp formájában a ocularis cicatrizáló pem-
phogidhoz több paraméterben hasonlító megbetegedés, a
primer pterygium esetében, a mûtétet követôen a relapsus
megelôzésére. A pterygium mûtéteket követô használata,
mint az Özülken és mtsai. (14% vs 7,5%) illetve Turan-Vu-
ral és mtsai. (44% vs. 22%) közleményeibôl kiderül, a re-
lapsus esélyét felére csökkentette, minimális mellékhatá-
sok jelentkezése mellett (17, 19). Több tanulmány bizonyí-
totta, hogy a tartós adott topikális cyclosporin A sziszté-
más tüneteket, vese-, vagy májfunckió károsodást egyálta-
lán nem okoz, lokálisan is minimális, a kortikoszteroid te-
rápiával összevetve jelentôsen enyhébb mellékhatásokkal
kell számolni, így 2003 óta a „száraz szem szindróma” ke-
zelésében is az FDA által elfogadott szer (8, 11, 12, 14).

Kiemelendô, hogy tudomásunk szerint a fentebb ismer-
tetett eset a második az irodalomban, ahol a cyclosporin A
szemcseppet ocularis cicatrizáló pemphigoid megbetege-
désben alkalmazták. Azonban ismereteink szerint ez az el-
sô, ahol a lokális cyclosporin A alkalmazása terápiás si-
kert hozott. 

Összefoglalás

Fenti tapasztalataink alapján megállapítható, hogy a ko-
rábbi szisztémás immunszupprimáns terápia és a szemé-
szeti mûtétek kiegészítéseként a cyclosporin A lokális,
szemcsepp formában való elhúzódó alkalmazása az ocula-
ris cicatrizáló pemphigoid betegség lefolyását esetünkben
jelentôsen lassította. Kiemelendô, hogy esetünk az elsô
olyan eset, ahol szisztémás immunszupprimáns kezeléssel
támogatva a lokális cyclosporin A-t sikerrel alkalmazták
ocularis cicatrizáló pemphigoid gyógyításában. Nem
kizárható, sôt remélhetô, hogy egyes enyhébb lefolyású
kórformákban, a fenti kezeléssel akár a folyamat teljes re-
missziója is elérhetô.

Azon esetekben, melynél a lokális cyclosporin esetleg
nem ad megfelelô eredményt, felmerül a külföldön már
sikerrel alkalmazott mitomycin C alkalmazása. Ennek be-
vezetését a szemészekkel való további szoros együttmû-
ködésben a jövôben tervezzük. 

A szisztémás és lokális terápia megfelelô kombinációjá-
val, a szoros bôrgyógyászati és szemészeti együttmûködés
megteremtésével lehetôség nyílik a beteg látásának, így
közvetve a szociális funkcióinak és életminôségének tel-
jes mértékû megôrzésére. 

A fentebb leírt, hazánkban új terápiás lehetôségek alkal-
mazása, nem jelentôs mellékhatásaik, kiváló effektivitá-
suk miatt jogosan tekinthetôk a jövôbeni terápia alapvetô
részének.
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Az orvos-beteg együttmûködéssel kapcsolatos nézetek dermatológusok,
bôrgyógyászati ápolók és pácienseik reprezentációiban

Views about adherence as reflected in dermatologists’, nurses’ and
their patients’ representations of adherence

SZABÓ CSANÁD1, CSABAI MÁRTA DR.2, KEMÉNY LAJOS DR.1

Szegedi Tudományegyetem, Általános Orvostudományi Kar, Bôrgyógyászati és Allergológiai
Klinika, Szeged, Magyarország1

Szegedi Tudományegyetem, Bölcsészettudományi Kar, Pszichológiai Intézet, Szeged,
Magyarország2

ÖSSZEFOGLALÁS

Jelen vizsgálat célja dermatológusok, ápolók és pácien-
seik együttmûködésrôl alkotott reprezentációinak feltárá-
sa és az ezek közötti eltérések azonosítása volt.

A szerzôk a vizsgálatot a szegedi Bôrgyógyászati és
Allergológiai Klinika orvosaival, ápolóival és betegeivel
végezték. Eredményeik szerint a dermatológusok az
együttmûködés létrejöttében leginkább a bizalomteli kap-
csolatot, a részletes tájékoztatást és a környezet szerepét,
a betegek az orvos érthetô beszédét és a részletes tájékoz-
tatást, az ápolók a részletes tájékoztatást tartották a leg-
lényegesebbnek. Lényeges a kommunikáció fejlesztése,
hogy az elvárások transzparenssé váljanak, a „szerzô-
dés” világos legyen, és mindkét fél elvárásainak megfe-
leljen.

Kulcsszavak:
adherencia - orvos-beteg kapcsolat - krónikus

bôrbetegség - strukturált interjú -
attitûdskála

SUMMARY

The aim of the study was to identify representations of
adherence among dermatologists, nurses and their
patients and the difference between these representations.

The study was carried out with doctos, nurses and
patients of the Department of Dermatology and
Allergology of the University of Szeged. Dermatologists
found trustful relationship, eligible information and
contextual information to be the most important factors
regarding the rate of adherence. Whereas patiens found
understandable talk and eligible information, nurses
found eligible information to be the most important
factors of adherence. It is important to improve
communication in order to the contract to become clear
and fitting for both sides’ expectations.

Key words:
adherence - doctor-patient relationship -

chronic skin disease - structured interview -
attitude scale

A dermatológia a klinikai ellátás olyan területe, ahol vi-
szonylag alacsony a kezelésekkel kapcsolatos adherencia
mértéke (1, 2). Adherencián azt értjük, hogy a páciens vi-
selkedése a gyógyszerek szedésében, a diéta követésében,
az életmódbeli változtatások végrehajtásában milyen mér-
tékben van összhangban az egészségügyi szolgáltatójától
elfogadott javaslatokkal (3). Hiányát mutathatja a terápiás
elôírásokkal kapcsolatos nem megfelelô együttmûködés,
de például az is, ha a páciens lemond vagy kihagy soron
következô konzultációkat (4). A nemzetközi vizsgálatok
szerint a dermatológiai kezelésekkel kapcsolatos adheren-
cia mértéke 55% és 66% között mozog a vizsgált populá-
ciótól és mérési módszertôl függôen (5). Az együttmûkö-

dés fontos tényezôje a bôrgyógyászati gyógyító munká-
nak, mivel hatással van a betegség súlyosságának alakulá-
sára (6), és egyes kezelések sikertelenségéhez vezethet
(7). Az együttmûködést befolyásoló tényezôket feloszthat-
juk a klinikussal (például empatikus viszonyulás), a be-
teggel (például személyiségjellemzôk), a kezeléssel, és a
betegséggel kapcsolatos faktorokra (4, 8, 9). Hasonlóképp
befolyásolhatják az adherenciát a médiából és egyéb for-
rásokból szerzett információk és a nem megfelelô orvos-
beteg kapcsolat (9).

Az utóbbi évek dermatológiai kutatásai az adherencia
tényezôinek vizsgálatakor leginkább a betegelégedettség
és az orvos-beteg kapcsolat jelentôségére helyezték a
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hangsúlyt. Több tanulmányban megállapították, hogy a
bôrbetegek kezeléssel való elégedettsége összefüggést
mutat az együttmûködés mértékével (2, 8, 10, 11, 12).
Feldman (13) szerint a páciensek bôrgyógyászukkal való
elégedettségének fô eleme, hogy barátságosnak és törô-
dônek látják-e orvosukat. Az orvos-beteg kapcsolat mi-
nôsége tehát alapvetô jelentôségû abban, hogy létrejön-e
együttmûködés a dermatológus és páciense között (4, 8,
9). További fontos tényezô, hogy a felek mit gondolnak
egymás szerepeirôl, mit várnak el egymástól. Ezeknek
az elvárásoknak a tisztázatlansága úgynevezett „rejtett
szerzôdést” hozhat létre a gyógyító szakember és a pá-
ciens között (14). Ennek lényege, hogy eltérô – egymás
elôtt nem feltárt, sôt gyakran még az az adott fél számá-
ra sem tudatosuló – elvárások és a kapcsolatot érintô el-
képzelések szerepelnek az orvos és a beteg „szerzôdési
példányaiban”, megakadályozva a jól mûködô kapcso-
lathoz és együttmûködéshez szükséges összhangot, kon-
kordanciát (14).  Kutatásunk ezeknek a reprezentációk-
nak a feltárását célozza. A mentális reprezentációk a kül-
sô világ fogalmainak leképezôdései az emberi elmében.
Értelmezhetjük ôket egy bizonyos jelenségrôl (mint pél-
dául az orvos-beteg együttmûködésrôl) alkotott véleke-
déseinkként.

Célkitûzés
Bár több faktor jelentôségét is sikerült körvonalazni

az eddigi kutatásokban, kevés figyelem esett arra, hogy
a szereplôk miként vélekednek az együttmûködés ténye-
zôirôl, milyen attitûdjeik alakultak ki a gyógyító-beteg
kapcsolatról. Kevéssé vizsgálták még ebben a betegcso-
portban a reprezentációk eltéréseit, melyek a fentiekben
bemutatott „rejtett szerzôdésekhez”, az elvárások ki
nem mondott különbségeihez vezetnek, a felek közötti
összhang (konkordancia) és a terápiás együttmûködés
(adherencia) hiányosságait okozva. Kutatásunk célja
dermatológusok, ápolók és pácienseik együttmûködés-
rôl és ellátási szükségletekrôl alkotott vélekedéseinek
feltárása és az ezek közötti eltérések azonosítása volt
egy adott intézmény ellátó személyzete és páciensei kö-
rében.

Módszerek és vizsgálati személyek

A reprezentációk természetét és nem mindig tudatosuló össze-
tevôit – mivel közvetlenül kevéssé megragadhatók – elsôsorban
kvalitatív eszközökkel tudjuk vizsgálni. Ezek alkalmazása általá-
ban nehéz, idôigényes és bonyolult, így viszonylag kevés derma-
tológiai adherencia kutatásban használták, bár több kutató felhívta
a figyelmet, hogy szükség van ilyen módszerekre (5). Ebbôl a
megfontolásból kiindulva kutatásunkban kombinált kvalitatív és
kvantitatív mérési eljárást alkalmaztunk, melynek elsô lépéseként
40 strukturált interjút vettünk fel a szegedi Bôrgyógyászati és Al-
lergológiai Klinika orvosaival. Az interjúk szövegének átolvasása
után az orvosok együttmûködésre vonatkozó szubjektív vélekedé-
sei alapján tartalmi kategóriákat hoztunk létre, majd ezek szerint
kódoltuk a szövegeket. Az egyes tartalmi kategóriákhoz tartozó
legjellemzôbb állításokból egy 12 tételbôl álló attitûd-kérdôívet
alakítottunk ki, melynek állításait 7-fokú skálán értékelték a részt-
vevôk. Ezt a kérdôívet felvettük a szegedi Bôrgyógyászati Klinika
20 ápolójával, és az együttmûködésrôl alkotott vélekedéseiket egy
rövid interjú formájában mértük fel. Majd 100 krónikus bôrbeteg-
séggel rendelkezô szegedi járóbeteggel vettük fel az említett atti-

tûdskálát (leggyakoribb kórkép a pikkelysömör volt 53 fônél,
egyéb kórképek: atópiás dermatitis, vitiligo, a páciensek átlagos
életkora 50±16,7 év volt (16-82 év); 38 férfi, 61 nô). A kérdôív
felvételére mindig azonos módon, az ambuláns ellátás orvosi kon-
zultációja után került sor, pszichológus tájékoztatásával. Az inter-
júk tartalomelemzése, az egyes tartalmi kategóriákhoz tartozó
gyakoriságok meghatározása, és a kérdôívek adatainak adatfájl-
ban való rögzítése után SPSS 17.0 statisztikai programcsomaggal
leíró statisztikákat számoltunk és többdimenziós skálázást alkal-
maztunk.

Eredmények

A bôrgyógyászok interjú tartalmi kategóriák szerinti vá-
laszgyakorisága alapján felállítottunk egy rangsort azzal
kapcsolatban, hogy milyen tényezôkön múlik leginkább a
résztvevô orvosok szerint az orvos-beteg együttmûködés
létrejötte (1. táblázat).

Amint az 1. táblázatban láthatjuk, a dermatológusok az
együttmûködés létrejöttében leginkább a bizalomteli kap-
csolatot, a részletes tájékoztatást, a környezet szerepét és
a beteg anyagi helyzetét tartották lényegesnek és egyfor-
mán fontosnak. (A környezet szerepén azt értjük, hogy a
családtagoktól, televízióból, újságokból, internetrôl érke-
zô információk milyen mértékben befolyásolják a pácien-
sek együttmûködését.) A beteg személyiségének közepes
jelentôséget tulajdonítottak, és ezt követte az érthetô be-
széd, az írásbeli tájékoztatók és az orvos személyiségének
említése. A legkisebb gyakorisággal, de azonos súllyal
említették a megbeszélésre szánt idô, az internetes/telefo-
nos tájékoztatás lehetôségét, a kezelés kényelmességét és
az orvos empátiáját.

A betegek az együttmûködés létrejöttéért leginkább az
orvos érthetô beszédét, a részletes tájékoztatást és a beteg
személyiséget tartották felelôsnek (1. ábra). Csak ezután
következett a bizalomteli orvos-beteg kapcsolat, az orvos
személyisége és az orvosi empátia.
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Együttmûködést Említések
befolyásoló tényezôk száma

bizalomteli kapcsolat 15

részletes tájékoztatás 15

környezet szerepe 15

anyagi helyzet 13

beteg személyisége 8

érthetô beszéd 5

írásbeli tájékoztatók 5

orvos személyisége 5

idô megbeszélésre 4

internet/telefon 4

kezelés kényelmessége 4

orvosi empátia 4

1. táblázat
Az orvos-beteg együttmûködés meghatározói tényezôi az

orvosok szerint (n=40)



A többdimenziós skálázás segítségével a páciensek
együttmûködéssel kapcsolatos eredményeiben a tényezôk
viszonyait egy olyan térképen tudjuk ábrázolni, amelyen a
távolság a különbözôség mértékét fejezi ki (2. ábra).

Mint az ábrán is látható, 4 faktorra különíthetôk el a pá-
ciensek szerint az együttmûködés tényezôi. Az elsôt a
„Külsô tényezôk” kategórianévvel írhatjuk le, és ide tarto-
zik az anyagi helyzet, környezet szerepe, internetes és te-

lefonos kapcsolattartás. A második faktor, mely a kezelés
kényelmessége, az idô a megbeszélésre és az írásbeli tájé-
koztatók tényezôket tartalmazza, „A kezelés körülmé-
nyei” nevet kapja. A következô faktor, „Az orvos tulaj-
donságai” az orvos személyisége és az orvosi empátia té-
nyezôket tartalmazza. Végül, a negyedik faktor, ahol a
legintenzívebben sûrûsödnek a tényezôk – beteg szemé-
lyisége, érthetô beszéd, részletes tájékoztatás, bizalomteli
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1. ábra
Krónikus bôrbetegek (n=100) szerint milyen tényezôkön múlik leginkább az orvos-beteg együttmûködés 

(7-fokú skálán)

2. ábra
Többdimenziós skálázás eredményei krónikus bôrbetegek (az attitûdskála 12 itemén mért) együttmûködéssel

kapcsolatos vélekedéseirôl, pirossal feltüntetve a négy faktor



kapcsolat – a „Kapcsolat és megértés” nevet kapja. Ezek
az eredmények összhangban vannak a kérdôívek pont-
szám-átlagainak sorrendjével is (1. ábra).

Az ápolók „Ön szerint min múlhat az, hogy a pácien-
sek betartják-e vagy nem a gyógykezelésükkel kapcsola-
tos instrukciókat” kérdésre adott válaszaikban az inter-
júkban kétszer annyi tényezôt soroltak fel a páciensekkel
kapcsolatban, mint az ellátókkal. Ez a tendencia nem fel-
tétlenül érvényes az atti-
tûdskálán adott eredmé-
nyeikre (3. ábra), ahol a
legnagyobb átlagértéke-
ket az ellátókkal kapcso-
latos tényezôk kapták.
Elsôsorban a részletes tá-
jékoztatást, az érthetô
beszédet, és a megbeszé-
lésre szánt idôt tartották
fontosnak. Ezt követi a
bizalomteli kapcsolat és
az írásbeli tájékoztatók.
Hasonló értékeket kapott
a beteg személyisége, az
orvosi empátia és az or-
vos személyisége, illetve
a környezet szerepe. Ki-
sebb jelentôséget tulaj-
donítottak a kezelés ké-
nyelmességének, az in-
ternetes/telefonos kap-
csolattartásnak. Legki-
sebb súllyal szerepelt az
együttmûködést megha-

tározó tényezôk között a beteg anyagi helyzete és meg-
bízhatósága.

A 4. ábrán tüntettük fel, hogy a résztvevôk az egyes té-
nyezôket mennyire tartották lényegesnek (orvosok interjúi-
nak, az ápolók és páciensek attitûdskálás eredményeinek
egymás mellé állításakor eltérô módszereket – az interjúk
válaszgyakoriság átlagait, illetve a kérdôívek eredményeit -
hasonlítunk össze kizárólag a szemléltetés érdekében).
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3. ábra
Az együttmûködést meghatározó tényezôk az ápolók (n=20) szerint

(7-fokú skálán)

4. ábra
A résztvevôk által az együttmûködésben lényegesnek tartott tényezôk (fordított

rangsorértékekkel)



Megbeszélés, tanulságok

A bôrgyógyászok a bizalomteli orvos-beteg kapcsolatot,
a részletes tájékoztatást és környezet szerepét, illetve az
anyagi tényezôket, pácienseik pedig elsôsorban az érthetô
beszédet és a részletes tájékoztatást tartották fontosnak az
együttmûködésben. Az orvosok jobban hangsúlyozták a
pszichoszociális tényezôket, az együttmûködés környeze-
tét, mint a páciensek, akik ezeknek a tényezôknek (a kör-
nyezet szerepe és az anyagi helyzet) a legkisebb jelentôsé-
get tulajdonították, az utolsó helyen említve ôket. Ez fel-
hívja a figyelmet arra, hogy az orvosok pontosabban lát-
ják az életmód, a gazdasági tényezôk és a társas támoga-
tás szerepét a betegek viselkedésében és az együttmûkö-
désben, tehát tudatos attitûdjeikben a korszerû biopszi-
choszociális szemlélet tükrözôdik. Bár a betegek is lénye-
gesnek tartják a bizalomteli kapcsolatot, náluk ezt
megelôzi az érthetô beszéd és a részletes tájékoztatás igé-
nye, illetve a beteg személyes tényezôinek hangsúlyozása.
A többdimenziós skálázás alapgondolata az, hogy az em-
berek döntéseiket és ítéleteiket a fejükben (azaz kognitív
vagy érzelmi rendszerükben) létezô belsô dimenziók alap-
ján hozzák meg. Ezek a dimenziók többnyire rejtettek
még az aktuális döntéshozók vagy véleményalkotók elôtt
is, de a többdimenziós skálázás technikájával feltárhatók
és megismerhetôk. A páciensek együttmûködésrôl alkotott
vélekedései esetében négy különbözô faktort találtunk:
„Külsô tényezôk”, „A kezelés körülményei”, az „Orvos
tulajdonságai” és a „Kapcsolat és megértés” faktorokat.
Fontos látnunk, hogy ez a struktúra megerôsíti a pontszám-
átlagok szerinti értékelést is, továbbá a térbeli ábrázolás
segítségével kiemeli a betegek által legfontosabbnak tar-
tott „Kapcsolat és megértés” faktort, melynek összetevôi a
beteg személyisége, az érthetô beszéd, a részletes tájékoz-
tatás és a bizalomteli kapcsolat. 

Az, hogy az ápolók kérdôívre adott eredményei számos
ponton egybeesnek a betegekével, egyfelôl azt jelentheti,
hogy érzékenyen látják a pácienseket, illetve hogy inkább
velük azonosulnak.  Azonban a különbözô módszerekkel
kapott eredmények eltérése – azaz hogy az interjúkban job-
ban hangsúlyozták a páciensek szerepét, mint a kérdôívekre
adott válaszokban, ahol inkább az orvosok által meghatáro-
zott tényezôk kerültek az elsô helyre – rávilágíthat az orvo-
sok és betegek viszonylatában megjelenô „köztes” szere-
pükre, de a tudatos és kevésbé tudatos reprezentációk, elvá-
rások eltéréseire is. Ambivalencia mutatkozik tehát náluk
abban, hogy kinek a szerepe, felelôssége a meghatározó az
együttmûködésben. Az ellentmondás a szakirodalomból is-
mert, az ellátás szereplôinek elvárásai és vélekedései közötti
eltéréseket leíró „rejtett szerzôdés” (14, 15) jelenségére utal-
hat. Hasonlóképp az is, hogy bár eredményeink szerint az
orvosok tisztában vannak az orvos-beteg kapcsolat és a rész-
letes tájékoztatás egyenértékû fontosságával, a betegek még
érthetôbb kommunikációt igényelnek. Az orvosokkal ellen-
tétben azonban a páciensek kevésbé tartják fontosnak a pszi-
choszociális (környezeti és anyagi) tényezôket (esetleg pén-
zügyi helyzetüket szégyellve), holott ezek a kutatások és a
mindennapi tapasztalat alapján is jelentôsen nehezíthetik a

terápiás adherenciát (16). Elképzelhetô, hogy ezeknek a je-
lentôsége azért nem tudatosul kellôképpen, mert a beteg há-
rítja, mint vélekedése szerint nehezen kontrollálható ténye-
zôket. De az is lehet, hogy háttérbe szorul a részletes és ért-
hetô tájékoztatás igénye és a személyes, illetve kapcsolati
tényezôk mögött. A többdimenziós skálázással létrejött tér-
beli ábrázolás azonban annak a lehetôségét is felveti, hogy
itt nem elsôsorban fontossági különbségekrôl van szó, ha-
nem az egyes tényezôk helyérôl az együttmûködésben. Az
anyagi helyzet, a környezet szerepe, illetve az internetes/te-
lefonos tájékoztatás ebben az értelmezésben a „Külsô ténye-
zôk” faktorba tartozik, tehát az együttmûködés egyfajta ke-
retét adja. Szerepe tehát hasonlóképp fontos lehet, csak más
az elhelyezkedése az adherencia szerkezetében. Hasonló-
képp, „A kezelés körülményei”, illetve az „Orvos tulajdon-
ságai” is fontos feltételei az adherenciának, mintegy kö-
rülölelik annak belsô magját, a „Kapcsolat és megértés” fak-
torban sûrûsödô tényezôket. Ezek a többdimenziós skálázás-
sal feltárt dimenziók a felek számára nem mindig tudatosuló
kapcsolatban is lehetnek egymással. Ezért is fontosak a rep-
rezentációkkal kapcsolatos további kutatások, illetve a kom-
munikáció fejlesztése, hogy az elvárások transzparenssé vál-
janak, a „szerzôdés” világos legyen, és mindkét fél elvárá-
sainak megfeleljen. Érdemes olyan technikákat alkalmazni
az adherencia fejlesztésére (17), amelyek javítják annak a
lehetôségét is, hogy a gyógyító szakemberek és betegek köl-
csönösen megismerhessék az együttmûködéssel kapcsolatos
nézeteiket, a felmerülô nehézségeket és igényeket.

A kutatás a TÁMOP-4.2.1/B-09/1/KONV-2010-0005
pályázat támogatásával készült.
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French L. E.:
ADVERSE CUTANEOUS DRUG ERUPTIONS 
Karger 2012

ISSN 1660-2242
e-ISSN 1662-2898
ISBN 978-3-8055-9970-2 
e-ISBN 978-3-8055-9971-9

A Chemical Immunology and Allergy (Ed: J. Ring, K. Blaser. M.
Capron, J. A. Denburg, S. T. Holgate, G. Marone, H. Saito.) 97 köte-
teként megjelent könyv nemzetközileg elismert szerzôi a gyógyszer
mellékhatások új ismereteinek naprakész, tömör és releváns áttekin-
tését adják. Részletesen ismertetve a gyógyszer mellékhatások
legújabb etiológiai tényezôit, a genetikai hajlamosító faktorok vizs-
gálati lehetôségeit, a változó klinikai tünetek szövettani jellem-
zôit,valamint az igen változatos klinikai megjelenési formák modern
osztályozási kritériumait is összefoglalják. Önálló fejezetekben rész-
letezik a jelenleg rendelkezésre álló terápiás lehetôségek tárhá-
zát,beleértve a rapid gyógyszer deszenzibilizálás metodikáját is.

A gyógyszer mellékha-
tások látványos növeke-
dését a folyamatosan bô-
vülô gyógyszerválaszték
eredményezte modern te-
rápiás lehetôségek, vala-
mint a pupuláció korának
meghosszabbodásával já-
ró hosszasabb gyógyszer-
hatás ill. ennek egyenes
következményeként a
gyógyszer mellékhatások
számbeli növekedése is
eredményezi.

A könyv témaköre a
gyógyszer mellékhatások
bôrtüneteire koncentrál, a
szerzô-szerkesztô magya-
rázata szerint azon meg-
fontolással, mivel a klini-
kai tapasztalatok alapján
a gyógyszer mellékhatá-
sok megjelenése elsôsorban bôrtünetek formájában várható:ez a
gyakoriság általános populációban 1-8%, ill. hospitalizált betegek-
nél 1-3%.Az összes gyógyszer mellékhatást tekintve a bôrtünetek
megjelenése 20-30%-ban tapasztalható.

A kiadvány összeállításakor a szerzôk gyakorlati segítséget szán-
dékoztak nyújtani a gyógyszer mellékhatások bôrtüneteinek megér-
téséhez, kezeléséhez egészségügyi szakdolgozóknak, általános orvo-
sok és szakorvosoknak egyaránt.

Lukács Andrea dr.

Hertl Michael (ed):
AUTOIMMUNE DISEASES OF THE SKIN
Pathogenesis, Diagnosis, Management
Third, Revised and Enlarged Edition
Springer Wien New York 
ISBN 978-3-211-20686-8

A könyv a 2001 és a 2005-ben kiadott kiadvány bôvített változata
melyben 592 oldalon a neves szerzôgárda 19 fejezetben foglalta
össze a témakör csaknem a teljes bôrgyógyászatot érintô betegség
csoportját. Az egyes fejezetekben igen demonstratív pathofiziológiai
háttért bemutató ábrák, és klinikai fotódokumentációk, találhatók. A
fejezeteket naprakész irodalmi jegyzék egészíti ki.

A bevezetô fejezetek az autoimmun kórképek pathogenezisét, va-
lamint a diagnosztikus adatokat bôvítô immunfluoreszcens eljárások

új metodikai lehetôségeit
tárgyalják.

Az autoimmun bulló-
zus kórképek közül a
pemphigus, bullosus
pemphigoid, a dermatitis
herpetiformis és az epi-
dermolysis bullosa aqui-
sita kapott önálló fejeze-
teket. A scleroderma cso-
portban a szerzôk a loka-
lizált -, és a progressiv
systhemas kórkép tüne-
teit, az aetiológia és a la-
bor diagnosztika fejlôdé-
sével lehetôvé vált új
felosztási csoportosításo-
kat, a differenciál diagnó-
zis,valamint a modern te-
rápia lehetôségeit foglal-
ják össze.

A lupus erythematosus krónikus cutan, subacut cutan és a sziszté-
mas megjelenése a további fejezetek témája.

Az autoimmun kórképek között az ismertek mellett a krónikus ur-
ticaria, mint autoimmun kórkép önálló fejezetet kap, alkalmat adva
az ismert klinikai megjelenési formák esteleges, feltételezett autoim-
mun vonatkozásainak megbeszélésre. Ugyancsak meghökkentô – de
logikus –, az a sajátos megközelítés melyet az atopias dermatitis au-
toimmun aetiológiájáról olvashatunk, mely továbbá feltételezi a kör-
nyezeti és a „saját” allergének kereszt reaktivitásának lehetôségét is.

Az ismert autoimmun kórképek (dermatomyositis, kevert kötôszö-
veti betegségek, a psoriasis vulgaris .a lichen ruber planus, az alopecia
areata, vitiligo) tárgyalását követôen a záró fejezetek az eosinofil sejtek
szerepét értékelik az autoimmun bullósus kórképekben, összefoglalják
a paraneoplasztikus szindrómák klinikai tüneteit, tünet együtteseit, és
végezetül az autoimmun kórképek naprakész terápiás lehetôségeit is is-
mertetik. A könyv ajánlható szakorvos jelölteknek, de gyakorló szakor-
vosoknak is igen érdekfeszítô olvasmány.

Temesvári Erzsébet dr.

Ring J., Darsow U., Behrendt M.:
NEW TREND SIN ALLERGY AND ATOPIC ECZEMA
CHEMICAL IMMUNOLOGY AND ALLERGY
Editors: J. Ring K. Blasser, M. Capron, J. A. Denburg, S. T. Holgate,
G. Marone, H. Saito. 
Vol 96.
KARGER. 2012.
ISSN 1660-2242
e-ISSN 1662-2898
ISBN 978-3-8055-9894-1 e-ISBN 978-3-8055-9895-8

A könyv a 2010-ben Münchenben rendezett nemzetközi kong-
resszus „New Trend sin Allergy VII” valamint a kapcsolódó „6th
Georg Rajka Symposium on Atopic Dermatitis” ülés válogatott tu-
dományos elôadásait összefogó kiadvány. A röviden összefoglalt
irodalmi hivatkozásokkal ellátott elôadásokból összeállitott fejeze-
tek elsôsorban az atopias dermatitis témaköre koncentrálnak.

A bevezetô fejezetek az allergiás betegségek „evolucióját”, a
klímaváltozás, valamint a környezeti változások allergiás betegsé-
gekre való direkt és indirekt hatásait részletezik,beleértve az allergi-
záló pollenek mennyiségi növekedését, allergenitás változását, vala-
mint az új allergénként jelentkezô pollenek megismertetését.

Az atopias dermatitis etiológiai összetevôi közül a „nyugati és ke-
leti” életstílus, valamint a filaggrin mutáció jelentôségét emelik ki.
Az atopias dermatitisben végzett molekuláris genetikai vizsgálatok-
ból az IL4, IL 13 és STAT-6 valamint a magas affinitású IgE recep-
tor gén polimorfizmust részletezik.
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További fejezetek az
immuntolerancia mecha-
nizmusával, a Th17 és
Th22 atopias dermatitis
pathomechanizmusában
töltött szerepével, valamint
az IL25 target jelentôségé-
vel és a filaggrin szintézist
és egyúttal a barier funk-
ciót befolyásoló szerepé-
vel foglalkoznak. A mikró-
bás szuperantigének atopi-
as dermatitist aktivizáló
sorából a Malassezia sze-
repét hangsúlyozták.

Az atopias dermatitis
klinikai tünetei közül a
viszketés patomechaniz-
musából a histamin 4 re-
ceptor szerepére valamint
az IL31 jelentôségére
hívják fel a figyelmet .A klinikumból az ekzema herpeticum, továb-
bá a felnôttkori atopias dermatitishez kapcsolódó csontelváltozások
fejezetei emelhetôk ki.

Az új terápiás lehetôségek közül a prolactin indukálta protein im-
munsupressiv hatásáról,az MRSA szuperinfekciók terápiás lehetôsé-
geirôl, valamint az „új stratégiaként” jelölt anti- IL4 kezelésrôl ol-
vashatunk. Különálló fejezet foglalkozik az atopias dermatitisben al-
kalmazható biológiai kezelések terápiás felhasználhatóságával.

A fejezetek gyakorlati információi, a demonstratív ábrákat is be-
leértve az egyes témakörök szerint jól szerkesztettek, naprakész jól fel-
használható adatokat nyújtanak a bôrgyógyász napi munkájához

Sas Andrea dr.

Wing Yan Yuen:
JUNCTIONAL EPIDERMOLYSIS BULLOSA
Boxpress By, Oisterwijk
ISBN: 978-90-8891-416-4

A könyvben a ritka, örökletes junctionalis epidermolysis bullosa
betegségcsoportban végzett tanulmányok, kutatások eredményeinek
publikációit foglalják össze a holland groningeni egyetem Hólyagos
Bôrbetegségek Centrumának munkatársai.

A szerzôk a bevezetés-
ben a számos sematikus
ábrával illusztrálva a bôr
strukturális és ultrastruk-
turális felépítését jellem-
zik, külön gondossággal
részletezik a hemidesmo-
somák – és a hemides-
mosomákat felépítô
BP230, plectin, integrin
a6134, VII kollagén és
CD151 proteineket. A be-
vezetô rész a heterogén
epidermolysis bullosa be-
tegségcsoport klasszifi-
kációjával, a klinikum
bemutatásával és a gene-
tikai háttér ismertetésével
folytatódik.

A következô fejezetek-
ben a szerzôk a kutató-
csoportjuk által legfrissebben publikált, 2011. után megjelent nem-
zetközi cikkeiket gyûjtik egy csokorba.

Hosszú távú betegkövetés alapján mutatják be a Herlitz-típusú
junctionalis epidermolysis bullosa diagnosztikai jellemzôit, mutá-
ciós profilját, másrészt a non-Herlitz JEB betegek genetikai hátteré-
nek kutatási eredményeit, ismertetik a CoI17, LM-332 mutációk
szerepét.

Külön fejezetek részletezik a JEB altípusainál tapasztalt laphám
carcinoma kialakulásának incidenciáját, illetve a kisebb ulcusok
punch-graft fedésével való tapasztalataikat.

Beszámolnak a CoI17 endodomainhez kötôdô 5 új antitest ki-
fejlesztésérôl, mely az IF antigén festésnél, immunhisztokémiai
vizsgálatoknál és a western blott alkalmazásánál is segítséget
nyújthat a diagnosztikában. Részletezik az epidermolysis bullosa
simplex betegségcsoport patogenezisében szerepet játszó mutá-
ciós analízis eredményeiket. Végezetül a holland betegcsoportnál
alkalmazott életminôség indexek és tapasztalatok kerülnek bemu-
tatásra.

A könyv a kutató és gyakorló bôrgyógyászok számára egyaránt új
ismereteket nyújthat.

Kuzmanovszki Daniella dr.
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