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Debreceni Egyetem Orvos-és Egészségtudományi Centrum, Bôrgyógyászati Klinika
(igazgató: Remenyik Éva dr., egyetemi tanár)

Komorbiditások psoriasisban:
saját eredmények és irodalmi áttekintés

Comorbidities in psoriasis: 
summary of our results and systematic review

HERÉDI EMESE DR., CSORDÁS ANIKÓ, REMENYIK ÉVA DR., SZEGEDI ANDREA DR.

ÖSSZEFOGLALÁS

Jelen vizsgálat célja a psoriasishoz társuló betegségek
gyakoriságának és a psoriasis súlyosságával való össze-
függésének felmérése és az irodalmi adatokkal történô
összehasonlítása volt.

A szerzôk a vizsgálatot a Debreceni Bôrgyógyászati Kli-
nika által gondozott középsúlyos és súlyos psoriasisos be-
tegek körében végezték. Eredményeik szerint a psoriasisos
betegek csoportjában (n = 111) szignifikánsan magasabb
volt az átlagos testtömeg index (29,8±5,7 kg/m2 vs.
27,5±6,0 kg/m2, p=0,029), a metabolikus X szindróma
(39,6% vs. 20,0%, p=0,033) és a diabetes mellitus (27,9%
vs. 10,0%, p=0,006) elôfordulási gyakorisága illetve szig-
nifikánsan több volt az aktív dohányos (61,3% vs. 43,3%,
p=0,036) a kontroll csoporthoz viszonyítva. Kifejezetten
súlyos bôrérintettség esetén szignifikánsan gyakoribb volt
a diabetes mellitus (17,9% vs. 38,2 %, p=0,02) és az arth-
ritis psoriatica (60,0% vs. 28,6%, p=0,001) elôfordulása
a középsúlyos-súlyos csoporthoz képest. 

Kulcsszavak:
psoriasis - komorbiditás

SUMMARY

The aim of the study was to evaluate the prevalence of
comorbidities and their relation to the severity of the
disease in patients with psoriasis. Authors also made a
systematic review of the literature. According to the
results a significantly elevated body mass index (29,8±5,7
kg/m2 vs. 27,5±6,0 kg/m2, p=0,029), an increased
prevalence of metabolic X sy. (39,6% vs. 20,0%, p=0,033)
and diabetes mellitus (27,9% vs. 10,0%, p=0,006) were
found in patiens with psoriasis compared to controlls. The
prevalence of active smokers was also significantly
elevated (61,3% vs. 43,3%, p=0,036) in patients with
psoriasis. An elevated risk of diabetes mellitus (17,9% vs.
38,2 %, p=0,02) and psoriatic arthritis were detected
(60,0% vs. 28,6%, p=0,001) in psoriatic patients with
severe skin symptoms compared to those with only
moderate skin disease.

Key words: 
psoriasis - comorbidity

Jelenleg élénk érdeklôdés és egyben vita tárgya is, hogy
a pikkelysömörös betegek körében döntôen megfigyeléses
vizsgálatok során észlelt társbetegségek gyakoribb elôfor-
dulása „csupán” véletlen társulás vagy létezik ok-okozati-
sági viszony is a kórképek között.

Ugyancsak felmerül a kérdés, hogy a gondozás során
szûrjük-e és felvilágosítsuk-e ezen betegségek társulására
a betegeket és késôbbiekben befolyásolhatják-e az obszer-
vációs vizsgálatok eredményei a kezelési stratégiákat? A
fent említett fontos megválaszolatlan kérdések miatt fog-
lalkozik a tudomány intenzíven ezzel a problémával.

Az elsô tudományos eredményeket a psoriasis és társbe-
tegségek vonatkozásában már a ’70-es években publikál-
ták és egyre több, döntôen kis betegszámon, egy-egy cent-
rumban elvégzett elemzés látott napvilágot. Ezek többsé-
ge egy társbetegségre fókuszált, így kezdték el vizsgálni

az elhízás, kardiovaszkuláris betegségek, depresszió, da-
ganatos betegségek, metabolikus X szindróma, autoim-
mun betegségek, majd a csontritkulás, krónikus obstruktív
tüdôbetegség és nem-alkoholos zsírmáj elôfordulási gya-
koriságát pikkelysömörös betegek körében. 

Ezen betegségek között régebben is ismert volt az élet-
minôség romlás okozta és a hasonló immunpathomecha-
nizmuson alapuló betegségek társulása. Késôbb kezdték
vizsgálni a psoriasis terápiájának és bizonyos maligno-
máknak a kapcsolatát, illetve az utóbbi évtizedben a kró-
nikus, évtizedeken át fennálló alacsony intenzitású gyulla-
dáshoz társuló komorbiditásokat.

Ezen ismeretek és az egyre bôvülô adatok vetették fel,
hogy saját psoriasisos betegeink körében is felmérjük a
társbetegségek gyakoriságát, megerôsítve ismereteinket
hazai adatokkal. Jelen munkánkban vizsgáltuk, hogy
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megfigyelhetô-e a DE OEC Bôrgyógyászati Klinikán
gondozott psoriasisos betegek körében az egyes társbe-
tegségek gyakoribb elôfordulása. Ezt követôen pedig
megvizsgáltuk, hogy a társbetegségek elôfordulási gya-
korisága összefüggésben van-e a betegség súlyosságá-
val.

Betegek

Felmérésünk során a DE OEC Bôrgyógyászati Klinikán kezelt
111 középsúlyos és súlyos psoriasisos beteg (átlagos életkor:
52±15,1év (16-84 év); 63% férfi (70/111), 37% nô (41/111)) vala-
mint 60 korban és nemben illesztett kontroll (átlagos életkor
55±15,7 (19-79 év); 56% (34/60) férfi, 44% (26/60) nô) egyén ada-
tait gyûjtöttük össze és dolgoztuk fel. A kontroll csoport a klinikán
kezelt nem krónikus bôrbetegségben szenvedô fekvôbetegek közül
került ki (urticaria, erysipelas, pyoderma, herpes zoster, égési sérülé-
sek, gyógyszerallergia).

Módszerek
A felmérés során részletes anamnézis felvételt, fizikális vizsgála-

tot, laboratóriumi vizsgálatokat (Kol, Tg, LDL, HDL, vércukor) vé-
geztünk. Kiszámítottuk a betegek Body Mass Indexét (BMI= test-
súly(kg)/ testmagasság(m2)]. A betegek kórelôzményét kérdôívek se-
gítségével vettük fel. A betegek bôrtüneteinek súlyosságát a Psoria-
sis Area and Severity Index (PASI) segítségével határoztuk meg.

Felmérésünkben a metabolikus X szindróma diagnózisához a Na-
tional Cholesterol Education Program’s Adult Panel III (NCEP
ATPIII) által meghatározott definíciót követtük. Az alábbi öt krité-
riumból háromnak vagy többnek kell teljesülnie a diagnózis felállí-
tásához: 1. vérnyomás ≥130/85 Hgmm; 2. plazma triglicerid ≥1,7
mmol/l; 3. high density lipoprotein férfiaknál < 1,0 mmol/l vagy
nôknél < 1,3 mmol/l; 4. haskörfogat férfiaknál > 102 cm vagy nôk-
nél > 88 cm; 5. éhgyomri vércukor > 6,1 mmol/l.

Statisztika
A folyamatos változókat átlag ± standard deviáció, a kategorizált

változókat százalékos gyakoriság formában határoztuk meg. Folya-
matos változók összehasonlítására a kétmintás T-próbát vagy Mann-
Whitney, kategorizált változók esetén a Chi2 tesztet használtunk. A
p<0,05 értéket tekintettük statisztikailag szignifikánsnak.

Eredmények

Demográfiai adatok: a pikkelysömörös betegek döntô
többsége, 69%-a (79/111) az I-es típusú psoriasis (40 év-
nél korábbi megjelenés, családi halmozódás, humán leu-
kocyta antigén (HLA) asszociáció, kedvezôtlenebb prog-
nózis) csoporthoz tartozott.

Hasonló immunmechanizmussal magyarázható társbe-
tegségek felmérésének eredményei: a psoriasisos betegek
közül kettô (1,8%) egyúttal colitis ulcerosaban is szenve-
dett, négy beteget rheumatoid arthritissel (RA) is gondoz-
tak (3,6%). A kontroll csoportban egy beteg állt spondyli-
tis ankylopoetica (SPA) miatt kezelés alatt (1,6%). Ered-
ményeink alapján a Crohn-betegség, colitis ulcerosa, RA
illetve SPA elôfordulási gyakorisága nem különbözött
szignifikánsan a psoriasisos illetve a kontroll csoportban.
Az arthritis psoriatica (PsA) elôfordulási gyakorisága
41,1% volt.

Krónikus gyulladás révén megjelenô komorbiditások: a
pikkelysömörös betegek átlagos BMI értéke 29,8±5,7
volt, a kontroll csoport esetében pedig 27,5±6,0. A kapott
értékek alapján a psoriasos betegek körében szignifikán-
san magasabb BMI értéket tapasztaltunk (p=0,029) (1.
ábra). A metabolikus X szindróma szintén szignifikánsan

gyakoribb (39,6% vs. 20,0%, p=0,033) volt a psoriasisos
betegek között (2. ábra) a kontrollhoz viszonyítva. A dia-
betes mellitus gyakorisága a psoriasisos betegek körében
27,9% volt, a kontroll csoportban 10,0%, az eltérés szig-
nifikánsnak adódott (p=0,006). A metabolikus X szindró-
ma kritériumait egyenként is összehasonlítottuk. Vala-
mennyi öt kritérium elem gyakrabban fordult elô a psoria-
sisos csoportban, bár statisztikailag szignifikánsnak csu-
pán a NCEP ATPIII kritériumrendszer által meghatározott
vércukor érték adódott (1. táblázat). Kardiovaszkuláris
esemény a pikkelysömörösök anamnézisében 9 (8,1%), a
kontrollok anamnézisében 6 (10%) alkalommal szerepelt
(p=NS).

144

1. ábra 
A BMI megoszlása a psoriasisos és a kontroll csoportban

2. ábra
A metabolikus X szindróma megoszlása a psoriasisos és a

kontroll csoportban

Paraméter Betegek (111) Kontroll (60) P

(referencia tartomány)
Haskörfogat 
(ffi>102, nô>88cm) 66,7% (74/111) 63,3% (38/60) NS
Trigliceridaemia 
(≥1.7mmol/l) 24,3% (24/111) 21,7% (13/60) NS
HDL koleszterin 
(ffi<1,03, nô<1,29) 18.0% (20/111) 15% (9/60) NS
RR (≥130/85Hgmm) 71,2% (79/111) 60,0% (36/60) NS
Vércukor (>6,1mmol/l) 36,0% (40/111) 13,3% (8/60) 0,0016

1. táblázat
A metabolikus X szindróma kritériumainak elôfordulási

gyakorisága a betegek és kontroll csoport
összehasonlításában
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Az életminôség romlása következtében jelentkezô káros
szenvedélyek és betegségek felmérésének eredményei: A
psoriasisos betegek körében szignifikánsan magasabb volt
a dohányzók aránya a kontroll csoporthoz viszonyítva
(61,3% vs. 43,3%, p=0,036; 3. ábra). Alkoholt saját be-
vallásuk alapján a psoriasisos csoportban 47-en (42,3%)
fogyasztottak rendszeresen, a kontroll populációban 19-en
(31,7%). Az alkoholfogyasztásban nem találtunk ugyan
szignifikáns különbséget, de az emelkedett érték a psoria-
sisos betegek esetében egyértelmûen látszik (42,3% vs.
31,7%, p=NS) (3. ábra). Psoriasos betegeink között 11
(10%) depresszióval kezelt egyént találtunk, a kontroll pá-
ciensek körében 6-ot (10%), p=NS.

Daganatos betegségek felmérésének eredményei: A pik-
kelysömörös betegek között hat (5,4%) daganatos beteget
találtunk, két petefészek, két emlô, egy here daganatban
és egy B-sejtes krónikus lymphoid leukaemiában szenve-
dô beteget. A kontroll csoportban 4 (6,6%) daganatos be-
teg volt, három emlô carcinomas és egy veserákos beteg.

Ezek alapján a daganatos betegségek szignifikánsan gya-
koribb elôfordulását psoriasisban szenvedôk körében nem
sikerült igazolnunk.

Társbetegségek összefüggése a psoriasis súlyosságá-
val: A betegeket súlyosság alapján két csoportra osztot-
tuk: a középsúlyos-súlyos (PASI<20) betegeket összeha-
sonlítottuk a kifejezetten súlyos (PASI>20) psoriasisos
betegekkel. Súlyosabb kiindulási PASI értékek esetén
szignifikánsan gyakoribb volt a PsA társulása (60% vs.
28,6%, p=0,001) illetve a pozitív családi anamnézis
(52,7% vs. 28,6%, p=0,0095). A társuló betegségek közül
egyedül a diabetes mellitus esetében sikerült igazolni,
hogy a psoriasis súlyosságával összefüggést mutat: sú-
lyosabb bôrérintettség esetén szignifikánsabban gyakoribb
volt a diabetes mellitus elôfordulása (17,9% vs. 38,2%,
p=0,02) (4. ábra).

Megbeszélés

A psoriasis krónikus, szisztémás gyulladással járó bôr-
betegség, mely az ízületi-, és körömérintettségen túl szá-
mos, elsôsorban belgyógyászati betegséggel is társulhat.
A psoriasishoz társuló betegségeket négy csoportra oszt-
hatjuk fel (5. ábra).

Immunpathomechanizmus
Az elsô csoportba sorolható RA, colitis ulcerosa, Crohn

betegség, SPA és PsA gyakoribb társulását psoriasisban a
hasonló, T sejt-mediált immunológiai pathomechanizmus-
sal magyarázzák. Irodalmi adatok alapján egy immunme-
diált gyulladásos kórkép fennállása esetén fokozott a rizi-
kója egyéb immunmediált kórkép társulásának (1).

A gyulladásos bélbetegségek és a psoriasis kapcsolatát
epidemiológiai adatok és genetikai vizsgálatok is felvetik
(2,3). Irodalmi adatok alapján Crohn betegség esetében
1,6-2,06, colitis ulcerosa esetében 1,3-1,9 szeres gyakori-

145

3. ábra
A dohányzás és az alkoholfogyasztás elôfordulási

gyakorisága a psoriasisos betegek és a kontroll csoport
körében

4. ábra
Társbetegségek eloszlása és pozitív családi 

anamnézis prevalenciája a középsúlyos/súlyos (PASI <20)
és a kifejezetten súlyos (PASI 20<) tünetekkel rendelkezô

betegek körében.
(DM – diabetes mellitus; PsA – arthritis psoriatica; 

CsA – pozitív családi anamnézis)

5. ábra
Komorbiditások psoriasisban
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ságnövekedést (prevalencia hányados = PH) tapasztaltak
a kontroll csoporthoz viszonyítva (1,4). RA esetében 3,84-
szeres prevalencia növekedést írtak le (4). Esetünkben a
felsorolt immunmediált gyulladásos kórképek gyakoribb
társulását nem sikerült igazolni, feltételezhetôen a vi-
szonylag kis betegszám és ezen betegségek ritka elôfordu-
lási gyakorisága miatt.

Közös immunpathomechanizmusra visszavezethetô cso-
port legjellemzôbb példája a PsA társulása, melynek pre-
valenciája a psoriasisos betegek körében 20-30% (5, 6) és
a synovitis, osteitis mellett enthesitis kíséri a tüneteket.
Vizsgálatunkban a pikkelysömörös betegek 41,1% szen-
vedett PsA-ban. Ez a magas társulási arány azzal magya-
rázható, hogy felmérésünkben szisztémás kezelésre szoruló,
középsúlyos és súlyos betegeket vizsgáltuk. Az irodalomi
adatokkal összhangban saját vizsgálataink során is a PsA
elôfordulási gyakorisága szignifikánsan magasabbnak
mutatkozott a kifejezetten súlyos (PASI>20) bôrtüneteket
mutató psoriasisos betegek körében, összehasonlítva a kö-
zépsúlyosan-súlyosan (PASI<20) érintett betegekkel. 

Krónikus gyulladás
Míg a közös immunpatomehanizmuson alapuló társbe-

tegségek gyakoribb elôfordulása psoriasisban régebb óta
ismert, addig az alacsony intenzitású, krónikus gyulladás
révén egymáshoz gyakrabban társuló betegségek csoport-
jának felismerése, és ebbe a csoportba a psoriasis behe-
lyezése csak az elmúlt években történt meg. Ide soroljuk:
elhízás, diabetes mellitus, hypertonia, metabolikus X
szindróma, kardiovaszkuláris betegségek, csontritkulás,
nem-alkoholos zsírmáj, obstruktív tüdôbetegség.

Az elhízást vizsgálva több vizsgálat kimutatta, hogy a
psoriasisos betegek gyakrabban túlsúlyosak (BMI ≥25 és
≥30) vagy obesek (BMI ≥30) (7). Emellett a psoriasis rizi-
kója az emelkedô BMI-vel növekszik (8). Egy prospektív,
14 éven át tartó vizsgálat során a 21,0-22,9 közötti BMI-
vel rendelkezô egyénekhez viszonyítva a psoriasis kiala-
kulásának rizikója 1,40-szeres, ha a BMI 25,0-29,9 közöt-
ti; 1,48-szoros, ha a BMI 30,0-34,9 közötti és 2,69-szeres,
ha a BMI ≥35 (9). A zsírszövet endokrin szervként fogha-
tó fel, mely számos bioaktív fehérje, adipocitokin terme-
lésére képes. Ezek közül kettôt érdemes kiemelni, a lep-
tint és az adiponektint. A proinflammatorikus citokinek
(IL-1, IL-6, IL-8, TNF-α) és a leptin mennyisége elhízás-
ban megnô, míg a védô szerepet betöltô adiponektin
mennyisége csökken, rontva a beteg állapotát (10). Az el-
hízással járó citokin egyensúly felbomlása szerepet játsz-
hat a psoriasisos tünetek kialakulásában és súlyosbodásá-
ban. Psoriasisos betegeink körében mi is szignifikánsan
magasabbnak találtuk a BMI értékeket, mint a kontroll
csoportban, azonban a betegség súlyosságával való össze-
függését nem támasztották alá saját eredményeink. Ennek
oka lehet, hogy vizsgálatunkban nem voltak enyhe tüne-
tekkel rendelkezô betegek, kifejezetten súlyos és középsú-
lyos - súlyos betegek körében végeztük felmérésünket.

Számos nagy betegszámú vizsgálat mutatta ki, hogy
psoriasisos betegek körében szignifikánsan gyakoribb
(odds ratio = OR: 1,27-2,02) a diabetes mellitus elôfordu-

lása (11,4). Neimann és mtsainak adatai alapján súlyos
bôrérintettség estén gyakoribb a diabetes elôfordulása
(12). A psoriasisra jellemzô gyulladásos citokineket teszik
felelôssé a gyakori társulásért, mivel a psoriasist kísérô
magasabb TNF-α és IL-6 emelik a szabad zsírsavak szint-
jét, fokozva az inzulin rezisztenciát (13). Saját vizsgála-
tunk során is szignifikánsan gyakoribbnak mutatkozott a
diabetes mellitus a kontroll csoporthoz viszonyítva.
Összefüggést tudtunk kimutatni a betegség súlyosságával
kapcsolatban is, a cukorbetegség szignifikánsan gyako-
ribb volt a súlyosabb bôrtünetekkel rendelkezô betegek
körében (4. ábra).

Hypertonia esetében Cohen és mtsai 1,37-szeres rizikó-
növekedést tudtak kimutatni a kontroll csoporthoz viszo-
nyítva egy nagy betegszámú, 2010-ben publikált cikkben
miután korra, nemre, dohányzási szokásokra, elhízásra,
diabetesre, NSAID szedésére illesztették az alanyokat
(14). Ugyanakkor több vizsgálat nem mutatott ki kapcsola-
tot a psoriasis és a hypertonia között (15, 16), vagyis olyan
egyértelmû kapcsolat mint a psoriasis és a diabetes melli-
tus vagy a psoriasis és az elhízás esetében észlelhetô, nem
bizonyítható hypertonia és psoriasis között. Saját felméré-
sünkben a betegek körében magasabb volt a hipertónia
elôfordulása, azonban a különbség nem volt szignifikáns. 

A metabolikus X szindróma esetében több definíció is
létezik, de közös jellemzôjük az abdominalis elhízás, in-
zulin rezisztencia/emelkedett éhgyomri vércukor szint,
alacsony HDL koleszterin szint, emelkedett triglicerid
szint és hypertonia. A kórkép fontosságát jelzi az, hogy
metabolikus X szindróma jelenléte esetén emelkedett kar-
diovaszkuláris rizikóval és a diabetes mellitus fokozott
kockázatával kell számolnunk. Irodalmi adatok alapján a
metabolikus X szindrómát vizsgálva psoriasisos betegek
körében 1,65-2,86-szoros gyakoriságnövekedés tapasztal-
ható (4, 15). Az általunk alkalmazott kritériumrendszer
alapján a metabolikus X szindróma gyakorisága szignifi-
kánsan magasabb psoriasios betegek körében, mint a
kontroll csoportban, függetlenül a betegség súlyosságától.

A psoriasis illetve az azt kísérô, évtizedeken át fennálló
krónikus gyulladás hozzájárul a kardiovaszkuláris morbi-
ditás növekedéséhez. Gelfand és mtsai rizikótényezôkre
korrigált adatai alapján egy 30 éves, enyhe psoriasis beteg
számára a relatív rizikó 1,29-szeres és 3,10-szeres súlyos
psoriasis esetében (17). Irodalmi adatok alapján felvetik,
hogy a psorisasis független rizikótényezô az atherosclero-
sisra, stroke-ra és acut myocardialis infarctusra nézve (17-
19). A psoriasishoz társuló érelmeszesedés és a következ-
ményes kardiovaszkuláris kockázat hátterében az ismert
okokon kívül feltételezhetôen szerepet játszik a szignifi-
kánsan magasabb akut fázis fehérje szint, a hyperhomocy-
teinaemia és a fokozott vérlemezke aktivitás is (23). Fel-
mérésünk során a kardiovaszkuláris események gyakoribb
társulását nem sikerült igazolnunk, elôfordulási gyakori-
sága a beteg és kontroll csoportban közel megegyezett. Ez
vélhetôen az alacsony betegszámnak köszönhetô.

Megfigyeléses vizsgálatok alapján felvetik, hogy a
csontritkulás (OR:1,13-1,86), a nem-alkoholos zsírmáj
(47%vs. 28%, p<0.0001) és az obstruktív tüdôbetegség is
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(OR:1,27) gyakrabban fordul elô psoriasisos betegek kö-
rében (20-22), ezeket jelen tanulmányunkban nem vizs-
gáltuk.

Életminôség romlás
Több vizsgálat is kimutatta a dohányzás gyakoribb pre-

valenciáját psoriasisos betegek körében. Herron és mtsai
által végzett vizsgálatban a psoriasisos betegek 37%-a do-
hányzott és a betegek 78%-a a psoriasis kialakulása elôtt
kezdett el dohányozni (16). A dohányzás súlyosbíthatja a
tüneteket is, a legerôsebb kapcsolatot a palmoplantaris
psoriasis pustulosa esetében tudták kimutatni (OR: 5,3)
(8). A dohányzás egy olyan környezeti tényezônek tekint-
hetô mely a psoriasis genetikai hajlamát képes érvényre
juttatni (24, 25). Saját vizsgálatunk során a psoriasisos be-
tegek körében szignifikánsan gyakoribb volt a dohányzás
elôfordulási gyakorisága a kontrollokhoz viszonyítva.

Szignifikáns kapcsolatot tudott kimutatni több vizsgálat
is a pikkelysömör és a fokozott alkoholfogyasztás között,
de nincsenek adatok arra, hogy az alkoholizmus hátteré-
ben a psoriasis okozta életminôségromlás áll, vagy elôbbi
megelôzte a pikkelysömör kialakulását (26, 27). Saját fel-
mérésünkben nem tudtuk kimutatni az alkoholfogyasztás
gyakoribb elôfordulását psoriasisos betegek között. Ennek
oka az is lehet, hogy ezt a betegek saját bevallása alapján
mértük fel, ilyen irányú laboratóriumi eltéréseket nem
vizsgáltunk.

A psoriasist kísérô bôrtünetek és az ízületi érintettség
jelentôsen befolyásolja a betegek életminôségét, a hatás
mértéke egyéb krónikus betegségekhez (daganat, dep-
resszió) mérhetô. Gyakoribb a csökkent önértékelés, han-
gulatzavar, depresszió elôfordulása. Kurd és mtsai a dep-
resszió, szorongás és öngyilkossági gondolatok esetében a
kontrollokhoz viszonyítva 1,39; 1,31 és 1,44-szeres rizi-
kót írtak le (28). Saját vizsgálatunkban nem találtunk
szignifikáns eltérést a depresszió elôfordulását illetôen,
bár mi nem alkalmaztunk depresszió skálákat, csak a már
diagnosztizált depressziót vettük figyelembe.

Daganatok
Psoriasis esetében fokozott rizikót mutattak ki lympho-

ma, legkifejezettebben Hodgkin lymphoma (relatív koc-
kázat: 1,48) illetve T-sejtes cutan lymphoma (relatív koc-
kázat: 4,34) esetében (29). Ezzel ellentétben több olyan
közleményt is publikáltak, amelyben nem tudtak kapcso-
latot kimutatni a psoriasis és a lymphomák között (30).
Szintén emelkedett rizikó észlelhetô a non-melanoma bôr-
tumorok gyakoriságában is (31). A lymphoma és a non-
melanoma bôrtumorok mellett fej-nyak, tüdô, vese, colon
tumorok fokozódását is felvetik (32, 33). A daganatok
gyakoribb elôfordulásának pontos oka nem ismert. Felve-
tik a károsodott immunrendszeri válasz szerepét, mely
elôsegítheti a rosszindulatú sejtek kontroll nélküli szapo-
rodását illetve egy másik felfogás a psoriasisban alkalma-
zott hosszú távú terápiás eljárásokat (fényterápia, Sandim-
mun) tekinti oki tényezônek. Saját felmérésünk során a
daganatos megbetegedések gyakoribb elôfordulását nem
sikerült igazolnunk.

Érdekes új vizsgálati eredményt végzett Augustin és
mtsai a német egészségbiztosító adatai alapján. 18 év alat-
ti psoriasisos és kontroll gyermekek adatait dolgozta fel.
Eredményeik alapján a psoriasishoz társuló komorbiditá-
sok száma kétszerese a kontroll csoportban tapasztalható
értéknek (7,2% vs. 14,4%, prevalencia hányados (PH):
2,00). A juvenilis psoriasis magasabb Crohn (PH:3,69),
RA (PH 5,21), hyperlipidaemia (PH 2,15), diabetes melli-
tus (PH 2,01), hypertonia (PH 1,89) és elhízás (PH 1.70)
gyakorisággal társult (34). Ezen eredmények felvetik,
hogy a társuló metabolikus X szindróma elemei a beteg
életkorától és a psoriais fennállási idejétôl függetlenül tár-
sulnak a psoriasishoz. 

Felmérésünkben egyes társbetegségek gyakoribb elô-
fordulását psoriasisban kimutattuk, ok-okozati összefüg-
gést azonban nem vonhatunk le az eredményekbôl. Pusz-
tán csak azt állapíthatjuk meg, hogy pikkelysömörös bete-
gek körében gyakrabban figyelhetôek meg ezen betegsé-
gek. További vizsgálatok tárgya a kazualitás bizonyítása. 

Számos betegség társulhat a psoriasishoz, amiért felté-
telezhetôen a psoriasist kísérô citokin miliô, immunoló-
giai eltérések, terápiás beavatkozások és a pszichés stá-
tusz tehetô felelôssé. Nagyon fontos az, hogy az évtizedek
alatt kialakuló társbetegségeket idejében kiszûrjük illetve
megelôzzük kialakulásukat. Ez a betegek szoros kontroll-
jával érhetô el. Mivel gyakran csak a bôrgyógyász az
egyetlen orvos, akihez jár a beteg, ezért részükrôl különö-
sen nagy odafigyelés szükség, hogy a társuló betegségeket
idejében felismerjék és életvezetési tanácsokkal megelô-
zésükre felhívják a figyelmet. A psoriasisban alkalmazott
terápiás szerek, biológiai terápia illetve a szisztémás hatá-
sú gyógyszerek támadáspontjai a gyulladásban résztvevô
különbözô molekulák, melyek kiiktatásával a krónikus
gyulladás mérsékelhetô, ami maga után vonhatja a társbe-
tegségek incidenciájának csökkenését is. A késôbbiekben
további vizsgálatok szükségesek a kauzalitás igazolására a
társbetegségeket illetôen, valamint a szisztémás kezelések
esetleges jótékony hatásainak bizonyítására.

A vizsgálat elvégzéséhez a következô pályázatok nyújtottak segít-
séget: 
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Semmelweis Egyetem Általános Orvosi Kar Bôr-, Nemikórtani és Bôronkológiai Klinika1

(igazgató: Kárpáti Sarolta dr., egyetemi tanár)
Fôvárosi Önkormányzat Egyesített Szent István és Szent László Kórház – Rendelôintézet2

(igazgató: Radnai Zoltán dr., egyetemi tanár)

Bôrtünetek alapján diagnosztizált HIV esetek

HIV positivity verified by skin symptoms

FODOR KÁROLY DR.1, BOGNÁR PÉTER DR.1, KISS JUDIT DR.1, HOLLÓ PÉTER DR.1,
MARSCHALKÓ MÁRTA DR.1, SZLÁVIK JÁNOS DR.2, BÁNHEGYI DÉNES DR.2, 

KÁRPÁTI SAROLTA DR.1

ÖSSZEFOGLALÁS

A szerzôk három – a jelentkezô bôrtünetek alapján diag-
nosztizált – HIV beteg esetét ismertetik. Az elsô esetben
atípusos, terápia rezisztens psoriasis, soor oris, hairy leu-
koplakia és lympadenomegalia; a második esetben Kapo-
si-sarcoma, confluáló mucocutan candidiasis, fogyás és
lymphadenopathia; a harmadikban fiatal férfi betegnél ki-
terjedten jelentkezô herpes zoster infekció észlelése veze-
tett a HIV diagnosztizálásához.

A fokozott rizikójú fiatal MSM (men who have sex with
men) populációban, a HIV infekcióra utaló gyanújelek
célzott keresése, valamint klinikai gyanú esetén a HIV
szûrések mielôbbi elvégzése javasolt. A korai betegségstá-
diumban történô diagnosztizálás és az ennek megfelelôen
idôben megkezdett kombinált antiretrovirális kezelés a be-
tegség prognózisát számottevôen javítja.

Kulcsszavak: 
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SUMMARY

The authors present three cases of HIV positive patients.
The HIV infection were diagnosed on the basis of their
dermatological symptoms.

In the first case atypical, therapy resistant psoriasis
vulgaris, soor oris, hairy leukoplakia and lymphade-
nomegalia, in the second case Kaposi-sarcoma, confluent
mucocutan candidiasis, lymphadenopathy and weight
loss, in the third case – a young man – a severe herpes
zoster led to the diagnosis of HIV positivity.
The authors suggest the earliest search for HIV in any
case of clinical suspition, mostly in the high risk MSM
population, as well as to carry out screening tests for HIV.
The early diagnosis and the HAART started in time,
significantly improve the prognosis of the disease.
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A HIV infekció a human immundeficiencia vírus által
elôidézett krónikus lefolyású betegség, melynek elôreha-
ladott végstádiumában alakul ki a szerzett immunhiányos
szindróma (1).

Bár a betegség incidenciája világszerte továbbra is
emelkedik, Magyarországon jelenleg viszonylag ala-
csony fertôzöttségi arányt találunk. A HIV-fertôzöttek
száma a nyugat-európai országokban is jelentôsen na-
gyobb, mint hazánkban, viszont az újonnan diagnoszti-
zált fertôzések száma ezen országokban általában csök-
ken, szemben a nálunk tapasztalt emelkedéssel (4, 5, 
6, 7).

A magyar 2010-es epidemiológiai adatok 182 újonnan
diagnosztizált HIV pozitív esete az elôzô évekhez képest
30%-os emelkedést jelentett. Az ismert HIV pozitív sze-
mélyek túlnyomó többsége (94%) férfi volt, a betegek
77%-a 20 és 39 év közötti korcsoportba esett.

A rizikócsoport alapján történt értékelés szerint a bete-
gek 78%-a volt homo- vagy biszexuális érdeklôdésû. Ma-
gyarországon az emelkedô incidencia mellett tehát to-
vábbra is a fiatal MSM populáció dominanciája jellemzô
(2, 4, 5). 

A HIV fertôzéshez vezetô rizikóviselkedések közül az
MSM kapcsolat, STD betegségek fennállása, promiszkui-
tás, prostitúció, erôsen fertôzött területrôl (pl. szub-szaha-
rai Afrika) származó partnerrel létesített szexuális kapcso-
lat valamint az intravénás kábítószer abúzus emelendô ki
(1, 7, 8).

A vírus elsôsorban a CD4+ (cluster of differentiation
4) receptorokat hordozó sejteket betegíti meg, melyek-
re kezdetben macrophagotrop, majd a késôbbiekben 
T-lymphotrop túlsúly jellemzô (12, 14).

A betegség lefolyása során négy különbözô fázis kü-
löníthetô el. Elôször a gyors vírusszaporodással és ma-
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gas RNS kópiaszámmal jellemzett akut retrovirális

szindróma jelentkezik, melyet klinikailag influenza-,
vagy mononucleosis-szerû tünetek kialakulása jellemez.
Klinikailag láz, rossz közérzet, átmeneti lymphadeno-
megalia, izomfájdalom és maculopapulosus kiütések
észlelhetôek.

Ezt egy évekig tartó krónikus, tünetmentes HIV stá-

dium követi. Ebben a stádiumban folyamatos a HIV rep-
likáció, valamint a CD4+ lymphocyták pusztulása és fo-
lyamatos újdon képzôdése által fenntartott egyensúly
észlelhetô, mely azonban évek alatt az immunrendszer
lassú kimerüléséhez és celluláris immundeficiencia
kialakulásához vezet.

Az immundepléció kialakulásával a beteg a tünetes

HIV betegség stádiumba kerül, melyet olyan tünetek és
betegségek megjelenése jellemez, melyek ugyan nem tar-
toznak az AIDS indikátor betegségei közé, de mint gyanú-
jelek már a celluláris válasz hiányát jelzik.

A HIV fertôzés utolsó fázisát jelentô AIDS stádium-

ban nemzetközileg elfogadott indikátor betegségek közé
tartozó opportunista fertôzések, vagy malignus tumorok
kialakulása vagy a CD4+ sejtszám 200 sejt/μL (vagy CD4
arány <14%) alá történô csökkenése jellemzô (1, 2).

A diagnózist magas szenzitivitású HIV-1/2 (HIV p24
antigén valamint antitest kimutatására alkalmas) negye-
dik generációs tesztekkel állapítjuk meg, majd a pozitív
eseteket módosított Western-blot technikájú teszttel erô-
sítjük meg.

A kombinált antiretrovirális kezelés (HAART) a vírus
szaporodásának lassításával jelentôsen javítja a betegség
lefolyását, és nagymértékben kitolja a várható élettarta-
mot (3, 9, 10, 12, 13, 14).

Mivel a késôi betegségstádiumban megkezdett kezelés
esetén a prognózis jóval roszabb, valamint az opportunista
infekciók és malignus tumorok kialakulásának valószínû-
sége is fokozott, különösen fontos a korai diagnózis
megállapítása (6, 12).

1. Esetismertetés:
49 éves férfibeteg, psoriasisos bôrtünetei megjelenését elôször kb.

1 éve észlelte a sacralis gerinc felett körülírtan megjelenô plakk for-
májában. Ezt követôen fél éven belül tünetei folyamatos progressziót
mutattak, valamint bôrtünetei mellett két hónap alatti 12 kg-os fo-
gyást és fáradékonyságot említett. Ambulanter kivizsgálása során
emelkedett CRP (25 mg/L) és AST (349 U/L) értékeket észleltek.

Emiatt elvégzett góckutatás során szájsebészeti gócok igazolód-
tak, melyek szanálása megtörtént.

Tüneteit lokálisan kezelték, majd 30 mg/die acitretint állítottak
be; az alkalmazott kezelések mellett tünetei viszont tovább progre-
diáltak, emiatt további terápia beállítására hospitalizációját java-
solták.

Felvételekor a végtagok feszítô felszínén, a gluteusok felett és a
lumbo-sacralis háti szakaszon, valamint a hajas fejbôrön éles szélû,
erythemás, parakeratoticusan hámló, nagyelemû plakkokat, valamint
a plakkok körül nagyszámú, elszórt 4-6 mm-es, papulákat és súlyos
psoriasisos körömtüneteket észleltünk (1., 2., 3. ábra).

Klinikai vizsgálata során mindkét inguinalis régióban megna-
gyobbodott nyirokcsomókat tapintottunk, a szájüregben kiterjedt
soor orist, a nyelvszélen hairy leukoplakiát láttunk (4., 5. ábra).

Laboratóriumi értékei közt leukocytopaeniát (2,7 G/L) és
lymphocytopaeniát (0,47 G/L) észleltünk. Mellkas rtg. felvételén el-
térés nem volt. Orr-, torok-, bôr-, STD leoltásai és syphilis szeroló-
giái negatívak voltak.
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Az elsô beteg psoriasisos bôrtünetei elölrôl

2. ábra
Az elsô beteg psoriasisos bôrtünetei hátulról
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A klinikai gyanú alapján elvégzett HIV-1/2 antigén és antitest
meghatározás (Biorad) és Western blot vizsgálat pozitív ered-
ményt adott. 

Korábban számos alkalmi férfi partnere volt, kontaktus kutatá-
sa során név szerint csak az élettársát tudta megnevezni, mivel az
elmúlt 10 évben szexuális kontaktust már csak vele létesített.

A Szt. László Kórház, V. Fertôzô Belgyógyászati Osztály Am-
bulanciáján 10 sejt/μL-es CD4+ szám és 287.000 vírus/ml RNS
kópiaszám miatt kombinált antiretrovirális kezelést indítottak. Je-
lenleg abacavir/lamivudin (Kivexa), darunavir/ritonavir  (Prezista,
Norvir) kezelésben részesül, mely mellett vírusszáma méréshatár
alá csökkent. Psoriasisos bôrtünetei a sejtszám javulásával párhu-
zamosan regrediáltak.

2. Esetismertetés:
44 éves férfibeteg kb. 1 hónapja észlelte arcán vörös foltok

megjelenését. Az anamnézis felvételekor emellett fáradékonysá-
got, étvágytalanságot és egy hónap alatti kb. 8 kg-os fogyást emlí-
tett.

Vizsgálatakor a bal arcfélen valamint a jobb a temporalis régióban
egy-egy 5x10 mm-es átmérôjû livid-erythemás nodust láttunk (6., 7.
ábra).  Emellett a szájpadon, nyelven és garatívek területén kiterjed-
ten jelentkezô mucocutan candidiasist és inguinalis lymphadenome-
galiát észleltünk.

Laboratóriumi leletei közt jelentôs eltérést nem észleltünk. Mell-
kas röntgen felvételen negatív status, has-, kismedence UH vizsgá-
lattal splenomegalia igazolódott.

A bôrelváltozásból elvégzett biopszia a dermis felsô részének
orsósejtes intersticiális beszûrôdését, szabálytalan falú erek proli-
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3. ábra
Súlyos psoriasisos bôrtünetek, periungualis erythemával

5. ábra
A nyelv oldalán látható hairy leukoplakia

4. ábra
A nyelven észlelt soor oris

6. ábra
A második beteg arcán észlelt livid nodusok
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ferációját, és az érdús területen hemosziderin lerakódást mutatott
(8. ábra).

A klinikai kép alapján HIV asszociált Kaposi-sarcoma lehetôsége
merült fel, melyet az elvégzett HIV-1/2 antigén és antitest meghatá-
rozás (Biorad) és Western blot pozitív eredménye egyértelmûen alá-
támasztott.

Syphilis szerológiai vizsgálata és STD leoltásai negatívak voltak.
Kontaktuskutatása során biszexualitást említett. Az egyetlen meg-

nevezett férfi partner HIV fertôzése ismert volt; az egyetlen megne-
vezett nôi partnerét, mivel külföldi volt, elérni nem tudtuk.

A Szt. László Kórház, V. Fertôzô Belgyógyászati Osztály Ambu-
lanciáján 30 sejt/μL-es CD4+ sejtszám és 200.000 vírus/ml RNS kó-
piaszám miatt kombinált antiretrovirális kezelést indítottak, melyet
mellékhatások miatt több alkalommal módosítottak. Jelenleg lami-
vudin (Epivir), darunavir/ritonavir (Prezista, Norvir) kombináció
mellett vírusszáma méréshatár alatt van. 

A Kaposi sarcoma kezelésére liposzómás doxorubicin kezelés-
ben részesült, melyre bôrtünetei regrediáltak. A beteg gondozása
során Pneumocystis pneumonia jelenentkezését is észlelték. A je-
lenleg is alacsony, 170 sejt/μL-es CD4+  lymphocyta szám miatt
sulfamethoxazol/trimethoprim (SMX/TMP) prevenciós kezelésben
részesül.

3. Esetismertetés:
35 éves férfibeteg vizsgálata elôtt egy héttel észlelte prodromális

fájdalom jelentkezését, majd a törzs jobb oldalán hólyagos bôrtüne-
tek megjelenését.

Vizsgálatakor a jobb thoracalis V-VI. dermatomák területének
megfelelôen, erythemás alapon, csoportosan megjelenô, 2-6 mm-es
átmérôjû vesiculákat észleltünk (9., 10. ábra). 

Rutin laboratóriumi- és mellkas röntgen vizsgálata során eltérést
nem észleltünk.

A fiatal életkorban, kiterjedten jelentkezô tünetek miatt elvégzett
HIV-1/2 antigén és antitest meghatározás (Biorad) és megerôsítô
Western blot vizsgálat egyaránt pozitív eredményt mutatott.

Syphilis szerológiája negatív volt, húgycsô leoltásból E. faecalis
tenyészett ki. 

Három férfi partnert nevezett meg kontaktusként, melyek közül
egy HIV pozitív volt, ôt azóta a Szt. László Kórház gondozásába
vette.

A Szt. László Kórház, V. Fertôzô Belgyógyászati Osztály Am-
bulanciáján 128 sejt/μL-es CD4+ lyphocyta szám és 325.000 ví-
rus/ml RNS kópiaszám miatt kombinált antiretrovirális kezelést
indítottak. Abacavir/lamivudin (Kivexa), nevirapin (Viramune)
kombinációs kezelés mellett legutóbbi kontrollja során 420/L-es
CD4+ sejtszámot mértek, valamint vírusszáma méréshatár alatt
volt.

Megbeszélés

A HIV fertôzötteknél elôforduló bôrgyógyászati beteg-
ségek palettája rendkívül széles, infektív (pl. ulcerosus
herpes simplex, kiterjedten jelentkezô herpes zoster, cent-
rofaciális seborrhoeas dermatitis, kiterjedt molluscum
contagiosum, multiplex bacillaris angiomatosis, chronicus
soor oris, vagy vulvovaginalis candidosis és hairy leukop-
lakia) és nem-infektív (pl. psoriasis vulgaris, pityriasis ru-
bra pilaris, ITP és vasculitisek, xeroderma, porphyria cu-
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7. ábra
HIV ferôzéshez társult Kaposi sarcoma

9. ábra
A harmadik beteg zoster fertôzése

8. ábra
Kaposi sarcoma szöveti képe – HE festés

10. ábra
Multisegmentalis herpes zoster a háton
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tanea tarda, calcipylaxis, urticaria, Stevens-Johnson synd-
roma, vagy nyálkahártya aphták) kórképek a lefolyása so-
rán egyaránt jelentkezhetnek (15, 16, 17, 18).

Az elsô stádiumban jelentkezô influenza- vagy mono-
nucleosisszerû lázzal, lymphadenopathiával és maculopa-
pulosus exanthemákkal jellemzett tünetek kelthetnek gya-
nút, majd késôbb a konstitúcionális tünetek (gyengeség,
láz, fogyás, hasmenés, lympadenopathia) mellett jelentke-
zô infekciók (pl. herpes zoster, rekurráló herpes simplex,
recidíváló sinusitisek, bronchitisek, prostatisis, vagy PID)
jelezhetik a HIV betegséget (1, 15, 16, 17, 18).

A magyarországi epidemiológiai helyzetet figyelembe
véve a fiatal férfi populációban már exanthemákkal és
nyirokcsomó megnagyobbodásokkal jelentkezô influenza-
szerû tünetek megjelenése, vagy a gyanújelek közé tarto-
zó fent említett betegségek észlelése esetén is gondolnunk
kell a betegségre. 

Emellett a jól ismert bôrgyógyászati kórképek szokatlan
életkorban, súlyossággal vagy atípusos lokalizációban tör-
ténô megjelenése, vagy szokatlan terápiarezisztenciája
esetén szintén fel kell merülnie a folyamat hátterében álló
HIV fertôzés lehetôségének (1).

Ilyen esetekben az alapos (szájnyálkahártya, teljes bôr-
terület, nyirokcsomó-, és genitális régiók) fizikális vizsgá-
lat és részletes anamnézis felvétel (rossz közérzet, fáradé-
konyág, perzisztáló subfebrilitás vagy láz, ismételt hasme-
nés, folyamatos fogyás) a HIV fertôzés gyanújának
megalapozásához vezethet, és szerológiai vizsgálat elvég-
zését teszi szükségessé.

Elsô esetünkben egy korábban tünetmentes betegnél
kialakult, gyorsan progrediáló és kifejezett terápiareziszten-
ciát mutató psoriasis vulgaris szokatlan formában jelentke-
zô tünetei mellett, a kiterjedt soor oris, hairy leukoplakia,
fogyás és lymphadenopathia vezetett a HIV diagnosztizálá-
sához. Az irodalmi adatok szerint, habár HIV fertôzötteknél
a psoriasis megjelenése nem gyakoribb, mint az átlag né-
pességben, a betegség lefolyása viszont általában súlyo-
sabb, és nagyfokú terápiarezisztencia észlelhetô. A szokvá-
nyos kezelésekkel szemben mutatott nagyfokú terápiare-
zisztencia mellett a kombinált antiretrovirális kezeléssel
elért immunrestitúcióval párhuzamos, egyértelmû javulás
jellemzi a psoriasisos bôrtüneteket (19, 20, 21).

Hasonló tendenciát tudtunk megfigyelni az általunk leírt
betegnél is, akinek tünetei a kezelés mellett hyperpigmen-
tált foltok visszahagyásával szinte teljesen regrediáltak.

A második esetben a HIV diagnosztizálása már az AIDS
stádiumot jelzô Kaposi-sarcoma észlelésével történt, emel-
lett a beteg gondozása során észlelt Pneumocystis pneu-
monia szintén a kifejezett immundeplécióra utalt. Habár a
kiterjedten konfluáló mucocutan candidiasis, generalizált
lympadenopathia, valamint a panaszai közt említett fáradé-
konyság, étvágytalanság és jelentôs fogyás már korábban
is jelezte volna a HIV fertôzést, ezen esetben a diagnózis a
késôi orvoshoz fordulás miatt késhetett (22, 23, 24).

A harmadik esetben egy fiatal férfinél jelentkezô herpes
zoster kezelése során a kiterjedten jelentkezô tünetek és
multisegmentalitás keltette gyanú miatt levett HIV szero-
lógia vezetett viszonylag korai diagnózishoz (25).

A bemutatott esetekben közös, hogy már AIDS stá-
diumban kerültek diagnosztizálásra (CD4+ 10, 30, 128
sejt/μL), viszont az elôrehaladt immunhiányos állapot
ellenére sem igényelt az ellátásuk kórházi bennfekvést,
és az antiretrovirális kezelés mellett vírusszámuk mé-
réshatár alá csökkent, valamint immunparamétereik is
javultak.

A betegség korai stádiumban történô diagnosztizálása
és az idôben megkezdett kombinált antiretrovirális keze-
lés a betegség prognózisát számottevôen javítja és az op-
portunista fertôzések kialakulásának valószínûségét szig-
nifikánsan csökkenti (3, 9, 12, 13, 14).

A kombinált kezeléssel elôre láthatóan kb. 35 - 40 éves
jó életminôségû, munkaképes idôszak biztosítható. Ez a
tény arra utal, hogy a modern kombinált antiretrovirális
kezelés a HIV fertôzés lefolyását megváltoztatta, és ellen-
tétben annak korábbi halálos kimenetelével egy krónikus
betegséggé alakította át.
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ÖSSZEFOGLALÁS

Fournier-gangraena elnevezésen a külsô nemi szervek, a
gát, ill. a végbél körüli tájék subcutisára és fasciáira ki-
terjedô, hiperakut lefolyású, szövetelhalással járó, infek-
ciós, gyulladásos folyamatát értjük. Patogenetikai tulaj-
donságai alapján nekrotizáló fasciitisnek felel meg. A to-
xikus shock-like syndromát eredményezô kórfolyamat bi-
zonyos hajlamosító tényezôk és alapbetegségek mellett,
adekvát kezelés ellenére napjainkban is magas mortali-
tású. Az anogenitalis tájékon kialakuló súlyos, heveny
gyulladásos folyamatokat indokolt a Fournier-gangrae-
na kiindulási helyzetének tekinteni.

Kulcsszavak:
Fournier-gangraena - toxikus shock-like

syndroma - fasciitis necrotisans

SUMMARY

Fournier’s gangrene is a type of necrotizing infection or
gangrene affecting the subcutaneous tissue and fascias of
the genital, perineum and perianal regions.
Pathogeneticaly it is a necrotising fasciitis. Fournier’s
gangrene is an emergency requiring intravenous
antibiotics and debridement of necrotic tissue with high
mortality. If untreated it leads to toxic shock-like
syndrome and patients with certain risk factors or
underlying illness, even with adequate therapy the
outcome can still be fatal. Any sever acute inflammatory
process of the anogenital region should be considered
potentially as a starting point of Fournier’s-gangrene. 

Key words:
Fournier’s gangrene - toxic shock-like

syndrome - necrotising fasciitis

Jean Alfred Fournier francia bôrgyógyász (1. ábra)
1883-ban 5 beteg esetét közölve a hímvesszô és a here-
zacskó gyorsan tovaterjedô, súlyos szövetelhalással járó
folyamatát „fulmináns gangraena” elnevezéssel írta le
(1). A múltban több elnevezése is volt e betegségnek: a
külsô genitaliák synergiás gangraenája, a perinealis és
a scrotalis bôr non-clostridialis myonecrosisa, scrotalis
gangraena, perinealis phlegmone. Fournier a kórkép
kritériumaiként három tényezôt jelölt meg: (a) hirtelen
fellépést egyébként egészséges fiatalemberen; (b) a gan-
graena gyors kialakulását; (c) kimutatható ok hiányát.
Ma már nem tekintjük idiopathiásnak a betegséget, mert
a legtöbb esetben hajlamosító tényezôk mellett uroló-
giai, colorectalis vagy bôreredetû háttér kimutatható. A
folyamatnak ismert perinealis, anorectalis formája, ill.
vulvaris manifesztációja is. A szerzôk egy eset leírása

kapcsán taglalják a Fournier-gangraena, ezen magas ha-
lálozási arányú nekrotizáló lágyrészfertôzés klinikai jel-
lemzôit, etiológiáját, terápiáját, ill. multidiszciplináris
vonatkozásait.

Esetismertetés

A Pécsi Bôr-, Nemikórtani és Onkodermatológiai Klinika ügyeleti
szolgálatában 2009. október 23-án délelôtt 11 órakor lázas, elesett
állapotban jelentkezett a 61 éves beteg, aki elmondta, hogy 6 nappal
korábban kényelmetlen alsónadrág a gáttájékon „törte”, buszon uta-
zott, „az ülés kemény volt, a busz összerázta”, és még aznap a crena
ani mellett erôs fájdalma lépett fel. 3 napja a herezacskója bedagadt,
„gyengeségérzése” jelentkezett. 2 napja a fitymáját nem tudja hátra-
húzni, háziorvosánál járt, aki Augmentin Duo®, Cataflam® és ung.
Alkcema® terápiát javasolt. Klinikánkon való megjelenése elôtt 1
nappal észlelte a beteg a penisének duzzanatát, a penis bôrén „fekete
színû” hólyag megjelenését, valamint láza (39,3 °C), hidegrázása je-
lentkezett. 
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A beteg anamnézisében kizárólag hypercholesterinaemia szerepel,
amely miatt statin (Torvalipin®) kezelésben részesül. Diabetes mel-
litus, daganatos, ill. immunológiai betegsége nem ismert, immun-
szupresszív terápiában nem részesült. Elmondása szerint naponta 3-
4 fröccsöt fogyaszt. 

A perianalis régióra, a crena ani mellett a gluteusokra, perineumra,
scrotumra, penisre és a has alsó harmadára lokalizálódó igen kiterjedt
oedemás erythemát, a scrotumon, a penisen bullákat, necrosist, továb-
bá phymosist észleltünk (2., 3., 4. ábra). A beteg elesett állapotú volt,
az igen erôs fájdalmak miatt leülni sem tudott. A klinikai kép alapján
Fournier-gangraena diagnózisát állítottuk fel, fotodokumentációk el-
készítését követôen sürgôsséggel az Urológiai Klinikára irányítottuk,
ahol laboratóriumi vizsgálatokkal leukocytosist, balra tolt vérképet
(fvs.: 15,000 (H) Giga/l; neut.: 90,2 (H) %; lym.: 4,8 (L) %), magas
CRP értéket (HCRP: 488,20 (H) mg/l), beszûkült vesefunkciót (kar-
bamidnitrogén: 19,97 (H) mmol/l, kreatinin: 172 (H) umol/l) észlel-
tek. Mûtéti elôkészítést követôen 14:45-kor az igen progresszív ne-
krotizáló fasciitis miatt vitális indikációval radikális necrectomia cél-
jából az Urológiai Klinikán akut operációt kezdtek a betegnél. A mû-
tét során a hasfal „sercegése” miatt felmerült gázgangréna lehetôsége,
a mikrobiológiai vizsgálat Clostridium fertôzést nem igazolt, de mik-
robiológus javaslatára a mûtét alatt imipenem, clindamycin kezelést
(Tienam® iv. 500 mg, Dalacin® iv. 600 mg) kezdtek. A nagy kiterje-
désû necroticus terület az ép szövetektôl éles demarkációs széllel kü-
lönült el, az elhalt területet teljes egészében kimetszették. A folyamat
mûtôasztalon is észlelt gyors progressziójára való tekintettel, a peria-
nalis régió ellátása céljából a mûtét alatt sebészeti konzíliumot kértek.
Az elvégzett necrectomia következtében a köldöktôl distalisan, a has
alsó harmadában, a gáttájékon, a perianalis területen egészen a glutea-
lis tájékig, ill. a penisen, a fasciáig kimetszett, egybefüggô bôrhiány
keletkezett. A folyamat ugyanakkor megkímélte a mélyben lévô ne-

mes képleteket és szerveket, sem a penis, sem a herék mély struktúrái
nem károsodtak, sôt – az elhalt környezet eltávolítása után – maga a
rectum is épnek bizonyult. A késôbbi sebgyógyuláshoz elengedhetet-
len volt, hogy a seb „tisztán legyen tartva”, emiatt a sebész anus prae-
ternaturalis felhelyezését végezte. Az alhasi terület érintettsége miatt,
a sérült területen át suprapubicus drén behelyezése nem volt célszerû,
így a vizeletdeviációt - tekintettel az ép húgycsôre- állandó katéterrel
oldották meg. Az operáció 21:15-kor fejezôdött be, mintegy 6 és fél
órán keresztül tartott (5., 6., 7., 8. ábra). Az Urológiai Klinika Inten-
zív Osztályán történô posztoperatív gondozás során 8 napig folytatták
a megkezdett antibiotikum kezelést, a beteg parenteralis táplálásban,
fájdalomcsillapító, anxiolyticus, tromboprofilaktikus kezelésben ré-
szesült, a mûtét után észlelt anaemiáját a 6. posztoperatív napon 4 E
keresett vörösvértest-massza transzfúzióval rendezték. 
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Mikrobiológiai vizsgálatok során a sebváladékból Escherichia co-
li, alfa-haemolizáló Streptococcus és Gram negatív nem identifikált
anaerob pálca tenyészett ki, amelyek valamennyi vizsgált antibioti-
kumra érzékenységet mutattak. Haemokultúrából aerob és anaerob
baktérium nem tenyészett ki. 

A necrectomia után a testfelszín kb. 5%-át kitevô egybefüggô
bôrhiány jött létre. Égésplasztikai sebészeti konzílium javaslata
alapján nyitott, naponta két alkalommal végzett sebkezelést, hidro-
genperoxidos, Betadine®-os öblítést, a hasfali fasciára, mons pubis
tájékára, a perineumra, ill. a penisre körkörösen xenograftot, majd
Aquacell-Ag® kötéseket alkalmaztak. 

Az egyébként intakt testisek és funiculusuk a lágyékcsatornáig ta-
karás nélkül maradtak. Az irodalom ilyenkor a herék védelme érde-
kében a comb bôre alá való beültetésüket javasolja. Esetünknél a
comb bôrének felsô része is károsodott, az ép rész a heréktôl távol

helyezkedett el, a beültetés nem volt elvégezhetô. A hosszan felsza-
badult funiculus miatt a heréket kötözni nem lehetett, a betegnek pa-
naszokat okoztak, de elsôsorban akadályozták a sebkezelést, emiatt
a 7. posztoperatív napon ismételt urológiai mûtétet, kétoldali kaszt-
rációt végeztek (9., 10. ábra). Egy hónapos urológiai hospitalizációt
követôen a beteg a Sebészeti Klinikára került áthelyezésre, ahol a
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4. ábra 
A gyulladásos folyamat a hasfalra terjed

6. ábra 
A gyulladásos folyamat, necrosis a mélybe terjedt

5. ábra
Radikális necrectomia

7. ábra
Devitalizált szövetek eltávolítása

8. ábra
Necrectomia utáni állapot
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perianalis és gáttáji sebek kimetszését, sebszél mobilizálást köve-
tôen primer feszülésmentes zárását, az anusnyílás rekonstruálását, a
hasi és a nemiszervre terjedô bôrhiányoknak a sebalapok felfrissíté-
sét követôen a combról vett részvastag bôrhálókkal való pótlását vé-
gezték (11. ábra). A beteget 2009. december 21-én katéterrel és
anus-praevel bocsájtották otthonába. Égéssebészeten rendszeresen
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9. ábra
4. posztoperatív nap

10. ábra
47. posztoperatív nap, kasztráció utáni állapot, sarjadó

sebalap

11. ábra
Rekonstrukció a plasztikai sebészeten

12. ábra 
Gyógyult állapot
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kontrollálták: a transzplantátumok megtapadtak, a hámhiányok gyó-
gyultak (12., 13. ábra). Az anusgyûrû mélyen a farpofák között a
hegben helyezkedett el, stomazárás a posztoperatív szakban, ill. a
teljes felgyógyulásig nem jött szóba. 

Fournier-gangraenájának gyógyulását követôen 2010 februárjá-
ban paranoid töredékek, szorongásos tünetek, organikus hangulat-
zavar miatt a beteget a Pszichiátriai Klinikán gondozásba vették,
Risperdal® és Rivotril® kezelést indítottak. Pszichoorganikus hát-
tér kizárása céljából koponya CT és MRI vizsgálatot végeztek,
amelyen mintegy mellékleletként chiasma kompressziót okozó
suprasellarisan és baloldalon parasellarisan terjedô hypophysis
adenomát és akusztikus schwannomának megfelelô kisagy- híd-
szögleti térfoglalást mutattak ki. Endokrinológián gondozásba vet-
ték a beteget, normál mellékvese és pajzsmirigymûködés mellett
súlyos fokú hypogonadismust, gonadotrop termelô invazív adeno-
mát véleményeztek, Bromocriptin® terápiát kezdtek. 2010 júniu-
sában az Idegsebészeti Klinikán a hypophysis macroadenoma mû-
téti eltávolítását elvégezték, endokrinológián androgén hormon-
pótlásban részesül a beteg. 

Megbeszélés

A Fournier-gangraena (FG) fulmináns, rapid nekrotizáló
fasciitis az anogenitalis tájékon. Férfiaknál mintegy tíz-
szer gyakrabban fordul elô mint nôknél, leggyakrabban 50
év körül, de minden életkorban észlelték már megjelené-
sét. Észak-Amerikában közölték a legtöbb esetet, utána
Afrika következik, de ugyancsak magas az elôfordulási
gyakorisága Európában is (2, 3, 11, 18). 

A FG kialakulásában egyértelmû bizonyos betegségek
hajlamosító szerepe. A szisztémás tényezôk közül elsô
helyen szerepel a diabetes mellitus, amely a FG miatt
kezelt betegek 30-40%-nál áll fenn. A cukorbetegség ta-
laján kialakuló mikrocirkuláció zavar szöveti ischaemi-
át eredményez, ugyanakkor a fagocitózis csökkenése a
baktériumok elszaporodásához vezet. A második leg-
gyakoribb háttérbetegség az alkoholizmus. Immunszup-
rimált állapotok (immunszupresszív kezelés, AIDS),
drogfüggôség, rosszindulatú daganatok, elsôsorban co-
lorectalis tumor, továbbá hematológiai kórképek-fôként
leukémia, obesitas és keringési zavarok, a kismedence
vascularis eredetû megbetegedései szintén állhatnak a
háttérben. A felsorolt tényezôk részben a szervezet
csökkent celluláris védekezése miatt jelentenek kocká-
zatot (12, 13, 14, 15, 18). Betegünknél diabetes melli-
tus, továbbá hematológiai betegség nem igazolódott, a
súlyos kórkép kialakulása alkoholizmusára vezethetô
vissza. 

Lokális kiváltó tényezôk: urológiai beavatkozások,
„katétermanipuláció”, katéter behelyezés, állandó katé-
terviselés, húgycsôtágítás, merevedést létrehozó intraca-
vernosus injekciók, penis protézis, prosztatabiopszia, sé-
rülések (17). FG-ra hajlamosító urogenitalis betegségek
között szerepel a vesicointestinalis fistula, urethritis, pro-
statitis, a periurethralis mirigyek gyulladása, balanitis,
heveny here-mellékhere gyulladás. Diabeteses, neuropa-
thiás betegeknél gyakrabban alakul ki alsó húgyúti infek-
ció (6, 7).

A rectum és a perinealis tájék betegségei is lehetnek a
fertôzés kiindulópontjai: gyulladásos bélbetegségek (coli-
tis ulcerosa, Crohn-betegség), a végbél körül isorectali-
san, perianalisan kialakuló tályog, iatrogén beavatkozás:
biopszia, tágítás, aranyérmûtét, bélsipoly, szigma- és vég-
bélrák, appendicitis, diverticulitis. 

Elégtelen tisztálkodási körülmények miatt kialakuló kü-
lönbözô perinealis, ill. genitális bôrgyulladások, furuncu-
lus, abscessus, hidradenitis suppurativa, továbbá a lágyék-
hajlatok intertrigoja, valamint bôrsérülések (trauma, iatro-
gén ártalom, testékszer) szintén rizikófaktort képeznek (2,
3, 4, 5, 16). Az elhanyagolt állapotú betegünknél a ké-
nyelmetlen alsónemû okozta apró sérülések alkották a
kórokozók behatolási kapuját. 

Az alapvetôen fertôzéses folyamat hátterében nincs
specifikus kórokozó, többnyire a normál flórában jelen-
lévô baktériumok játszanak szerepet a kiváltásában.
Többféle, rendszerint aerob és anaerob kórokozó társul-
va hozza létre a FG-t, 70%-ban kevert, 20%-ban csak
aerob, 10% anaerob infekció igazolható. A leggyakrab-
ban kimutatott baktérium az Escherichia coli, továbbá
Bacteroides, Staphylococcus aureus, Proteus mirabilis,
Streptococcus pyogenes, Pseudomonas aeruginosa, En-
terocccus és Klebsiella pneumoniae szerepel többször a
háttérben. Viszonylag ritka a gázgangrénát okozó
Clostridium perfringens, amely nem mindig mutatható
ki az anaerob kórokozók által termelt hidrogén és nitro-
gén okozta crepitatio mögött. Clostridium fertôzésre el-
sôsorban a FG colorectalis eredete és izomelhalás ese-
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tén kell gondolni (4, 5, 18). Az 1. táblázat a PTE Uro-
lógiai Klinika Fournier-gangraenás eseteinek mikrobio-
lógiai hátterét és az alkalmazott antibiotikum terápiát
prezentálja. 

A kórokozóknak mindig van behatolási kapuja, amely
azonban gyakran jelentéktelen és emiatt nem kerül felis-
merésre!

A kórképet a penis, a scrotum, esetleg a perineum bô-
rének nagyfokú fájdalommal járó oedemás erythemája
jellemzi. Az aránytalanul nagy fájdalom jelzi a megbe-
tegedés súlyosságát. A folyamat a felületes gáti szövet-
lemez, a Colles-fascia mentén gyorsan mélyre, távo-
labbra terjed, a bôr, a bôr alatti kötô-
szövet és a fascia elhalásával jár, emiatt
a bôrtünetek csak a jéghegy csúcsát ké-
pezik. Az erythema megjelenése után
48 órával a szövetelhalás egyértelmû
jelei mutatkoznak: bullaképzôdés, a
bôrszín barnásfeketévé válása, necrosis,
suppuratio alakul ki általános tünetek,
láz, elesettség kíséretében. Az esetek
kisebb részében gázképzôdés miatt cre-
pitatio jelentkezik sercegô tapintási le-
lettel. 

Adekvát kezelés nélkül a perineumon,
a külsô genitaliákon, perianalisan induló
folyamat rapidan progrediálva a hasfal-
ra, fartájra is ráterjed, a combot is érint-
heti, sôt még a mellkasfalra is kiterjed-
het. A herék a különálló vérellátásuk,
többszörös hereburkuk miatt rendszerint
megkíméltek. Hereérintettség esetén a
folyamat valószínûleg magasan a retro-
peritonealis térre terjed. A hímvesszô
érintettsége esetén általában a bôr és a

subcutis hal el, a barlangos testek épek
maradnak.

A súlyos klinikai kép kialakulásáért az in-
vazív patogén baktériumok és az általuk ter-
melt toxinok és enzimek felelôsek. Az in-
fekció a subcutan kiserek obliteratív endar-
teritisét eredményezi, a baktériumtoxinok
intravascularis koagulációt okoznak. A ki-
sér-keringés zavara következtében kialakuló
szöveti hypoxia a fakultatív és obligát anae-
rob kórokozók elszaporodásához vezet. 

A FG toxikus shock-like syndroma
kialakulásával jár, általános toxikus tüne-
tek, hypotensio, láz, többszervi elégtelen-
ség (vese, máj, légzési-keringési rendszer)
fellépésével, életveszélyes szepszissel fe-
nyeget (2, 4, 5). 

A klinikai kép rendszerint egyértelmû, a
diagnózist szükség szerint képalkotó vizs-
gálatokkal (CT, MRI), ill. az intraoperatí-
ven látott képpel lehet megerôsíteni (8).

A FG differenciáldiagnosztikájában ery-
sipelas, cellulitis, pyoderma gangraeno-

sum, ischaemias vascularis necrosis, Syncumar necrosis,
balanitis gangraenosa és juvenilis gangraenosus vasculitis
jön szóba (5).

A betegség mortalitása magas, 20-50% közötti. 50 év
felett, ill. többszervi elégtelenség esetén rosszabb a prog-
nózis (3). A 2. táblázat a FG elôfordulási gyakoriságát és
mortalitását demonstrálja a PTE Urológiai Klinika utóbbi
10 éves anyagában. 

A FG sürgôs orvosi ellátást, komplex helyi és általános
kezelést igényel. Elsôdleges az azonnali sebészi feltárás,
radikális necrectomia végzése, a devitalizált szövetek tel-
jes eltávolítása. Az infekció miatt széles spektrumú anti-
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70% kevert, 20% csak aerob, 10% anaerob infekció

● Bacteroides fragilis sp. 74%-ban indító kezelés:
● Citrobacter sp. amoxicillin/clavulansav
● Enterobacter cloacae +gentamicin
● Enterococcus sp. +metronidazol
● Escherichia coli
● Peptostreptococcus anaerobius sp. ● ceftriaxon
● Proteus mirabilis ● cefuroxim
● Proteus morganii ● ofloxacin 
● Staphylococcus aureus ● ciprofloxacin
● Streptococcus anginosus/milleri
● Streptococcus alfa/beta haemolyticus
● Pseudomonas aeruginosa ● imipenem+cilastatin
● Staphylococcus aureus MRSA ● clindamycin
● Clostridium ● amikacin

● vancomycin

1. táblázat
Fournier-gangraena mikrobiológiai háttere és antibiotikum terápia

a PTE KK Urológiai Klinika anyagában (2000-2010 között). 
Kiemelve a polirezisztens törzsek és az ezekre alkalmazott 

antibiotikumok

2. táblázat
A Fournier-gangraena elôfordulása a PTE KK Urológiai Klinikán 

az utóbbi 10 évben
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biotikus kezelés alkalmazandó. A sebváladék és a vér
mikrobiológiai vizsgálata szükséges, eredményük ismere-
te azonban nem feltétele a FG kórisméjének kimondásá-
nak, illetve a széles spektrumú antimikrobás kezelés azon-
nali megindításának (19, 20).

Szeptikus sokk és többszervi elégtelenség veszélye
miatt a beteget intenzív osztályon indokolt kezelni a ke-
ringési viszonyok rendezése, az ionháztartás, sav-bázis
egyensúly normalizálása, szepszisre vonatkozó laborató-
riumi vizsgálatok, a vese és a máj mûködésének figyelem-
mel kísérése, enteralis vagy parenteralis mesterséges táp-
lálás céljából.

A kisér-keringés javítása és a thrombosis profilaxisa
céljából reológiai gyógyszerek alkalmazása, kis molekula-
súlyú heparinszármazékok adása indokolt. A sebgyógyu-
lás érdekében rendszerint szükséges a vizelet elvezetése,
epicystostomiás vizeletelterelés, ill. a folyamat hasfalra
terjedése esetén húgycsôkatéter alkalmazása, továbbá a
perineum érintettségekor anus praeternaturalis kialakítása.

A szövetelhalástól függôen további necrectomiák válhat-
nak szükségessé, nyitott, akár naponta többszöri sebkezelés
a tiszta, gyulladásmentes, sarjadó sebalap eléréséig. A kelet-
kezett szövethiány plasztikai sebészeti rekonstrukciós mû-
téttel, bôrtranszplantációval kezelhetô (2, 4, 5, 9, 10, 20).

A FG kezelése multidiszciplináris feladat, urológus, se-
bész, plasztikai sebész, mikrobiológus, infektológus és in-
tenzív osztály együttmûködését igényli. 

A FG nem irodalmi ritkaságszámba menô megbetege-
dés, nagyon fontos ezen magas mortalitású kórkép gyors
felismerése. Az anogenitalis tájékon jelentkezô minden
súlyos subcutan gyulladásos folyamat esetén indokolt FG
lehetôségére gondolni.
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Nemikórtani és Bôronkológiai Klinika

(igazgató: dr. Kárpáti Sarolta egyetemi tanár)

Brazil leishmaniasis

American Cutaneous Leishmaniasis

SILLÓ PÁLMA DR., HÁRSING JUDIT DR., KÁRPÁTI SAROLTA DR.

ÖSSZEFOGLALÁS

A leishmaniasis a fertôzött nôstény sand fly által terjesz-
tett, különbözô formában megjelenô,  a trópusokon és
szubtrópusi területeken endémiás parazita fertôzés. A cu-
tan, fekélyeket okozó megbetegedés a leggyakoribb, azon-
ban kezeletlen esetben a Leishmania bizonyos, fôleg Kö-
zép- és Dél-Amerikában elterjedt típusai torzító mucocu-
tan tünetekhez vezethetnek az orron és a szájnál.

A szerzôk egy 35 éves férfi esetét ismertetik, aki bôrtü-
nete megjelenése elôtt 2 hónapot töltött Dél-Amerikában.
A lábszárfekélybôl készült mikrobiológiai leoltás, kenet és
rutin hisztológia nem volt informatív, a friss biopsziás
mintából elvégzett PCR vizsgálat Leishmania braziliensis
fertôzést igazolt. A fekély spontán, heg hátrahagyásával
gyógyult, a beteg az esetleges mucocutan recidíva
megelôzésére szisztémás miltefosine kezelésben részesült.

Kulcsszavak: 
fekély - Leishmania brasiliensis komplex -

terápia

SUMMARY

Leishmaniasis is a parasitic disease spread by the bite of
infected female sand flies, endemic in the tropics and
subtropics. There are several different forms of
Leishmaniasis, the most common form is cutaneous
leishmaniasis, which causes skin sores. If not treated,
infection that started in the skin can rarely spread to the
nose or mouth and can cause sores there, which can be
quite disfiguring. This is seen in some of the types of
Leishmaniasis found in Central and South America.

A clinically typical case of cutan leishmaniasis is
reported. The diagnosis of Leishmania brasiliensis
complex infection after a negativ histopathology, tissue
smear and culture was confirmed by PCR. The patient
received oral miltefosine therapy to avoid mucocutan
symptomps in the future.

Key words: 
ulcus - Leishmania brasiliensis komplex -

therapy

A leishmaniasis ugyan nem okoz robbanásszerûen terjedô
járványokat, a WHO becslése alapján a világon mintegy 350
millió embert veszélyeztet. A bôrt és a nyálkahártyát érintô
megjelenési formájában évente 1-1.5 millióan betegednek
meg. Habár a cutan leishmaniasis általában spontán gyó-
gyul, bizonyos Leishmania (L.) fajok, így a L. brasiliensis
complex esetében hatékony szisztémás terápia nélkül évek
múlva súlyos, torzító mucocutan tünetek jelentkezhetnek. 

Közép-Európában tradicionálisan ritka kórkép révén a
lesishmaniasis a magyar bôrgyógyászati képzésben nem
szerepel központi helyen, azonban az egyre gyakoribbá
váló egzotikus utazások következtében a betegség behur-
colására egyre nagyobb eséllyel következik be, differen-
ciáldiagnosztikai szempontból fontossága növekszik. Kli-
nikai szempontból típusosnak számító esetünk ismerteté-
sét segítségül szánjuk a leishmania gyanús esetek kivizs-
gálásához és kezeléséhez. 

Esetismertetés

A 35 éves férfi anamnézisében említésre méltó megbetegedés nem
szerepel. 2007 év elején két hónapot töltött Thaiföldön, Brazíliá-

ban, Peruban és Bolívia esôerdôjében. Hazaérkezését követôen két
héttel kezdôdött panasza. Elmondása szerint enyhe bôrpír jelentke-
zett bal lábszárán, mely plakká fejlôdött, majd kifekélyesedett. Lá-
za, szubjektív panasza nem volt. Háziorvosától amoxicillin-klavu-
lánsavat kapott, az elváltozást jegelte és jódos fertôtlenítôszerrel
ecsetelte.

Elsô vizsgálatunk alkalmával a bal lábszár feszítô oldalán a boka
felett 2x1cm-es, erythaemás, beszûrt, hámló szélû, részben gennyes
alapú, részben varral fedett fekély volt látható (1. ábra). Nyálkahár-
tya tünete, perifériás neuropathiára utaló eltérése nem volt, kóros
nyirokcsomót tapintani nem lehetett.

Az anamnézis és a klinikai kép elsôsorban cutan leishmaniasis le-
hetôségét vetette fel. 

Laboratóriumi vizsgálatok kóros eltérést nem mutattak, mikro-
biológiai tenyésztés során Enterococcus faecalis tenyészett ki. Ru-
tin szövettani vizsgálat krónikus gyulladást írt le. Mellkas röntgen,
hasi ultrahang negatív, fül-orr-gégészeti konzílium kóros eltérést
nem talált.

A Müncheni Egyetemen elvégzett protozoonszerológia Leishma-
niasis IFT: 1:64  (promastigot), Leishmania PCR RFLP-Verdau: L.
braziliensis-Komplexet igazolt. Féregszerológia (schistosomiasis, fi-
lariasis), székletvizsgálatok negatívak voltak.

A tenyésztési leletre való tekintettel 4x300mg clindamycin ke-
zelést kezdtünk, valamint a megkezdett lokális kezelés folytatását
javasoltuk. Néhány hetes további progresszió után a fekély feltisz-
tult (2. ábra) és 12 hét alatt atrófiás heg hátrahagyásával gyógyult
(3. ábra).
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Tekintettel arra, hogy a L. brasiliensis fertôzés esetén gyakori a
súlyos következményekkel járó mucocutan recidíva, ennek megelô-
zésére négy hétig per os 3x50mg miltefosinet kapott. A kezelés óta
eltelt három év alatt recidíva nem jelentkezett.

Megbeszélés

A leishmaniasis intracelluláris protozoon okozta megbe-
tegedés, melynek vektora a fertôzött nôstény sand fly (1-
3, 8). 

A cutan leishmaniasis endémiás megbetegedés a trópu-
sokon és a szubtrópusi területeken. Az esetek 90%-a Af-
ganisztánban, Algériában, Brazíliában, Pakisztánban, Pe-
ruban, Szaúd-Arábiában és Szíriában fordul elô (3, 4). 

Az amerikai kontinensen a kórképet a Leishmania ge-
nuson belül a Viannia (V.) és Leishmania (L.) subgenusba
tarozó 14 különbözô faj okozza. 

Az endémiás területek ôslakói gyakran rezisztensek a
kórokozóra, náluk a fertôzés tünetmentes lehet. Fogékony
egyedekben a fertôzés megnyilvánulhat cutan, mucocutan
és visceralis formában.

Az amerikai (New World) cutan leishmaniasis klinikai
képe a kórokozó fajtájától, illetve a beteg sejt-mediált im-
munválaszától függôen széles határok között mozog. A
klinikai tünetek általában 2-4 héttel a csípés után alakul-
nak ki: a kezdeti erythaemas folt papulává, majd plakká
fejlôdik, és kifekélyesedik (2, 3). A fekély általában spon-
tán gyógyul. A primer bôrelváltozás lezajlását követôen,
akár évekkel késôbb jelenhet meg a súlyos kozmetikai
problémákat okozó, fájdalommal járó, mucocutan beteg-
ség. A legsúlyosabb cutan forma az anerg, diffúz cutan
leishmaniasis. (5).

Dél-Amerikában, ahol betegünk is megfordult, a fer-
tôzést leggyakrabban a L. (L.) amazonensis és L. (V.)
brasiliensis fajok okozzák. A klinikai kép és a szövet-
tan alapján a kórokozó faja nem állapítható meg bizto-
san, talán a L. (L.) amazonensis infekciónál vastagabb,
infiltráltabb szélû a fekély és a szövettani képen gyak-
rabban láthatók a dermisben amastigottal (Leishman-
Donovan testek) teli vacuolalt macrophagok, míg L.
(V.) braziliensisnél a gyulladás mérsékeltebb, mikrosz-
kópos képen parazita és macrophag alig látható, inkább
lymphocyták és plasmasejtek dominálnak (5). A kór-
okozó általános kimutatása (szövettan - Giemsa, kenet,
tenyésztés – Novy-McNeal-Nicolle) mellett azokon a
területeken, ahol több faj is elôfordul, a faj pontos meg-
határozása PCR módszerrel igen lényeges a terápia
megválasztása szempontjából. A PCR módszer alkalma-
zása célszerû a kevés parazitát tartalmazó elváltozások
esetén is (2-4). 

Bár a legtöbb fekély spontán gyógyul, a cutan leishma-
niasis kezelése indokolt, mivel az csökkenti a gyógyulási
idôt, a hegesedés mértékét, továbbá megelôzi a parazita
terjedését, szaporodását, mucocutan leishmaniasis és a re-
lapszusok kialakulását (2-6, 8, 9). A sokszor súlyos dest-
rukciót okozó mucocutan tüneteket a L. Viennia subge-
nusba tartozó fajok okozhatnak, leggyakrabban a L. (V.)
braziliensis komplex (2-4, 6-7). Ilyen fertôzés esetén a
szisztémás kezelés feltétlenül indokolt. Az elsôként vá-
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1. ábra
A bal lábszár feszítô oldalán a boka felett 2x1cm-es,

erythaemás, beszûrt, hámló szélû, részben gennyes alapú,
részben varral fedett fekély

2. ábra
Az antimikróbás kezelés hatására feltisztult, 

2x3cm-s ulcus

3. ábra
Az atrófiás heggel gyógyult kép
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lasztandó készítmények a pentavalent antimonok (Pento-
stam - sodium stibogluconate, Glucantime - meglumine
antimonate) és az egyéb parenterális készítmények (am-
photericin B, pentamidine isotionate) a gyakori vázizom-
rendszeri, súlyos máj-, vese-, és kardiotoxikus mellékha-
tások miatt nehezen tolerálhatók (2-4, 8, 9). Biztonságos
és hatásos alternatíva egy szájon át adható új, eredetileg
daganatellenes kezelésre kifejlesztett szer, a miltefosine,
ami cutan és visceralis leishmaniasisban egyaránt használ-
ható, ugyanakkor a különbözô fajokra nem azonos mér-
tékben hatásos. Leggyakoribb mellékhatása gasztrointesz-
tinális panasz (10-12). 

Lokális kezelésre alkalmazható szerek és módszerek:
thermoterápia, cryoterápia, paromomycin krém, ketocona-
zole krém, gamma interferon, cink-szulfát oldat (2-4. 8, 9).

A veszélyeztetett területekre irányuló utazások elter-
jedésével, illetve a globális felmelegedés következtében
egyre jobban kiterjedô endémiás területnek köszönhe-
tôen Európában és hazánkban is növekszik a cutan és
mucocutan leishmania megbetegedések száma. Esetünk-
ben a diagnózist a részletes anamnézis felvétel, a típu-
sos bôrtünetek és kórlefolyás segítségével az elsô vizs-
gálatunk alkalmával felállítottuk. Az ambulánsan elvég-
zett további vizsgálatok célja a gyanú megerôsítése és a
kórokozó pontos meghatározása volt. Magyarországon
jelenleg a leishmania PCR vizsgálat elérhetôsége korlá-
tozott, azonban a korrekt kezeléshez elvégzése nem nél-
külözhetô, szükség esetén akár külföldi laborok segítsé-
gét is igénybe kell vennünk, hiszen a PCR tesztek faj
specifikus meghatározást tesznek lehetôvé, ami a beteg-
ség kimenetele és a terápia megválasztása szempontjá-
ból kiemelkedôen fontos. Esetünkben a beteg saját költ-
ségén sikerült a németországi laborban a vizsgálatot el-
végeztetni. A PCR vizsgálat L. braziliensis komplexet
igazolt, mely indokolta a szisztémás kezelést. Az elô-
nyök és hátrányok mérlegelése után betegünk miltefosi-

net kapott, a kezelés óta eltelt három év során recidíva
nem jelentkezett.

Köszönet a PCR vizsgálatokért: Dr. med. Nicole Berens-Riha,
Abteilung für Infektions- und Tropenmedizin, Universität
München.
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Klinikai vizsgálati jelentés*
a Psorioderm krém hatásosságáról enyhe és középsúlyos, szisztémás

biológiai terápiára nem szoruló plakkos psoriasis kezelésében

Clinical study report
Efficacy of Psorioderm cream in treatment of mild to moderate plaque

psoriasis which does not require biological

A vizsgálatvezetô megnevezése: Prof. Dr. Remenyik
Éva, az MTA doktora, egyetemi tanár, klinikaigazgató
Debreceni Egyetemi Orvos- és Egészségtudományi Cent-
rum, Bôrgyógyászati Klinika

Etikai kérdések: A vizsgálati készítmény kozmetikum,
de ennek ellenére is a vizsgálat során a GCP elveit követ-

ték (eng. sz.: OSTRAT/9714/2010).

Célkitûzés: Psorioderm krém kozmetikum hatásosságának
és mellékhatásainak vizsgálata részben placebo kontrollált,
kettôs vak parallel elrendezésû, összehasonlító vizsgálatban,
valamint folyamatos rutin alkalmazás mellett enyhe és kö-
zépsúlyos plakkos psoriasisban szenvedô betegek körében.

A teljes vizsgálatban alkalmazott kezelések 

I. periódus – kettôs vak placebo kontrollált vizsgálat:

Az aktív hatóanyag: Psorioderm krém (Aqua Destil-
lata, Propylene Glycol, Isopropyl Myristate, Hydro-
genated Shea butter, Aloe Barbadensis Leaf Juice,
Glycerin, Urea, Ribes Nigrum Seed Oil, Borago
Officinalis Seed Oil, Polyglyceryl-3 Methylglucose
Distearate, Cetearyl Alcohol, Stearic Acid, Cocos
Nucifera, Olea Europaea Fruit Oil, Panthenol, Theo-
broma Cacao Seed Butter, Lanolin, Hydrogenated
Wheat Germ Oil, Persea Gratissima Oil, Dead Sea
Salt, Dimethicone, Caprylyl Glycol, Salicylic Acid,
Tocopheryl Acetate, Calendula Officinalis, PEG-8,
Lavandula Angustifolia Oil, Perfume Bianco, Bisa-
bolol, Avena Sativa Straw Extract, Glyceryl Poly-
acrylate, Zeolite, Butylhydroxytoluol, Caprylyl
Glycol, Lactic Acid
A Placebo: A Psorioderm krém vivôanyagai (bôr-
ápoló, hidratáló anyagokat tartalmazó készítmény)

II. periódus –Minden egyén aktív Psorioderm készít-

ményeket kap napi rutinszerû használatra:

Psorioderm tusfürdô, Psorioderm testápoló, Psorio-
derm krém
A másik két vizsgált paraméter (PGA, VAS) is

idôben szignifikánsan változott, a VAS már a ke-

zelés megkezdése elôtt, a kimosási periódusban is.

Jelentôs nem-kívánatos esemény nem történt.

A vizsgálat I. periódusának összefoglalása: A kezelés
hatására a PSI értéke szignifikánsan folyamatosan csök-
kent a 8. vizitig mindkét kezelési formában. A Psorioderm
tartalmú hatóanyagos kezelés hatására nagyobb mértékû
változás következett be a placebohoz képest. A beteg szub-
jektív értékelését szemléltetô vizuális analóg skála (VAS)
értékelés szignifikáns mértékben csökkent. Az orvos
megítélése physician global assessment (PGA) értékelés-
nél az 1. és a 2. vizitek közt nem mutatható ki különbség, a
8. vizitre viszont szignifikáns mértékben csökkent. Összes-
ségében elmondható, hogy a Psorioderm krém napi alkal-
mazása képes enyhíteni a psoriasis tüneteit, csökkenthetô
a psoriasisban leggyakrabban használatos lokális steroid
igényt (alkalmazási gyakoriságát), ezzel mérsékelheti
azok mellékhatását. 

A vizsgálat I. periódusának leírása – kettôs vak pla-

cebo kontrollált vizsgálat.

Placebo kontrollált vizsgálat kezdetének és végének

idôpontja: 2011. 03. 10 - 2011. 06. 07. 
Önkéntesek / betegek száma: elemzett: 29 fô 
Diagnózis: enyhe és középsúlyos, szisztémás konvencio-

nális és biológiai terápiára nem szoruló plakkos psoriasis. 
Kezelési idôtartam: 6 hét
Módszer

A hatékonyság értékelésére hetente történt PSI (psoria-
sis súlyossági index) vizsgálat, mely objektív módon jelzi
a kiválasztott psoriasisos területen a bôrgyulladás, bôrvas-
tagság és hámlás mértékébôl adódó súlyossági mértéket
(maximális: 24 pont). Ugyancsak felmérésre került az 1.,
2. és 8. viziteken a VAS és a PGA értéke, melyek a beteg
és a kezelô orvos szubjektív ítéletét jelzik a betegség ala-
kulását tekintve. 

Vizsgálati terv 

A vizsgálatban 18-65 év közötti enyhe és középsúlyos,
szisztémás kezelésre nem szoruló plakkos psoriasisban
szenvedô férfiak és nôk kerülnek beválasztásra. A terve-
zett kompletten befejezett betegszám 25 fô.  A vizsgált te-
rületen a plakkok a beteg számára jól elérhetô helyen és
egymástól jól elhatároltan helyezkedtek el.  A betegek
számára a vizsgálat 8 hétig tartott, amely, egy kéthetes be-
vonó idôszakra és egy 6 hetes kezelési szakra oszlott.
Összesen 8 vizitre került sor.

Kezelés - Eredmények 

A vizsgálatba 29 beteg került bevonásra, ebbôl 27 beteg
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fejezte be az I. fázist. Betegségük átlagosan 22,9 éve állt
fenn. A beteg tünetes bôrén két, szimmetrikus megfigyelé-
si (kb 8x15 cm) területet vizsgáltak, ahol egy-egy nagy,
vagy több, egyenként legalább 10 cm2-es egymástól távol
esô plakk volt található. A beválogatásnál az 1. (ható-

anyaggal kezelt) és 2. (placeboval kezelt) területeken a PSI
értékek között nem volt szignifikáns különbség (1. terüle-
ten átlagos PSI: 15,2, medián: 14; 2. területen átlagos PSI:
15,2, medián:12). Kiinduláskor a VAS értékek átlaga 5,52,
medián:5 volt, PGA átlaga 3,86, mediánja 4 volt. A bete-
gek együttmûködését a tanulmány végén értékelték egy 1-5
közötti skálán. A vizsgálatban résztvevôk vállalták, hogy
nem napoznak és nem járnak szoláriumba a vizsgálat idô-
tartama alatt és nem használnak más készítményt.

Összefoglalás – konklúzió 

A kezelés megkezdése (2. vizit) után már egy héttel a

PSI értéke szignifikáns mértékben csökkent, ami fo-

lyamatosan csökkent a 8. vizitig mindkét kezelési for-

mában (1 és 2. ábra). 
A Psorioderm tartalmú hatóanyagos kezelés (1. krém)

hatására nagyobb mértékû változás következett be a 2.
krémhez (placebo) képest. A VAS értékelés szignifikáns

mértékben csökkent (szignifikáns mértékben p=0.001)

(3. ábra).
A PGA értékelésnél az 1. és a 2. vizitek közt nem mu-

tatható ki különbség, a 8. vizitre viszont szignifikáns

(p=0.0001) mértékben csökkent (4. ábra).
A betegek állapota az orvos értékelése alapján a PGA

skálán a pozitív tünetmentes érték irányába tolódott el (4.
ábra) és a betegek is szignifikáns javulást tapasztaltak
(VAS) (3. ábra). A Psorioderm tartalmú hatóanyagos ke-
zelés hatására nagyobb mértékû változás következett be a
placebo tartalmú krémhez képest, de markáns placebo ha-
tás is érvényesült.

Összességében elmondható, hogy a Psorioderm

krém napi 2x-i alkalmazással képes enyhíteni a psoria-

sis  tüneteit, csökkenthetô a pszoriázisban leggyakrab-

ban használatos lokális steroidok használata, illetve al-

kalmazási gyakorisága, ezzel mérsékelhetô azok mel-

lékhatása.
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Debreceni Egyetem Orvos- és Egészségtudományi Centrum, Bôrgyógyászati Klinika
(igazgató: Remenyik Éva dr., egyetemi tanár)

Autoimmun hepatitises psoriasisos beteg sikeres kezelése
ustekinumabbal*

Psoriasis patient with autoimmune hepatitis treated successfully by
ustekinumab

GÁSPÁR KRISZTIÁN DR., SZEGEDI ANDREA DR.

ÖSSZEFOGLALÁS

A szerzôk 33 éves, súlyos, nagyplakkos psoriasisban szen-
vedô nôbeteg biológiai terápiával történô kezelésérôl szá-
molnak be. Kezdeti etanercept terápia klinikai hatástalan-
sága után adalimumabot indítottak, melyre a bôr tünet-
mentessé vált, de autoimmun hepatitis (AIH) kialakulása
miatt a kezelést leállították. A laborértékek rendezôdése
után infliximab kezelést állítottak be, mely mellett újra fel-
lángolt a hepatitis, ezért ustekinumabra váltottak. Az al-
kalmazott kezelést a beteg jól tolerálta, bôrtünetei javul-
tak, mellékhatás nem jelentkezett. A szerzôk felhívják a fi-
gyelmet, hogy a tumor nekrózis faktor (TNF)-α gátlók ál-
tal indukált AIH esetén sikeres alternatíva a psoriasis ke-
zelésében az ustekinumab. 

Kulcsszavak:
psoriasis - biológiai terápia - autoimmun

hepatitis - ustekinumab

SUMMARY

Authors present a case of a 33-year-old woman with
severe chronic plaque-type psoriasis treated by
biologicals. After inefficient etanercept therapy,
adalimumab was administered. The patient’s skin
responded properly, became symptom free, however
autoimmune hepatitis (AIH) developed, and treatment
was aborted. When liver function tests returned to
normal, infliximab was initiated. During this treatment
method hepatitis relapsed again, and then ustekinumab
was started. The patient tolerated the new treatment
well, and there were no adverse effects apparent. The
authors suggest that in the case of AIH induced by
tumor necrosis factor (TNF)-a blocking agents,
ustekinumab is a good choice in the treatment of
psoriasis.

Key words:
psoriasis - biologic therapy - autoimmune

hepatitis - ustekinumab

A psoriasis súlyosságát vizsgálva, a betegséget a klini-
kai tünetek, és az életminôségre gyakorolt hatása alapján
enyhe, és középsúlyos-súlyos állapotokra oszthatjuk. A
középsúlyos-súlyos psoriasis (PASI>10; DLQI>10) keze-
lésében a lokális terápia mellett hagyományos (fényterá-
pia, konvencionális szisztémás és immunszuppresszív te-
rápia), és biológiai terápia alkalmazható (1).

Jelenleg a psoriasis kezelésében hazánkban használatos
biológiai terápiás szerek 2 csoportra oszthatók. Tumor
nekrózis faktor (TNF)-α gátlók és interleukin (IL) antago-
nisták. A TNF-α gátló szerek TNF-receptor fúziós protei-
nek (etanercept), vagy monoklonális antitestek (adalimu-
mab, infliximab) lehetnek, míg a jelenleg egyetlen inter-
leukin antagonista szer az ustekinumab (Stelara®), mely
az IL-12 és IL-23 közös p40 alegységét gátló monokloná-
lis antitest. 

Esetismertetés

Harmincöt éves nôbetegnek 1988 óta ismert krónikus nagyp-
lakkos psoriasisa, arthritis psoriatica nélkül. Távolabbi anamnézi-
sében tonsillectomia mellett egyéb krónikus, vagy fertôzô beteg-
ség, alkohol abusus nem szerepel, a beteg gyógyszereket nem
szed. Családi anamnézise negatív. Egy évtizeden át helyi kezelés-
sel kontrollálható volt psoriasisa, majd több alkalommal fototerá-
piás (311 nm UVB), és fotokemoterápiás (PUVA) kezelésben ré-
szesült, kezdetben sikeresen, majd ineffektív lett ez a kezelési for-
ma. Területi bôrgondozóban methotrexátot indítottak, de rövid idô
múlva gastrointestinalis mellékhatások miatt adását leállították.
Klinikánkra 2008-ban érkezett. 2008. április és december között
cyclosporin A kezelést (kezdetben 3mg/tskg/nap, majd
4mg/tskg/nap dózisban) alkalmaztunk, mely ugyan hatásos volt,
de mellékhatások (arci szôrnövekedés, ínygyulladás) alakultak ki,
így termináltuk a kezelést. 2009. februárban kivizsgálás után (PA-
SI: 22, DLQI: 25, tuberculin teszt, tüdôgyógyászati vizsgálat, ví-
rus szerológia negatív, májfunkciós vizsgálatok, hasi ultrahang,
mellkas röntgen vizsgálatok eltérést nem mutattak) etanercept in-
dult 2x50 mg/hét dózisban (1. ábra). A 12. heti értékeléskor PA-
SI: 18, DLQI: 23 volt, ezért adalimumab kezelésre váltottunk. In-
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dukció után 2 hetente 40 mg dózisú adalimumab ke-
zelésben részesült a beteg, melyet jól tolerált, és a
kezelés megkezdését követô 12. hétre tünetmentessé
vált (PASI: 0, DLQI: 0). A kezelés 4. hónapjától a
beteg kezdetben normál glutamát-oxálacetát-transza-
mináz (GOT) valamint glutamát-piruvát aminot-
ranszferáz (GPT) értékei (kiindulási értékek: GOT:
17 U/l, GPT: 18 U/l) fokozatos emelkedést mutattak
(3. ábra), majd a 9. kezelési hónapra már az eredeti
szintek öt- illetve hatszorosára emelkedtek (GOT: 84
U/l, GPT: 116 U/l). Egyéb májfunkciós értékei nor-
mál tartományban voltak. A laboratóriumi eltéréseket
klinikai tünetek nem kísérték. A beteget hepatológiai
szakrendelésre küldtük, ahol fizikális vizsgálattal el-
térést nem találtak. Vírus szerológia ismételten nega-
tív, szérum IgG és IgM emelkedett, IgA szint jelentô-
sen csökkent, simaizom ellenes antitest (SMA), anti-
nuklearis antitest (ANA), és metafázis kromoszóma
elleni antitest pozitív, hasi ultrahang vizsgálat nega-
tív volt, májbiopszia nem történt. A hepatológus a
Nemzetközi Autoimmun Hepatitis Tudományos Cso-
port (IAIHSG) által létrehozott pontozási rendszer
alapján a betegnél autoimmun hepatitis (AIH) diag-
nózisát állította fel (2). Kiváltó okként a gyógyszert
valószínûsítette, a kismértékû májenzim érték emel-
kedés, és a klinikai tünetek hiánya miatt specifikus
kezelést nem, csak obszervációt javasolt. Az adali-
mumab kezelést leállítottuk. Recidiváló bôrtünetei
miatt a hepatológussal konzultálva methotrexát
(MTX) kezelést indítottunk 10 mg/hét dózisban, me-
lyet 2 hónap alatt 17,5 mg/hét dózisra emeltünk, de a
beteg bôrtünetei tovább romlottak. Közben 3 hónap
elteltével, alkalmazott célzott terápia nélkül, májen-
zim értékei (GOT, GPT), és immunglobulin szintek
spontán normalizálódtak, autoantitestet nem tudtunk
kimutatni. A hepatológus szakorvos a beteg AIH ha-
bitusa miatt szoros májfunkció kontroll mellett a bio-
lógiai kezelés folytatásától nem zárkózott el. 2010.
augusztusban (klinikailag PASI: 24, DLQI: 23) 10
mg/hét MTX megtartása mellett 5 mg/tskg inflixi-
mab indult. Az indukciós periódus után a beteg bôre
tünetmentessé vált, MTX dózisát csökkentettük (5
mg/hét). A 4. infliximab infúzió idejére a májenzim
értékek ismét a kiindulási értékek ötszörösére emel-
kedtek, ANA ismét pozitívvá vált, ezért az inflixima-
bot leállítottuk. A bôrtünetek hamarosan bekövetke-
zett súlyos recidívája miatt, a hepatológussal történt
elôzetes konzultáció után, 45 mg ustekinumab keze-
lést indítottunk, azonban a második injekció beadását
a májenzim értékek javulásáig felfüggesztettük. A
második ustekinumab injekció idejére a májenzim
értékek normalizálódtak. Jelenleg, tíz hónappal az
ustekinumab indítása után, PASI: 3, DLQI: 2, májen-
zimek továbbra is normál tartományban, autoantite-
stek negatívak, a betegnek májpanaszai továbbra sin-
csenek (2. ábra). A májenzim értékek és PASI válto-
zásának dinamikáját, és az alkalmazott kezeléseket a
3. ábra szemlélteti.

Megbeszélés

A TNF-α gátló kezelések mellett ritkán
ugyan, de elôfordulhat májkárosodás, mely-
nek hátterében többféle etiológiai és patoge-
netikai folyamat szerepelhet. Egyrészt állhat
a háttérben hepatikus vírusfertôzés aktiváló-
dása nem megfelelôen kivizsgált betegnél.
Másrészt a kezelés kiválthat átmeneti nem is-
mert mechanizmusú, direkt hepatotoxikus
hatáson alapuló, de késôbb rendezôdô máj-

170

1. ábra
A beteg klinikai tünetei a biológiai terápia kezdetekor

2. ábra
Ustekinumab kezelés hatására csaknem 

tünetmentessé vált a beteg

Gáspár Krisztian quark  10/24/11  9:41  Page 2



funkció emelkedést, továbbá okozhatnak autoimmun
hepatitist (pl. AIH) is (3). A folyamatok háttere nem
tisztázott. 

Az AIH ismeretlen etiológiájú, krónikus, progresszív
májgyulladás, melynek ismert akut formája is, ami sú-
lyos állapotokban májelégtelenséghez vezethet (4). A
betegséget nôi dominancia, emelkedett máj GPT, GOT
szintek, autoantitestek megjelenése, emelkedett immun-
globulin szint (különösen IgG) jellemzi. Az autoanti-
testek jelenléte alapján az AIH 2 típusra osztható. Az I.
formát (esetek 80-95%-a) ANA és SMA, a II. formát
máj/vese mikroszomális fehérjék elleni antitest poziti-
vitás jellemzi (5). A diagnózis felállításának alapja az
IAIHSG által készített pontrendszer, mely a genetikai,
epidemiológiai, anamnesztikus, és laboratóriumi adato-
kat veszi figyelembe (2). A betegek 1/3-ban az AIH kli-
nikai tünetek nélkül jelentkezik, de terhelô anamneszti-
kus adatok, és a májsejtek FAS-indukálta apoptosisát
jelzô emelkedett transzamináz értékek a betegség gya-
núját vethetik fel (4). Feltételezik, hogy a TNF-α gátló
kezelések által kiváltott autoantitest termelés és követ-
kezményes AIH kialakulás mögött többféle mechaniz-
mus is állhat, mint pl. CD8+ sejtek apoptózisának gát-
lása vagy regulatórikus T sejtek fokozott pusztulásának
elôidézése (6). Bár spontán remisszió és nyugalmi álla-
pot is ismert a betegség dinamikájában, az AIH kezelé-
sében alkalmazott standard terápia a kortikoszteroid,
és/vagy azathioprin alkalmazása. Alternatív terápiás
beavatkozás lehet a mycophenolat mofetil, tacrolimus,
budesonid (4).

Betegünk esetében a kiváló klinikai válasz mellett elô-
ször adalimumab, majd infliximab adásakor is AIH je-

lentkezett. A nemzetközi iro-
dalom 1 esetet közöl adali-
mumab indukálta AIH kiala-
kulásáról, amikor psoriasis
mellett arthritis psoriatica,
hypothyreosis, és Crohn be-
tegség is egyidejûleg elôfor-
dult a betegben (7). Az AIH
súlyos klinikai tünetekkel
(hányinger, hasi panaszok,
fájdalom) jelentkezett ennél
a betegnél az adalimumab
indítása után 3 hónappal, és
az adalimumab leállítását
követôen, azathioprinnel
kombinált kortikoszteroid
terápia mellett a beteg tünet-
mentessé vált. Infliximab
kezelés mellett jelentkezô
AIH kialakulásáról az iroda-
lomban 8 eset számol be.
Ezek közül 3 psoriasisban, a
többi eset más indikációban
alkalmazott kezelés során je-
lentkezett. Érdekes azonban
az az eset, amely terápia-re-

zisztens AIH kezelésében sikeresen alkalmazta az inflixi-
mabot (8).

Adalimumab kezelés mellett kialakuló AIH extrém ritka,
mindössze az idézett 1 eset számol be errôl. A psoriasis
biológiai terápiájának kezelési irányelveiben az adalimu-
mab esetén nem sorolják fel a májfunkciós károsodásokat,
vagy AIH megjelenését a fontos mellékhatások közt (9).
Infliximab psoriasisban történô klinikai alkalmazása során
kb. az esetek 8%-ban a transzamináz szintek emelkedése
megfigyelhetô mellékhatás, de csak ritkán észlelt esemény
a súlyos májtoxicitás (0,01%) (9). Az infliximabbal kezelt
betegekben a májelváltozások tünetei a kezelés kezdete
után 2 hét-1 év között jelentkezhetnek (5). Mindezek miatt
javasolt a transzaminázok szintjének követése. Ha az érté-
kek a kiindulási érték 3x-nál magasabbak, akkor a kezelés
folytatható, ha 3-5x emelkedést mutatnak, fokozott elôvi-
gyázatosság szükséges, és 5x feletti emelkedés esetén a
kezelés leállítása, átmeneti felfüggesztése javasolt. 

Az ustekinumab egy teljesen humán IgG1 monoklonális
antitest, mely szelektív IL-12/IL-23 inhibitor. Nagy affini-
tással, specifikusan kötôdik az IL-12 és IL-23 közös p40
alegységéhez. Megakadályozza az interleukinok kötôdé-
sét receptoraikhoz, ezáltal gátolva a psoriasis patogenezi-
sében fontos Th1 és Th17 aktiválódási útvonalat (10). A
készítmény alkalmazása során a kezdeti indukció után (0.
és 4. héten 1-1 subcutan injekció) 12 hetente szükséges az
injekció adása. A beteg testsúlyához igazítható az adago-
lása (100 kg alatt 45 mg, 100 kg felett 90 mg adható). Az
eddigi irodalmi adatok alapján nem ismert a szer májkáro-
sító hatása (10, 11).

Összefoglalva, hazánkban elôször dokumentáltuk, hogy
nemcsak egy, hanem két TNF-α gátló kezelés alatt is AIH
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alakult ki egy súlyos, plakkos psoriasisban szenvedô be-
tegnél. A biológiai szerek leállítása után a hepatitis spon-
tán gyógyult. Az idôközben romló bôrtünetekre alkalma-
zott ustekinumab hatására a beteg csaknem tünetmentessé
vált, májkárosodás nem jelentkezett. 
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Editors:  Werfel T., Spergel J., Kiess W.
ATOPIC DERMATITIS IN CHILDHOOD AND 
ADOLESCENCE 
Karger, Basel  2011 
ISBN 978-3-8055-9570-4

A Pediatric and adolescent medicine sorozat egyik legújabb da-
rabjaként (Vol 15.) megjelent kiadvány 167 oldalon, 13 fô fejezet-
ben tárgyalja az atópiás dermatitis (AD) gyermek- és adolescens ko-
ri formájának patofiziológiai, immunológiai tényezôit, klinikai jel-
lemzôit és egyes egyéb speciális aspektusait. A könyv aktualitását
többek között az adja, hogy az AD a gyermek- és fiatalkorú populá-
ció egyik leggyakoribb betegségévé vált világszerte és témája na-
gyon sok új ismerettel gazdagodott az utóbbi években.

Az elsô oldalakon a szerzôk áttekintik az AD diagnosztikus krité-
riumait, klinikai jellemzôit és differenciáldiagnózisát. Gyermekkori
vonatkozásokra fókuszálva, kiemelik a különféle immundeficienci-
ákkal járó szindrómák elkülönítésének fontosságát.  A rizikófakto-
rokról szóló fejezetben az intrinsic és extrinsic formák, valamint a
nemek közötti  különbségeket elemzik, röviden érintik az AD és a
diéta, az élelmiszer allergének, a háziállat-tartás, a dohányzás
összefüggését. A genetikai háttér elemzésénél a legrészletesebben a
fillagrin mutációt tárgyalják, a jövôt tekintve az epigenetikai ténye-
zôk vizsgálatának szükségességét és a tradicionális fenotípus- defi-
níciók átdolgozását jelölik meg célul. Az immunológiai és patofi-
ziológiai részben a SPINK 5 gén polymorfizmus és AD összefüggé-
sét, a fillagrin gén mutáció, valamint a COL29A1 gén jelentôségét,
a TLR2 gén polymorfizmus fontosságát, valamint a dendritikus sej-
tek és T sejtpopuláció (ezen belül a regulátoros T sejtek szerepét) és
az IgE autoreaktivitást emelik ki. Az utóbbi években egyre többet
említett pszichológiai vonatkozások közül külön fejezetben tárgyal-
ják a pszicho-neuroimmu-
nológiai mechanizmusok, a
„coping” stratégiák és a
pszichoterápia jelentôségét
AD-ben. Külön fejezetet
szentelnek az élelmiszer és
inhalatív allergének szere-
pének, kitérve a specifikus
immunterápia (SIT) egyre
bôvülô, bár rutinszerûen
még nem elterjedt lehetôsé-
geire. A terápiás fejezetek-
ben alapként a megfelelô,
adott bôrstatuszhoz igazodó
lokális bôrápolást (lemosók
és emolliensek) említik. A
közel 50 éve használt loká-
lis kortikoszteroidok vonat-
kozásában a legújabb aján-
lásokra hivatkozva említik
rövidtávon kiváló terápiás
hatásukat. Gyermekkorban
a nagyon erôs hatású kortikoszteroidok használatát nem javasolják,
az arcon lehetôleg enyhe hatású készítmények alkalmazását ajánl-
ják. A calcineurin inhibitorokat nem ajánlják akut bôrfertôzések
esetén, de kitûnô szernek bizonyultak érzékenyebb bôrfelületeken.
Szisztémás terápiában a szisztémás kortikoszteroidokat, a cyclospo-
rint, a methotrexatot, az azathioprint és a mycophenolate mofetilt
tekintik át, kiemelve, hogy ezen szerek a súlyos, terápiarezisztens
esetekben választandók. Fénykezelések közül az UVA, UVB,
nbUVB terápiát  említik, gyermekek AD kezelésében PUVA-t nem
ajánlják. Külön fejezet szentelnek az AD gyermekek és szüleik ok-
tatását célzó szóló programoknak és foglakozási vonatkozásoknak.
A könyvet 14 ábra és 18 táblázat színesíti, témája alapján bôr-
gyógyászok, gyermek-bôrgyógyászok és gyermekorvosok érdeklô-
désére tarthat számot.   

Pónyai Györgyi dr.

I. Bogdan Alleman, D. J. Goldberg:
BASICS IN DERMATOLOGICAL LASER APPLICATIONS
Karger 2011
ISBN 978-3-8055-9788-3,    ISSN 1421-5721
e-ISBN 978-3-8055-9789-0

200 oldalon, 53 színes ábrával, és 19 táblázattal kiegészített ke-
mény fedelû könyv, melyet a lézer medicina „kezdôinek” ajánlanak.
Az elmúlt 20 évben robbanásszerûen elterjedt és folyamatosan teret
hódító bôrgyógyászati lézeres beavatkozások fô területe a kozmeto-
lógiai praxis, az indikációs területek és az ellátási lehetôségek azon-
ban exponenciálisan növekednek. 

A könyv azok számára készült, akik még nem rendelkeznek kellô
gyakorlattal a lézeres beavatkozások területén. Tárgyalásra kerül a lé-
zerfény fizikai tulajdonsága, annak története és különbözô felhaszná-
lási javaslatai. Az alapoktól
elkezdve veszi végig a kü-
lönbözô gépeket, azok hasz-
nálati területét, a lézerek ál-
tal kiváltott szöveti reakció-
kat és bôrgyógyászati válto-
zásokat, ill. a késôbbi fejeze-
tekben a különbözô bôrgyó-
gyászati és esztétikai problé-
mákat ill. azok komplex ke-
zelési lehetôségeit. Elônye a
könyvnek, hogy könnyen
érthetô, nem vészel a részlel-
tekben, a gyakorlatot, a min-
dennapi betegellátást szem
elôtt tartva, a szükséges in-
formációkat adja át. 

Külön fejezetet szántak a
biztonsági elôírások (szemé-
szeti-, bôr- és fogászati-,
tûz- és elektromosság védel-
mi elôírások) tárgyalására. 

A bôrgyógyászatban használatos ablatív, ill. non-ablativ felületke-
zelés mellett a frakcionált fototermolízis került külön, kiemelt feje-
zetekbe. A lézerek fajtáinak felsorolása után az indikációs terület, a
beteg kiválasztás szempontjai, és a perioperatív menedzsment
(anesztézia, profilaxis, posztoperatív sebkezelés), potenciális szö-
vôdmények felsorolása, és kezelése kerül részletezésre, fotó doku-
mentációval, ill. szövettani metszetekkel demonstrálva. Külön hang-
súlyt fektettek az egyes módszerek összehasonlítására. 

A könyv harmadik része egyenként tárgyalja a különbözô bôrgyó-
gyászati betegségeket, állapotokat (vascularis léziók, benignus pig-
mentált léziók, tetoválás eltávolítás, tartós szôrtelenítés, photoa-
geing, hegek kezelése, acne vulgaris, bôrfeszesítés), a diagnózis
felállítását, az alternatív terápiák elônyeit és szövôdményeit, a pá-
ciensválasztás szempontjait, és indikációs kör felállítását, majd a lé-
zeres ablatív és non-ablatív technikák felsorolását és összehasonlítá-
sát. A lézeres beavatkozásoknál részletekbe menô terápiás javaslatot
találunk az egyes állapotok ellátására, amelyekben a lézer típusa
mellett a beavatkozási paraméterek is fel vannak tüntetve, a poszt-
és perioperatív menedzsment kihangsúlyozásával. 

Külön fejezetben emelik ki a Fitzpatrik IV. bôrtípus vagy annál
sötétebb tónusú bôrû betegek speciális igényit, szövôdményeit ill.
ellátását. Nagyon hasznos és mindenképpen hiánypótló fejezet az
otthoni használatra kialakított készülékek tárgyalása, elônyeik és
hátrányaik objektív szemléltetésével.

Az IPL technika, LED (light –emitting diode), és a fotodinámiás
terápia szintén tárgyalásra kerül. 

Ajánlott a könyv mindenkinek, aki kezdôként szeretne a bôrgyógyá-
szati lézeres medicinával foglalkozni, vagy mindazoknak, akik már
használják ezt a technikát, de mintegy sorvezetôként pontos dózisokat
és instrukciókat szeretnének kapni a szakma elismert vezetôitôl. 

Pónyai Katinka dr.
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Salonga J., Klimek L., Buhl R., Mann W. J., Knop J.,Grabbe S.:
ALLERGOLOGIEHANDBUCH
Grundlagen und klinische Praxis
2 Auflage.
Schattauer 2012
ISBN 978-3-7945-2729-8

Az 2006-os elsô kiadást követôen öt évvel ismételten megjelent
összefoglaló tankönyv az allergológiai témakör tematikus feldolgo-
zása, elsôsorban gyakorlati felhasználhatóság hangsúlyozottságával
lexikon jelleggel készült.

A könyv fejezetei a bevezetôben az immunrendszeri, a szem és a
felsô légút, és a bôr funkciók ismertetését követôen immunológiai
reakciók nagyvonalú ismertetését tartalmazzák. További fejezek a
leggyakoribb provokáló allergének felsorolását (inhalatív, kontakt),
az allergiás megbetegedések genetikai hátterét, valamint a tünetek
epidemiológiai adatait ismertetik. 

A diagnosztikai lehetôségek között jelentôs szerepet kap az anam-
nézis, mely a további vizsgálatok elsôdleges feltételeként szerepel.
Az egyes kórképek kivizsgálásához a szerzôk gyakorlatban jól hasz-
nálható táblázatokat mellékelnek.

A klinikai tünetek részben a domináns tünetek szempontjából
elônybe részesített szervek pl. a szem, a felsô légutak, továbbá a jel-
lemzô klinikai megjelenés pl. kruppszindróma, asthma bronchiale
csoportosítottak. Az élelmiszer allergia-intolerancia fejezet pseudo-
allergiás reakciói részletesebben a diagnosztikai fejezetben tárgyal-
tak. Az urticaria, atopias dermatis klinikai tünetei, valamint a részle-
tes kivizsgálás és a terápiás javaslatok a gyakorlatban jól hasznosít-
ható ajánlásokat tartalmaznak.

A gyógyszerallergia-into-
lerancia fejezet az ismert
klinikai tünetek mellet a
„multiple drug hypersensiti-
vity syndrome” kórkép epi-
demiológiai adatai mellett a
diagnosztikus megközelítés
lehetôségeit is megadja.

Az allergiás kórképek te-
rápiájában az acut ellátás, a
modern szisztémás kezelési
lehetôségek, valamint a
specifikus immunterápia
részletezése mellett elsôsor-
ban a prevenció mindenna-
pos feladataira koncentrál-
nak a szerzôk,melyek a be-
teg felvilágosítás pontosítá-
sában az új diagnosztikai
eredményeket is figyelem-
be veszik (pl. a kereszt al-
lergiák). A terápiás megközelítések között a pszichoszomatikus, va-
lamint az alternatív kezelési lehetôségek részletezése is tanulmá-
nyozható.

A könyv, a tárgyalt kórképek interdiszciplináris jellege miatt az
érintett szakmák gyakorló orvosainak számos új, a gyakorlati mun-
kában jól használható információt nyújt. 

Lukács Andrea dr.
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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 szerkesz-
tését a következô irányelvek szerint végezzék:

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

– az összefoglalónak tartalmaznia kell a közlemény
célját, a vizsgálati adatokat, az eredményt és a meg-
beszélést, értelemszerûen, pontosan kivonatolva.

Az elsô oldal tartalmazza:
– a fejlécben meg kell adni az intézet pontos megjelölé-

sét. Klinikák, országos intézetek, elméleti intézetek
esetében az igazgató, kórházi osztályok esetében az
osztályvezetô fôorvos nevének említésével (pl. Sem-
melweis Egyetem Általános Orvostudományi Kar
Bôr-, Nemikórtani és Bôronkológiai Klinika, igazga-
tó: Kárpáti Sarolta dr., egyetemi tanár).

– a dolgozat magyar nyelvû címe (legyen rövid és fedje
a tartalmát), alá kerüljön a dolgozat angol nyelvû cí-
me. Mindezek alá a szerzôk teljes neve, doktori cí-
mük (dr.) megjelölésével.

– az intézet-, illetve osztályvezetô a kéziratot kézírással
láttamozza. 

A magyar nyelvû összefoglalás gondos megfogalmazá-
sú legyen, többes szám 3. személy használatával ismertes-
se röviden a munka célkitûzéseit, eredményeit és megálla-
pításait. 

– ez alatt a Kulcsszavak megfogalmazása 4-6 szóban
történjen

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

szavakat szintén 4-6 szóval. 

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

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 kézi-
ratban egyszer húzandók alá, a félkövér szedést két-
szeri aláhúzás jelöli. Az apróbetûs (petit) szedésre
szánt szövegrészek is kettes sortávolságúak és a szö-
veg bal oldalán vonallal jelöltek. A táblázatokat, ábrá-
kat külön lapra, hátoldalán a szerzô nevének, közle-
mény címének és az elhelyezés jelzésére szolgáló
nyílnak a bejelölésével kérjük elkészíteni.

A kézirat terjedelme: referátum, összefoglaló 10-20 ol-
dal, eredeti közlemény 10-15 oldal, kazuisztika, terápiás
közlemény 20 oldalt nem meghaladó terjedelmû. A dolgo-

zatban lehetôleg a szokásos tagolás alkalmazása javasolt.
A dolgozat bevezetése exponálja a kézirat tárgyát, az
anyag és módszer fejezetben az alkalmazott módszereket
olyan mértékig kell részletezni, hogy az reprodukálható
legyen. Az eredmények között csak a lényeges adatokat
szükséges felsorolni.

A megbeszélés alfejezet akkor indokolt, ha megvitatható
anyag van.

A köszönetnyilvánítás a dolgozat szövege és az iroda-
lomjegyzék közé kerül petit jelzéssel.

Az irodalomjegyzék külön oldalon, folytatott oldalszá-
mozással a szerzôk neve, az idézett cikk címe, a folyóirat
nemzetközi rövidítése, megjelenés éve, kötetszám és oldal-
szám (-tól, -ig) adatokat tartalmazza. Háromnál több szer-
zô esetén csak az elsô név szerepel, a társszerzôk helyett
„mtsai.” rövidítéssel.

A dolgozatban kerülendô az idegen szavak halmozása.
A rövidítéseket elsô használatkor zárójelben javasolt
megadni. Nem alkalmazható rövidítés a címben és az
összefoglalásban.

Az egységes helyesírás érdekében szíveskedjenek fi-
gyelembe venni az Orvosi Helyesírási Szótár szójegyzé-
két (Akadémia Kiadó, 1992. Szerkesztô: Fábián Pál és
Magasi Péter).

Betegek fotójának közlése elôtt minden esetben szüksé-
ges a beteg írásbeli beleegyezése, melyet a kézirattal
együtt kérünk mellékelni. A felismerhetôség elkerülésére
a szemek takarása kötelezô, a szövegben a monogramok
jelölése is kerülendô. Csak igen jó minôségû fotók, ábrák
közlése lehetséges, tekintettel az Interneten való megjele-
nésre. Az ábrákat lektorhoz való küldés elôtt a szerkesztô-
bizottság több tagja véleményezi. A fotókat, ábrákat borí-
tékban kérjük mellékelni, az ábrák hátoldalán ceruzával,
nyíllal jelölendô elhelyezésük.

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

A közlemények írásakor a Helsinki deklaráció figye-
lembevétele javasolt.

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

Kéréseink figyelembevételével megtakarítható a kézirat
visszaküldése és a nyomdai kívánalmakat kielégítô újra-
gépeltetés, valamint ezzel rövidülhet az átfutási idô is.

Szerkesztôség címe: 
1085 Budapest, Mária u. 41.
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