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A súlyos kombinált immunhiányos egér – humán bôr kiméra
modell lehetôségei az experimentális dermatológiában

Possibilities of immunodeficient mouse – human skin chimeric in
vivo model in experimental dermatology

LUKÁCS LEVENTE DR.2, JUHÁSZ ISTVÁN DR.1

ÖSSZEFOGLALÁS

A laboratóriumi rágcsálók széles körben használható, re-

latíve olcsón végezhetô, reprodukálható eredményeket

ígérô in vivo kísérleti rendszert biztosítanak számos klini-

kai experimentális területen. Sajnos a leginkább elterjedt

kísérleti egerek bôre nem, vagy csak igen korlátozottan

alkalmas a humán bôr élettani vagy patológiás válaszai-

nak tanulmányozására. A humán bôr akár teljes vastag-

ságban történô transzplantációját napjainkra már kidol-

gozták és a kutatók részére jelenleg szép számmal állnak

rendelkezésre olyan immundeficiens egerek, melyek a

xenograftok hosszabb távú túlélését is biztosítani képesek.

A meglevô lehetôségeket és azok fontosabb alkalmazási

területeit veszi számba az áttekintés

Kulcsszavak:
SCID egér - humán bôr xenograft - 
in vivo kísérleti modell - kísérletes

bôrgyógyászat

SUMMARY

Laboratory rodents provide an in vivo experimental model

system which can be widely and at the same time

reproducibly and relative economically used for a number

of clinical fields of investigation. Unfortunately skin of the

most widely used animals, lab mice, can not be used or

can only be utilized with severe restraints for

experimentation of physiological or pathological

processes of human skin. The transplantation methodology

of grafting split- or full thickness human skin has been

worked out by now, and in addition, several strains of

immunodeficient mice are there for the researchers’

availability. These murine models allow for survival of

xenografts even for a prolonged period of time. The paper

summarizes the current options, and the most important

experimental fields where achievements have been made.

Key words:
SCID mouse - in vivo experimental model -

human skin xenograft - dermatological
research

Az emberi bôr szerkezeti felépítése, mûködése és funkcio-
nális jelentôsége már régóta elég jól ismert. Az utóbbi év-
tizedek során tovább bôvültek a bôr egyes alkotóelemeire
vonatkozó ismereteink. Ezt a lényeges fejlôdést elsôsor-
ban azok az in vitro alkalmazható módszerek tették lehe-
tôvé, melyek segítségével a bôrt alkotó különféle sejtek
szeparálhatók, tenyészthetôk, és melyek révén az egyes
sejtek kölcsönhatásai reprodukálható módon tanulmá-
nyozhatók. E kutatások eredményei számos új teória
megalapozásában bizonyultak nélkülözhetetlennek, egy-
ben azonban számos olyan újabb kérdést vetnek föl, me-
lyek közül jó néhánynak a megválaszolása csak in vivo

körülmények között lehetséges.
Az emberi bôr élettani és kóros folyamatainak vizsgála-

tához nagy segítséget jelentenek a konvencionális labora-

tóriumi állatokon végzett kísérletek. A fôemlôsökön vég-
zett kísérletezés mind költségessége miatt, mind pedig eti-
kai szempontból távol áll az ideálistól, a leggyakrabban
használatos rágcsálók bôrének szerkezete pedig nagy fok-
ban eltér az emberi bôrétôl. Az embereken végezhetô kí-
sérletek skálája ugyancsak etikai megfontolások miatt
meglehetôsen szûkös. Ez indokolja, hogy olyan modell-
rendszerek kerüljenek kidolgozásra, melyek segítségével
a humán bôrben lejátszódó folyamatok in vivo vizsgálha-
tók (1. táblázat).

Kézenfekvô, hogy felértékelôdnek azok az experimentá-
lis megoldások, melyekkel az emberi bôr jellemzô tulaj-
donságait, szerkezeti és funkcionális sajátosságait megtartó
humán bôrbiopsziák túlélését biztosíthatjuk. A bôrszövet
explantációja segítségével, vagyis tenyésztôedénybe kihe-
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lyezett, akár a folyadék-levegô interfázisra emelt humán
bôrben limitált idôtartam – általában maximum 48 óra – áll
rendelkezésre, hogy megfigyeléseket végezhessünk. Ha ez
az intervallum elegendô, akkor könnyen, olcsón és gyorsan
elôállítható élô bôrszövethez jutunk, amelynek elônye,
hogy a kísérletek gyakorlatilag a létrehozást követôen
azonnal kezdhetôk. Ha azonban hosszabb, bonyolultabb
kölcsönhatásokat vizsgáló, több napos megfigyelést igény-
lô kísérleti rendszerben gondolkozunk, akkor a fenti megol-
dás nem megfelelô. Az emberi szövetek immundeficiens ál-
latokba való xenotranszplantációjával azonban bizonyítot-
tan hosszú távú túlélésük biztosítható, így a humán bôrben
tervezett kísérlet kifutása akár több hónapos is lehet.

Humán bôr xenotranszplantációján alapuló modellek
A szabadon átültetett bôr lehet teljes vagy részvastagsá-
gú, ez utóbbit a klinikai zsargonban szokás félvastag bôr-
nek is nevezni. A részvastagságú bôrátültetéshez levett
bôr metszési síkja a papillaris dermisben halad. A vételi
technika nagy elônye – a donor szempontjából, hogy a
donor terület a keresztben elmetszett szôrtüszôk hámjá-
ból gyorsan újra hámosodni képes. Hátránya viszont,
hogy az átültetett bôr csak kevés humán irha komponenst
tartalmaz, mely nem alkot egybefüggô réteget, és hogy a
bazálmembrán és a bazális sejtsor sem marad intakt. A
teljes vastagságú bôrátültetési technika a hámot és az ir-
hát egyaránt tartalmazó bôr átültetését jelenti (1. ábra),

melynek vétele esetén az adó területet sebészi varrattal
zárni kell. Nagy elônye ennek az átültetési metódusnak,
hogy a túlélô bôr megôrzi az átültetés elôtti szerkezetét,
és tartalmazza annak valamennyi kulcsfontosságú össze-
tevôjét, így a teljes bazális hámsejtsort és bazálmem-
bránt, valamint az irha ereit és egyéb komponenseit (2.

ábra). A különféle laboratóriumi állatokra, többek között

rágcsálókra történô szabad bôrátültetés technikáját Bil-
lingham és Medawar dolgozták ki (4). A homológ vagy
autológ, Reverdin vagy Thiersch módszere szerint levett
felhámot, vagy fél vastag bôrt, varrat nélkül, az egér bô-
rén ejtett 1 cm átmérôjû sebbe illesztették, és pigment-
eloszlási zavarok, valamint kémiai karcinogenezis vizs-
gálatára használták fel (5). Csupasz egérre ültetett humán
bôr kísérleti felhasználásáról elôször 1973-ban számoltak
be (46). Kruger és munkatársai kémiai prokarcinogének
hatását vizsgálták csupasz egérre ültetett sertés eredetû
xenotranszplantátumon (31). Az eredeti bôrátültetési
technikán több-kevesebb mértékben szinte valamennyi
azt alkalmazó kutatócsoport módosított (3, 21), azonban
abban mindegyik megegyezett, hogy az átültetett bôr
graft részvastagságú volt. Nagy elôrelépést jelentett a tel-
jes vastagságú bôrátültetési technika egér modellben tör-
ténô adaptálása, mely néhány technikai nehézség leküz-
désével vált lehetségessé (59). Az átültetett bôr így a hám
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Egértörzs Immunhiány tipusa Referencia
Nude T (csaknem intakt B lycy, magas NK aktivitás) Flanagan S. P. 1966
SCID T, B, (nem elhanyagolható NK, leaky fenotipus) Bosma M. 1983
Nude/SCID T, B, (elôzôekhez képest jobb graftolhatóság) Takizawa Y., 1996
SCID/Beige T, B, NK Froidevaux S., 1991
BNX (Beige/Nude/XID) T, B, LAK, NK (leaky fenotipus) Kamel-Reid S.. 1988
RAG- 1 T, B, NK, Mombaerts P., 1992
NOD/SCID T, B, NK, makrofág (letális provírus – rövid élettan.) Prochazka M., 1992
Nude/NOD/SLID T, B, NK, makrofág Meyerrose T. E., 2006
NOD/SCID/B2m(null) T, B, NK, makrofág (totál deficiencia – rövid élettant.) Kollet O., 2000
NOD-scid IL2Rgamma(null) T, B, NK, makrofág (murin MHC I-II hiány: GVHD-) Shultz L. D., 2008

1. táblázat

1. ábra

Humán teljes vastag bôr transzplantátum klinikai képe 
a SCID egérbe való beültetés után 4 héttel

2. ábra

Humán bôr graft és a befogadó egér bôre átmeneti
zónájának mikroszkópos képe, kilökôdés, gyulladás jelei

nélkül



mellett az irha komponenst nemcsak a papilláknak meg-
felelô foltokban tartalmazza, hanem a dermis papilláris
sávja is átültetésre kerül, annak humán eredetû extracel-
luláris matrix, endothel, stb. tartalmával együtt. Az így
nyert transzplantátumokban a vizsgált folyamatok humán
mikrokörnyezetben zajlanak, emiatt sokrétûen felhasz-
nálhatók, pl. a bôr öregedési folyamatainak vizsgálatára
(19), dermato-onkológiai kutatásokhoz (29), UV besugár-
zás vagy karcinogének pigmentált naevusokra való hatá-
sának vizsgálatára (33, 22), vagy pl. a psoriasisos bôr tu-
lajdonságainak beható elemzésére (31,15, 2).

Immunodeficiens egértörzsek
Az in vivo kutatási lehetôségek spektrumát jelentôsen ki-
szélesítette a thymushiányos mutációt hordozó csupasz
egér törzs felfedezése (14). A hetvenes évektôl kezdve
máig elterjedten használt egértörzs jellemzôje a T sejt-
hiány, megtartott B-sejt állomány és igen aktív természe-
tes ölô (NK) sejt aktivitás mellett (1. táblázat). Bosma és
munkatársai izolálták a VDJ-rekombináz enzim hiányban
szenvedô súlyos kombinált immunhiányos (SCID) egér-
törzset (C.B-17 scid/scid), amely T sejt mellett B-sejt de-
ficienciával is bír, emiatt a csupasz egérnél jobban tole-
rálja a xenograft beültetést (7). Komplex immunhiánya
révén humán haematolymphoid sejtekkel, foetális
lymphoid szövettel (32), illetve perifériás vénás vér
lymphocytákkal (35) részleges emberi immunrendszer
„rekonstituálható”. Emiatt az elsô és mindmáig a legel-
terjedtebben használt humanizált modell a HIV fertôzés
patofiziológiájának tanulmányozására. Hátránya, hogy az
immundeficiencia penetranciája egyedenként változó, és
a SCID egerek NK ativitása sem elhanyagolható. A SCID
egér beige színû variánsa (SCID/beige) éppen ezt a kísér-
leti szempontból hátrányos tulajdonságot küszöböli ki: a
beige mutáció ugyanis NK aktivitás hiánnyal jár (17). A
BNX (Beige/Nude/XID) egértörzs hármas mutációjának
végeredménye egy hasonlóan sokrétû immunhiány, de a
B sejt defektust itt a BTK (Bruton Tyrosine Kinase) en-
zim defektusa okozza (27). Kevésbé vált elterjedté a
kombinált immundefektussal bíró csupasz SCID egér
(52). A NOD (non-obese diabetikus) egértörzsnek is kite-
nyésztették SCID mutációval is rendelkezô változatát
(NOD/SCID), amely az elôzôekhez képest jelentôs ma-
krofág deficienciában is szenved. Hátránya a rövid élet-
tartam (43). Csupasz bôrû változata is elérhetô (Nu-
de/NOD/SCID), (34), mindkét törzs hátránya a rövid
élettartam. A legújabb generációs  32 mikroglobulin-de-
ficiens {B2m(null)} NOD/SCID egerek a további im-
munhiány miatt a korábbiaknál is alkalmasabbak humán
ôssejtekkel történô rekonstitúcióra és az ôssejtek repro-
dukálható kísérletes funkcionális vizsgálatára (29). Ezen
törzsnek is hátránya a rövid élettartam, ezért csak rövid
távú kísérletek, pl. homing vizsgálatára bizonyultak al-
kalmasnak. Ugyanezen célra több kutatócsoport egymás-
tól függetlenül fejlesztett ki immundeficiens egértörzsek-
bôl génsebészeti eszközökkel a közös IL-2 receptor gam-
ma láncot nem expresszáló (knock-out) egereket {IL2r-
gamma(null)} amelyek további lehetôségeket rejtenek

haematolymphoid szövetek és ôssejtek magas hatásfokú
transzplantációjára, és hosszabb távú in vivo kísérletek
végzésére (48). A RAG-1 egértörzs a CB-57 egérbôl az 1.
típusú rekombináz-aktivációs gén inaktiválásával létreho-
zott knock-out változat (36). A génhiba a VDJ-rekombi-
náz rendszerét bénítja, így a törzs tulajdonságai lényegé-
ben a SCID egerekével egyezôek, thymocytáik CD8-

CD4- és IL2 receptor-pozitívak, emellett NK-sejt aktivi-
tásuk is kisebb.

Onkológiai modellek
Az immunhiányos egerekbe oltott humán solid tumorok
változó mértékben, általában magas százalékban megta-
padnak. Humán CTCL-bôl származó sejttenyészetnek az
egér bôre alá oltása lymphomatoid tumorok kialakulásá-
hoz, sôt visceralis propagatiohoz vezet (54). A legtöbb
humán tumor azonban rágcsálókba oltást követôen akkor
növekszik az emberi tumorokhoz hasonlatosan, ha azo-
kat ortotopikusan adják, azaz az állatnak abba a szervébe
juttatják be, amely emberi szervbôl eredetileg származ-
tak. Melanoma vonatkozásában ilyen ortotop viszonyo-
kat a bôr felsô rétegei, a hám, ill. az irha biztosítanának,
azonban az egér irhája nem alkalmas tumorok növelésé-
re. Kerbel kísérletet tett egy ortotopikus melanoma mo-
dell létrehozására csupasz egerek “subdermalis”, azaz
egészen felszínes szubkután beoltásával (11). Az így ge-
nerált tumorok az egér bôrben, a mikrokörnyezettel nem
kommunikáló tumoros csomó kialakulásához, sôt pszeu-
dokapszula képzôdéshez vezetnek. Ezzel szemben a
SCID egerekre ültetett humán bôr igazi ortotopikus mi-
liôt biztosít, amelyben a tenyésztett human melanoma
sejtek beoltása az eredeti tumorokhoz hasonló, lokálisan
invazív architektúrát eredményez (24). Herlyn munka-
csoportja RAG-1 (Rekombináz-aktiváló gén-1 deficiens
knock-out) egerekre ültetett humán fitymabôrben észlel-
te melanoma megjelenését. A graftot egyszeri DMBA
kezelést követôen több hónapig krónikus UV-B expozí-
ciónak tették ki (hetente 3x a MED 2x-ével sugarazták
be). A human bôrben atípusos melanocytás laesiok je-
lentkeztek, egy esetben pedig noduláris melanoma kelet-
kezését észlelték (1). A docetaxel terápia hatását vizsgál-
va human fej-nyak tumorral xenotranszplantált SCID
egerekben megállapították, hogy az ismerten taxanre-
zisztens tumorok növekedését a tumorokba adott citosz-
tatikum nem befolyásolta. Taxanérzékeny tumorok ese-
tén a tumor fölött ejtett sebzésbe direktben adott kemo-
terápia effektívnek bizonyult, anélkül, hogy a sebgyó-
gyulást zavarta volna (60). Nem csak melanoma, hanem
más humán bôrtumor növekedésének kísérletes in vivo
vizsgálatát is elôsegítheti az immunhiányos egerekre
transzplantált humán bôr modell. Basalsejtes carcinoma
(BCC) kísérleti állatok bôrében nagyon alacsony arány-
ban tapad meg, míg a humán bôr xenograft által biztosí-
tott szervspecifikus mikrokörnyezet a korábbiaknál jobb
tumor megtapadási arányt eredményez (18). Ez a kísér-
leti rendszer a humán BCC biológiájának eddiginél be-
hatóbb megismerését, új terápiás lehetôségek tesztelését
teszi lehetôvé.
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Inflammatorikus válasz vizsgálata
A TPA indukálta bôrgyulladás természetének SCID egér
bôrében történô elegáns vizsgálatával kimutatható volt
mind a gyulladás, mind a Ciklosporin-A által kiváltott
gyulladáscsökkentés funkcionális T-sejtektôl független
volta (47). A SCID egerekre ültetett humán bôrben proinf-
lammatorikus molekulák lokális adásával steril gyulladás
hozható létre, melyet gyulladásos állapotra jellemzô endo-
theliális adhéziós molekulák expressziója kísér (59). A to-
vábbiakban a modell lehetôségeit kihasználva sikerült a
különféle cytokinekkel kiváltott hasonló gyulladásos reak-
ciókat különbözô csoportba sorolni. Ezek eltérônek bizo-
nyultak aszerint, hogy a különféle, gyulladás kapcsán exp-
resszálódó adhéziós molekulák ellen termelt blokkoló ha-
tású monoklonális antitestek megakadályozzák-e a gyulla-
dást vagy sem (42). A SCID egéren növekvô humán bôr
transzplantátumba növekedési faktorok és cytokinek loká-
lis overexpresszióját elôidézô adenovírus konstruktokat is
be lehet injekciózni. A humán bôr szerkezetét hatásosan
képesek megváltoztatni a lokálisan termelôdô anyagok, a
VEGF és angiopoietin (neovaszkularizációt elôidézve), a
PDGF és TGF-béta (kötôszövetes szaporulatot okozva) va-
lamint egyes kemokinek, mint az IL-8, MCP-1, melyek
gyulladásos sejteket vonzanak a graftba (20). Ezzel a mód-
szerrel a bôr gyulladásos, tumor növekedési és sebgyó-
gyulási folyamatainak egyes lépéseit modellezhetjük.

Immunbiológia, gyógyszerkutatás
A molekuláris biológia azon ága, amely a transzlációs kuta-
tásokkal foglalkozik, a gyógyszer-hatékonysági vizsgálatok
végzését is segíti. Az alkalmazható humanizált xenot-
ranszplantátum modellek mára a bôrgyógyászati gyógysze-
rek kifejlesztésének is fontos eszközévé váltak (40). Az
egészséges humán bôrrel transzplantált SCID egerek ké-
sôbb allogén módon intraperitoneálisan adott perifériás vé-
nás vér lympho-monocyták segítségével rekonstituált egye-
deiben a graft területében humán T-sejtek inváziója és kö-
vetkezményes microvascularis károsodás jelei észlelhetôk
(50, 37). Mivel a rágcsálókban nincs LFA-3 expresszió, ez
a modell biztosította az in vivo experimentális hátteret, ez-
zel a lehetôséget ahhoz, hogy humán LFA-3 elleni terápiás
stratégiák kidolgozásra kerülhessenek. Ezen koncepció ve-
zetett a psoriasisban effektív alefacept, humán LFA-
3/IgG(t) fúziós protein kifejlesztéséhez (13). Humanizált
immunhiányos SCID egerek tetanusz toxoiddal, vagy oxa-
zolonnal végzett szenzitizációja segítségével késôi típusú
hiperszenzitivitási reakció in vivo létrehozása is lehetséges
(53). A humán T-sejtek akkumulációja a transzplantált bôr-
ben, perivascularisan figyelhetô meg, megerôsítve, hogy
ezen sejtek homingja a humán bôrben történik (41, 55). A
humán lymphocyta aktiválás és antitest termelés láncreak-
ciójában feltételezetten részt vevô cytokinek megvonásával
vagy túlzott mennyiségben történô adásával (10) az illetô
cytokinek szerepe részleteiben tisztázható. A SCID egérben
túlélô humán bôr xenograft segítségével TiO2 partikulu-
mok transzepidermális penetrációját sikerült vizsgálni, és
további információt szerezni az intakt humán bôr nanopar-
tikulumokkal szembeni barrier tulajdonságairól (28).

Autoimmun betegség modellek
Duchosal munkacsoportja megállapítása szerint SLE bete-
gek perifériás vérébôl származó monocytákkal transzplan-
tált SCID egerek autoantitesteket termelnek (12). Az SLE
jellegzetes glomerulonephritisre vagy dermatitisre utaló
tünetei az alacsony humán IgG szint és a DNS ellenes an-
titestek hiánya miatt nem voltak kiválthatók, de hasonló
kísérleti körülmények között primer biliaris cirrhosis tü-
neteit sikerült indukálni (30). Ha a rekonstitució céljából
atopiás dermatitises beteg perifériás vénás vér lymphocy-
táit alkalmazzák, az egerekben kimutathatóvá válik kerin-
gô humán IgE jelenléte, amely mennyisége IL-4 adásával
fokozható (49). A gyulladásos paraméterek fokozódása
bakteriális eredetû szuperantigén, Staphylococcus entero-
toxin B adásával is elérhetô (23). Egészséges humán bôr
transzplantációját követôen humán bazálmembrán antigén
ellen termelt egér IgA passzív transzferével az átültetett
humán bôrben a bullosus IgA betegségre jellemzô vesicu-
la képzôdést lehet kiváltani (58). Pemphigus vulgarisban
(PV) szenvedô betegek vérébôl szeparált lymphocytákat
adva elôzôleg egészséges humán (heterolog) bôrrel
transzplantált SCID egerekbe, PV-ra jellemzô direkt im-
munfluoreszcens képet mutató erosiok jelennek meg a bôr
graft területén (25). Más kísérleti rendszerben az átültetett
humán bôrbe heterológ humán T sejteket adva epidermot-
rophismus és lichen planusra emlékezetetô citotoxikus
dermatitis váltható ki (9). A humán bôrrel transzplantált és
késôbb intraperitoneálisan adott humán Th sejtekkel is re-
konstituált SCID egerekben a sejtek bôr irányú homingja
jól demonstrálható és kemokinekkel is befolyásolható (8).

Psoriasis modellek
Krueger (31) közölte elôször csupasz egérre ültetett psoria-
sisos bôr túlélését és a fenotipus megmaradását 11 héten át.
Egy német munkacsoport (6) a graft plakkjaiban keverten,
humán és egér eredetû keratinocytákat detektált. Nickoloff
munkacsoportja (39) SCID egérbe ültetett psoriasisos
plakkból származó keratotommal vett humán bôrt és 4-6
héten át figyelte meg humán T-lymphocyták és dendritikus
sejtek túlélését. Késôbbi kísérletekben aktivált lymphocy-
ták graftba történô injekciózásával, prepsoriasisos (psoriasi-
sos betegbôl származó, nem tünetes) bôrben psoriasist tu-
dott indukálni (38). Dán kutatók egy monoklonális antites-
tet generáltak, mely az IL-15 által indukált T-sejt proliferá-
ciót és a monocyták TNF-! produkcióját effektíven gátolni
képes. Ugyanez az antitest SCID egérben az átültetett pso-
riasisos bôr gyulladásos tüneteinek, úgymint az epidermis
vastagságának, a parakeratosis mértékének, és a gyulladá-
sos sejtek, továbbá a proliferáló keratinocyták számának
csökkenését idézte elô (56). Raychadhouri és mtsai (45)
intraperitonealisan adott humanizált CD28 ellenes monok-
lonális antitestekkel volt képes hasonló kísérleti szituáció-
ban az átültetett psoriasisos bôr gyulladásos tüneteinek
mérséklésére. Ugyanez a munkacsoport elegáns kísérletso-
rozatban bizonyította az ideg eredetû növekedési faktor
(NGF) etiopatogenetikus szerepét a psoriasisos plakkok
Koebner szerinti indukálásában. Megfigyeléseiket a SCID
egérbe transzplantált tünetes és normál nem psoriasisos
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kontroll bôr NGF-R (p75) pozitív idegszálai számának
összehasonlításával is alátámasztották: elôbbiben ugyanis
szignifikánsan több idegrost generálódik (44). Svensson és
munkatársai szerint a SCID egérbe átültetett humán bôr
hasznos segítség lehet a gyógyszerkutatóknak is a lokális
antipsoriatikumok kezdeti tesztelésében (51).

Sebgyógyulás modell
NOD/SCID egerek bôrének 30 Gy lokális irradiációjával
elôidézett súlyos radiodermatitise gyógyulását kísérték fi-
gyelemmel francia kutatók (16), akik humán csontvelôi
eredetû mesenchymalis ôssejtek sebgyógyulásra kifejtett
kedvezô hatását észlelték. A sebek gyógyulása jelentôsen
felgyorsult, és a humán sejtek túlélését immunhisztokémi-
ai és PCR vizsgálattal igazolták. A humán bôr sebgyógyu-
lási fázisainak vizsgálata vált lehetségessé SCID egerek
hátára ültetett teljes vastagságú bôrben ejtett sebek nyo-
mon követésével (26). A modell segítségével sorozatos bi-
opsziákban jól megfigyelhetô a dermis és a dermo-epider-
mális junkció extracelluláris matrix molekuláinak és az
ezeket reguláló integrinekenek a jellegzetes térbeni elosz-
lása és idôbeni expressziója. Humán sejtekbôl mestersé-
gesen konstruált, háromdimenziós bôr struktúra (OrCel)
beépülése és a neodermis valamint a neoepidermis kiala-
kulása is jól nyomon követhetô a SCID egér modell segít-
ségével (57). Ilyenkor a transzplantált terület köré, a hu-
mán sejtek beépülésének elôsegítésére és az egér bôr
egyébként igen gyors spontán regenerációjának ellensú-
lyozására a denudált hasfalra teflongyûrût kell beültetni.

A kombinált immunhiányban szenvedô egerek alkalma-
sak haematopoietikus érett sejtekkel vagy ôssejtekkel tör-
ténô transzplantációra, így a humán immunrendszer rekon-
stitúciójára, ezen kívül a beültetett humán bôr xenograft
túlélését is több hónapon keresztül képesek biztosítani. Ez
a lehetôség, valamint az elérhetô immundeficiens egértör-
zsek sokszínûsége kiváló lehetôséget teremt a humán bôr
fiziológiás folyamatainak és megbetegedéseinek jobb
megismerését célzó komplex kísérleti rendszerek kialakí-
tására, változatos in vivo experimentumok tervezésére.

A cikk a Derminova Támop (TÁMOP-4.2.2-08/1/2008-0019) ku-
tatási pályázat támogatásával jött létre.
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Szervtranszplantációt követô bôrgyógyászati szûrôvizsgálat
jelentôsége a non-melanoma bôrtumorok diagnosztikája és kezelése
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The importance of dermatological screening following human 
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diagnosis and therapy
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ÖSSZEFOGLALÁS

Transzplantációt követôen kialakuló leggyakoribb tu-

morok a non-melanoma bôrtumorok. Klinikai kollabo-

ráció keretein belül - Magyarországon elsôként – szer-

zôk bevezették a transzplantált betegek rendszeres bôr-

gyógyászati szûrôvizsgálatát, valamint vizsgálták kiala-

kulásuk gyakoriságát és kiváltó tényezôit. 2008 szep-

temberétôl 116 szervtranszplantált beteget vontak be a

vizsgálatba. Ez a betegek teljes testfelületének bôrgyó-

gyászati vizsgálatából és a rizikófaktorokat felmérô kér-

dôív kitöltésébôl állt. A szûrôvizsgálat során 11 beteg-

nél 16 non-melanoma bôrtumort találtak, melyek kiala-

kulásának átlag ideje a transzplantációt követôen 4.1 év

volt. A szövettani vizsgálat 13 basocellularis carcino-

mát és 3 spinocellularis carcinomát igazolt. A bôrtumo-

rok elôfordulása szignifikánsan magasabb volt azoknál

a betegeknél, akiknek életük során 2 vagy több napégé-

sük volt, vagy tartósan kültéri munkát végeztek, vala-

mint rendszeresen nem használtak fényvédô krémet. Ed-

digi adataik igazolják a transzplantált betegek rendsze-

res bôrgyógyászati szûrésének jelentôségét, valamint a

szorosabb együttmûködés fontosságát a transzplantá-

ciós sebészek és bôrgyógyászok között. 

Kulcsszavak: 
bôrgyógyászati szûrés - transzplantáció -

non-melanoma bôrtumor

SUMMARY

Increasing evidence, that non-melanoma skin cancers are

the most frequent tumours in transplanted patients. The

present study aimed to set going first Hungarian

dermatological screening program to establish the

incidence of non-melanoma skin cancers after organ

transplantations. 116 adult, white skin-typed transplanted

(kidney, simultaneous-pancreas-kidney) patients have been

involved from September of 2008 on the Surgical Clinic of

Pecs University. All patients were examined one

dermatologist for non-melanoma skin cancers by a full skin

examination, and they filled a standardized questionnaire.

Screening resulted 16 non-melanoma skin cancers with a

median duration since transplantation of 4.1 years.

Histology showed 13 basal cell carcinoma, 3 squamous cell

carcinoma, and the ratio of basal cell carcinoma:

squamous cell carcinoma was 4:1. Incidence of non-

melanoma skin cancers was significantly higher on patients

who had 2 or more sunburn prior to transplantation, or

had outdoor workplace or had not used sunscreen cream.

These data confirmed the relevance of skin cancer

surveillance for transplant recipients and the closed-

cooperation between Transplantation and Dermatological

Centres. Our results correspond with the international

statistics, excepting basal cell carcinoma:squamous cell

carcinoma ratio. So, further studies are needed to elucidate

this difference. 

Key words:
dermatological screening organ

transplantation, non-melanoma skin cancer
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Az utóbbi évtizedekben végbement fejlôdésnek köszön-
hetôen a szervtranszplantáció ma világszerte rutin eljárás-
nak tekinthetô. A poszttranszpalntációs idôszakban
hosszantartó immunszupresszív kezelésre van szükség,
ami fokozza a daganatos betegségek kialakulásának való-
színûségét (1). A betegek túlélése az egyre korszerûbb ke-
zeléseknek köszönhetôen jelentôsen javult, amely tovább
növeli a tumorok megjelenésének esélyét is (2-3). A leg-
gyakrabban kialakuló daganatok a transzplantált betegek-
nél a bôrtumorok (4-6).

A bôr hám eredetû, non-melanoma daganatainak
(Non-Melanoma Skin Cancer, NMSC) két nagy szö-
vettani csoportja ismert: a basocellularis carcinoma
(BCC) és a spinocellularis carcinoma (SCC). A BCC a
leggyakoribb malignus emberi tumor, amely nagyobb
számban alakul ki, mint az elôforduló összes malignus
daganat együttvéve (2). A BCC ritkán ad metasztázist,
elsôsorban lokális invazivitást mutat. Elôfordulásuk a
fejen a leggyakoribb (90%), míg a felsô végtagokon és
a törzsön 10%. Minden esetben eltávolításuk javasolt
(sebészi kimetszés, sugárterápia, cryoterápia), tekintet-
tel arra, hogy a környezô szöveteket destruálhatja. Na-
gyobb kiterjedtség esetén, értelemszerûen radikálisabb
eltávolítás indokolt. A SCC predilekciós helyei a fej, a
tarkó, a hát, az alkarok, a lábszárak és az anogenitális
régió. In situ formája invazív SCC-vá alakulhat át,
amely megnöveli a metasztázisok kialakulásának lehe-
tôségét (7). 

A kutatások egyöntetûen igazolják, hogy transzplantá-
ciót követôen-immunszuppresszió hatására- közel 10-
szeresére nô a malignus bôrtumorok elôfordulása a nor-
mál populációhoz képest (8). Míg a BCC 4-10 szer gya-
koribb, mint a SCC a nem transzplantált populációban,
addig transzplantáltaknál ez az arány fordított (9). Iro-
dalmi adatokból ismert, hogy a SCC kialakulásának va-
lószínûsége mintegy 100-szor na-
gyobb az említett betegcsoport-
ban. A BCC elôfordulása is gya-
koribb, de elmarad a SCC-hoz ké-
pest (10). 

Régóta ismert az immunszup-
resszív kezelés és az ultraibolya
sugárzás (UV) tumorkialakulást
elôsegítô szerepe (4-6, 8-10). Az
immunszupresszív kezelés egy-
részt csökkenti a szervezet antivi-
rális mechanizmusainak mûködé-
sét, elôsegítve ezzel a humán pa-
pilloma vírus (HPV8, HPV16,
HPV18, HPV20) daganatképzô
hatását, másrészt csökkenti a szer-
vezet tumor ellenes védekezését.
Az UVB expozíció az epidermis-
ben lévô sejtek DNS-ének károsí-
tásával, míg az UVA az oxigén
eredetû szabadgyök képzésével
vesz részt a tumorok kialakulás-
ban. Mind az immunszupresszív

kezelés, mind a krónikus napfényártalom idôtartama ex-
ponenciálisan fokozza a prevalenciát. A beteg kora, króni-
kus vírusfertôzöttsége, genetikai rizikófaktorai, korábbi
citosztatikus kezelése további általános rizikótényezônek
tekinthetô.

A European Best Practice Guidelines (EBPG) szakértôi
csoportja által 2002-ben közzétett irányelv felhívta a fi-
gyelmet a profilaxis fontosságára transzplantált betegek-
nél. Javasolták a transzplantált betegek rendszeres bôr-
gyógyászati szûrôvizsgálatát és felvilágosítását, valamint
a diagnosztizált bôrtumorok minél korábbi sebészi eltá-
volítását és szövettani vizsgálatát (11). Tekintettel arra,
hogy hazai szakmai protokoll nem áll rendelkezésre az
EBPG irányelveit alapul véve a pécsi Sebészeti Klinika
gondozásában álló vese- és hasnyálmirigy-vese transzp-
lantált betegeknél rendszeres bôrgyógyászati szûrôvizs-
gálatot vezettünk be és megkezdtük a rizikótényezôk fel-
mérését.

Betegek és módszerek
Prospektív klinikai vizsgálat keretén belül 2008 szeptemberétôl a
pécsi Sebészeti Klinika Transzplantációs Osztályának gondozásá-
ban álló vese- és hasnyálmirigy-vese transzplantáción átesett bete-
gek rendszeres bôrgyógyászati szûrôvizsgálatot vezettünk be. Mun-
kánk során a vizsgálatokon 116 beteg (70 férfi, 46 nô) vett részt,
akik adatait ismertetjük. Teljes testre kiterjedô bôrgyógyászati vizs-
gálat történt valamennyi betegnél az EBPG ajánlásának megfele-
lôen (1. táblázat). Adatlapot töltöttünk ki a rizikófaktorok felméré-
se céljából, melyet a 2. táblázatban foglaltuk össze. A betegek átlag
életkora 49,3 év, a legfiatalabb 12 éves, a legidôsebb 76 éves volt.
A klinikai vizsgálatokat a Pécsi Tudományegyetem OEC Regioná-
lis Kutatás-Etikai Bizottsága 2008. 06. 27-i ülésén 3220. szám alatt
engedélyezte.

Az adatok elemzéséhez leíró statisztikát (n, átlag, %) alkalmaz-
tunk. A szignifikanciát a Student t-teszt segítségével határoztuk
meg. A szignifikáns eltérésnek a p<0.05 értéket tekintettük. A sta-
tisztikai analízist a MicroCal Origin (ver.6.0) program (Microcal
Software, Northampton, MA, USA) felhasználásával végeztük.
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Ajánlás Evidencia szint

Beteg felvilágosítása a transzplantációt követô bôrtumorok C 
veszélyérôl és az önvizsgálat fontosságáról.

Primer prevenció: napfény expozíciótól való tartózkodás A
(öltözködési szokások, fényvédôk használata).

A recipiensek a premalignus bôrelváltozásokkal B
(szemölcs, epidermodysplasia verruciformis, aktinokeratosis)
mielôbb forduljanak bôrgyógyászhoz a megfelelô kezelés és 
ellenôrzések céljából.

Bôrtumorok megfelelô technikával, az épben történô eltávolítása. B

Szekunder prevenció: rendszeres bôrgyógyászati ellenôrzés, C
amennyiben lehet, az immunszuppresszió csökkentése.

Multiplex és/vagy kiújult bôrtumorok esetén szisztémás C
retinoidok adása hónapokig/évekig, amennyiben lehet, 
az immunszuppresszió csökkentése.

1. táblázat: European Best Practice Guidlines



Eredmények

A vizsgálat során 116 betegbôl 11-nél összesen 16
(13,8%) NMSC-t találtunk. A tumorosok átlag életkora
60.6 év volt és a nemek megoszlását egyenlônek talál-
tuk. A szövettani vizsgálat 13 esetben BCC-t (81,25%),
3 esetben pedig SCC-t (19,75%) igazolt. A BCC:SCC
arányt 4:1-nek találtuk. A tumorok lokalizációját tekint-
ve szignifikánsan nagyobb számban fordult elô az arc
területén (13 vs 16, 81,25%; p<0.05). A felsô végtag
12,5%-ban (2 vs 16), míg a törzs 6,25%-ban (1 vs 16)
volt érintett. A transzplantációt követô NMSC kialaku-

lásának átlag ideje 4,1 év, a legrövidebb 1, míg a leg-
hosszabb 10 év volt.

Szignifikánsan emelkedett a NMSC megjelenése azok-
nál a betegeknél, akiknek életük során 2 vagy több napé-
gésük volt. Ez a 11 NMSC-es betegbôl 10 esetben fordult
elô (10 vs 11, 90,9 %; p<0.05). A jelenleg tumor mentes
105 beteg közül 32 (30,4 %) úgy nyilatkozott, hogy élete
során 2 vagy több alkalommal volt napégése. A tumoros
betegek 91%-nak volt szabadtéri munkája vagy hobbija és
csak 1 beteg használt rendszeresen fényvédô krémet (1%).
A nem tumoros betegek fényvédô használata is alacsony-
nak mondható, a 105 betegbôl 23 alkalmazza (22%). A
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1. Név: Születési dátum: Férfi Nô

2. Transzplantáció idôpontja: Transzplantált szerv:

1. ………………………....... Vese                           Vese és hasnyálmirigy

2. ………………………....... Vese Vese és hasnyálmirigy

3. Bôrtípus (Fitzpatrick-szerinti osztályozás7):

4. Napfény expozíció felmérése: Dolgozott szabadban/szabadtéri hobbi? Igen Nem

Hány órát hetente?

Hány hónapot évente?

Hány évig?

Élete során volt-e 2 vagy több napégése?

Szokott-e szoláriumozni?

5. Ha napra megy védi e bôrét öltözködéssel (kalap, hosszú ujjú ruha, stb)? Igen Nem

Használ/használt-e fényvédô krémeket?

Transzplantáció elôtt:       mindig       néha       soha faktor: ..........

Transzplantáció után:       mindig       néha   soha faktor: ..........

6. Elôfordult-e a családjában bôrtumor?                    Igen Rokonsági fok:............................... Nem

7. Diagnosztizáltak –e Önnél már bôrtumort? Igen (Szövettan:.............................) Nem

8. Mennyi idô telt el a transzplantáció és az (elsô) bôrtumor megjelenése között?.........................................hó/év......

9. A transzplantáció óta járt-e bôrgyógyásznál? Igen             Mikor?............................ Nem

10. Immunszuppresszív kezelés: Mióta?         Dózis:

szteroid

cyclosporin

mycophenolát mofetil

tacrolimus

sirolimus

11. Bôrtumor lokalizációja és típusa: BCC SCC MM DN Egyéb Mióta?

Fej (orr/arc/fül) – Hajas fejbôr - Nyak

Mellkas – Has - Hát

Felsô végtag/kéz

Alsó végtag

2. táblázat: KérdôívMM: Melanoma Malignum, DN: Dysplasticus naevus



transzplantáltak 80%-a a mûtétet követôen nem járt bôr-
gyógyászati vizsgálaton.

Szignifikánsan magasabbnak találtuk a bôrtumorok
kialakulását azon betegeknél, akik cyclosporint szedtek

(10 vs 11, 91%; p<0.05), míg a jelenleg bôrtu-
mor mentes betegeknél ez a szám 43 (43 vs
105, 41%). A mycophenolát mofetil (MMF)
szedése megközelítôleg azonos arányú volt a
NMSC-es (82%) és bôrtumor mentes betegek-
nél (92%) (3. táblázat).

Megbeszélés

A transzplantációt követôen kialakuló leggya-
koribb tumorok a bôrdaganatok, amelyek
kialakulásában szerepet játszik a betegeknél
alkalmazott tartós immunszupresszív kezelés.
Az így kialakuló immunhiányos állapot hatá-
sára nemcsak a fertôzô ágensekkel szembeni
fogékonyság nô, hanem a daganatsejtek felis-
merése és eliminálása is károsodik (12).

Az EBPG ajánlásának megfelelôen végzett
szûrôvizsgálatkor 116 beteg bôrgyógyászati
vizsgálata során 11 betegnél összesen 16
NMSC-t diagnosztizáltunk. A szövettani vizs-
gálatok 13 esetben BCC-t, 3 esetben SCC-t
igazoltak. A legtöbb közlemény a transzplan-
tációt követôen a BCC:SCC arány megfordu-
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1. ábra 

BCC makroszkopós és szövettani képe
2. ábra

SCC makroszkópos és szövettani képe

Tumormentes Tumoros
Betegszám 105 11 (9,5%)
Férfi/Nô 64/41 6/5
Átlag életkor (év) 49,3 60,6
NMSC – 16 (13,8%)
BCC – 13 (80%)
SCC – 3 (20%)
BSS:SCC arány – 4:1
Lokalizáció –
Fej és nyak 13 (81,25 %)*
Felsô végtag 2 (12,5 %)
Törzs 1 (6,25 %)
Transzplantáció után eltelt idô (év) – 4.1
Élete során 2 vagy több napégés 32 (30,4%) 10 (66,6%)*
Szabadtéri munka vagy hobbi 69 (65,7%) 10 (91%)*
Fényvédô használata 23 (22%)* 1 (9%)*
Immunszupresszió típusa
Cyclosporin 43 (41%) 10 (91%)*
Mycophenolat mofetil 97 (92%) 9 (82 %)
Transzplantációt követôen 22 (20%) 0
bôrgyógyászati vizsgálat történt

3. táblázat: A szûrés eredményei



lását írta le. Popov és mtsai 185 vesetranszplantált beteg
vizsgálatakor a BCC:SCC arányt 1:4-nek találta (13).
Beteganyagunkban nem tapasztaltuk az arány megfor-
dulását, melynek pontos okának tisztázására a beteg-
szám növelése mellett további vizsgálatok szükségesek.
A kialakuló tumor szövettani típusában a gyógyszeres
kezelés összetétele mellett valószínûleg szerepet játszik
a földrajzi elhelyezkedéssel összefüggô napfény expozí-
ció és a bôrtípus is (14-15). Kínában 498 vesetranszp-
lantált beteget vizsgáltak, akiknél a leggyakoribb tumor
urológiai volt, és összesen 1 esetben mutattak ki bôrtu-
mort (16). 

A NMSC lokalizációja megfelelt a nem transzplantált
populációban elôfordulónak, ennek megfelelôen az arc
81,25%-ban, a felsô végtag 12,5%-ban, míg a törzs
6,25%-ban volt érintett. Több közlemény is hasonló elhe-
lyezkedést talált (8-10, 17). Szûrôvizsgálatunk alapján a
transzplantációt követô NMSC kialakulásának átlag ideje
4,1 év, mely megfelel a nemzetközi adatoknak (14, 17).
Figyelembe kell azonban vennünk, hogy csak rendszeres
bôrgyógyászati szûrôvizsgálat esetén tudjuk a transzplan-
táció és a „de novo” bôrtumor megjelenése között eltelt
idôt egzaktul meghatározni. 

Ismert, hogy a bôrtumorok kialakulásában kiemelt sze-
repe van a napfény expozíciónak, és a napfény elleni vé-
delemre nagy hangsúlyt kell fektetni a transzplantációt
követô idôszakban is (10, 18-19). Woolley és mtsai 300
beteg bevonásával készített vizsgálatukban a betegek
54%-nál regisztráltak napégést (20). Eredményeink alap-
ján azoknál a betegeknél, akiknél életük során 2 vagy
több napégés fordult elô vagy jelentôs napfény expozí-
ciónak voltak kitéve (szabadtéri munka vagy hobbi) szig-
nifikánsan több NMSC-t találtunk. A jelenleg még tumor-
mentes betegek 30%-nak volt élete során 2 vagy többszö-
ri napégése, mely jelzi számunkra a veszélyeztetett be-
tegcsoport felvilágosításának fontosságát és a rendszeres
szûrôvizsgálatokon való megjelenés preventív szerepét.
Debray és mtsai 2009-es cikkükben több mint 1300
transzplantált gyermeket vizsgáltak és azt találták, hogy
bôrtumor egy esetben sem fordult elô (21). Ez az ered-
mény szintén alátámaszthatja a krónikus napfényártalom
tumorképzôdés elôsegítô szerepét, hiszen a gyermekeket
korukból kifolyólag kevesebb napfény expozíció ér. Be-
teganyagunkban rendkívül alacsony volt a betegek tuda-
tos védekezése a napfény káros hatásai ellen, akár ruhá-
zat, akár fényvédô krémek használatával, pedig már Ma-
gyarországon is elérhetô egy külföldi cég által, kifejezet-
ten immunszuprimált betegek számára kifejlesztett fény-
védô krém. Egyre több európai országban javasolják a
transzplantált betegek évenkénti bôrgyógyászati szûrését
(22). Urwin és mtsai 2009-es közleményében megemlí-
tik, hogy az Amerikai Transzplantációs Társaság veset-
ranszplantáltak számára évente kifejezetten bôrtumorokra
irányuló szûrést javasol (23).

A poszttranszplantációs bôrtumorok kialakulásában az
immunszupresszív kezelés is szerepet játszik. A prospek-
tív vizsgálatok egyértelmû összefüggést mutattak a cyc-
losporin szedése és a tumorok kialakulásának gyakorisága

között (12). Vizsgálatunkban kimutattuk, hogy a NMSC
elôfordulása szignifikánsan magasabb a cyclosporint is
szedô betegek között. Ennek fô oka, hogy fokozza a daga-
natprogresszióban szerepet játszó növekedési faktorok
termelôdését (24). Az irodalmi adatok szerint az antiproli-
feratív hatású MMF-el történô kezeléskor a bôrrák és
egyéb szolid tumorok ritkábban fordulnak elô (25-26). 

Szûrôprogramunkat a betegek pozitívan fogadták. Több
esetben fény derült évek óta fennálló bôrbetegségekre is
(mikózis, ekcéma, stb), melyek kezelésével a betegek kelle-
metlen panaszoktól szabadultak meg. A transzplantált bete-
gek körében végzett rendszeres bôrgyógyászati szûrôvizs-
gálat alapvetô fontosságú a poszttranszplantációs bôrtumo-
rok prevenciójában, diagnosztikájában és kezelésében. A
betegek érdekeit szem elôtt tartva érdemes lenne hazánk-
ban is szorosabb együttmûködést kialakítani a transzplantá-
ciós szakemberek és bôrgyógyász szakorvosok között. 
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HAZAI HÍREK

Az MDT Kontakt Dermatitis Munkacsoport évi ülését a Semmelweis Egyetem
Bôr Nemikórtani és Bôronkológiai Klinika elôadótermében 2010. november
16-án megtartotta.

Az ülés programpontjai szerint dr. Temesvári Erzsébet beszámolt a Munka-
csoport 2010. évi tevékenységérôl, majd a Fragrance mix II. magyarországi
multicentrikus vizsgálatának szakmai tanulságairól tartott elôadást.

Dr. Baló Banga J. Mátyás „A kontakt dermatitis és gyógyszer-túlérzékenység
T sejtes mechanizmus eltérései” címmel saját vizsgálatokra alapozott tudomá-
nyos elôadását ismertette.

További elôadások sorában dr. Pónyai Györgyi „Az élelmiszer atopy patch
teszt” standardizálásának folyamatát valamint gyakorlati felhasználhatóságát
részletezte, dr. Altmayer Anita a contact urticaria tünetcsoport klinikai tünet
együttesét, mechanizmusát,provokáló faktorait foglalta össze. Dr. Fábos Beáta

„Epicutan vizsgálatokkal szerzett tapasztalataink Somogy megyében” c.
elôadásában kiemelte a PPD kontakt szenzibilizáció utóbbi években tapasztalt
súlyos klinikai megjelenéseit. Dr. Várszegi Dalma a szemcseppek kiváltotta
bôrtünetek közül elsôsorban az irritatív reakciók gyakoriságára és terápiás meg-
közelítésére hívta fel a figyelmet. Dr. Nagy Gabriella hazánkban az utóbbi hó-
napokban tapasztalt dimetil-fumarat kontakt allergén klinikai tüneteit és az ez
ideig nem közismert expozíciós lehetôségeket összegezte.

Dr. Kohánka Valéria „Tömeges foglalkozási bôrbetegségek bejelentése 2005-
2009” c. elôadásában a témakör sajátos hazai értelmezését és gyakorlatát adta
elô.

Budapest, 2010. november 26.
Dr. Temesvári Erzsébet 

egyetemi tanár munkacsoport vezetô
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ÖSSZEFOGLALÁS

Leukaemia cutisról beszélünk akkor, ha a malignus hae-

mopoetikus sejtek megjelennek a bôrben. A bôrtünetek

igen változatosak lehetnek, ennek következtében megkü-

lönböztetésük egyéb bôrbetegségektôl nehézséget okozhat.

Leukaemia cutis leggyakrabban systemás leukaemia

kialakulását követôen jelentkezik, de ritkán felléphet még

azelôtt, hogy a malignus sejtek infiltrálnák a csontvelôt,

vagy megjelennének a perifériás vérben. Ez utóbbi eset-

ben beszélünk az úgynevezett aleukaemiás formáról. 

A bôrérintettség leggyakrabban monocytás és myelomo-

nocytás leukaemia típusoknál fordul elô. A szerzôk két

olyan acut monocytás illetve myelomonocytás csoportba

sorolható leukaemiás esetet ismertetnek, ahol a betegség

primeren bôrtünettel jelentkezett. Egyik esetben a bôrma-

nifesztáció vezette be a betegséget és kezdetben vérképel-

térés sem volt. A másik esetben egyszerre jöttek létre a

bôrlesiók és a leukaemiás egyéb eltérések. 

Kulcsszavak: 
leukaemia cutis - aleukaemiás leukaemia

cutis

SUMMARY

Leukemia cutis means the infiltration of the skin by

neoplastic leukocytes. Appearance of skin symptoms are

diverse and it can be difficult to differentiate them from

other skin diseases.

In most cases leukemia cutis evolves after the diagnosis

of systemic leukemia has been established. Occasionally

skin infiltration can occur before bone marrow or

peripherial blood involvement, which is called

„aleukemic leukemia cutis”. Leukemia cutis is most often

found in patients with acute monocytic and

myelomonocytic leukemia. We reviewed two cases of

monocytic and myelomonocytic leukemia, where the skin

symptoms developed primarily. In the first case the

leukemia started with skin symptoms without any

alteration in the complete blood count. In the second case

both skin and systemic symptoms were observed at the

same time.

Key words: 
leukemia cutis - aleukemic leukemia 

cutis

A leukaemia cutis ritkán elôforduló megbetegedés. 
A leukaemia kapcsán elôforduló bôrtüneteknek két típu-
sa ismert, melyek specifikusak és nem specifikusak le-
hetnek. A nem specifikus bôrlesiók közé tartoznak az
opportunista fertôzések bôrtünei, az adverz gyógyszer-
reakciók, a graft versus host betegség, a leukocytoclasti-
cus vasculitis, a pyoderma gangrenosum, a Sweet synd-
roma, vagy purpurák kialakulása(1). Ezek az esetek
40%-ában jelentkezhetnek(2). Megkülönböztetésük fon-
tos a specifikus bôrtünetektôl, mikor malignus haemopo-
etikus sejtek infiltrálják a bôrt. Ez utóbbi esetben beszé-
lünk leukaemia cutisról. 

Esetismertetések
1. beteg:
Az 54 éves nôbeteg korábbi anamnézisében hypertonia, tachycardi-
ás rohamok miatti rádiófrekvenciás ablatio, valamint 28 évesen
Toxoplasma infekció szerepelt.

2 héttel ambulanciánkon való jelentkezése elôtt alakultak ki a
törzsön és a homlok területén rapidan progrediáló, szubjektív pa-
naszt nem okozó lividvörös papulák, plakkok, csomók (1. ábra).
Adenomegalia, lép- vagy májmegnagyobbodás nem volt. A klini-
kai kép alapján sarcoidosis, Sweet syndroma, vagy haematologiai
betegség bôrmanifesztációjának lehetôsége merült fel. A hát terü-
letén lévô egyik tünetbôl szövettani vizsgálatra próbaexcisio tör-
tént és kivizsgálást kezdtünk. Az ekkor elvégzett rutin laborató-
riumi vizsgálatok enyhén emelkedett LDH és AST értéket mutat-
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tak, a qualitativ vérképben, a máj- és vesefunkciókban kóros elté-
rés nem volt. 

A sarcoidosis lehetôsége miatt elvégzett Mantoux-próba nor-
mergiás volt, az összehasonlító kéz- és mellkas röntgen negatív

lett. A hasi-kismedencei ult-
rahang vizsgálat lymphade-
nomegaliát és splenomegali-
át nem igazolt, csupán vese-
cystát és angiomyolipomát
talált. 

Az idôközben elkészült
szövettani vizsgálat ugyanak-
kor monoblastos bôrinfiltrá-
ció fennállását igazolta. Az
ezt követôen elvégzett csont-
velô biopszia acut monocyter
leukaemia korai szakát mu-
tatta nucleophosmin 1
(NPM1) mutáció pozitivitás-
sal, FMS-like tyrosine 3
(FLT3) kináz ITD mutáció
negativitással. A cytogeneti-
kai vizsgálat 8-as kromoszó-
ma triszómiát talált. 

Szövettan: Mikroszkópo-
san a bôr teljes vastagságára
kiterjedô infiltrátum látszott.
Az epidermis ép, az infiltrá-
tum az epidermistôl határvo-
nallal elkülönült. Az infiltrá-
ciót okozó sejtek élénk mito-
tikus aktivitást mutató blastos
alakok, kerekded, ovális,
vagy enyhén indentált mag-
gal, egy-két jól látható nucle-
olussal, finoman diszpergált
magchromatinnal, jól kivehe-
tô cytoplasma szegéllyel 
(2. ábra).

Immunmorfológiai vizsgá-
lattal az atypusos blastos sej-
tek lizozim+, CD68+,
CD56+, MPO-, CD123-, 
CD 20- immunphenotypust
mutattak, ez monocyter folya-
matot bizonyított (3. ábra).

A látott kép acut monocyter
leukaemia bôrmanifesztáció-
jának felelt meg.

Jamshidi biopszia acut mo-
nocyter leukaemia korai sza-
kaszát igazolta. Az NPM1
mutáció pozitív, az FLT3 ki-
náz ITD mutáció negatív volt
(4. ábra).

A diagnózisnak megfele-
lôen a beteg a haematologiai
osztályra került, ahol „7+3”
protokoll szerinti indukciós
kezelésben részesült: 7 napig
cytosin-arabinozid, 3 napig
anthracyclin (Idarubicin) ke-
zelést kapott, melyet a mono-
cyter folyamat miatt etopo-
siddal egészítettek ki. A ke-
zelés bevezetése után már 
4-5 nappal regrediáltak a
bôrtünetek. A késôbbiekben
elvégzett kontroll Jamshidi
biopsia leukaemiás sejtpopu-
lációt már nem mutatott,
komplett remissziót írt le. Ezt
követôen a beteg konszolidá-

ló kezelésként 2 ciklus nagy dózisú cytosin-arabinosid kezelésben
részesült. Haematologiai alapbetegsége a konszolidáló kezelést kö-
vetôen 7 hónappal komplett remisszióban van. Bôre továbbra is tü-
netmentes. 
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1. ábra

1. beteg: A törzsön és a homlok területén lividvörös papulák, plakkok, csomók

2. ábra

1. beteg: A bôr teljes vastagságára kiterjedô infiltrátum látható, mely az epidermistôl
elkülönül. A sejtek élénk mitotikus aktivitást mutató blastos alakok 

(HE, eredeti nagyítás 5x, 40x)



2. beteg:
Az 53 éves nôbeteg panaszai
néhány héttel az elsô vizsgá-
latot megelôzôen jelentkez-
tek: a mons pubis és az alhas
területén furunculusoknak tû-
nô elváltozások jelentek 
meg, melyek kifekélyesedtek 
(5. ábra). Kezdetben sebésze-
ten, majd bôrgyógyászaton
konzervatív kezelésben része-
sült. Ezzel egy idôben gyen-
geség, fáradékonyság, több
kg-os fogyás kezdôdött. En-
nek kivizsgálása során vér-
képeltérés igazolódott, felme-
rült a haematologiai betegség
gyanúja. Az emiatt elvégzett
Jamshidi biopszia acut mye-
lomonocyter leukaemiát iga-
zolt. A konzervatív kezelésre
nem reagáló bôrtünetek hátte-
rében is felmerült az alapbe-
tegség lehetôsége, így az
egyik hasfali fekély szélébôl
szövettani vizsgálat történt.
Ez igazolta a bôrben is az
acut myelomonocyter leukae-
mia infiltratioját. 

Szövettan: Mikroszkópo-
san kifekélyesedô, a dermis-
ben összefolyó, sávos jellegû
bôrinfiltrátum látszott, ame-
lyet változatos érettségû gra-
nulocyter karakterû sejtek al-
kottak (6. ábra). Ezen sejtek
érési spektruma a kiérett,
szegmentált granulocytától a
monocyta-szerû, illetve pro-
monocyta-szerû sejtalakokon
keresztül a blast/blast ekviva-
lens sejtekig terjedt. Immun-
morfológiai vizsgálattal az
infiltrátum MPO, valamint
CD68 koexpressziót muta-
tott, bár a CD68 a legéretle-
nebb sejtekben inkább nega-
tív volt. Az utóbbiak
ugyanakkor c-kit/ CD(-)117
pozitívnak bizonyultak,
amely az éretlen myeloid ka-
rakterükre, myeloblast termé-
szetükre utalt. A c-kit+ sejtek
aránya helyenként az 50%-ot
is elérte. Az infiltrátumon be-
lül több atypusos megakario-
cyta jelent meg, ami éretlen
myeloid infiltrátumok ese-
tén idônként megfigyelhetô 
(7. ábra).

Vélemény: Éretlen myelo-
monocyter bôrinfiltrátum 
– leukaemia cutis – acut mye-
lomonocyter leukaemia kap-
csán. 

A beteg a haematologiai
osztályon „7+3” indukciós
kezelésben részesült (cyto-
sin-arabinosid, Idarubicin,
Vepesiddel kiegészítve). A
kezelés kapcsán vasculitise
alakult ki, testszerte fájdalmas, erythemás plakkok formájában.
Ennek hátterében feltehetôen gyógyszer indukálta túlérzékenységi

reakció is állhatott. A cytostaticus kezelés után a beteg pancytope-
niás lett, szeptikus állapotba került, majd exitált.
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3. ábra

1. beteg: Az atypusos blastos sejtek CD68 (A), CD56 (B), lizozim (C) pozitivitást és
CD123 (D) negativitást mutattak

4. ábra

1. beteg: A csontvelôben acut monocyter leukaemia korai szakasza látszott, 
az infiltratum megegyezett a bôrben látottakkal

A: HE, B: CD56, C: CD68, D: NPM1



Megbeszélés

Leukaemia cutisról beszélünk, ha malignus leukaemiás sej-
tek jelennek meg a bôrben. Ez az irodalmi adatok alapján
az acut myeloid leukaemiák 2-13%-ban fordul elô (3, 4),
leggyakrabban az acut myelomonocytás és a monocytás al-
típusoknál (5, 6). A myelomonocyter típus esetén 13-27%-
ban, a monocyter leukaemia 10-33%-ában jelentkezhet.
Chronikus myeloid leukaemia részjelenségeként ritkábban

fordul elô. (1). Az acut
myeloid leukaemiák
klasszifikációját az 1. táb-

lázatban tüntettük fel (7).
A bôrérintettség rossz

prognózisra utal, ilyenkor
az esetek többségében, a
diagnózis felállítását kö-
vetôen - a kemoterápia el-
lenére is - 1 éven belül fa-
tális kimenetelû a beteg-
ség (5). A bôrtünetek álta-
lában néhány hónappal a
leukaemia kezdetét köve-
tôen alakulnak ki. Ritka
az úgynevezett aleukae-
miás leukaemia cutis
(ALC), mely izolált bôr-
tünetekkel jelentkezik,
egyidejû vérképeltérés és
csontvelô infiltráció nél-
kül. Ugyanakkor meg kell
említeni, hogy az iroda-
lomban nem egységes a
nomenklatúra. Aleukae-
miás leukaemia cutisnak
tekintenek több olyan
esetet is, ahol a bôrtüne-
tek jelentkeztek elôször,
vérképeltérés nem volt,
de a csontvelô biopsia
már igazolta a betegséget.
Olyan esetek is ismertek,
ahol csontvelô biopsia
nem történt (8). Követé-
ses vizsgálatok alapján,
az ALC általában 1-20
hónap alatt fejlôdhet va-
lódi leukaemiává (5).
Pontosan nem ismert,
hogy a malignus sejtek
hogyan jutnak a bôrbe,
amikor a perifériás vér-
ben még nem jelentek
meg, illetve a csontvelô-
bôl sem kimutathatók.
Elôfordulhat, hogy a leu-
kaemiás sejtek extrame-
dullaris helyeken alakul-

nak ki és haematogén úton kerülnek át a csontvelôbe vala-
mint a bôrbe. Az is lehetséges, hogy ALC esetén a folya-
mat elsôdlegesen a bôrbôl indul ki az embrionális életben
odakerült, latens állapotban lévô haemopoetikus sejtekbôl.
Egyesek körülírt csontvelôfolyamatot feltételeznek kiindu-
lási helyként (9).

A betegség klinikailag igen változatos megjelenésû, elô-
fordulhat soliter vagy multiplex lividvörös csomók, papu-
lák, fekélyek, urticaria esetleg erythroderma formájában.
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6. ábra

2. beteg: Kifekélyesedô, összefolyó bôrinfiltrátum, amelyet változatos érettségû
granulocyter karakterû sejtek alkotnak (HE, eredeti nagyítás 5x, 40x)

5. ábra

2. beteg: A mons pubis és az alhas területén infiltrált környezetben fekélyek láthatók



Ritkán bullosus tüneteket
is leírtak. A leggyakoribb
lokalizáció az arc és a
törzs területe. A gingiva
is érintett lehet, elsôsor-
ban szintén a monocyter
és myelomonocyter típu-
soknál. 

A diagnózis felállítá-
sában fontos a szövet-
tani vizsgálat elvégzé-
se. Excisiós biopsia
ajánlott, és immun-
hisztokémiai vizsgálat
szükséges a betegség
pontos besorolásához.
Nincs konszenzus az-
zal kapcsolatban, hogy
mely jelölés a legszen-
zitívebb az AML
szempontjából. Cibull
és mtsai CD4, CD34,
CD56, CD68, CD117,
CD123, TdT, lisosim
és MPO jelöléseket
vizsgálták 12 eset kap-
csán. Eredményeik
alapján a CD68 és li-
zozim a legszenzití-

vebb az acut myeloid leukaemiában, de az egyes al-
típusokra nem specifikus (10).

Az acut myeloid leukaemiában leírt cytogenetikai elté-
rések közül az egyik leggyakoribb a 8-as kromoszóma tri-
szómia, de bôrinfiltrációval járó acut myeloid leukaemiát
8-as koromoszóma triszómiával társulva, mint ahogy elsô
betegünknél találtuk, ritkán írtak le (4). Irodalmi adatok
alapján a 8-as kromoszómát érintô egyéb rendellenessé-
gek ugyanakkor szignifikánsan gyakrabban fordulnak elô
AML-hoz társuló leukaemia cutis esetén, mint bôrérintett-
ség nélkül (6).

Az általunk észlelt két eset közül az elsô különlegessé-
ge, hogy aleukaemiás vérképpel társult, ami megnehezí-
tette a diagnózis felállítását. A korai helyes diagnózis je-
lentôsége nagy, mert az idôben elkezdett megfelelô keze-
lés mellett a túlélés javulhat. Második esetünk a differen-
ciáldiagnosztikai nehézségekre hívja fel a figyelmet, hi-
szen a bôrlesiók kezdetben fekélyek és furunculus képé-
ben jelentkeztek.
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7. ábra 

2. beteg: Az infiltrátumban atypusos megakariocyták jelentek meg (A). 
A sejtek MPO (B) és CD68 (C) koexpressziót mutatnak. 

A legéretlenebb sejtek c-kit/CD(-)117 pozitívak (D)
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Megyei Kórház Bôrgyógyászata, Kecskemét 
(vezetô fôorvos: Oroján Iván dr.)

Az akne hormonális kezelése

Hormonal treatment of acne

TÖRÖK LÁSZLÓ DR.

ÖSSZEFOGLALÁS

Az acne patogenezisében újabban az androgén hormonok,
a faggyúmirigyek és azok lipidjei, a sebum kerültek az ér-
deklôdés elôterébe. Ezek a tények az acne kezelésében nô-
kön újra aktuálissá tették a hormonális terápiát. A közle-
mény felhívja a figyelmet a felnôtt nôi akne prevalenciájá-
nak emelkedésére, bemutatja az androgének pilosebaceus
egységre gyakorolt hatásait, azok klinikai vonatkozásait
és tárgyalja a hormonális kezelések indikációit, az anti-
androgén hatású fogamzásgátlókat, valamint a hormoná-
lis kezelések kivitelezését.

Kulcsszavak:
acne - androgének - antiandrogének -

antiandrogen kezelés 

SUMMARY

In the pathogenesis of acne, androgen hormones,
sebaceous glands and their lipids - the sebum - have come
into the limelight. These facts have stressed hormonal
therapy of acne on women again. The article calls
attention to the increase of prevalence of adult female
acne, discusses the effects of androgens on pilosebaceous
unit, their clinical relevance, indications of hormonal
treatments, oral contraceptives with antiandrogen impact
as well as their management. 

Key words:
acne - androgens - antiandrogens -

antiandrogen treatment 

Az acne a pilosebaceus folliculusok, chrónikus, obstruk-
tív, gyulladásos betegsége. Az egyik leggyakoribb derma-
tosis, amelynek súlyosabb formái jelentôs életminôség
csökkenéssel járnak. Az újabb epidemiológiai vizsgálatok
szerint, fôleg fiatal felnôtt nôkön jelentôs az acne preva-
lenciája (postpubertális acne, adolescens acne, vagy acne
tarda). Ez arra utal. hogy az acne a pubertás után sem el-
hanyagolható bôrgyógyászati probléma, és az érintett nôk
aránya minden felnôtt korosztályban magasabb, mint a
férfiaké. Német szerzôk felmérései szerint a 25-50 éves
nôk mintegy 14%-át érintett (1). Szintén fontos, újabb
megállapításnak számít a betegség chrónikus voltának
kiemelése. 

Az acne patogenezise: az androgének, 
faggyúmirigyek és a sebum szerepének elôtérbe 
kerülése 
Az acne multifaktoriális patogenezisében klasszikusan a

sebaceus mirigyek hyperplásiájának, a seborrhoeának; a
folliculáris epithel növekedési és differenciálódási zavará-
nak, a folliculáris hyperkeratosisnak; a Propionibacterium
acnes fokozott kolonizációjának és a társuló, immunoló-
giai vonatkozásokkal is kapcsolatos gyulladásnak tulajdo-
nítottak szerepet. A mai, korszerû szemlélet az acne kelet-

kezésében az androgének, a peroxiszóma proliferációt-ak-
tiváló receptorok (PPAR), a proinflammatorikus lipidek, a
regulatórikus neuropeptidek, proinflammatórikus cytoki-
nek fokozott expressziója és a környezeti tényezôk (táp-
lálkozás) szerepét emelik ki (10, 12). Az új nézet szerint a
Propionibacterium acnesnak a kezdeti gyulladás kialaku-
lásában nincs szerepe, az csak a késôbbi szakaszban járul
hozzá a gyulladásos tünetek súlyosbodásához. 

A közlemény téma választása szempontjából a patoge-
nezisben alapvetô fontosságú androgénekkel és a sebum-
mal foglalkozunk kissé részletesebben. Az androgének
szerepét számos megfigyelés igazolja. Pl. az acne az adre-
narche idején kezdôdik, amikor a mellékvesék nagyobb
mennyiségben kezdenek dehydroepiandrosteron szulfátot
(DHEAS) termelni. Ismert az is, hogy az androgén hor-
monok túl produkciója (adrenális vagy ovariális hyperpla-
sia, daganat) seborrhoeát ill. acnét válthat ki. Az androgé-
nek célszervei a faggyúmirigyek és a folliculáris keratino-
cyták. Mind a sebocyták, mind pedig a folliculáris kerati-
nocyták felszínén nagy számban mutathatók ki androgén
receptorok. Androgén hatás alatt a faggyúmirigyek meg-
nagyobbodnak, és fokozott faggyútermelés indul el ben-
nük. A sebum szerepét igazolja az, hogy faggyú nélkül
nincsen acne, továbbá a sebum mennyisége arányos az ac-
ne súlyosságával. Az antiandrogének csökkentik a sebo-
cyták lipid szintézisét és ez által kedvezôen befolyásolják
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az acnét. A megfelelô dózisban adott szisztémás oestroge-
nek szintén csökkentik a sebum termelést. Az androgének
másrészrôl a fokozzák a folliculáris keratinocyták prolife-
rációját, amelynek a következménye a mikrokomedó kép-
zôdés. Részben a proinflammatorikus lipidek részben a
folliculáris keratinocytákból származó gyulladást kiváltó
cytokinek (IL-1-alfa) hatására a mikrokomédóból gyulla-
dásos jelenségek alakulnak ki (9, 10, 12). 

A célsejteken jelentkezô androgén hatás függ a keringô
androgének mennyiségétôl, valamint a célsejtek androgén
érzékenységétôl, amelyben jelenleg a genetikai fatorok
meghatározó szerepét hangsúlyozzák. Fontos újabb isme-
ret, hogy a sebocyták is képesek arra, hogy a gyengébb
androgénékbôl potens, erôsebb androgéneket pl. testoste-
ronból dihydrotestosteront állítsanak elô, amelyek a célsejt-
jeiken kifejtik specifikus hatásaikat. A legtöbb acnés beteg-
ben nem mutatható ki emelkedett androgén szint, vagy ha
az, a nem aknés nôbetegekhez viszonyítva emelkedett is, az
rendszerint a normális tartományon belül található. Az
ilyen betegeknek nincs endokrinopathiájuk, viszont az ac-
nés régiók faggyúmirigyei nagyobb androgén érzékenysé-
get mutatnak, mint a nem acnés régióké (10, 12). 

Milyen esetekben gondoljunk endokrinopathiára?
Hyperandrogenizmusra gondoljunk a menstruációs za-

varral (raromenorrhoea), hirsutismussal, androgenetikus
hajritkulással, kifejezett zsíros bôrrel rendelkezô acnés
nôbetegeknél, vagy olyanoknál, akiknél viszonylag
gyorsan súlyos akne alakul ki, különösen, ha az hirsutis-
mussal is társul. A háttérben ilyenkor leggyakrabban
polycystás ovarium syndroma (PCOS), késôi kezdetû
adrenális hyperplasia, vagy virilizáló adrenális vagy
ovariális tumor állhat. A hyperandrogenizmus tünetei
szövôdhetnek inzulin rezisztenciával is. A cushingoid el-
változások is lehetnek a fokozott androgén hatás mani-
fesztációi (7, 10). 

Milyen hormonális vizsgálatokat végeztessünk 
és mikor? 
Végeztessünk hormonális vizsgálatokat, ha az acne mel-

lett hyperandrogenizmusra utaló tünetekkel találkozunk
(súlyos seborrhoea, hirsutismus, androgenetikus alopecia).
Érdemes hormonális vizsgáltatokra gondolni olyan nôk
esetében is, amikor betegeknek nincsenek ugyan látható
androgén túlsúlyra utaló tünetei, de az adott hormonális
kezelésre az acne nem javul. Az androgéneket szekretáló
mellékvese hyperplasia, vagy daganat kizárására DHEAS
és17-hydroxyprogesteron meghatározása javasolt. Az ová-
riális eredetre a testosteron szint emelkedése a jellemzô.
Az FSH és LH valamint ezek aránya (LH/FSH> 3) emel-
kedett testosteron értékkel segít a PCOS diagnosztizálásá-
ban. A prolaktin szint méréssel érdemes kizárni a hype-
randrogenizmusok közül a prolaktinomát, továbbá ajánlott
meghatározni az SHBG szintet is, amely nôkben megköti
az androgénok jelentôs részét.. Fontos, hogy a vérvétel a
menstruációs ciklus 1-5 napja között történjen. A PCOS
diagnózisához a klinikai kép, a hormon meghatározások
mellett a petefészek UH vizsgálatára is szükség van. 

Milyen betegeknél javasolt hormonális kezelés?
Fontos megjegyezni, hogy a hormonális kezelés hatá-

sos lehet attól függetlenül, hogy a szérum androgének
normálisak vagy emelkedettek. A klinikai tapasztalat sze-
rint az arc alsó felén (mandibula valamint az áll tájék) je-
lentkezô gyulladásos, papulosus és csomó acne (papulo-
pustulosus postadolescens acne), valamint a praemenstru-
ációs idôszakban rendszeresen fellángoló acne, reagálnak
jól hormonális kezelésre. Újabban leírták a postadoles-
cens acne másik nem ritka típusát, a comedonális posta-
dolescens acnet, ahol a retenciós léziók dominálnak
(mikro- és makrokomédók). Ennél az akne típusnál a
hormonális faktorok mellett a dohányzás szerepét emelik
ki. Alkalmazhatjuk a késôn manifesztálódó acnéban is
(acne tarda) és olyan nôbetegeknél, akik a hyperandroge-
nizmus tüneteivel rendelkeznek, mint acne, seborrhoea,
hirsutismus, androgenetikus alopecia. Sikeresen rendel-
hetünk hormonális kezelést PCOS esetében is elsôsorban
bôrtünetek kedvezô befolyásolása szempontjából, vala-
mint az igazolt ovarialis vagy adrenális hyperandrogeniz-
musban kivéve, ha az nem tumoros eredetû. Hasznos to-
vábbá hormonális kezelést alkalmazni olyan nôbetegek-
nél, akiket súlyos acnéjuk miatt isotretinoin kezelésbe kí-
vánunk részesíteni és fogamzásgátlásról is gondoskod-
nunk kell (10).

Milyen formában alkalmazhatunk hormonális 
kezelést?
Az acne hormonális kezelését a 80-as évek óta olyan

orális fogamzásgátlókkal végezzük, amelyek gesztagén
komponense antiandrogén hatással rendelkezik és oestro-
génként ethyniloestradiolt tartalmaznak (11). Ezek a ké-
szítmények csökkentik a szabad testosteron szintjét az LH
szuppresszión keresztül, növelik az SHBG szintet, amely
csökkenti a szabad testosteront a vérben. Az antiandrogén
hatású gesztagének ezen kívül blokkolják az androgén re-
ceptorokat és gátolják a testosteron-dihydrotestosteron
átalakulását. A fenti hatások eredményeként csökken a
faggyútermelés. (Az isotretinoin mellett csak ezek a hor-
mon készítmények képesek szisztémásan a sebum szekré-
ciót csökkenteni.)

Az antiandrogén hatású gesztagének közül a cyprotero-
nacetát volt az elsô és az óta is a leghatásosabb készít-
mény, amelyet oestrogennel kombináltak (Diane 35: 2mg
cyproteronacetát és 35 mikrogramm ethyniloestradiol).
Hazánkban a következô piacra kerülô antiandrogén hatású
gesztagén a spironolactonból kifejlesztett drospirenon
volt. Ez az antiandrogén tulajdonság mellett antimineralo-
kortin hatással is rendelkezik. Ez utóbbi következtében
csökken az oestrogén komponens miatt nemritkán jelent-
kezô folyadékretenció. Relatív antiandrogen aktivitása a
cyproteronacetáthoz viszonyítva 30%. (Yadine: 3 mg
drospirenon és 30 mirogramm ethyniloestradiol vagy en-
nek a generikuma Jangee 3mg/0.03mg: 3mg drospirenon
és 30 mikrogramm ethyniloestradiol). A legújabb hazai
forgalmazású antiandrogén hatású gesztagén a diegonest,
amely a cyproteronacetát után a legerôsebb antiandrogén
potenciálú gesztagén, amelynek relatív antiandrogén akti-
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vitása 40%. (Dienille: 2mg dienogest és 30 mikrogramm
ethyniloestradiol). Az utóbbi készítmény összetétele és
hatóanyag tartalma alapján modern, alacsony dózisú fo-
gamzást gátló tablettának számít (6, 8, 9). 

A diegonest többirányú antiandrogén tulajdonsággal
rendelkezik. Direkt antiandrogén hatást fejt ki az andro-
gén receptorok szintjén; nem kötôdik az SHBG-hez, így
nem csökkenti annak szabad testosteront megkötô kapaci-
tását; nem rendelkezik antioestrogen tulajdonsággal,
amely ez által az antiandrogén hatását erôsíti; gátolja az
5-alfa reduktázt, amely a bôrben a testosteront a még aktí-
vabb dihydrotestosteronná alakítja át; továbbá csökkenti
az androgének termelôdését. 

A német összehasonlító klinikai vizsgálatok szerint a
diegonest + ethyniloestradiol kombináció (Dienille)
ugyanolyan hatásos volt, mint a cyproteronacetat + ethy-
nilostradiol enyhe és középsúlyos acnéban . Az inflamma-
tórikus léziók csökkenési aránya 65 %, az összes lézióké
92 % volt, míg a faciális acne a betegek 90%-ban gyó-
gyult. Jelentôsen csökkent a haj és a bôr zsírossága a ke-
zelés után. A kedvezô eredmények 6 hónapos gyógyszer-
szedés után jelentkeztek. A kezeléseket a betegek jól tole-
rálták, a kezdetben fellépô mellfeszülés és a fejfájás ké-
sôbb megszûntek Hasonló jó eredményekrôl számoltak be
a cseh és a lengyel tanulmányok is (3, 4, 8).

Az acnéban alkalmazható hormonális kezelések a mai
irányelvek szerint a másodiknak választható kezelések. A
hormonális szereket ne alkalmazzuk monoterápiában, ha-
nem mindig kombináljuk külsô szerekkel, mint adapalen
vagy antimikrobás hatású készítmények, abból a célból,
hogy a kezelésünk minél több patogenetikai faktort érint-
sen. Az újabb megfontolások alapján vezetô acne szakér-
tôk felvetik, hogy bizonyos esetekben a hormonális keze-
lések legyenek az elsôdlegesen választhatóak pl. nôi akne,
amennyiben fogamzásgátlóra van szüksége a betegnek, az
acnéhoz társuló hyperandrogenizációs tüneteknél, felnôtt-
korban kezdôdô vagy súlyosbodó és a menstruációs cik-
lussal összefüggést mutató acne (5).

A hormonális kezelés felírása elôtt, az orvosnak el kell
döntenie, hogy a beteg alkalmas e erre a terápiára. Rögzí-
teni kell, hogy a beteg fogamzó képes korban van, és orá-
lis fogamzásgátlót kíván szedni. Fontos kitérni a kontrain-
dikációkra, mint a terhesség, dohányzás, cardiovasculáris

betegségek, alvadási zavarok, diabetes mellitus, migrén,
és májbetegség. A kezelést mindig a következô menses
után kezdjük. Ha korábban a beteg védekezés nélkül kö-
zösült, terhességi tesztet is végeztessünk a mindenkinél
javasolt labor vizsgálatok mellett (2). 

Összefoglalva, az acne modern patogenezisében az and-
rogenek és azok célsejtjei, a sebocyták (a sebum) és a fol-
licularis keratinocyták (mikrocomedók) kerültek az érdek-
lôdés elôtérbe. Ez a szemlélet ismételten alátámasztja és
megerôsíti a hormonális kezelések korábbi és jövôbeni
létjogosultságát az utóbbi években egyre gyakrabban ész-
lelhetôt nôi acne kezelésében. 
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HAZAI HÍREK
Dr. Schneider Imre, a Pécsi Tudományegyetem Bôr-, Nemikórtani és Onkodermatológiai
Klinika emeritusz professzora a Vas megyei és szombathelyi betegek érdekében végzett ki-
magasló gyógyító munkáért Dr. Petô Ernô-emlékplakett kitüntetésben részesült 2010. 
november 2-án. Az elismerést Dr. Lakner László, a Vas Megyei Markusovszky Kórház ve-
zérigazgató fôorvosa adta át a Vas Megyei Markusovszky Kórház ünnepi ülésén, a Romhá-
nyi György teremben.

Professzor úrnak szívbôl gratulál a Magyar Dermatológiai Társulat, valamint a Bôrgyó-
gyászati és Venerológiai Szemle Szerkesztôsége.



Semmelweis Egyetem, Általános Orvostudományi Kar, Bôr-, Nemikórtani 
és Bôronkológiai Klinika 

(igazgató: Kárpáti Sarolta dr., egyetemi tanár)

Király Kálmán professzor úr születésének évfordulója emlékére
In memoriam Professor Kálmán Király

TÓTH VERONIKA DR., KÁRPÁTI SAROLTA DR.

ÖSSZEFOGLALÁS

A Semmelweis Egyetem Bôr-, Nemikórtani és Bôronkoló-

giai Klinikájának nemzetközileg ismert intézeti vezetôjé-

re, Király Kálmán professzorra emlékeztek 2010. október

22-én. 

Király Kálmán 1968-tól 1978-ig állt a tanszék élén, volt

munkatársai és tanítványai tudományos elôadásaikkal

tisztelegtek emléke elôtt.

SUMMARY

In memoriam of the former director of the Semmelweis

University, Department of Dermatology, Venerology and

Dermatooncology a memorial meeting was held.

Professor Kálmán Király led the Department between

1968 and 1978. His previous co-workers and students

were saluting with scientific presentations before his

memory.

Prof. Dr. Király Kálmán emlékülést rendezett a Semmel-
weis Egyetem Bôr-, Nemikórtani és Bôronkológiai Klini-
ka 2010. október 22.-én a klinikát 1968-tól 1978-ig vezetô
professzor emlékére.

Király Kálmán professzor úr 1919. október 14.-én szüle-
tett Ragályon, édesapja református lelkész volt. A középis-
kolát a Sárospataki Református Kollégiumban végezte. A
középiskola után Debrecenbe nyert felvételt az Orvostudo-
mányi Egyetemre. Egyetemi évei alatt 1942–1944-ben a
Debreceni Bôrgyógyászati Klinikán externistaként dolgo-
zott. 1944-ben Debrecenben „Sub Auspiciis Gubernatoris”
avatták doktorrá. Ezt a kitüntetést – a hajdani kormányzó
gyûrût – az kaphatta meg, aki már a középiskolában végig
kitûnô volt, s az egyetemen is kitûnô eredménnyel tette le
vizsgáit. 1944–1946-ban a Debreceni Bôrgyógyászati Kli-
nikán a bôr- és nemibetegségek szakorvosa lett, majd koz-
metológiai szakképesítést szerzett.

Több évet töltött külföldön, 1946 és 1950 között a Le-
ningrádi Bôrgyógyászati Klinikán aspi-
ránsként Podviszockája professzor
asszony vezetésével készítette el a kandi-
dátusi disszertációját a pajzsmirigy beteg-
ségek és egyes bôrgyógyászati kórképek
közötti összefüggésekrôl. Hazatérve a Bu-
dapesti Bôrgyógyászati Klinikára került,
1950-1951-ben tanársegédi állást töltött
be. 1952-tôl 1955-ig az Országos Bôr- és
Nemikórtani Intézet igazgató helyettese
volt. 1957-ben az Országos Bôr- és Nemi-
kórtani Intézet tudományos osztályvezetô-
jének nevezték ki. 1968-tól a Budapesti
Bôrklinika tanszékvezetô egyetemi tanára
és az Országos Bôr- és Nemikórtani Inté-
zet igazgatója. 

1968-1972 között a MOTESZ fôtitkáraként dolgozott,
ez idôben a Magyar Tudományos Akadémia és az Egész-
ségügyi Tudományos Tanács közös Klinikai és Immuno-
lógiai Szakbizottságának tagja is volt. Hazai tevékenysé-
gén túl nemzetközi feladatok ellátására is felkérték, a
WHO szakértôbizottságának a tagjaként, 1972–1974 kö-
zött Genfben az Egészségügyi Világszervezet „Nemibe-
tegségek és treponematozisok” osztályának vezetôi tiszt-
ségét töltötte be. Munkája során a World Health Organisa-
tion Council for International Organizations of Medical
Sciences végrehajtó bizottságának volt tagja.

1977-ben az orvostudományok doktorává avatták. Dok-
tori értekezésének címe „Treponema reakciók a syphilis

kórismézésében”.

Több hazai tudományos társaság megalapítója, tagja, hat
külföldi bôrgyógyászati társaság tiszteletbeli tagja volt. 

Több mint száz tudományos közleménye, könyvrészle-
te, könyve, fordítása jelent meg.
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Dr. Bizza Piroska, Dr. Király Kálmánné az emlékülés ünnepségén



Többek között publikált a WHO/VDT/
RES, Bulletion of the World Health Organi-
sation, Dermatologica, Zeitschrift für Immu-
ne-Forschung, Acta Dermato-Venerologica,
Clinical and Experimental Dermatology, Ac-
ta Pathologica et Microbiologica Scandina-
vica, Hautarzt, American Social Health As-
sociation, Journal of Investigative Dermato-
logy, Kísérleti Orvostudomány, Orvosi Heti-
lap, Népegészségügy folyóiratokban.

A Bôrgyógyászati és Venerológiai Szem-
lében és a Dermato-venerológia Haladásá-
ban félszáz cikke jelent meg, melyekben
szerteágazó tudományos érdeklôdése mel-
lett fôleg a nemibetegségek-syphilis téma-
körrel, a syphilis szerológiai próbákkal, al-
lergo-immunológiai problémákkal foglal-
kozott. Fontos volt számára, hogy munka-
társai is nyomon követhessék a dermatológia nemzetközi
eseményeit, rendszeresen írt beszámolókat a nemzetközi
bôrgyógyászati kongresszusokon elhangzottakról. „Bôr-
és Nemi Betegségek” címû tankönyve, valamint a „Bôr-
gyógyászati Jegyzet”-e több kiadást ért meg. 

Fáradhatatlan tudományos és társadalmi munkáját a
Magyar Népköztársaság Érdemrend bronz fokozatával,
Kiváló Orvos díjjal ismerték el.

1978. május 18.-án Budapesten hunyt el. Születésének
évfordulójára emlékezve 2010. október 22.-én a Bôr-, Ne-
mikórtani és Bôronkológiai Klinikán emlékülést szervez-
tek. A megemlékezésen részt vett dr. Király Kálmánné dr.

Bizza Piroska patológus, Király Kálmán professzor úr öz-
vegye is. Az egykori kollégák, tisztelôk, családtagok tudo-
mányos elôadásokkal tisztelegtek Király Kálmán pro-
fesszor emléke elôtt.
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Az Emlékülés programja
Prof. Dr. Király Kálmán 90. születésnapja 

alkalmából

Semmelweis Egyetem Bôr – Nemikórtani és Bôronkológiai Klinika Tanterem
2010. október 22. 14 óra

MEGNYITÓ
Prof. Dr. Szél Ágoston, Semmelweis Egyetem Általános Orvostudományi Kar, rektorhelyettes 

Bevezetô gondolatok
Prof. Dr. Kárpáti Sarolta: Király Kálmán professzor úr élete és munkássága.
Prof. Dr. Horváth Attila: Király Kálmán professzor úr hatása a XX. sz. második felének 

magyar dermatológiájában.

Tudományos elôadások
Dr. Marschalkó Márta: Syphilis serológia eljárások fejlôdése
Dr. Pónyai Katinka: HIV betegség hatása a syphilis lefolyására
Dr. Ostorházi Eszter: Neurosyphilis – modern diagnosztikai eljárások
Dr. Somlai Beáta: Onkológiai betegellátás klinikánkon
Dr. Wikonkál Norbert: A „sokszínû” basalioma diagnosztikus és terápiás megközelítése
Dr. Hatvani Zsófia: Melanoma genetikai faktorainak vizsgálata
Prof. Dr. Temesvári Erzsébet: Allergiás kórképek környezeti provokáló tényezôi /Király Kálmán nyomán
Dr. Hídvégi Bernadett: A mastocytosis új diagnosztikai lehetôségei
Dr. Preisz Klaudia: Bullosus kórképek – új diagnosztikai eljárások
Dr. Holló Péter: Új prognosztikai faktorok a psoriasisban
Prof. Dr. Soós Gyöngyvér: Klinikai gyógyszerészet fejlôdése

Király Kálmán professzor lánya és unokái az emlékülést követô 
fogadáson



Az MDT Nékám Plakettjének 2010 évi kitüntetettje Georg Stingl
professzor

The Hungarian Dermatological Society conferred the Nékám
Medallion on Professor Georg Stingl

Professor Georg Stingl was graduated at the University of
Vienna Medical School in 1973. He left the Vienna Dpt. of
Dermatology, where he completed his specialisation
training in 1976, for research stays at the National
Institutes of Health, Bethesda, Maryland, USA under the
guidance of Drs Stephen Katz, Ira Green and Ethan
Shevach in 1977-78. He was staff member at the Dpt. of
Dermatology, University of Innsbruck Medical School in
1978-81, and estabilished an immunological laboratory. In
1981 he joined to the Dpt. of Dermatology I. of the Univ. of
Vienna Medical School. In 1985 he became Professor of
Dermatology and Chief Div. of Cutaneous Immunobiology
in the same institute. Professor Stingl is Chairman,
Division of Immunology, Allergy and Infectious Diseases,
Dpt. of Dermatology, University of Vienna Medical School
from 1992. He is member of the Executive Board of the
Austrian Academy of Sciences, and member of the Executive
Board of the German Academy of Sciences“Leopoldina”.

Professor Stingl’s research interests have centered on
the exploration of the skin immune system under both
physiological and pathological conditions. His major

scientific accomplishments are the elucidation of
immunologic features and functions of epidermal
Langerhans cells, the discovery as well as phenotypic and
functional characterization of dendritic epidermal T cells,
identification of Langerhans cells as targets of HIV-1,
structural and functional characterization of IgE receptors
on Langerhans cells and other dendritic cells, elucidation
of the mechanism of action of genetically modified cancer
cell - based vaccines and gene therapy of melanoma. He
published more than 400 scientific papers in the fields of
clinical and microscopic dermatology and venerology,
immunodermatology, dermatological microbiology,
allergology, photobiology, cellular and molecular
immunology, cell biology, molecular biology, electron
microscopy and pharmacology. His more than 35 years of
research in the field of immunodermatology have brought
Georg Stingl many awards and honours, functions and
honorary memberships in national and international
scientific associations and positions on the editorial
boards of renowned dermatology journals. In 1999, he
received the Honorary Doctorate from the Semmelweis
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Medical University in Budapest. After Stephania
Jablonska, Otto Braun-Falco and Stephen I. Katz he
received the Nékám Medallion Award of the Hungarian
Dermatological Society in December 2010.

Nékám Lajos professzor úr emlékére, 1957-ben bekövet-
kezett halálának 50. évfordulóján Kárpáti Sarolta pro-
fesszor asszony javaslatára alapította meg a MDT vezetô-
sége a Nékám Plakett díjat, melyet nemzetközileg elismert
bôrgyógyászok részére évi egy alkalommal adományoz a
Társulat. 2007. és 2008 években az 1. és a 2. Nékám Pla-
kett Stephania Jablonska és Otto Braun-Falco részére ké-
szült, 2009-ben a harmadikat Stephen Ira Katznak adomá-
nyozta a társulat. Az MDT idei, 83. Nagygyûlésén Georg
Stingl vehette át a Plakettet.

Professzor Georg Stingl 1948. október 28-án született
Bécsben. A mödlingi reálgimnáziumban érettségizett,
egyetemi tanulmányait a Bécsi Orvostudományi Egyete-
men fejezte be 1973-ban. Rezidensi éveit az Egyetem I.
sz. Bôrgyógyászati Klinikáján töltötte 1973-1976 között,
majd Walter Knapp professzor vezetésével az Immunoló-
giai Intézetben immundermatológiai kutatásokat végzett,
melyet az Egyesült Államokban 1977-1978-ban Stephen
Ira Katz, Ira Green és Ethan Shevach irányítása alatt foly-
tatott. 1978-tól 1981-ig dolgozott az Innsbrucki Egyetem
Bôrgyógyászati Klinikáján, ahol immunológiai labort ala-
pított. Közben megszerezte bôrgyógyászati szakvizsgáját
is. 1981-tôl munkatársa a Bécsi Egyetem I. sz. Bôrgyó-
gyászati Klinikájának, ahol az intézmény immunológiai
programját felügyelte és 1985-ben professzori rangot
nyert el, az immunbiológiai részleg vezetôjeként. Négy
nagy, amerikai illetve német dermatológiai intézet igazga-
tására is felkérték, míg végül 1992-tôl a Bécsi Egyetem
Bôrgyógyászati Klinikáján a bôr immunológiai és fertôzô

betegségeivel foglalkozó részleg vezetôi megbízatását fo-
gadta el. 

Georg Stingl publikációinak száma összességében meg-
haladja a négyszázat, munkásságát több mint 230 eredeti
közlemény, 69 review, 102 könyvfejezet, 4 könyv és több
mint 420, tudományos szimpóziumokon és work-shopo-
kon világszerte tartott meghívott elôadás fémjelzi, a bôr-
gyógyászat, a cellularis és molekuláris immunológia, a
mikrobiológia, az allergológia, a fotobiológia, a molekulá-
ris és sejtbiológia, az onkológia és a farmakológia tárgykö-
rében.  Fôbb tudományos eredményei közé tartozik a Lan-
gerhans sejtek immunológiai jellemzôinek és funkcióinak
értelmezése, a dendritikus epidermális T sejtek felfedezé-
se, fenotipizálása és funkcionális karakterizálása. Nevéhez
fûzôdik a Langerhans sejtek HIV-1 targetként való azono-
sítása, a Langerhans sejtek IgE receptorainak strukturális
és funkcionális karakterizálása, a dendritikus sejtek citoto-
xikus effector funkcióinak felfedezése, az IgE autoreakti-
vitás detektálása atópiás dermatitises betegeknél, az onko-
lógia területén a melanoma génterápiája. Számos nívós
nemzetközi tudományos szaklapnál lát el reviewer-i
feladatokat, eddig 18 folyóirat szerkesztôbizottságának
volt tagja. Nemzetközi díjai közül: Ferdinand von Hebra
Díj (1980), Karl Landsteiner Díj (1988), Clemens von Pir-
quet Díj (1992), Stephen Rothman Díj (2003), Unna Medál
(2007), Pro Meritis Díj (2008). Rendes tagja 28 nemzetkö-
zi tudományos szervezetnek, számos vezetô funkciót töl-
tött be és lát el a mai napig. Tiszteletbeli tagja 12 nemzeti
bôrgyógyászati illetve immunológiai társulatnak, közöttük
az MDT-nek, valamint a Semmelweis Egyetem díszdokto-
ra. 2003-tól az Osztrák, 2006-tól a Német Tudományos
Akadémia igazgatósági tagja. 

Pónyai Györgyi dr. 
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Kaposi emlékérem

Nékám plakett

Tiszteletbeli tagság

A Magyar Dermatológiai Társulat 2010. évben kiosztott díjai,
díjazottak

– Prof. Dr. Georg Stingl
(Department of Dermatology, Division of Immunology, Allergy and Infectious Diseases, 
Medical University of Vienna)
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– Prof. Dr. Bata-Csörgô Zsuzsanna
(egyetemi tanár, SzTE Bôrgyógyászati és Allergológiai Klinika, Szeged)

– Dr. Károlyi Zsuzsánna
(osztályvezetô fôorvos, Semmelweis Kórház, Bôrgyógyászati Osztály, Miskolc)

– Dr. Somlai Beáta
(egyetemi docens, SE Bôr- Nemikórtani és Bôronkológiai Klinika, Budapest)

– Prof. Dr. Josef Söltz-Szôts
(Department of Dermatology and Venerology Krankenanstalt Rudolfstiftung bécsi intézetének vezetôje)

Prof. Dr. Bata-Csörgô Zsuzsanna Dr. Károlyi Zsuzsánna Dr. Somlai Beáta

Prof. Dr. Georg Stingl Prof. Dr. Kemény Lajos és Prof. Dr. Frank Powell Prof. Dr. Gillian Murphy

– Prof. Dr. Frank Powell
(President-elect of European Academy of Dermatology, Department of Dermatology,
Mater Misericordiae University Hospital, Dublin, Ireland)

– Prof. Dr. Gillian Murphy
(director of National Photobiology Unit Beaumont & Mater Hospitals, Dermatology Department, Dublin, Ireland)
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Dr. Nagy Gabriella posztere Dr. Ottó-Iringó Ágnes Dr. Németh István Balázs

Fekete Zoltán Alapítvány Tudományos Kutatási Pályázatának díjazottja

Prof. Dr. Baló-Banga J. Mátyás, az Alapítvány elnöke 
és Dr. Varga Erika

– Dr. Varga Erika, Szeged 
A nyertes pályázat címe: Van-e kapcsolat a Merkel sejtes carcinoma és a tetoválás között?

MDT Nagygyûlés díjazottjai

– Legjobb poszter: 
Dr. Nagy Gabriella, Miskolc 
A nyertes poszter címe: Churg-Strauss szindróma

– Legjobb elôadás:
Dr. Ottó-Iringó Ágnes, Budapest 
A nyertes elôadás címe: A chronicus cutan lupus erythematosus (CCLE) ritka formái és az intermittáló
cutan lupus erythematosus (ICLE) diagnosztikai és terápiás nehézségei

– Legjobb betegbemutatás:
Dr. Németh István Balázs, Szeged 
A nyertes betegbemutatás címe: Churg-Strauss szindróma
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MDT Szakdolgozói Szekció legjobb elôadásai:

– 1. díj: Ignáth Györgyi, Kocsis-Barna Miklósné, Varga István, Budapest: 
Ápolói kompetencia fertôzött sebek szövôdményeinek felismerésében

– 2. díj: Herczegné Kuk Tímea, Széllné Andóczi Balog Mónika, Unginé Kántor Katalin, Szeged: 
A média hatása az ápolói hivatásra

– 3. díj: Függ Róbertné, Szeged: Tetoválás, de miért???

Ignáth Györgyi Herczegné Kuk Tímea Függ Róbertné

Dicséretben részesültek:

– Szeckler Melinda, Pécs: Orbáncos betegek ellátása ápolói szempontból
– Varga Mónika, Varga Enikô, Dr. Szolnoky Gyôzô, Szeged: 

A komplex ödémamentesítés szerepe ulcus cruris kezelésében
– Kosikné Vasas Judit, Szeged:  „V.A.C.” lavage technika a modern sebkezelésben
– Kimpián Enikô, Budapest: Molluscum contagiosum. Kezelési lehetôségek
– Varga Krisztina, Szekszárd: A magyar ápolás története: „gyökerek és szárnyak” 
– Horváth Andrea, Farkas Ildikó, Kaposvár:  Nem vagy egyedül, avagy az elsô dunántúli psoriasis klub bemutatása

Szeckler Melinda Varga Mónika Kosikné Vasas Judit

Varga Krisztina Horváth Andrea 

Kimpián Enikô

A Magyar Dermatológiai Társulat nevében
gratulálunk a díjazottaknak!



A 2010. évi „Fekete Zoltán” tudományos pályázat 
beszámolója

Az elmúlt évben a hivatalos idôintervallumban 3 pályázat érkezett:
1. Bai Péter a DEOEC Orvosi Vegytani Intézet adjunktusa 2 cikkel
pályázott: 2008-ban a JID-ben megjelent elsô szerzôs közleményé-
vel, valamint 2010-ben ugyancsak a JID-ben közölt utolsó szerzôs
cikkével. Ebben a munkacsoport egyrészt koherens módon bizo-
nyítja, hogy egérfül modellen vizsgálva a Poly-(ADP-ribóz) Poly-
merase (PARP1) aktivitás szerepet játszik az oxazolonnal létrehoz-
ható allergiás kontakt dermatitis gyulladásos reakciójában. A folya-
mat több támadáspontú. A 2. cikk azt igazolja hogy a PARP geneti-
kai kiiktatása „knock-out” egereken kivédi az oxazolon-indukálta
kontakt ekcémát az oxidativ stressz modulálása által. A PARP2 ge-
netikai kiiktatása ezzel szemben nem védi ki a kontakt hyperszenzi-
tivitási reakciót. A cikkeket jegyzô munkacsoportban Szabó Éva ad-
junktusnô (DEOEC Bôrgyógyászati Klinika) is szerepel. Igen ör-
vendetes, hogy a legmodernebb vizsgáló módszereket felvonultató
közlemények szakmánk egyik égetôen fontos kérdésének megoldá-
sát célozzák interdiszciplináris együttmûködés alapján. 2. Dr. Tabák
Réka a Szegedi Bôrgyógyászati és Allergológiai Klinikáról az Or-
vosi Hetilap 150. jubileumi évfolyamába a szerkesztôség felkérésé-
re írott tanulmánnyal pályázott, melynek témája a connatális syphi-
lis volt. A cikket a 2 Tabákon kívül Várkonyi Viktória Tanárnô is
jegyezte. A kitûnô összefoglaló a XXI. század elsô évtizedének ha-
zai epidemiológiai adatait is feldolgozza, valamint áttekintést ad az
etiológiáról a járványügyi jelentôségrôl, klinikai lefolyásról, a tü-
nettanról, a diagnosztikus módszerekrôl és a kezelésrôl. Király pro-
fesszor 33 évvel ezelôtt megállapította, hogy a connatális lues elô-
fordulása a szervezett egészségügy hézagait és végsô soron a válsá-
gát jelzi. Ennek a megállapításnak az idôtállósága is kitûnik a fenti
referátumból. 3. Dr. Varga Erika és munkatársai a Szegedi Bôrgy-
gyászati és Allergológiai Klinikáról ugyancsak 2 cikkel pályáztak.

Az elsô a Merkel-sejtes carcinomákban megtalált Merkel-sejt po-
lyomavírus genom identifikálásáról szól összesen 7 beteg anyagán.
A közlemény 2009-ben a British Journal of Dermatology-ban jelent
meg. A másik cikk is rendkívül idôszerû kérdést vet fel; Melanoma
malignum és dysplasticus naevusok elôfordulása tetoválások terüle-
tén. Ezt a cikket a Journal of Cutan. Pathology fogadta el 2010-au-
gusztusában. 

Mindhárom pályázat megfelelt a feltételeknek. A pályázati határ-
idô lejárta után kaptunk még egy pályázatot a SE Bôrgyógyászati és
Bôronkológai Klinikáról, melyet Erôs Nóra adjunktusnô és munka-
társai nyujtottak be. Ez a CD4+/CD56+ -régebbi nevén blasztos
NK-sejt lymphomában észlelt központi idegrendszeri érintettségrôl
szól és a J. Neurooncology 2010. évfolyamában jelent meg- 2 eset
szépen dokumentált ismertetését tartalmazza. Ezt a cikket a zsüri
már nem tudta értékelni ezért a kuratórium úgy döntött, hogy átirá-
nyítjuk a következô évi pályázatra. A pályázat gyôztese 4:1 es sza-
vazati arány mellett Dr. Varga Erika lett. Bai Péter és munkacsoport-
ja eredményeit a Kuratórium és a bírálók is kiemelkedô teljesít-
ményként minôsítették. 

Megjegyzések az Alapítvány mellékelten közölt pénzügyi be-
számolójához:

Alapítványunk sikeres esztendôt zárt le. Ez a 15. évünk volt, miu-
tán az Alapító az 1985-1995 közötti eseti támogatásait rendszeres,
pályázat alapján elnyerhetô tudományos támogatássá alakította. A
közhasznúsági teljesítésünk több, mint kétszerese volt a jubileumi
évben az elôzô évinek. Eszközeink apadása azonban folyamatos.
Minden kedves kollegát kérünk. hogy az SZJA 1%-nak rendelkezés-
re bocsátásával segítse tevékenységünket. 

Adószámunk: 19677811-1-41
Prof. Dr. Baló-Banga J. Mátyás
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2010. év

Közhasznú eredmény: 2009-ben

9. DUDG Kongr. kiutazási Támogatás (MDT) 500.000,–

2010. évi pályázati díj 670.- EUR 186.093,–

összesen: 686.093,– 313.200,–

+ 372.893 Ft



MAGYAR BÔRGYÓGYÁSZOK 
FEKETE ZOLTÁN ALAPÍTVÁNYA

1063. BUDAPEST, Podmaniczky u. 109-111.

PÉNZÜGYI BESZÁMOLÓ

2010. év 2009-ben

Bevételek:
Forint folyószámla kamata: 78,–
Értékpapír, befektetési jegy számla kamata: EUR 109.989,–
(396 EUR; 277,75 Ft / EUR árf.)
APEH SZJA 1%: 9.228,–
Támogatás: 30.000,–

Bevételek összesen: 149.306,– 87.270,–

+ 62.036 Ft

Kiadások: 2010. év 2009. év

Mûködési költség:

– T.HOME tel. ktg: 12.940,–
– Bank forg. jutalék Ft szla. 47.039,– 
– könyvelési díj: 120.000,–
– egyéb költség: 350,–

(irodaszer, posta,)
– irodai gép javítás 21.600,–

Mûködési költségek összesen: 201.929,– 291.665,–

– 89.736 Ft
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BESZÁMOLÓ A MAGYAR DERMATOLÓGIAI TÁRSULAT
GYERMEKBÔRGYÓGYÁSZATI SZEKCIÓ TOVÁBBKÉPZÔ

TANFOLYAMÁRÓL
A Magyar Dermatológiai Társulat Gyermekbôrgyógyászati Szekció-
jának Továbbképzô Tanfolyama idén  május 6-8-án került megren-
dezésre. A tudományos programot az elôzô évekhez hasonlóan Sza-
lai Zsuzsanna fôorvosnô és a Heim Pál Gyermekkórház Bôrgyógyá-
szati Osztályának dolgozói állították össze. Számos meghívott hazai
és külföldi elôadó emelte elôadásaival a konferencia tudományos
színvonalát. A rendezvénynek egy új helyszín, az Aréna Pláza Hotel
adott otthont, a technikai szervezést ezúttal is a Convention Buda-
pest Kft. végezte. 

A tanfolyam elsô, védônôi napján az elôadásokat közel 230 védô-
nô hallgatta, a gyermekbôrgyógyászat aktuális kérdései az ô aspek-
tusukból kerültek megvitatásra. Elsôként Tomposné Sárkány Mária
foglalta röviden össze a védônô teendôjét bôrtünetek jelentkezése
esetén, majd dr. Solymosi Ágnes ismertette a különbözô klinikai
megjelenésû haemangiomák felismerési, kezelési lehetôségeit. Dr.
Kassay Erzsébet a kisgyermekkorban igen gyakori vulvitisekrôl be-
szélt etiológiájuk szerint, felhívva a figyelmet a paraben mentes tisz-
títószerek jelentôségére. Dr. Noll Judit olyan tanulságos eseteinket
mutatta be, melyeket korábban verruca vulgarisnak diagnosztizáltak
és kezeltek, de késôbb másnak bizonyultak.  A dr. Wolff magyaror-
szági képviselôjeként dr. Tiringer Edit az atópiás dermatitis kezelé-
sében a gyulladáscsökkentés természetes lehetôségeirôl számolt be.
A védônôk által oly gyakran észlelt pelenka dermatitis szerteágazó
etiológiáját és klinikai megjelenését dr. Szalai Zsuzsanna foglalta
össze. Rövid szünetet követôen dr. Asbóth Dorottya számos klinikai
fotón keresztül ismertette az újszülöttkori naevusok különbözô érde-
kes formáit, majd dr. Siklós Krisztina beszélt a fényvédelem jelentô-
ségérôl kisgyermekkorban. Dr. Altmayer Anita a száraz bôr kialaku-
lásának patomechanizmusát és kezelési lehetôségeit vázolta, végül
Zámola Kinga, a Heim Pál Gyermekkórház bôrgyógyászati osztá-
lyának nôvére, egy Harlequin ichthiosisban szenvedô kisded ápolá-
sának problémáit és örömeit ismertette. 

A tanfolyam második napján, a nagy érdeklôdésre számot tartó
diaklinika keretein belül, a Heim Pál Gyermekkórház érdekes ese-
teibôl nyújtottak át egy csokorra valót a hallgatóságnak az elôadók.
Ismét felüdítô színfoltként hatott dr. Noll Judit interaktív kvíze; a
20. század elején divatossá vált abszint  fogyasztás témájára felfû-
zött impresszionista festôk mûveiben gyönyörködhettünk, melyhez
a zenei aláfestést a Duna trió adta. Ezt követôen a Semmelweis
Egyetem I. sz. Sebészeti Klinikáján dolgozó dr. Wacha Judit mélyre-
hatóan és szerteágazóan ismertette a probiotikumok szerepét az evi-
dencián alapuló orvoslásban. Rövid kávészünet után a Münsteri

Egyetemrôl vendégelôadóként érkezett dr. Vinzenz Oji az ichthyosi-
sok legújabb klasszifikációjáról tartott klinikai fotókkal gazdagon il-
lusztrált elôadást.

Témában ehhez kapcsolódott Prof. Dr. Kárpáti Sarolta elôadása
az újszülöttkori elszarusodási zavarokról, majd dr. Szalai Zsuzsanna
a vascularis malformációkat ismertette igen szemléletesen.  Prof. Dr.
Czinner Antal egyik fô kutatási területérôl, a barna zsírszövet gyer-
mekkori jelentôségérôl számolt be. Ezt követôen az immár hagyo-
mánnyá vált Török Éva emlékplakett átadására került sor, melyet
Czinner Antal professzor úr kapott, a gyermekgyógyászatban vég-
zett fáradhatatlan munkássága, és a gyermekbôrgyógyászok szakmai
és emberi támogatása elismeréseként. Ebédszünetet után a Protopic
fenntartó kezelésrôl zajlott kerekasztal megbeszélés. Az immunde-
fektusok és allergiás betegségek témakörén belül Prof. Dr. Maródi
László a primer immundefektusok bôrgyógyászati vonatkozásáról,
Dr. Szegedi Andrea az „atopy patch” tesztrôl, dr. Altmayer Anita pe-
dig a krónikus urticaria kivizsgálási sémájáról beszélt.

A sûrû szakmai programot zenés bankett vacsora követte az Urá-
nia Csillagvizsgálóban.

A tanfolyam záró napján egy újabb diaklinika keretein belül szá-
mos érdekes esetet mutattak be a Heim Pál Gyermekkórház orvosai,
majd Prof. Dr. Kemény Lajos ismertette az ekzema, atópiás dermati-
tis és psoriasis kezelési sémáit. Izgalmas vitát váltott ki Prof. Dr.
Szabó András „a D-vitamin bôrgyógyászati vonatkozásai”-ról tartott
széleskörû, bôrgyógyászok számára szokatlan megközelítésû
elôadása. Tartalmilag ehhez a témakörhöz kapcsolódott Prof. Dr.
Kemény Lajos „Fényterápia gyermekkorban” ill. dr. Asbóth Do-
rottya „Depigmentáció, regresszió, halo-jelenség gyermekkorban”
címû elôadása.

Rövid kávészünetet követôen a napjainkban egyre elterjedtebbé
váló biológiai terápia kapcsán elôször dr. Sevcic Krisztina beszélt a
kezelésrôl juvenilis idiopathiás arthritisben, majd dr. Noll Judit szá-
molt be TNF alfa gátló alkalmazása során szerzett tapasztalatairól
súlyos gyermekkori psoriasisban. A három-napos rendezvény utolsó
tudományos eseménye a „Magisztrális recept TÚRA” volt mely so-
rán a kollégák testközelbôl ismerkedhettek oldatokkal, kenôcsökkel,
krémekkel és kötszerekkel.

A szervezôk külön köszönetet mondanak mindazoknak, akik em-
beri és szakmai támogatásukkal, aktív részvételükkel hozzájárultak
a továbbképzô tanfolyam sikeres lebonyolításához. 

Siklós Krisztina dr.
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HAZAI HÍREK
Dr. Meszes Angéla, a Szegedi Tudományegyetem, Bôrgyógyászati és
Allergológiai Klinika klinikai orvosa az EADV Brit Gyermekbôrgyó-
gyászati Társulat 2010. november 11-12. között Cardiffban megrende-
zett 25. Nagygyûlésén a Poszter Szekció elsô díját „Moyamoya disease
in a 10 year-old chinese boy with neurofibromatosis” címû munkájával
elnyerte. 



BESZÁMOLÓ A NÉMET NYELVÛ MIKOLÓGIAI TÁRSASÁG 
44. KONGRESSZUSÁRÓL

A 2010 évi Német Mikológiai Kongresszust szeptember 9-11. között
a Bécsi Egyetemen tartották meg mintegy 200 fô résztvevôvel. A
fôbb tudományos témák a humán patogén gombák elleni védekezés-
rôl, a diagnosztikába bevezetett újabb megbízhatóbb módszerekrôl,
a terápiában felmerülô problémákról szóltak. A bôr és nyálkahártyák
candida speciesek elleni természetes védekezésében hatásosak a
PMNL-ek által stimulált epitheliális TLR4, a felszabaduló gyulla-
dásgátló citokinek, valamint a TLR4 expresszió által közvetített ca-
thelicidin. Hasonló effektussal bírnak az antimikrobiális peptidek:  
és ! defenzin, calprotein, laktoferrin, lyzozim. A dermatophytonok
elleni természetes védekezésben döntô szerepet tulajdonítanak a hu-
mán ! defenzinnek a psoriasinnak és a ribonukleaze 7-nek. A probi-
otikumok – köztük a Lactobacillus ramnosus – a nyálkahártyákat
védi a sarjadzógombákkal szemben. Hatását nem a gombák gátlásá-
val fejti ki, hanem a belôlük felszabaduló proteázékat továbbá a ci-
tokin felszabadulást és a gyulladásos folyamatokat gátolják.
A diagnosztikában a már rutinszerûen alkalmazott PCR vizsgálatok
közül a legspecifikusabbnak és legérzékenyebbnek a kereskedelmi

forgalomban lévô real-time PCR bizonyult. Az invazív gombás fer-
tôzések terápiájában az echinocandinok közül az anidulafungin
„Ecalta” in vivo és in vitro is a leghatásosabb. A májban nem meta-
bolizálódik, leghosszabb a félélet felezési ideje, bármely alapbeteg-
ség mellett adható, más gyógyszerekkel nincs interakciója. A sarja-
dzógombákra való in vitro MIC értékei a legalacsonyabbak. Szük-
ség esetén voriconazollal is kombinálható.
Az elôadások és a poszterprezentációk színvonalasak voltak. A
kongresszuson a Debrecenben és vonzáskörzetében 2000-2009 kö-
zött elôforduló gyermekkori bôrgombás fertôzéseket bemutató és
elemzô poszterelôadással vettem részt.
Bécs város történelmi nevezetességeinek megtekintése valamint a
társasági programok nagymértékben hozzájárultak a kongresszus
színvonalának emeléséhez.

Halmy Klára dr.
fôorvos
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Útmutató szerzôinknek
a Bôrgyógyászati és Venerológiai Szemlébe írott közleményekhez

Kérjük szerzôinket, hogy a szerkesztôség és a nyomda munkájának
megkönnyítése érdekében a kézirat szerkesztését a következô irány-
elvek szerint végezzék.

Tekintettel arra, hogy a Bôrgyógyászati és Venerológiai Szem-
le közleményeinek angol nyelvû összefoglalója elôre láthatóan
2011. márciusától a PubMed-en is elérhetô lesz, az összefoglaló-
kat az alábbiak szerint kérjük megírni:

– a leütés-szám az angol és magyar absztrakt esetében is mini-
mum 600, maximum 750 leütés legyen

– az összefoglalónak tartalmaznia kell a közlemény célját, a vizs-
gálati adatokat, az eredményt és a megbeszélést, értelemsze-
rûen, pontosan kivonatolva

Az elsô oldal tartalmazza:
– a fejlécben az intézet pontos megjelölését: klinikák, országos

intézetek, elméleti intézetek esetében az igazgató, kórházi osz-
tályok esetében az osztályvezetô fôorvos nevének említésével
(pl. Semmelweis Egyetem Általános Orvostudományi Kar Bôr-,
Nemikórtani és Bôronkológiai Klinika, igazgató: Kárpáti Sa-
rolta dr. egyetemi tanár),

– a dolgozat magyar nyelvû címe (legyen rövid és fedje a tartal-
mát), alá kerüljön a dolgozat angol nyelvû címe. Mindezek alá
a szerzôk teljes neve, doktori címük megjelölésével,

– az intézet-, illetve osztályvezetô a kéziratot kézírással látta-
mozza. 

A magyar nyelvû összefoglalás gondos megfogalmazásban, töb-
bes szám 3. személy használatával ismertesse röviden a munka cél-
kitûzéseit, eredményeit és megállapításait: 

– ez alatt a kulcsszavak megfogalmazása 4-6 szóban történjen.

A kézirat 2. oldala tartalmazza:
– az angol nyelvû összefoglalást, alatta az angol kulcsszavakat

szintén 4-6 szóval. 

A kézirat 3. oldalától kezdôdik a közlemény szövege:
– a kézirat A/4 méretû papírra, egyoldalas nyomtatással, kettes

sortávolsággal, oldalszámozva, egy sorban kb. 60 leütéssel,
egy oldalon 28-30 gépelt sorral készül. A dôltbetûs kiemelések
(kurzív): a szerzôk nevei, az ábrákra és a táblázatokra történô
hivatkozások a kéziratban egyszer húzandók alá, a félkövér
szedést kétszeri aláhúzás jelöli. Az apróbetûs (petit) szedésre
szánt szövegrészek is kettes sortávolságúak és a szöveg bal ol-
dalán vonallal jelöltek. A táblázatokat, ábrákat külön lapra,
hátoldalán a szerzô nevének, közlemény címének és az elhe-
lyezés jelzésére szolgáló nyílnak a bejelölésével kérjük elké-
szíteni.

A kézirat terjedelme: referátum, összefoglaló 10-20 oldal, eredeti
közlemény 10-15 oldal, kazuisztika, terápiás közlemény 15 oldalt
nem meghaladó terjedelmû. A dolgozatban lehetôleg a szokásos ta-
golás alkalmazása javasolt. A dolgozat bevezetése exponálja a kézi-
rat tárgyát, az anyag és módszer fejezetben az alkalmazott módsze-
reket olyan mértékig kell részletezni, hogy az reprodukálható le-
gyen. Az eredmények között csak a lényeges adatokat szükséges fel-
sorolni.

A megbeszélés alfejezet akkor indokolt, ha az anyag megvitatható.
A köszönetnyilvánítás a dolgozat szövege és az irodalomjegyzék

közé kerül petit jelzéssel.
Az irodalomjegyzék külön oldalon, folytatott oldalszámozással a

szerzôk neve, az idézett cikk címe, a folyóirat nemzetközi rövidítése,
megjelenés éve, kötetszám és oldalszám (-tól, -ig) adatokat tartal-
mazza. Háromnál több szerzô esetén csak az elsô név szerepel, a
társszerzôk helyett „mtsai.” rövidítéssel.

A dolgozatban kerülendô az idegen szavak halmozása. A rövidíté-
seket elsô használatkor zárójelben javasolt megadni. Nem alkalmaz-
ható rövidítés a címben és az összefoglalásban.

Az egységes helyesírás érdekében szíveskedjenek figyelembe
venni az Orvosi Helyesírási Szótár szójegyzékét (Akadémia Kiadó,
1992. Szerkesztô: Fábián Pál és Magasi Péter).

Betegek fotójának közlése elôtt minden esetben szükséges a beteg
írásbeli beleegyezése, melyet a kézirathoz kérünk mellékelni. A
felismerhetôség elkerülésére a szemek takarása kötelezô, a szöveg-
ben a monogramok jelölése kerülendô. Csak igen jó minôségû fo-
tók, ábrák közlése lehetséges, tekintettel az interneten való megjele-
nésre. Az ábrákat lektorhoz való küldés elôtt a szerkesztôbizottság
több tagja véleményezi. A fotókat, ábrákat borítékban kérjük mellé-
kelni, az ábrák hátoldalán elhelyezésük ceruzával, nyíllal jelölendô.

Az ábraaláírás külön lapra írandó, az ábraszöveg rövid. Az ábrák
és a táblázatok helyét minden esetben a margón, vagy a szövegben
kérjük jelölni.

A közlemények írásakor a Helsinki deklaráció figyelembevétele
javasolt.

A szerzôktôl kérjük, hogy a nyomtatott kézirat mellett a kézirato-
kat elektronikus úton (DVD, CD) is juttassák el a szerkesztôségbe, a
levelezô szerzô e-mail címének feltûntetésével.

Kéréseink figyelembevételével megtakarítható a kézirat vissza-
küldése és a nyomdai kívánalmakat kielégítô újraírás, valamint ez-
zel rövidülhet az átfutási idô is.

Szerkesztôség címe: 1085 Budapest, Mária u. 41.

a Bôrgyógyászati és Venerológiai Szemle 
Szerkesztôsége
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KONGRESSZUSI NAPTÁR 2011

Háziorvos továbbképzô nap – Bôrgyógyászat
Idôpont: 2011.03.05.
Helyszín: 4032, Debrecen-
DEOEC, Auguszta tanterem
Tudományos információ:
Dr. Remenyik Éva
DEOEC Bôrgyógyászati Klinika 
4032 Debrecen, Nagyerdei krt. 98. 
Telefon: 52 255-204
Fax: 52 255-736
dermatologia@dote.hu

Dermatológiai Ünnepi Tudományos Ülés 
Dr. Masszi József fôorvos úr 80. születésnapja alkalmából
Idôpont: 2011.03.23.
Helyszín: Keszthely Festetics Kastély Tükörterem
Orvostörténeti kiállítás és Dr. Masszi fôorvos úr
bronzszobrainak kiállítása

AMWC 2011 – Monaco
Idôpont: 2011.03.24-26.
Helyszín: Monaco- Monte-Carlo
http://www.euromedicom.com/

Szegedi Bôrgyógyászati Továbbképzô Napok 2011 –
Bôrgyógyászati Továbbképzô Tanfolyam
Idôpont: 2011.04.07-09.
Helyszín: 
Szeged, Hotel Forrás Tudományos információ
Dr. Gyulai Rolland
SZTE Bôrgyógyászati és Allergológiai Klinika
6720 Szeged, Korányi fasor 6.
Telefon: 62/ 54-59-96, 54-52-60 
Fax: 62/ 54-59-54 
rpg4@mail.derma.szote.u-szeged.hu 
Altalános szervezô adatai:
Convention Budapest Kft.
1461 Budapest, Pf: 11.
Telefon: 06-1-2990184, -85, -86 
Fax: 06-1-2990187 kbagdi@convention.hu

Gyakorlati Allergológia Továbbképzô Tanfolyam
Kötelezôen választható: bôr-, nemibetegségek és
kozmetológia, klinikai immunológia és allergológia,
gyermekgyógyászat, pulmonológia, családorvoslás
szakorvosoknak
Idôpont: 2011.04.15-16.
Helyszín: 
Budapest, Novotel Budapest Centrum
Tudományos információ: 
Prof. Dr. Temesvári Erzsébet 

Semmelweis Egyetem, Bôr-, Nemikórtani, és
Bôronkológiai Klinika 
1085. Budapest, Mária u. 41. 
Telefon: 459-1500/55778 
Általános szervezô adatai: 
Convention Budapest Kft. 
1461 Budapest, Pf. 11. 
Telefon: 06-1-2990184, -85, -86
Fax: 06-1-2990187 
zspapp@convention.hu

Dubai Derma 2011 – Bôrgyógyászati és lézer
konferencia és kiállítás
Rendezvény kezdete: 2011.04.19-21. 
Helyszín: Dubai
www.dubaiderma.com

MDT Gyermekbôrgyógyászati Szekció ülése
Idôpont: 2011.05.06-07.
Helyszín: 
Budapest, Hotel Hélia 
Tudományos információ:
Dr. Szalai Zsuzsanna
Heim Pál Gyermekkórház
1089 Budapest, Üllôi út 86.
Telefon: 1/ 459-92-17
Fax: 1/ 459-92-20
suni@t-online.hu

A korszerû infektológiai szemlélet jelentôsége 
a súlyos bôr- és lágyrész fertôzések kezelésében –
orvosoknak, eü. szakdolgozóknak
Idôpont: 2011.05.13.
Helyszín: 
1115, Budapest, Halmi út 20-22. 
Aesculap Akadémia
Tudományos Információ:
Prof. Dr. Daróczy Judit
Tel.: 280-1368

Nemzetközi Melanoma Nap
Rendezvény ideje: 2011. május 16. 
Helyszín: Magyarország
Tudományos információ:
Dr. Oláh Judit, egyetemi docens
SZTE Bôrgyógyászati és Allergológiai Klinika
6720 Szeged, Korányi fasor 6. 
Telefon: 62/545-984
Fax: 62/545-954 
oj@derma.szote.u-szeged.hu, vagy oj@dermall.hu



Magyar Dermatológiai Társulat és a Magyar
Magánbôrgyógyászok Közhasznú Egyesületének 
XI. Kozmetológiai Kongresszusa
Idôpont: 2011.06.23-25.
Helyszín: 4026, Debrecen Hunyadi u. 1-3. 
Kölcsey Központ
Tudományos információ:
Dr. Szabó Éva
DEOEC Bôrgyógyászati Klinika
4032 Debrecen, Nagyerdei krt. 98.
Telefon: 52 255-602
Fax: 52 255-736
E-mail: eszabo@dote.hu

22nd World Congress of Dermatology / 
22. Bôrgyógyászati Világkongresszus 
Rendezvény kezdete: 2011.05.24-29. 
Helyszín: Dél-Korea- Szöul- COEX
http://www.wcd2011.orgZ

2nd Summer School of Pediatric 
Dermatology (2011)
Rendezvény kezdete: 2011.06.03-06.
Helyszín:Görögország- Aegean Sea Cruise
http://www.euromedicom.com/

41st Annual ESDR Meeting
Rendezvény kezdete: 2011.09.07-10. 
Helyszín: Spanyolország – Barcelona 
www.esdr.org

Lymphoedema drainage kezelés elmélete 
és gyakorlata
Idôpont: 2011.09.12-15.
Helyszín: Fôv. Önk. Egy. Szent István és 
Szent László Kh. - Lymphoedema 
Rehabilitációs Osztály
Tudományos információ:
Prof. Dr. Daróczy Judit
Tel.: 280-1368

II. Harkányi Psoriasis Konferencia 
Idôpont: 2011.09.30-2011.10.02
Helyszín: Harkány
Rendezô: 
Zsigmondy Vilmos Harkányi Gyógyfürdô Kórház
Szervezô: Dr. Hortobágyi Judit

III. Esztétikai Dermatológiai Továbbképzés és
Workshop
Idôpont: 2011.10.14-16.
Helyszín: Magyarország- Budapest 
Szervezô: 
Magyar Magánbôrgyógyászok Közhasznú Egyesülete
Általános szervezô adatai:
G-Management Zrt.
Telefon: (1) 320-4848
info@gmrt.hu

Psoriasis Világnap
Idôpont: 2011.10.29.
Tudományos információ:
Prof. Dr. Kemény Lajos,
Dr. Gyulai Rolland
SZTE Bôrgyógyászati és Allergológiai Klinika
6720 Szeged, Korányi fasor 6.
Telefon: 62/ 54-59-96, 54-52-60
Fax: 62/ 54-59-54 
rpg4@mail.derma.szote.u-szeged.hu

Magyar Dermatológiai Társulat 84. Nagygyûlése 
és X. Dermato-Pharma Szakkiállítás
Idôpont: 2011.12.08-10.
Helyszín: 
1089. Budapest Nagyvárad tér 4. NET
(Nagyvárad téri Elméleti Tömb)
Tudományos információ
Dr. Wikonkál Norbert
Semmelweis Egyetem, Bôr-, Nemikórtani, és
Bôronkológiai Klinika
1085, Budapest, Mária u. 41. 
office@derma.hu,
secretary@derma.hu 
Általános szervezô adatai:
Bagdi Károly ügyvezetô igazgató 
Convention Budapest Kft.
1461 Budapest, Pf.: 11.
Telefon: 06-1-2990184, -85, -86 
Fax: 06-1-2990187 
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de a hirdetések tartalmáért nem vállal felelôsséget.
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A Nékám Alapítvány
köszöni mindazok segítségét, akik

2009. évi személyi jövedelmadójuk 1%-át
felajánlották számára.

Az Alapítvány a befolyt összeget az Alapító Okiratban megha-
tározott, közhasznú célokra fordítja:

– a Bôr-, Nemikórtani és Bôronkológiai Klinikán zajló gyó-
gyítási, kutatási, oktatási és innovációs tevékenység feltéte-
leinek javítására

– a Bôrklinika ingó és ingatlan eszközállományának felújítá-
sára, modernizálására

– a betegellátás korszerûsítésére, minôségének javítására
– új kezelési módok bevezetésére, ill. az ehhez szükséges

technikai feltételek megteremtésére
– fiatal orvosok hazai és külföldi képzésének támogatására

az Alapítvány Kuratóriuma 

2010.

BÔRGYÓGYÁSZATI 
ÉS VENEROLÓGIAI SZEMLE 

A MAGYAR DERMATOLÓGIAI TÁRSULAT
HIVATALOS KÖZLEMÉNYE

Szerkesztôség címe: 1085 Budapest, Mária u. 41.
Internet: www.derma.hu

E-mail: huderm@bor.sote.hu
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1145 Budapest, Bosnyák u. 20—22.
Tel.: 383-6760, 383-6922, Fax: 222-4797
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