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Debreceni Egyetem Orvos-és Egészségtudomanyi Centrum, Borgyogydszati Klinika
(igazgato: Remenyik Eva dr., egyetemi tandr)

Komorbiditasok psoriasisban:
sajat eredmények és irodalmi attekintés

Comorbidities in psoriasis:
summary of our results and systematic review

HEREDI EMESE DR., CSORDAS ANIKO, REMENYIK EVA DR., SZEGEDI ANDREA DR.

OSSZEFOGLALAS

Jelen vizsgdlat célja a psoriasishoz tdrsulo betegségek
gyakorisdgdnak és a psoriasis silyossdgaval valé dssze-
fiiggésének felmérése és az irodalmi adatokkal torténd
osszehasonlitdsa volt.

A szerzdk a vizsgadlatot a Debreceni Borgyogyaszati Kli-
nika altal gondozott kozépsiilyos és siilyos psoriasisos be-
tegek korében végezték. Eredményeik szerint a psoriasisos
betegek csoportjaban (n = 111) szignifikansan magasabb
volt az dtlagos testtomeg index (29,8%5,7 kg/m’ vs.
27,5%6,0 kg/n?, p=0,029), a metabolikus X szindréma
(39,6% vs. 20,0%, p=0,033) és a diabetes mellitus (27,9%
vs. 10,0%, p=0,0006) eldforduldsi gyakorisdga illetve szig-
nifikansan tobb volt az aktiv dohdnyos (61,3% vs. 43,3%,
p=0,036) a kontroll csoporthoz viszonyitva. Kifejezetten
sulyos borérintettség esetén szignifikansan 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) eldfordulasa
a kozépsiilyos-siilyos csoporthoz képest.

Kulcsszavak:
psoriasis - komorbiditas

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 (29,815,7
kg/m® vs. 27,5+6,0 kg/n?, 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 érdekl&dés és egyben vita targya is, hogy
a pikkelysomoros betegek korében dontéen megfigyeléses
vizsgélatok soran észlelt tarsbetegségek gyakoribb eléfor-
duldsa ,,csupan” véletlen tarsulds vagy létezik ok-okozati-
sdgi viszony is a kérképek kozott.

Ugyancsak felmeriil a kérdés, hogy a gondozis sordn
sziirjiik-e és felvilagositsuk-e ezen betegségek tarsuldsara
a betegeket és késdbbiekben befolydsolhatjak-e az obszer-
vacids vizsgalatok eredményei a kezelési stratégidkat? A
fent emlitett fontos megvalaszolatlan kérdések miatt fog-
lalkozik a tudomany intenziven ezzel a problémaval.

Az els6 tudomanyos eredményeket a psoriasis és tarsbe-
tegségek vonatkozdsidban mar a *70-es években publikal-
tak és egyre tobb, dontben kis betegszamon, egy-egy cent-
rumban elvégzett elemzEs latott napvilagot. Ezek tobbsé-
ge egy tarsbetegségre fokuszdlt, igy kezdték el vizsgalni

az elhizas, kardiovaszkularis betegségek, depresszid, da-
ganatos betegségek, metabolikus X szindréma, autoim-
mun betegségek, majd a csontritkulds, krénikus obstruktiv
tiidébetegség és nem-alkoholos zsirmédj el6fordulasi gya-
korisagat pikkelysomoros betegek korében.

Ezen betegségek kozott régebben is ismert volt az élet-
mindség romlds okozta és a hasonlé6 immunpathomecha-
nizmuson alapulé betegségek tarsuldsa. Késébb kezdték
vizsgdlni a psoriasis terdpidjanak és bizonyos maligno-
maknak a kapcsolatit, illetve az utébbi évtizedben a kré-
nikus, évtizedeken at fenndllé alacsony intenzitasu gyulla-
déshoz tarsul6 komorbiditasokat.

Ezen ismeretek €s az egyre boviilé adatok vetették fel,
hogy sajat psoriasisos betegeink korében is felmérjiik a
tarsbetegségek gyakorisagdt, megerdsitve ismereteinket
hazai adatokkal. Jelen munkdnkban vizsgdltuk, hogy
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megfigyelhet6-e a DE OEC Boérgydgyaszati Klinikan
gondozott psoriasisos betegek korében az egyes tarsbe-
tegségek gyakoribb el6fordulasa. Ezt kovetéen pedig
megvizsgaltuk, hogy a tarsbetegségek el6forduldsi gya-
korisaga Osszefiiggésben van-e a betegség sulyossiga-
val.

Betegek

Felmérésiink soran a DE OEC Bérgyogyaszati Klinikan kezelt
111 kozépsilyos és stlyos psoriasisos beteg (dtlagos életkor:
52+15,1év (16-84 év); 63% férfi (70/111), 37% né (41/111)) vala-
mint 60 korban és nemben illesztett kontroll (atlagos életkor
55+15,7 (19-79 év); 56% (34/60) férfi, 44% (26/60) nd) egyén ada-
tait gytjtottiik ossze és dolgoztuk fel. A kontroll csoport a klinikan
kezelt nem krénikus bdrbetegségben szenvedd fekvbetegek koziil
keriilt ki (urticaria, erysipelas, pyoderma, herpes zoster, égési sériilé-
sek, gyogyszerallergia).

Moédszerek

A felmérés soran részletes anamnézis felvételt, fizikalis vizsgdla-
tot, laboratériumi vizsgalatokat (Kol, Tg, LDL, HDL, vércukor) vé-
geztiink. Kiszamitottuk a betegek Body Mass Indexét (BMI= test-
sily(kg)/ testmagassag(m®)]. A betegek korel6zményét kérdGivek se-
gitségével vettiik fel. A betegek bértiineteinek silyossagat a Psoria-
sis Area and Severity Index (PASI) segitségével hatdroztuk meg.

Felmérésiinkben a metabolikus X szindréma diagnézisdhoz a Na-
tional Cholesterol Education Program’s Adult Panel III (NCEP
ATPIII) altal meghatdrozott definiciot kovettiik. Az aldbbi 6t krité-
riumbdl haromnak vagy tobbnek kell teljesiilnie a diagnézis felalli-
tasdhoz: 1. vérnyomas =130/85 Hgmm; 2. plazma triglicerid =1,7
mmol/l; 3. high density lipoprotein férfiakndl < 1,0 mmol/l vagy
ndknél < 1,3 mmol/l; 4. haskorfogat férfiaknal > 102 cm vagy ndk-
nél > 88 cm; 5. éhgyomri vércukor > 6,1 mmol/l.

Statisztika

A folyamatos véltozokat atlag + standard deviacid, a kategorizalt
véltozokat szdzalékos gyakorisdg formdban hatdroztuk meg. Folya-
matos valtozok Osszehasonlitdsdra a kétmintds T-probdt vagy Mann-
Whitney, kategorizalt valtozok esetén a Chi2 tesztet hasznaltunk. A
p<0,05 értéket tekintettiik statisztikailag szignifikansnak.

Eredmények

Demogrdfiai adatok: a pikkelysomoros betegek donto
tobbsége, 69%-a (79/111) az I-es tipusu psoriasis (40 év-
nél korabbi megjelenés, csalddi halmoz6das, human leu-
kocyta antigén (HLA) asszocidcid, kedvezdtlenebb prog-
nézis) csoporthoz tartozott.

Hasonlé immunmechanizmussal magyardzhaté tdrsbe-
tegségek felmérésének eredményei: a psoriasisos betegek
koziil kett6 (1,8%) egyuttal colitis ulcerosaban is szenve-
dett, négy beteget rheumatoid arthritissel (RA) is gondoz-
tak (3,6%). A kontroll csoportban egy beteg 4llt spondyli-
tis ankylopoetica (SPA) miatt kezelés alatt (1,6%). Ered-
ményeink alapjan a Crohn-betegség, colitis ulcerosa, RA
illetve SPA el6forduldsi gyakorisdga nem kiilonbozott
szignifikdnsan a psoriasisos illetve a kontroll csoportban.
Az arthritis psoriatica (PsA) el6forduldsi gyakorisdga
41,1% volt.

Kroénikus gyulladds révén megjelend komorbiditasok: a
pikkelysomoros betegek atlagos BMI értéke 29,8+5,7
volt, a kontroll csoport esetében pedig 27,5+6,0. A kapott
értékek alapjan a psoriasos betegek korében szignifikdn-
san magasabb BMI értéket tapasztaltunk (p=0,029) (.
dbra). A metabolikus X szindréma szintén szignifikdnsan
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1. dabra
A BMI megoszlasa a psoriasisos és a kontroll csoportban
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2. dbra
A metabolikus X szindréma megoszldsa a psoriasisos és a
kontroll csoportban

gyakoribb (39,6% vs. 20,0%, p=0,033) volt a psoriasisos
betegek kozott (2. dbra) a kontrollhoz viszonyitva. A dia-
betes mellitus gyakorisdga a psoriasisos betegek korében
27,9% volt, a kontroll csoportban 10,0%, az eltérés szig-
nifikdnsnak adédott (p=0,006). A metabolikus X szindré-
ma kritériumait egyenként is Osszehasonlitottuk. Vala-
mennyi 6t kritérium elem gyakrabban fordult el6 a psoria-
sisos csoportban, bar statisztikailag szignifikdnsnak csu-
pan a NCEP ATPIII kritériumrendszer altal meghatarozott
vércukor érték adodott (/. tabldzat). Kardiovaszkularis
esemény a pikkelysomorosok anamnézisében 9 (8,1%), a
kontrollok anamnézisében 6 (10%) alkalommal szerepelt
(p=NS).

Paraméter
(referencia tartomdny)

Betegek (111) | Kontroll (60) P

Haskorfogat

(ffi>102, n6>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, n6<1,29) 18.0% (20/111) | 15% (9/60) NS
RR (=130/85Hgmm) 71,2% (79/111) | 60,0% (36/60) NS

Vércukor (>6, lmmol/l)| 36,0% (40/111) | 13,3% (8/60) | 0,0016

1. tablazat
A metabolikus X szindroma kritériumainak elGfordulasi
gyakorisdga a betegek és kontroll csoport
Osszehasonlitasaban
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Az életmindség romlasa kovetkeztében jelentkezd kdros
szenvedélyek és betegségek felmérésének eredményei: A
psoriasisos betegek korében szignifikdnsan magasabb volt
a dohanyzok aranya a kontroll csoporthoz viszonyitva
(61,3% vs. 43,3%, p=0,036; 3. dbra). Alkoholt sajat be-
vallasuk alapjan a psoriasisos csoportban 47-en (42,3%)
fogyasztottak rendszeresen, a kontroll populdciéban 19-en
(31,7%). Az alkoholfogyasztasban nem taldltunk ugyan
szignifikans kiilonbséget, de az emelkedett érték a psoria-
sisos betegek esetében egyértelmien latszik (42,3% vs.
31,7%, p=NS) (3. dbra). Psoriasos betegeink kozott 11
(10%) depresszidval kezelt egyént taldltunk, a kontroll p4-
ciensek korében 6-ot (10%), p=NS.
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3. abra
A dohdnyzas és az alkoholfogyasztis el6forduldsi
gyakorisdga a psoriasisos betegek €s a kontroll csoport
korében

Daganatos betegségek felmérésének eredményei: A pik-
kelysomoros betegek kozott hat (5,4%) daganatos beteget
talaltunk, két petefészek, két emld, egy here daganatban
és egy B-sejtes kronikus lymphoid leukaemidban szenve-
dé6 beteget. A kontroll csoportban 4 (6,6%) daganatos be-
teg volt, hdrom emld carcinomas €s egy veserdkos beteg.
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a0 50 | > .~ sulyos
.§ p=0,020 (PASI<20)
LE -
&
F 30 il ll(i_fejezerten
= sulyos
.‘é 20 (PASI 20<)
@ 10 = — — e
DM PsA, CsA

4. abra
Tarsbetegségek eloszldsa és pozitiv csaladi
anamnézis prevalencidja a kozépsilyos/silyos (PASI <20)
és a kifejezetten sulyos (PASI 20<) tiinetekkel rendelkezd
betegek korében.
(DM - diabetes mellitus; PsA — arthritis psoriatica;
CsA — pozitiv csalddi anamnézis)
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Ezek alapjan a daganatos betegségek szignifikdnsan gya-
koribb eléfordulasat psoriasisban szenveddk korében nem
sikeriilt igazolnunk.

Tdrsbetegségek osszefiiggése a psoriasis silyossdga-
val: A betegeket sulyossag alapjan két csoportra osztot-
tuk: a kozépsulyos-silyos (PASI<20) betegeket dsszeha-
sonlitottuk a kifejezetten sulyos (PASI>20) psoriasisos
betegekkel. Stlyosabb kiindulasi PASI értékek esetén
szignifikdnsan gyakoribb volt a PsA tarsuldsa (60% vs.
28,6%, p=0,001) illetve a pozitiv csaldadi anamnézis
(52,7% vs. 28,6%, p=0,0095). A tarsuld betegségek koziil
egyediil a diabetes mellitus esetében sikeriilt igazolni,
hogy a psoriasis sulyossdgaval Osszefiiggést mutat: su-
lyosabb bérérintettség esetén szignifikdnsabban gyakoribb
volt a diabetes mellitus el6fordulasa (17,9% vs. 38,2%,
p=0,02) (4. abra).

Megbeszélés

A psoriasis kréonikus, szisztémas gyulladédssal jaré bor-
betegség, mely az iziileti-, és koromérintettségen til sza-
mos, elsdsorban belgydgyaszati betegséggel is tarsulhat.
A psoriasishoz tarsulé betegségeket négy csoportra oszt-
hatjuk fel (5. dbra).

T-sejtes immun- patomechanizmus I.

PsA, RA, SPA,
Colitis
ulcerosu,
Crohn
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Daganat

Daganatok IIL.

5. dbra
Komorbiditasok psoriasisban

Immunpathomechanizmus

Az els6 csoportba sorolhatd RA, colitis ulcerosa, Crohn
betegség, SPA és PsA gyakoribb tarsuldsat psoriasisban a
hasonlé, T sejt-medialt immunolégiai pathomechanizmus-
sal magyarazzak. Irodalmi adatok alapjan egy immunme-
dialt gyulladasos kérkép fennalldsa esetén fokozott a rizi-
kéja egyéb immunmedialt korkép tarsulasanak (1).

A gyulladdsos bélbetegségek és a psoriasis kapcsolatat
epidemioldgiai adatok és genetikai vizsgélatok is felvetik
(2,3). Irodalmi adatok alapjan Crohn betegség esetében
1,6-2,06, colitis ulcerosa esetében 1,3-1,9 szeres gyakori-



sdgnovekedést (prevalencia hdnyados = PH) tapasztaltak
a kontroll csoporthoz viszonyitva (1,4). RA esetében 3,84-
szeres prevalencia novekedést irtak le (4). Esetiinkben a
felsorolt immunmediélt gyulladasos korképek gyakoribb
tarsuldsat nem sikeriilt igazolni, feltételezhetéen a vi-
szonylag kis betegszam és ezen betegségek ritka el6fordu-
lasi gyakorisdga miatt.

K6z6s immunpathomechanizmusra visszavezethet6 cso-
port legjellemz6bb példdja a PsA tarsuldsa, melynek pre-
valencidja a psoriasisos betegek korében 20-30% (5, 6) és
a synovitis, osteitis mellett enthesitis kiséri a tiineteket.
Vizsgdlatunkban a pikkelysomoros betegek 41,1% szen-
vedett PsA-ban. Ez a magas tarsuldsi arany azzal magya-
razhat6, hogy felmérésiinkben szisztémas kezelésre szoruld,
kozépsilyos €s silyos betegeket vizsgaltuk. Az irodalomi
adatokkal osszhangban sajat vizsgalataink soran is a PsA
el6forduldsi gyakorisdga szignifikdnsan magasabbnak
mutatkozott a kifejezetten stlyos (PASI>20) bértiineteket
mutat6 psoriasisos betegek korében, 6sszehasonlitva a ko-
zépsulyosan-silyosan (PASI<20) érintett betegekkel.

Kronikus gyulladds

Mig a k6z0s immunpatomehanizmuson alapuld térsbe-
tegségek gyakoribb el6forduldsa psoriasisban régebb 6ta
ismert, addig az alacsony intenzitasu, krénikus gyulladas
révén egymdshoz gyakrabban tirsuld betegségek csoport-
janak felismerése, és ebbe a csoportba a psoriasis behe-
lyezése csak az elmult években tortént meg. Ide soroljuk:
elhizds, diabetes mellitus, hypertonia, metabolikus X
szindroma, kardiovaszkuldris betegségek, csontritkulds,
nem-alkoholos zsirmaj, obstruktiv tiidébetegség.

Az elhizést vizsgélva tobb vizsgdlat kimutatta, hogy a
psoriasisos betegek gyakrabban tulsilyosak (BMI =25 és
=30) vagy obesek (BMI =30) (7). Emellett a psoriasis rizi-
kéja az emelked6 BMI-vel novekszik (8). Egy prospektiv,
14 éven éat tarté vizsgalat sordn a 21,0-22,9 kozotti BMI-
vel rendelkez6 egyénekhez viszonyitva a psoriasis kiala-
kulasanak rizikéja 1,40-szeres, ha a BMI 25,0-29,9 ko6z6t-
ti; 1,48-szoros, ha a BMI 30,0-34,9 kozotti és 2,69-szeres,
ha a BMI 235 (9). A zsirszovet endokrin szervként fogha-
t6 fel, mely szamos bioaktiv fehérje, adipocitokin terme-
lésére képes. Ezek koziil kett6t érdemes kiemelni, a lep-
tint és az adiponektint. A proinflammatorikus citokinek
(IL-1, IL-6, IL-8, TNF-cr) és a leptin mennyisége elhizas-
ban megnd, mig a védd szerepet betdltd adiponektin
mennyisége csokken, rontva a beteg allapotat (10). Az el-
hizassal jar6 citokin egyenstly felbomladsa szerepet jatsz-
hat a psoriasisos tiinetek kialakuldsdban és sulyosbodasa-
ban. Psoriasisos betegeink korében mi is szignifikansan
magasabbnak taldltuk a BMI értékeket, mint a kontroll
csoportban, azonban a betegség sulyossdgéaval valé Ossze-
fliggését nem tamasztottak ald sajat eredményeink. Ennek
oka lehet, hogy vizsgdlatunkban nem voltak enyhe tiine-
tekkel rendelkezd betegek, kifejezetten sulyos és kozépsu-
lyos - stilyos betegek korében végeztiik felmérésiinket.

Szamos nagy betegszdmu vizsgdlat mutatta ki, hogy
psoriasisos betegek korében szignifikdnsan gyakoribb
(odds ratio = OR: 1,27-2,02) a diabetes mellitus el6fordu-

lasa (11,4). Neimann és mtsainak adatai alapjan stlyos
borérintettség estén gyakoribb a diabetes elSfordulasa
(12). A psoriasisra jellemz6 gyulladasos citokineket teszik
felel6ssé a gyakori tarsuldsért, mivel a psoriasist kisérd
magasabb TNF-«a és IL-6 emelik a szabad zsirsavak szint-
jét, fokozva az inzulin rezisztenciat (13). Sajat vizsgala-
tunk soran is szignifikdnsan gyakoribbnak mutatkozott a
diabetes mellitus a kontroll csoporthoz viszonyitva.
Osszefiiggést tudtunk kimutatni a betegség silyossdgdval
kapcsolatban is, a cukorbetegség szignifikdnsan gyako-
ribb volt a stlyosabb bdrtiinetekkel rendelkezé betegek
korében (4. dbra).

Hypertonia esetében Cohen és mtsai 1,37-szeres riziko-
novekedést tudtak kimutatni a kontroll csoporthoz viszo-
nyitva egy nagy betegszamu, 2010-ben publikalt cikkben
miutdn korra, nemre, dohdnyzdsi szokdsokra, elhizdsra,
diabetesre, NSAID szedésére illesztették az alanyokat
(14). Ugyanakkor tobb vizsgdlat nem mutatott ki kapcsola-
tot a psoriasis €s a hypertonia kozott (15, 16), vagyis olyan
egyértelmd kapcsolat mint a psoriasis €s a diabetes melli-
tus vagy a psoriasis €s az elhizas esetében észlelhetd, nem
bizonyithaté hypertonia és psoriasis kozott. Sajat felméré-
siinkben a betegek korében magasabb volt a hipertdnia
el6fordulasa, azonban a kiilonbség nem volt szignifikans.

A metabolikus X szindroma esetében tobb definicid is
Iétezik, de kozos jellemzdjik az abdominalis elhizas, in-
zulin rezisztencia/emelkedett éhgyomri vércukor szint,
alacsony HDL koleszterin szint, emelkedett triglicerid
szint és hypertonia. A korkép fontossagat jelzi az, hogy
metabolikus X szindroma jelenléte esetén emelkedett kar-
diovaszkularis rizikéval és a diabetes mellitus fokozott
kockdzataval kell szdmolnunk. Irodalmi adatok alapjan a
metabolikus X szindrémat vizsgalva psoriasisos betegek
korében 1,65-2,86-szoros gyakorisagnovekedés tapasztal-
haté (4, 15). Az altalunk alkalmazott Kritériumrendszer
alapjan a metabolikus X szindréma gyakorisaga szignifi-
kansan magasabb psoriasios betegek korében, mint a
kontroll csoportban, fiiggetleniil a betegség silyossagatol.

A psoriasis illetve az azt kisérd, évtizedeken at fennall6
krénikus gyulladas hozzajarul a kardiovaszkularis morbi-
ditds novekedéséhez. Gelfand és mtsai rizikotényezokre
korrigélt adatai alapjan egy 30 éves, enyhe psoriasis beteg
szamdra a relativ rizik6 1,29-szeres és 3,10-szeres silyos
psoriasis esetében (17). Irodalmi adatok alapjan felvetik,
hogy a psorisasis fiiggetlen rizikétényezé az atherosclero-
sisra, stroke-ra és acut myocardialis infarctusra nézve (17-
19). A psoriasishoz tarsulé érelmeszesedés €s a kovetkez-
ményes kardiovaszkuldris kockdzat hatterében az ismert
okokon kiviil feltételezhetSen szerepet jatszik a szignifi-
kansan magasabb akut fazis fehérje szint, a hyperhomocy-
teinaemia és a fokozott vérlemezke aktivitas is (23). Fel-
mérésiink sordn a kardiovaszkularis események gyakoribb
tarsuldsat nem sikertilt igazolnunk, el6forduldsi gyakori-
sdga a beteg és kontroll csoportban kozel megegyezett. Ez
vélhetden az alacsony betegszdmnak kdszonhetd.

Megfigyeléses vizsgalatok alapjan felvetik, hogy a
csontritkulas (OR:1,13-1,86), a nem-alkoholos zsirmédj
(47%vs. 28%, p<0.0001) és az obstruktiv tiidébetegség is
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(OR:1,27) gyakrabban fordul el psoriasisos betegek ko-
rében (20-22), ezeket jelen tanulmanyunkban nem vizs-
géltuk.

Eletminéség romlds

Tobb vizsgalat is kimutatta a dohanyzas gyakoribb pre-
valencidjat psoriasisos betegek korében. Herron és mtsai
altal végzett vizsgalatban a psoriasisos betegek 37%-a do-
hanyzott és a betegek 78%-a a psoriasis kialakuldsa el6tt
kezdett el dohanyozni (16). A dohdnyzas stlyosbithatja a
tiineteket is, a leger8sebb kapcsolatot a palmoplantaris
psoriasis pustulosa esetében tudtdk kimutatni (OR: 5,3)
(8). A dohanyzas egy olyan kornyezeti tényezének tekint-
heté mely a psoriasis genetikai hajlamat képes érvényre
juttatni (24, 25). Sajat vizsgalatunk sordn a psoriasisos be-
tegek korében szignifikansan gyakoribb volt a dohanyzas
el6fordulasi gyakorisdga a kontrollokhoz viszonyitva.

Szignifikans kapcsolatot tudott kimutatni tobb vizsgélat
is a pikkelysomor €s a fokozott alkoholfogyasztas kozott,
de nincsenek adatok arra, hogy az alkoholizmus hétteré-
ben a psoriasis okozta ¢letmindségromlas all, vagy elébbi
megel6zte a pikkelysomor kialakulasat (26, 27). Sajat fel-
mérésiinkben nem tudtuk kimutatni az alkoholfogyasztas
gyakoribb el&forduldsat psoriasisos betegek kozott. Ennek
oka az is lehet, hogy ezt a betegek sajat bevallasa alapjan
mértik fel, ilyen irdnyd laboratériumi eltéréseket nem
vizsgaltunk.

A psoriasist kisér6 bdrtiinetek és az iziileti €rintettség
jelentésen befolyasolja a betegek életmindségét, a hatds
mértéke egyéb kronikus betegségekhez (daganat, dep-
resszid) mérhetd. Gyakoribb a csokkent onértékelés, han-
gulatzavar, depresszi6 el6fordulasa. Kurd és mtsai a dep-
resszio, szorongas és ongyilkossagi gondolatok esetében a
kontrollokhoz viszonyitva 1,39; 1,31 és 1,44-szeres rizi-
kot irtak le (28). Sajat vizsgalatunkban nem taldltunk
szignifikans eltérést a depresszié el6forduldsat illetSen,
bar mi nem alkalmaztunk depresszié skalakat, csak a mar
diagnosztizalt depressziot vettiik figyelembe.

Daganatok

Psoriasis esetében fokozott rizikét mutattak ki lympho-
ma, legkifejezettebben Hodgkin lymphoma (relativ koc-
kazat: 1,48) illetve T-sejtes cutan lymphoma (relativ koc-
kazat: 4,34) esetében (29). Ezzel ellentétben tobb olyan
kozleményt is publikaltak, amelyben nem tudtak kapcso-
latot kimutatni a psoriasis és a lymphomak kozott (30).
Szintén emelkedett riziké észlelhetd a non-melanoma bér-
tumorok gyakorisdgaban is (31). A lymphoma és a non-
melanoma bértumorok mellett fej-nyak, tiid8, vese, colon
tumorok fokozddasat is felvetik (32, 33). A daganatok
gyakoribb el6forduldsanak pontos oka nem ismert. Felve-
tik a karosodott immunrendszeri vélasz szerepét, mely
elésegitheti a rosszindulatd sejtek kontroll nélkiili szapo-
rodasat illetve egy masik felfogds a psoriasisban alkalma-
zott hosszu tavu terdpids eljarasokat (fényterapia, Sandim-
mun) tekinti oki tényezének. Sajat felmérésiink sordn a
daganatos megbetegedések gyakoribb eléfordulasat nem
sikeriilt igazolnunk.

Erdekes tj vizsgalati eredményt végzett Augustin és
mtsai a német egészségbiztositd adatai alapjan. 18 év alat-
ti psoriasisos €s kontroll gyermekek adatait dolgozta fel.
Eredményeik alapjan a psoriasishoz tarsulé komorbidita-
sok szdma kétszerese a kontroll csoportban tapasztalhat6
értéknek (7,2% vs. 14,4%, prevalencia hdnyados (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 elhizds (PH 1.70)
gyakorisaggal tarsult (34). Ezen eredmények felvetik,
hogy a tarsulé metabolikus X szindréma elemei a beteg
életkoratol és a psoriais fennallasi idejétdl fiiggetlentil tar-
sulnak a psoriasishoz.

Felmérésiinkben egyes tarsbetegségek gyakoribb els-
fordulasat psoriasisban kimutattuk, ok-okozati Osszefiig-
gést azonban nem vonhatunk le az eredményekbdl. Pusz-
tan csak azt allapithatjuk meg, hogy pikkelysomoros bete-
gek korében gyakrabban figyelhetéek meg ezen betegsé-
gek. Tovabbi vizsgdlatok targya a kazualitds bizonyitdsa.

Szamos betegség tarsulhat a psoriasishoz, amiért felté-
telezhet6en a psoriasist kisérd citokin milié, immunol6-
giai eltérések, terdpids beavatkozasok €és a pszichés sta-
tusz tehetd feleldssé. Nagyon fontos az, hogy az évtizedek
alatt kialakul6 tarsbetegségeket idejében kiszirjiik illetve
megel6zziik kialakuldsukat. Ez a betegek szoros kontroll-
javal érhetd el. Mivel gyakran csak a borgydgyasz az
egyetlen orvos, akihez jar a beteg, ezért résziikrél kiilono-
sen nagy odafigyelés sziikség, hogy a tarsul betegségeket
idejében felismerjék és €letvezetési tanacsokkal megeld-
zésiikre felhivjak a figyelmet. A psoriasisban alkalmazott
terapias szerek, bioldgiai terdpia illetve a szisztémas hata-
su gydgyszerek tamadaspontjai a gyulladasban résztvevd
kiilonboz6é molekuldk, melyek kiiktatasaval a krénikus
gyulladas mérsékelhetd, ami maga utdn vonhatja a tarsbe-
tegségek incidencidjanak csokkenését is. A késGbbiekben
tovabbi vizsgalatok sziikségesek a kauzalitds igazolasara a
tarsbetegségeket illetGen, valamint a szisztémads kezelések
esetleges jotékony hatdsainak bizonyitasdra.

A vizsgalat elvégzéséhez a kovetkezd palydzatok nyujtottak segit-
séget: 3
OTKA K60262, TAMOP-4.2.2-08/1/2008-0019, ETT-059-5).
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Bortiinetek alapjan diagnosztizalt HIV esetek

HIV positivity verified by skin symptoms
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OSSZEFOGLALAS

A szerzék harom — a jelentkezd bortiinetek alapjan diag-
nosztizalt — HIV beteg esetét ismertetik. Az elsd esetben
atipusos, terdpia rezisztens psoriasis, soor oris, hairy leu-
koplakia és lympadenomegalia; a mdsodik esetben Kapo-
si-sarcoma, confludlo mucocutan candidiasis, fogyds és
lymphadenopathia; a harmadikban fiatal férfi betegnél ki-
terjedten jelentkezd herpes zoster infekcié észlelése veze-
tett a HIV diagnosztizdldsdhoz.

A fokozott rizikoji fiatal MSM (men who have sex with
men) populdcioban, a HIV infekciora utalé gyaniijelek
célzott keresése, valamint klinikai gyanii esetén a HIV
sziirések miel6bbi elvégzése javasolt. A korai betegségstd-
diumban torténd diagnosztizalds és az ennek megfelelden
idében megkezdett kombindlt antiretrovirdlis kezelés a be-
tegség prognozisat szamottevden javitja.

Kulcsszavak:
HIV fert6zés - psoriasis vulgaris -
Kaposi-sarcoma - herpes zoster

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.

Key words:
HIV infection - psoriasis vulgaris -
Kaposi-sarcoma - herpes zoster

A HIV infekci6 a human immundeficiencia virus 4ltal
elGidézett kronikus lefolydst betegség, melynek eldreha-
ladott végstddiumdban alakul ki a szerzett immunhidnyos
szindréma (1).

Bar a betegség incidencidja vildgszerte tovdbbra is
emelkedik, Magyarorszdgon jelenleg viszonylag ala-
csony fert6zottségi ardnyt taldlunk. A HIV-fert6zottek
szdma a nyugat-eurdpai orszdgokban is jelent6sen na-
gyobb, mint hazdnkban, viszont az Gjonnan diagnoszti-
z4lt fertézések szdma ezen orszdgokban dltaldban csok-
ken, szemben a ndlunk tapasztalt emelkedéssel (4, 5,
6,7).

A magyar 2010-es epidemioldgiai adatok 182 djonnan
diagnosztizalt HIV pozitiv esete az el6z6 évekhez képest
30%-0s emelkedést jelentett. Az ismert HIV pozitiv sze-
mélyek tilnyomé tobbsége (94%) férfi volt, a betegek
77%-a 20 és 39 év kozotti korcsoportba esett.

A rizik6csoport alapjan tortént értékelés szerint a bete-
gek 78%-a volt homo- vagy biszexudlis érdeklédésti. Ma-
gyarorszdgon az emelkedd incidencia mellett tehdt to-
védbbra is a fiatal MSM populdcié dominancidja jellemzd
(2,4,5).

A HIV fertézéshez vezet6 rizikdviselkedések koziil az
MSM kapcsolat, STD betegségek fenndlldsa, promiszkui-
tas, prostitiicid, erésen fert6zott teriiletrdl (pl. szub-szaha-
rai Afrika) szdrmaz6 partnerrel 1étesitett szexudlis kapcso-
lat valamint az intravénds kdbitoszer abizus emelendd ki
(1,7,8).

A virus els6sorban a CD4+ (cluster of differentiation
4) receptorokat hordozé sejteket betegiti meg, melyek-
re kezdetben macrophagotrop, majd a késdbbiekben
T-lymphotrop tulsuly jellemzd (12, 14).

A betegség lefolydsa sordn négy kiilonboz6 fazis kii-
I6nithetd el. El8szor a gyors virusszaporoddssal és ma-
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gas RNS kopiaszammal jellemzett akut retroviralis
szindroma jelentkezik, melyet klinikailag influenza-,
vagy mononucleosis-szerd tiinetek kialakuldsa jellemez.
Klinikailag 14z, rossz kozérzet, atmeneti lymphadeno-
megalia, izomfdjdalom és maculopapulosus Kkiiitések
észlelhetdek.

Ezt egy évekig tart6 kronikus, tiinetmentes HIV sta-
dium koveti. Ebben a stddiumban folyamatos a HIV rep-
likacid, valamint a CD4+ lymphocytak pusztulasa €s fo-
lyamatos tdjdon képzédése altal fenntartott egyensuly
észlelhetd, mely azonban évek alatt az immunrendszer
lassi kimeriiléséhez ¢és celluldris immundeficiencia
kialakuldsdhoz vezet.

Az immundeplécié kialakuldsdval a beteg a tiinetes
HIV betegség stadiumba keriil, melyet olyan tiinetek és
betegségek megjelenése jellemez, melyek ugyan nem tar-
toznak az AIDS indikator betegségei k6z¢€, de mint gyanu-
jelek mar a celluléris valasz hianyat jelzik.

A HIV fert6zés utols6 fazisat jelentd AIDS stadium-
ban nemzetkozileg elfogadott indikator betegségek kozé
tartoz6 opportunista fertézések, vagy malignus tumorok
kialakuldsa vagy a CD4+ sejtszam 200 sejt/pL (vagy CD4
arany <14%) ala torténé csokkenése jellemzé (1, 2).

A diagnézist magas szenzitivitdsi HIV-1/2 (HIV p24
antigén valamint antitest kimutatasara alkalmas) negye-
dik generacids tesztekkel allapitjuk meg, majd a pozitiv
eseteket modositott Western-blot technikaju teszttel er6-
sitjiik meg.

A kombindlt antiretroviralis kezelés (HAART) a virus
szaporodasanak lassitdsaval jelentGsen javitja a betegség
lefolyésat, és nagymértékben kitolja a varhaté élettarta-
mot (3,9, 10, 12, 13, 14).

Mivel a késoi betegségstadiumban megkezdett kezelés
esetén a prognozis joval roszabb, valamint az opportunista
infekcidk és malignus tumorok kialakuldsanak valdszini-
sége is fokozott, kiilondsen fontos a korai diagndzis
megallapitasa (6, 12).

1. Esetismertetés:

49 éves férfibeteg, psoriasisos bortiinetei megjelenését eldszor kb.
1 éve észlelte a sacralis gerinc felett koriilirtan megjelend plakk for-
majaban. Ezt kovetden fél éven beliil tiinetei folyamatos progressziot
mutattak, valamint bdrtiinetei mellett két honap alatti 12 kg-os fo-
gyast és faradékonysdgot emlitett. Ambulanter kivizsgdlasa sordn
emelkedett CRP (25 mg/L) és AST (349 U/L) értékeket észleltek.

Emiatt elvégzett géckutatds sordn szdjsebészeti gocok igazoldd-
tak, melyek szandldsa megtortént.

Tiineteit lokdlisan kezelték, majd 30 mg/die acitretint 4llitottak
be; az alkalmazott kezelések mellett tiinetei viszont tovabb progre-
dialtak, emiatt tovabbi terapia beallitasara hospitalizacidjat java-
soltak.

Felvételekor a végtagok feszit6 felszinén, a gluteusok felett és a
lumbo-sacralis hati szakaszon, valamint a hajas fejbdron éles szEld,
erythemads, parakeratoticusan hamld, nagyelemi plakkokat, valamint
a plakkok koriil nagyszamd, elszért 4-6 mm-es, papuldkat és silyos
psoriasisos koromtiineteket észleltiink (1., 2., 3. dbra).

Klinikai vizsgéalata soran mindkét inguinalis régiéban megna-
gyobbodott nyirokcsomodkat tapintottunk, a szdjiiregben kiterjedt
soor orist, a nyelvszélen hairy leukoplakiat lattunk (4., 5. @bra).

Laboratériumi értékei kozt leukocytopaeniat (2,7 G/L) és
lymphocytopaeniat (0,47 G/L) észleltiink. Mellkas rtg. felvételén el-
térés nem volt. Orr-, torok-, br-, STD leoltasai €s syphilis szerol6-
gidi negativak voltak.
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1. dbra
Az els6 beteg psoriasisos bortiinetei elolrél

2. dbra
Az els6 beteg psoriasisos bortiinetei hatulrél



3. dbra

Stlyos psoriasisos bértiinetek, periungualis erythemaval

5. dbra
A nyelv oldalan lathat6 hairy leukoplakia

A klinikai gyand alapjan elvégzett HIV-1/2 antigén és antitest
meghatarozas (Biorad) és Western blot vizsgdlat pozitiv ered-
ményt adott.

Korabban szamos alkalmi férfi partnere volt, kontaktus kutata-
sa soran név szerint csak az élettarsat tudta megnevezni, mivel az
elmult 10 évben szexualis kontaktust mar csak vele l1étesitett.

A Szt. Laszl6 Korhaz, V. Fert6z6 Belgyogyaszati Osztaly Am-
bulancidjan 10 sejt/pL-es CD4+ szam és 287.000 virus/ml RNS
képiaszdm miatt kombinalt antiretrovirdlis kezelést inditottak. Je-
lenleg abacavir/lamivudin (Kivexa), darunavir/ritonavir (Prezista,
Norvir) kezelésben részesiil, mely mellett virusszima méréshatar
ala csokkent. Psoriasisos bértiinetei a sejtszam javulasaval parhu-
zamosan regredialtak.

2. Esetismertetés:

44 éves férfibeteg kb. 1 hénapja észlelte arcan voros foltok
megjelenését. Az anamnézis felvételekor emellett faradékonysa-
got, étvagytalansagot és egy hoénap alatti kb. 8 kg-os fogyast emli-
tett.

Vizsgdlatakor a bal arcfélen valamint a jobb a temporalis régiéban
egy-egy 5x10 mm-es atmérdjd livid-erythemas nodust lattunk (6., 7.
dbra). Emellett a szajpadon, nyelven €s garativek teriiletén kiterjed-
ten jelentkezd mucocutan candidiasist és inguinalis lymphadenome-
galiat észleltiink.
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4. dbra
A nyelven észlelt soor oris
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6. dbra
A mésodik beteg arcdn észlelt livid nodusok

Laboratériumi leletei kozt jelentSs eltérést nem észleltiink. Mell-
kas rontgen felvételen negativ status, has-, kismedence UH vizsga-
lattal splenomegalia igazolddott.

A borelviltozasbol elvégzett biopszia a dermis felsd részének
orsosejtes intersticidlis beszlir6dését, szabdlytalan fald erek proli-



7. abra
HIV fer6zéshez tarsult Kaposi sarcoma

8. dbra
Kaposi sarcoma szoveti képe — HE festés

ferdcigjat, és az érdus teriileten hemosziderin lerakddast mutatott
(8. dbra).

A klinikai kép alapjan HIV asszocialt Kaposi-sarcoma lehet6sége
mertilt fel, melyet az elvégzett HIV-1/2 antigén és antitest meghata-
rozds (Biorad) és Western blot pozitiv eredménye egyértelmien ald-
tamasztott.

Syphilis szeroldgiai vizsgélata és STD leoltasai negativak voltak.

Kontaktuskutatdsa soran biszexualitast emlitett. Az egyetlen meg-
nevezett férfi partner HIV fert6zése ismert volt; az egyetlen megne-
vezett ndi partnerét, mivel kiilfoldi volt, elérni nem tudtuk.

A Szt. Laszl6 Kérhaz, V. Fert6z6 Belgyogyaszati Osztdly Ambu-
lancidjan 30 sejt/ulL-es CD4+ sejtszam €s 200.000 virus/ml RNS koé-
piaszam miatt kombindlt antiretrovirdlis kezelést inditottak, melyet
mellékhatdsok miatt tobb alkalommal mddositottak. Jelenleg lami-
vudin (Epivir), darunavir/ritonavir (Prezista, Norvir) kombinacié
mellett virusszama méréshatdr alatt van.

A Kaposi sarcoma kezelésére liposzomdas doxorubicin kezelés-
ben részesiilt, melyre bértiinetei regredidltak. A beteg gondozdsa
sordn Pneumocystis pneumonia jelenentkezését is észlelték. A je-
lenleg is alacsony, 170 sejt/uL-es CD4+ lymphocyta szdm miatt
sulfamethoxazol/trimethoprim (SMX/TMP) prevencios kezelésben
részesiil.

3. Esetismertetés:

35 éves férfibeteg vizsgdlata elStt egy héttel észlelte prodromalis
fajdalom jelentkezését, majd a torzs jobb oldalan hélyagos bortiine-
tek megjelenését.

Vizsgalatakor a jobb thoracalis V-VI. dermatomak teriiletének
megfelelden, erythemads alapon, csoportosan megjelend, 2-6 mm-es
atmérdji vesiculakat észleltiink (9., 10. dbra).

9. dabra
A harmadik beteg zoster fert6zése

10. abra
Multisegmentalis herpes zoster a hiton

Rutin laboratériumi- és mellkas rontgen vizsgalata soran eltérést
nem észleltiink.

A fiatal életkorban, kiterjedten jelentkezd tiinetek miatt elvégzett
HIV-1/2 antigén és antitest meghatdrozas (Biorad) és megerdsité
Western blot vizsgélat egyarant pozitiv eredményt mutatott.

Syphilis szerolégidja negativ volt, higycsd leoltasbdl E. faecalis
tenyészett ki.

Harom férfi partnert nevezett meg kontaktusként, melyek koziil
egy HIV pozitiv volt, 6t azéta a Szt. Laszlé Kérhdz gondozasaba
vette.

A Szt. Laszl6 Kérhdz, V. Fert6z6 Belgydgydszati Osztdly Am-
bulancidjan 128 sejt/uL-es CD4+ lyphocyta szdm és 325.000 vi-
rus/ml RNS képiaszdm miatt kombindlt antiretrovirdlis kezelést
inditottak. Abacavir/lamivudin (Kivexa), nevirapin (Viramune)
kombinacids kezelés mellett legutobbi kontrollja soran 420/L-es
CD4+ sejtszdamot mértek, valamint virusszdma méréshatdr alatt
volt.

Megbeszélés

A HIV fertézotteknél eléforduld bérgydgyaszati beteg-
ségek palettdja rendkiviil széles, infektiv (pl. ulcerosus
herpes simplex, kiterjedten jelentkez8 herpes zoster, cent-
rofacidlis seborrhoeas dermatitis, kiterjedt molluscum
contagiosum, multiplex bacillaris angiomatosis, chronicus
soor oris, vagy vulvovaginalis candidosis és hairy leukop-
lakia) és nem-infektiv (pl. psoriasis vulgaris, pityriasis ru-
bra pilaris, ITP és vasculitisek, xeroderma, porphyria cu-
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tanea tarda, calcipylaxis, urticaria, Stevens-Johnson synd-
roma, vagy nyéalkahartya aphtdk) kérképek a lefolyasa so-
ran egyarant jelentkezhetnek (15, 16, 17, 18).

Az els6 stadiumban jelentkezd influenza- vagy mono-
nucleosisszert 14dzzal, lymphadenopathidval és maculopa-
pulosus exanthemadkkal jellemzett tiinetek kelthetnek gya-
nut, majd késébb a konstiticiondlis tiinetek (gyengeség,
laz, fogyas, hasmenés, lympadenopathia) mellett jelentke-
z6 infekcidk (pl. herpes zoster, rekurrdl6 herpes simplex,
recidivalé sinusitisek, bronchitisek, prostatisis, vagy PID)
jelezhetik a HIV betegséget (1, 15, 16, 17, 18).

A magyarorszagi epidemioldgiai helyzetet figyelembe
véve a fiatal férfi populdcidban mar exanthemakkal és
nyirokcsomé megnagyobbodasokkal jelentkezé influenza-
szerd tiinetek megjelenése, vagy a gyantjelek kozé tarto-
z6 fent emlitett betegségek észlelése esetén is gondolnunk
kell a betegségre.

Emellett a jol ismert bérgyogyaszati korképek szokatlan
életkorban, sulyossdggal vagy atipusos lokalizaciéban tor-
ténd megjelenése, vagy szokatlan terdpiarezisztencidja
esetén szintén fel kell meriilnie a folyamat hatterében allé
HIV fert6zés lehetéségének (1).

Ilyen esetekben az alapos (szdjnyalkahartya, teljes bor-
teriilet, nyirokcsom6-, és genitalis régiok) fizikalis vizsga-
lat és részletes anamnézis felvétel (rossz kdzérzet, faradé-
konydag, perzisztald subfebrilitds vagy laz, ismételt hasme-
nés, folyamatos fogyas) a HIV fert6zés gyandjanak
megalapozdsdhoz vezethet, és szeroldgiai vizsgélat elvég-
z8sét teszi sziikségessé.

Els6é esetiinkben egy kordbban tiinetmentes betegnél
kialakult, gyorsan progredidlé és kifejezett terapiareziszten-
ciat mutaté psoriasis vulgaris szokatlan forméaban jelentke-
z6 tiinetei mellett, a kiterjedt soor oris, hairy leukoplakia,
fogyas és lymphadenopathia vezetett a HIV diagnosztizala-
sdhoz. Az irodalmi adatok szerint, habar HIV fert6zotteknél
a psoriasis megjelenése nem gyakoribb, mint az atlag né-
pességben, a betegség lefolydsa viszont altaldban stlyo-
sabb, és nagyfoku terapiarezisztencia észlelhetd. A szokva-
nyos kezelésekkel szemben mutatott nagyfoku terdpiare-
zisztencia mellett a kombinalt antiretrovirdlis kezeléssel
elért immunrestiticiéval parhuzamos, egyértelmti javulas
jellemzi a psoriasisos bdrtiineteket (19, 20, 21).

Hasonl6 tendenciat tudtunk megfigyelni az altalunk leirt
betegnél is, akinek tiinetei a kezelés mellett hyperpigmen-
talt foltok visszahagyasaval szinte teljesen regredidltak.

A masodik esetben a HIV diagnosztizaldsa mar az AIDS
stadiumot jelz& Kaposi-sarcoma észlelésével tortént, emel-
lett a beteg gondozasa soran észlelt Pneumocystis pneu-
monia szintén a kifejezett immundepléciéra utalt. Habar a
kiterjedten konfludlé mucocutan candidiasis, generalizalt
lympadenopathia, valamint a panaszai kozt emlitett faradé-
konysag, étvagytalansag és jelentSs fogyds mar korabban
is jelezte volna a HIV fert6zést, ezen esetben a diagndzis a
késGi orvoshoz fordulds miatt késhetett (22, 23, 24).

A harmadik esetben egy fiatal férfinél jelentkezé herpes
zoster kezelése soran a kiterjedten jelentkezd tiinetek és
multisegmentalitds keltette gyand miatt levett HIV szero-
l6gia vezetett viszonylag korai diagnézishoz (25).

A bemutatott esetekben kozds, hogy mar AIDS sta-
diumban keriiltek diagnosztizdlasra (CD4+ 10, 30, 128
sejt/pL), viszont az elérehaladt immunhidnyos allapot
ellenére sem igényelt az ellatasuk korhazi bennfekvést,
és az antiretroviralis kezelés mellett virusszamuk mé-
réshatar ald csokkent, valamint immunparamétereik is
javultak.

A betegség korai stadiumban torténd diagnosztizalasa
és az id6ben megkezdett kombindlt antiretroviralis keze-
Iés a betegség progndzisat szamottevéen javitja és az op-
portunista fert6zések kialakuldsanak val6szintiségét szig-
nifikansan csokkenti (3,9, 12, 13, 14).

A kombinalt kezeléssel elére lathatéan kb. 35 - 40 éves
jo életmindségli, munkaképes id6szak biztosithaté. Ez a
tény arra utal, hogy a modern kombindlt antiretroviralis
kezelés a HIV fert6zés lefolyasat megvaltoztatta, €s ellen-
tétben annak korabbi halalos kimenetelével egy krénikus
betegséggé alakitotta at.
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Fournier-gangraena
Fournier’s gangrene
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OSSZEFOGLALAS

Fournier-gangraena elnevezésen a kiilsé nemi szervek, a
gat, ill. a végbél koriili tdjék subcutisara és fascidira ki-
terjedd, hiperakut lefolydsii, szovetelhaldssal jaro, infek-
cios, gyulladdsos folyamatat értjiik. Patogenetikai tulaj-
donsdgai alapjan nekrotizdlé fasciitisnek felel meg. A to-
xikus shock-like syndromdt eredményezd korfolyamat bi-
zonyos hajlamosité tényezdk és alapbetegségek mellett,
adekvdt kezelés ellenére napjainkban is magas mortali-
tasi. Az anogenitalis tdjékon kialakulé siilyos, heveny
gyulladasos folyamatokat indokolt a Fournier-gangrae-
na kiinduldsi 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 borgyégyasz (1. dbra)
1883-ban 5 beteg esetét kozolve a himvesszé és a here-
zacsko gyorsan tovaterjedd, silyos szovetelhaldssal jaré
folyamatét ,fulmindns gangraena” elnevezéssel irta le
(1). A multban tobb elnevezése is volt e betegségnek: a
kiilsé genitalidak synergids gangraendja, a perinealis és
a scrotalis bor non-clostridialis myonecrosisa, scrotalis
gangraena, perinealis phlegmone. Fournier a korkép
kritériumaiként harom tényez6t jelolt meg: (a) hirtelen
fellépést egyébként egészséges fiatalemberen; (b) a gan-
graena gyors kialakuldsat; (c) kimutathaté ok hidnyét.
Ma mar nem tekintjiik idiopathidsnak a betegséget, mert
a legtobb esetben hajlamosité tényez8k mellett urolé-
giai, colorectalis vagy béreredetl hattér kimutathat6. A
folyamatnak ismert perinealis, anorectalis formdja, ill.
vulvaris manifeszticidja is. A szerz8k egy eset leirdsa

kapcsan taglaljak a Fournier-gangraena, ezen magas ha-
lalozasi aranyu nekrotizald lagyrészfert6zés klinikai jel-
lemzé6it, etioldgidjat, terapidjat, ill. multidiszciplindris
vonatkozdsait.

Esetismertetés

A Pécsi Bér-, Nemikortani és Onkodermatologiai Klinika tigyeleti
szolgdlataban 2009. oktéber 23-an délelstt 11 Srakor lazas, elesett
allapotban jelentkezett a 61 éves beteg, aki elmondta, hogy 6 nappal
korabban kényelmetlen alsénadrag a gattajékon ,,torte”, buszon uta-
zott, ,,az iilés kemény volt, a busz 0sszerdzta”, és még aznap a crena
ani mellett erds fajdalma lépett fel. 3 napja a herezacskéja bedagadt,
»gyengeségérzése” jelentkezett. 2 napja a fitymdjat nem tudja hatra-
hizni, hdziorvosdndl jart, aki Augmentin Duo~, Cataflam™ és ung.
Alkcema® terapiat javasolt. Klinikankon valé megjelenése elott 1
nappal észlelte a beteg a penisének duzzanatat, a penis bérén ,.fekete
szinli” holyag megjelenését, valamint ldza (39,3 °C), hidegrazdsa je-
lentkezett.

156



1. abra
Jean Alfred Fournier (1832-1914)

A beteg anamnézisében kizdrolag hypercholesterinaemia szerepel,
amely miatt statin (Torvalipin™) kezelésben részesiil. Diabetes mel-
litus, daganatos, ill. immunoldgiai betegsége nem ismert, immun-
szupressziv terdpidban nem részesiilt. Elmonddsa szerint naponta 3-
4 frocesot fogyaszt.

A perianalis régidra, a crena ani mellett a gluteusokra, perineumra,
scrotumra, penisre €s a has alsé harmadara lokalizal6dé igen kiterjedt
oedemads erythemat, a scrotumon, a penisen bullakat, necrosist, tovab-
ba phymosist észleltiink (2., 3., 4. dbra). A beteg elesett allapoti volt,
az igen erds fajdalmak miatt leiilni sem tudott. A klinikai kép alapjan
Fournier-gangraena diagnézisat allitottuk fel, fotodokumentéciok el-
készitését kovetben siirgdsséggel az Uroldgiai Klinikdra irdnyitottuk,
ahol laboratériumi vizsgéalatokkal 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), beszikiilt vesefunkciot (kar-
bamidnitrogén: 19,97 (H) mmol/l, kreatinin: 172 (H) umol/l) észlel-
tek. Mtéti elokészitést kovetden 14:45-kor az igen progressziv ne-
krotiz4lé fasciitis miatt vitdlis indikdcioval radikdlis necrectomia cél-
jabdl az Uroldgiai Klinikdn akut operaciot kezdtek a betegnél. A mi-
tét soran a hasfal ,,sercegése” miatt felmeriilt gdzgangréna lehetSsége,
a mikrobioldgiai vizsgalat Clostridium fert6zést nem igazolt, de mik-
robiologus javaslatara a mtét alatt imipenem, clindamycin kezelést
(Tienam® iv. 500 mg, Dalacin® iv. 600 mg) kezdtek. A nagy kiterje-
désti necroticus teriilet az ép szovetektdl éles demarkacids széllel kii-
16niilt el, az elhalt teriiletet teljes egészében kimetszették. A folyamat
miitdasztalon is észlelt gyors progresszidjara valé tekintettel, a peria-
nalis 1égi6 ellatasa céljabdl a miitét alatt sebészeti konziliumot kértek.
Az elvégzett necrectomia kovetkeztében a koldoktdl distalisan, a has
als6 harmadaban, a gattajékon, a perianalis teriileten egészen a glutea-
lis tajékig, ill. a penisen, a fascidig kimetszett, egybefiiggd bdrhidny
keletkezett. A folyamat ugyanakkor megkimélte a mélyben 1év4 ne-

2. dbra
Oedemads hyperaemia, er6ziok, necrosis, bulla

SIS

3. dbra
Necrosis a penis bérén

mes képleteket és szerveket, sem a penis, sem a herék mély struktirai
nem karosodtak, s6t — az elhalt kornyezet eltavolitasa utdn — maga a
rectum is épnek bizonyult. A késGbbi sebgydgyulashoz elengedhetet-
len volt, hogy a seb ,.tisztan legyen tartva”, emiatt a sebész anus prae-
ternaturalis felhelyezését végezte. Az alhasi teriilet érintettsége miatt,
a sériilt teriileten at suprapubicus drén behelyezése nem volt célszerd,
igy a vizeletdevidciot - tekintettel az ép higycsore- dlland6 katéterrel
oldottdk meg. Az operaci6 21:15-kor fejez6dott be, mintegy 6 és fél
oran keresztiil tartott (5., 6., 7., 8. dbra). Az Urolégiai Klinika Inten-
ziv Osztalyan torténd posztoperativ gondozas sordn 8 napig folytattak
a megkezdett antibiotikum kezelést, a beteg parenteralis taplalasban,
fajdalomesillapitd, anxiolyticus, tromboprofilaktikus kezelésben ré-
szesiilt, a m{tét utan észlelt anaemidjat a 6. posztoperativ napon 4 E
keresett vorosvértest-massza transzfizioval rendezték.
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6. dbra
A gyulladasos folyamat, necrosis a mélybe terjedt

4. abra
A gyulladdsos folyamat a hasfalra terjed

7. abra
Devitalizalt szovetek eltavolitasa

5. dabra
Radikalis necrectomia

Mikrobioldgiai vizsgalatok soran a sebvaladékbol Escherichia co-
li, alfa-haemolizalo Streptococcus és Gram negativ nem identifikalt
anaerob pdlca tenyészett ki, amelyek valamennyi vizsgalt antibioti-
kumra érzékenységet mutattak. Haemokultirabdl aerob és anaerob
baktérium nem tenyészett ki.

A necrectomia utan a testfelszin kb. 5%-at kitevé egybefiiggd
bérhidny jott létre. Egésplasztikai sebészeti konzilium javaslata
alapjan nyitott, naponta két alkalommal végzett sebkezelést, hidro- Necrectomia uténi dllapot
genperoxidos, Betadine™-os 0blitést, a hasfali fasciara, mons pubis
tajékdra, a perineumra, ill. a penisre korkorosen xenograftot, majd  helyezkedett el, a beiiltetés nem volt elvégezhets. A hosszan felsza-

Aquacell-Ag*™ kotéseket alkalmaztak. badult funiculus miatt a heréket kotozni nem lehetett, a betegnek pa-
Az egyébként intakt testisek és funiculusuk a lagyékcsatorndig ta-  naszokat okoztak, de elsGsorban akadalyoztik a sebkezelést, emiatt
kards nélkiil maradtak. Az irodalom ilyenkor a herék védelme érde-  a 7. posztoperativ napon ismételt uroldgiai mitétet, kétoldali kaszt-

kében a comb bére ald vald beiiltetésiiket javasolja. Esetiinknél a  racidt végeztek (9., 10. dbra). Egy hénapos urolégiai hospitalizaciot
comb bérének felsd része is karosodott, az ép rész a heréktSl tivol  kovetGen a beteg a Sebészeti Klinikédra keriilt dthelyezésre, ahol a
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9. dabra
4. posztoperativ nap

11. abra
Rekonstrukci6 a plasztikai sebészeten

10. dabra
47. posztoperativ nap, kasztracié utani allapot, sarjadé
sebalap

perianalis és gattdji sebek kimetszését, sebsz€él mobilizdldst kove-
téen primer fesziilésmentes zarasat, az anusnyilas rekonstrualasat, a
hasi és a nemiszervre terjed6 bérhidnyoknak a sebalapok felfrissité-
sét kovetden a combrol vett részvastag bérhalokkal vald potlasat vé- p
gezték (11. dbra). A beteget 2009. december 21-én Katéterrel és 12. abra

anus-praevel bocsdjtottak otthondba. Egéssebészeten rendszeresen Gyo6gyult allapot
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13. dbra
Gydgyult dllapot

kontrollaltdk: a transzplantaitumok megtapadtak, a hdmhidnyok gy6-
gyultak (12., 13. abra). Az anusgyiirt mélyen a farpofak kozott a
hegben helyezkedett el, stomazards a posztoperativ szakban, ill. a
teljes felgyogyulasig nem jott szoba.

Fournier-gangraenajanak gyogyulasat kovetéen 2010 februarja-
ban paranoid toredékek, szorongdsos tiinetek, organikus hangulat-
zavar miatt a beteget a Pszichidtriai Klinikdn gondozasba vették,
Risperdal® és Rivotril™ kezelést inditottak. Pszichoorganikus hét-
tér kizarasa céljabol koponya CT és MRI vizsgdlatot végeztek,
amelyen mintegy mellékleletként chiasma kompressziét okozé
suprasellarisan és baloldalon parasellarisan terjed6 hypophysis
adenomat és akusztikus schwannomanak megfeleld kisagy- hid-
szogleti térfoglaldst mutattak ki. Endokrinolégidn gondozdsba vet-
ték a beteget, normal mellékvese és pajzsmirigymikodés mellett
sulyos foku hypogonadismust, gonadotrop termeld invaziv adeno-
mat véleményeztek, Bromocriptin™ terdapidt kezdtek. 2010 jiniu-
saban az Idegsebészeti Klinikan a hypophysis macroadenoma mi-
téti eltdvolitasat elvégezték, endokrinolégian androgén hormon-
pétlasban részesiil a beteg.

Megbeszélés

A Fournier-gangraena (FG) fulmindns, rapid nekrotizal6
fasciitis az anogenitalis tdjékon. Férfiaknal mintegy tiz-
szer gyakrabban fordul el6 mint n6knél, leggyakrabban 50
év koriil, de minden életkorban észlelték mar megjelené-
sét. Eszak-Amerikdban kozolték a legtobb esetet, utdna
Afrika kovetkezik, de ugyancsak magas az el6forduldsi
gyakorisdga Eurépaban is (2, 3, 11, 18).

A FG kialakuldsaban egyértelm bizonyos betegségek
hajlamosité szerepe. A szisztémas tényezdk koziil elsé
helyen szerepel a diabetes mellitus, amely a FG miatt
kezelt betegek 30-40%-nal all fenn. A cukorbetegség ta-
lajan kialakulé mikrocirkulacié zavar szoveti ischaemi-
at eredményez, ugyanakkor a fagocitézis csokkenése a
baktériumok elszaporoddsdhoz vezet. A masodik leg-
gyakoribb hattérbetegség az alkoholizmus. Immunszup-
rimdlt dllapotok (immunszupressziv kezelés, AIDS),
drogfiiggdség, rosszindulatii daganatok, elsésorban co-
lorectalis tumor, tovabba hematoldgiai korképek-f6ként
leukémia, obesitas és keringési zavarok, a kismedence
vascularis eredetli megbetegedései szintén allhatnak a
hattérben. A felsorolt tényezSk részben a szervezet
csokkent cellularis védekezése miatt jelentenek kocka-
zatot (12, 13, 14, 15, 18). Betegiinknél diabetes melli-
tus, tovabba hematolégiai betegség nem igazolddott, a
sulyos kérkép kialakuldsa alkoholizmusara vezethetd
vissza.

Lokalis kivalté tényezdk: uroldgiai beavatkozdsok,
katétermanipulaci6”, katéter behelyezés, alland6 katé-
terviselés, higycsotagitas, merevedést 1étrehoz6 intraca-
vernosus injekciok, penis protézis, prosztatabiopszia, sé-
riilések (17). FG-ra hajlamosité urogenitalis betegségek
kozott szerepel a vesicointestinalis fistula, urethritis, pro-
statitis, a periurethralis mirigyek gyulladdsa, balanitis,
heveny here-mellékhere gyulladas. Diabeteses, neuropa-
thids betegeknél gyakrabban alakul ki als6 hiigyuti infek-
ci6 (6, 7).

A rectum és a perinealis tajék betegségei is lehetnek a
fert6z¢s kiindulépontjai: gyulladasos bélbetegségek (coli-
tis ulcerosa, Crohn-betegség), a végbél koriil isorectali-
san, perianalisan kialakul6 tilyog, iatrogén beavatkozas:
biopszia, tagitas, aranyérmtitét, bélsipoly, szigma- és vég-
bélrak, appendicitis, diverticulitis.

Elégtelen tisztalkodasi koriilmények miatt kialakulé kii-
16nbo6z6 perinealis, ill. genitdlis bérgyulladasok, furuncu-
lus, abscessus, hidradenitis suppurativa, tovabba a lagyék-
hajlatok intertrigoja, valamint bérsériilések (trauma, iatro-
gén artalom, testékszer) szintén rizikofaktort képeznek (2,
3, 4, 5, 16). Az elhanyagolt allapoti betegiinknél a ké-
nyelmetlen alsénem? okozta apré sériilések alkottdk a
kérokozok behatolasi kapujat.

Az alapvetSen fert6zéses folyamat hatterében nincs
specifikus kérokozo, tobbnyire a normal fléraban jelen-
1évé baktériumok jatszanak szerepet a kivaltdsdban.
Tobbféle, rendszerint aerob és anaerob korokozo tarsul-
va hozza 1étre a FG-t, 70%-ban kevert, 20%-ban csak
aerob, 10% anaerob infekcid igazolhat6. A leggyakrab-
ban kimutatott baktérium az Escherichia coli, tovabba
Bacteroides, Staphylococcus aureus, Proteus mirabilis,
Streptococcus pyogenes, Pseudomonas aeruginosa, En-
terocccus és Klebsiella pneumoniae szerepel tobbszor a
hattérben. Viszonylag ritka a gdzgangrénit okozé
Clostridium perfringens, amely nem mindig mutathaté
ki az anaerob kérokozdk altal termelt hidrogén és nitro-
gén okozta crepitatio mogott. Clostridium fert6zésre el-
s6sorban a FG colorectalis eredete és izomelhalds ese-
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70% kevert, 20% csak aerob, 10% anaerob infekcio subcutis hal el, a barlangos testek épek
maradnak.
® Bacteroides fragilis sp. 74%-ban indito kezelés: A stilyos klinikai kép kialakuldsaért az in-
e Citrobacter sp. amoxicillin/clavulansav vaziv patogén baktériumok €s az altaluk ter-
e Enterobacter cloacae +gentamicin melt toxinok és enzimek felelések. Az in-
e Enterococcus sp. +metronidazol fekcid a subcutan kiserek obliterativ endar-
® Escherichia coli teritisét eredményezi, a baktériumtoxinok
® Peptostreptococcus anaerobius sp. ® ceftriaxon intravascularis koaguldciét okoznak. A ki-
® Proteus mirabilis e cefuroxim sér-keringés zavara kovetkeztében kialakulé
e Proteus morganii e ofloxacin szoveti hypoxia a fakultativ és obligdt anae-
e Staphylococcus aureus e ciprofloxacin rob kérokozok elszaporoddsdhoz vezet.
e Streptococcus anginosus/milleri A FG toxikus shock-like syndroma
e Streptococcus alfa/beta haemolyticus kialakuldsdval jar, altalanos toxikus tiine-
e Pseudomonas aeruginosa ® imipenem-+cilastatin tek, hypotensio, 1dz, tobbszervi elégtelen-
e Staphylococcus aureus MRSA e clindamycin ség (vese, mdj, légzési-keringési rendszer)
e Clostridium e amikacin fellépésével, életveszélyes szepszissel fe-
® vancomycin nyeget (2, 4, 5).

1. tabldazat

Fournier-gangraena mikrobiolégiai héttere és antibiotikum terdpia
a PTE KK Urolégiai Klinika anyagaban (2000-2010 kozott).
Kiemelve a polirezisztens torzsek és az ezekre alkalmazott

antibiotikumok

tén kell gondolni (4, 5, 18). Az I. tabldzat a PTE Uro-
l6giai Klinika Fournier-gangraenas eseteinek mikrobio-
l6giai hatterét és az alkalmazott antibiotikum terapiat
prezentalja.

A koérokozéknak mindig van behatolasi kapuja, amely
azonban gyakran jelentéktelen és emiatt nem keriil felis-
merésre!

A koérképet a penis, a scrotum, esetleg a perineum bo-
rének nagyfoku fajdalommal jaré oedemads erythemadja
jellemzi. Az ardnytalanul nagy fajdalom jelzi a megbe-
tegedés stlyossagat. A folyamat a feliiletes gati szovet-
lemez, a Colles-fascia mentén gyorsan mélyre, tavo-
labbra terjed, a bér, a bor alatti kot6-
szovet és a fascia elhaldsaval jar, emiatt
a bortiinetek csak a jéghegy csucsat ké-
pezik. Az erythema megjelenése utin
48 oraval a szovetelhalds egyértelm
jelei mutatkoznak: bullaképz6dés, a
bérszin barnasfeketévé valasa, necrosis,
suppuratio alakul ki altalanos tiinetek,
laz, elesettség kiséretében. Az esetek
kisebb részében gazképz&dés miatt cre-
pitatio jelentkezik sercegé tapintasi le-
lettel.

Adekvit kezelés nélkiil a perineumon,
a kiils6 genitalidkon, perianalisan indul6
folyamat rapidan progredidlva a hasfal-
ra, fartijra is raterjed, a combot is érint-
heti, s6t még a mellkasfalra is kiterjed-
het. A herék a kiilonallo vérellatasuk,
tobbszoros hereburkuk miatt rendszerint
megkiméltek. Hereérintettség esetén a
folyamat valdsziniileg magasan a retro-
peritonealis térre terjed. A himvesszo
érintettsége esetén altalaban a bdr és a

2000

2001

A klinikai kép rendszerint egyértelmd, a
diagnozist sziikség szerint képalkotd vizs-
galatokkal (CT, MRI), ill. az intraoperati-
ven latott képpel lehet megerdsiteni (8).

A FG differencialdiagnos:tikdjaban ery-
sipelas, cellulitis, pyoderma gangraeno-
sum, ischaemias vascularis necrosis, Syncumar necrosis,
balanitis gangraenosa €s juvenilis gangraenosus vasculitis
jon széba (5).

A betegség mortalitdsa magas, 20-50% kozotti. 50 év
felett, ill. tobbszervi elégtelenség esetén rosszabb a prog-
nozis (3). A 2. tablazat a FG el6forduldsi gyakorisagat és
mortalitdsat demonstralja a PTE Urolégiai Klinika ut6bbi
10 éves anyagdban.

A FG siirg6s orvosi ellatast, komplex helyi €s altaldanos
kezelést igényel. Elsédleges az azonnali sebészi feltaras,
radikélis necrectomia végzése, a devitalizalt szovetek tel-
jes eltavolitasa. Az infekcié miatt széles spektrumu anti-

Fournier-gangraena elofordulasa
a PTE KK Urologiai Klinikan

Mortalitas: 30%

2002 2008 2004 2005 AN06 2007 085 2009 2010

2. tablazat

A Fournier-gangraena el6forduldsa a PTE KK Urolégiai Klinikdan

az utobbi 10 évben
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biotikus kezelés alkalmazand6. A sebvdladék és a vér
mikrobioldgiai vizsgélata sziikséges, eredményiik ismere-
te azonban nem feltétele a FG kérisméjének kimondasa-
nak, illetve a széles spektrumu antimikrobds kezelés azon-
nali meginditasanak (19, 20).

Szeptikus sokk és tobbszervi elégtelenség veszélye
miatt a beteget intenziv osztalyon indokolt kezelni a ke-
ringési viszonyok rendezése, az ionhaztartds, sav-bazis
egyensily normalizdlasa, szepszisre vonatkozé laboratd-
riumi vizsgélatok, a vese és a maj mikodésének figyelem-
mel kisérése, enteralis vagy parenteralis mesterséges tap-
lalas céljabol.

A kisér-keringés javitdsa és a thrombosis profilaxisa
céljabol reoldgiai gydgyszerek alkalmazasa, kis molekula-
sulyt heparinszarmazékok addsa indokolt. A sebgydgyu-
las érdekében rendszerint sziikséges a vizelet elvezetése,
epicystostomids vizeletelterelés, ill. a folyamat hasfalra
terjedése esetén higycsokatéter alkalmazasa, tovabba a
perineum érintettségekor anus praeternaturalis kialakitasa.

A szovetelhalastdl fiiggen tovabbi necrectomidk valhat-
nak sziikségessé, nyitott, akar naponta tobbszori sebkezelés
a tiszta, gyulladasmentes, sarjadé sebalap eléréséig. A kelet-
kezett szovethidny plasztikai sebészeti rekonstrukcids mi-
téttel, bértranszplantacidval kezelhet6 (2, 4, 5, 9, 10, 20).

A FG kezelése multidiszciplinaris feladat, urolégus, se-
bész, plasztikai sebész, mikrobiolégus, infektolégus és in-
tenziv osztdly egyiittmiikodését igényli.

A FG nem irodalmi ritkasdgszamba mend megbetege-
dés, nagyon fontos ezen magas mortalitasi kérkép gyors
felismerése. Az anogenitalis tdjékon jelentkez6 minden
stlyos subcutan gyulladdsos folyamat esetén indokolt FG
lehet&ségére gondolni.
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Brazil leishmaniasis

American Cutaneous Leishmaniasis

SILLO PALMA DR., HARSING JUDIT DR., KARPATI SAROLTA DR.

OSSZEFOGLALAS

A leishmaniasis a fertdozott ndstény sand fly dltal terjesz-
tett, kiilonbozo formaban megjelend, a tropusokon és
szubtropusi teriileteken endémias parazita fertdzés. A cu-
tan, fekélyeket okozo megbetegedés a leggyakoribb, azon-
ban kezeletlen esetben a Leishmania bizonyos, féleg Ko-
zép- és Dél-Amerikdban elterjedt tipusai torzito mucocu-
tan tiinetekhez vezethetnek az orron és a szdjndl.

A szerzok egy 35 éves férfi esetét ismertetik, aki bortii-
nete megjelenése elott 2 honapot toltott Dél-Amerikdban.
A labszarfekélybdl késziilt mikrobiolégiai leoltds, kenet és
rutin hisztologia nem volt informativ, a friss biopszids
mintdbol elvégzett PCR vizsgdlat Leishmania braziliensis
fertozést igazolt. A fekély spontdn, heg hdtrahagydsdval
gyogyult, a beteg az esetleges mucocutan recidiva
megeldzésére szisztémds miltefosine kezelésben részesiilt.

Kulcsszavak:
fekély - Leishmania brasiliensis komplex -
terapia

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 robbandsszertien terjedd
jarvanyokat, a WHO becslése alapjan a vildgon mintegy 350
millié embert vesz€lyeztet. A bort és a nydlkahartyat érintd
megjelenési formdjaban évente 1-1.5 millidan betegednek
meg. Habar a cutan leishmaniasis altaldban spontdn gyo-
gyul, bizonyos Leishmania (L.) fajok, igy a L. brasiliensis
complex esetében hatékony szisztémads terdpia nélkiil évek
mulva sulyos, torzité mucocutan tiinetek jelentkezhetnek.

Ko6zép-Eurépaban tradiciondlisan ritka korkép révén a
lesishmaniasis a magyar bdrgydgyaszati képzésben nem
szerepel kozponti helyen, azonban az egyre gyakoribba
valé egzotikus utazasok kovetkeztében a betegség behur-
coldsdra egyre nagyobb eséllyel kovetkezik be, differen-
cidldiagnosztikai szempontbol fontossaga novekszik. Kli-
nikai szempontb6l tipusosnak szdmité esetiink ismerteté-
sét segitségiil szanjuk a leishmania gyanus esetek kivizs-
galasdhoz és kezeléséhez.

Esetismertetés

A 35 éves férfi anamnézisében emlitésre méltd6 megbetegedés nem
szerepel. 2007 év elején két honapot toltott Thaifoldon, Brazilia-

ban, Peruban és Bolivia eséerdgjében. Hazaérkezését kovetden két
héttel kezd6dott panasza. Elmondasa szerint enyhe borpir jelentke-
zett bal labszaran, mely plakka fejlédott, majd kifekélyesedett. La-
za, szubjektiv panasza nem volt. Haziorvosatdl amoxicillin-klavu-
lansavat kapott, az elvdltozdst jegelte és jodos fert6tlenitdszerrel
ecsetelte.

Els6 vizsgalatunk alkalmdval a bal labszar feszit6 oldalan a boka
felett 2xlcm-es, erythaemas, beszirt, hamlo sz€ld, részben gennyes
alapu, részben varral fedett fekély volt lathaté (/. dbra). Nyalkahar-
tya tlinete, periférids neuropathidra utal6 eltérése nem volt, koros
nyirokcsomot tapintani nem lehetett.

Az anamnézis és a klinikai kép elsdsorban cutan leishmaniasis le-
hetGségét vetette fel.

Laboratériumi vizsgalatok koros eltérést nem mutattak, mikro-
bioldgiai tenyésztés sordn Enterococcus faecalis tenyészett ki. Ru-
tin szovettani vizsgalat kronikus gyulladast irt le. Mellkas rontgen,
hasi ultrahang negativ, fiil-orr-gégészeti konzilium koros eltérést
nem taldlt.

A Miincheni Egyetemen elvégzett protozoonszerolégia Leishma-
niasis IFT: 1:64 (promastigot), Leishmania PCR RFLP-Verdau: L.
braziliensis-Komplexet igazolt. Féregszeroldgia (schistosomiasis, fi-
lariasis), székletvizsgalatok negativak voltak.

A tenyésztési leletre vald tekintettel 4x300mg clindamycin ke-
zelést kezdtiink, valamint a megkezdett lokalis kezelés folytatasat
javasoltuk. Néhany hetes tovdbbi progresszié utdn a fekély feltisz-
tult (2. dbra) és 12 hét alatt atréfids heg hdtrahagydsdval gyogyult
(3. abra).
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1. dbra
A bal labszar feszit6 oldaldn a boka felett 2x 1cm-es,
erythaemads, besz(rt, hdmlo sz€ld, részben gennyes alapu,
részben varral fedett fekély

2. dbra
Az antimikrébas kezelés hatdsara feltisztult,
2x3cm-s ulcus

3. dbra
Az atr6fias heggel gydgyult kép

Tekintettel arra, hogy a L. brasiliensis fert6zés esetén gyakori a
sulyos kovetkezményekkel jar6 mucocutan recidiva, ennek megels-
zésére négy hétig per os 3x50mg miltefosinet kapott. A kezelés 6ta
eltelt harom év alatt recidiva nem jelentkezett.

Megbeszélés

A leishmaniasis intracelluldris protozoon okozta megbe-
tegedés, melynek vektora a fertézott ndstény sand fly (1-
3, 8).

A cutan leishmaniasis endémids megbetegedés a trépu-
sokon és a szubtrépusi teriileteken. Az esetek 90%-a Af-
ganisztanban, Algéridban, Brazilidban, Pakisztanban, Pe-
ruban, Szaud-Arabiaban és Sziridban fordul el6 (3, 4).

Az amerikai kontinensen a kérképet a Leishmania ge-
nuson beliil a Viannia (V.) és Leishmania (L.) subgenusba
tarozé 14 kiilonbozo faj okozza.

Az endémids teriiletek Oslakéi gyakran rezisztensek a
korokozora, naluk a fertéz€s tiinetmentes lehet. Fogékony
egyedekben a fert6zés megnyilvdnulhat cutan, mucocutan
és visceralis formdban.

Az amerikai (New World) cutan leishmaniasis klinikai
képe a korokozo fajtajatol, illetve a beteg sejt-medidlt im-
munvdlaszatdl fiiggéen széles hatdrok kozott mozog. A
klinikai tiinetek altaldban 2-4 héttel a csipés utdn alakul-
nak ki: a kezdeti erythaemas folt papuldvd, majd plakkd
fejlodik, és kifekélyesedik (2, 3). A fekély éltaldban spon-
tdn gyogyul. A primer bérelvéltozds lezajldsat kovetSen,
akar évekkel késébb jelenhet meg a sulyos kozmetikai
problémadkat okozo, fijdalommal jar6, mucocutan beteg-
ség. A legsilyosabb cutan forma az anerg, diffiz cutan
leishmaniasis. (5).

Dél-Amerikaban, ahol betegiink is megfordult, a fer-
t6zést leggyakrabban a L. (L.) amazonensis és L. (V.)
brasiliensis fajok okozzak. A klinikai kép és a szovet-
tan alapjan a korokozo6 faja nem 4llapithaté6 meg bizto-
san, taldn a L. (L.) amazonensis infekciondl vastagabb,
infiltraltabb sz€ld a fekély és a szovettani képen gyak-
rabban lathaték a dermisben amastigottal (Leishman-
Donovan testek) teli vacuolalt macrophagok, mig L.
(V.) braziliensisnél a gyulladds mérsékeltebb, mikrosz-
koépos képen parazita és macrophag alig lathatd, inkdbb
lymphocytdk és plasmasejtek domindlnak (5). A kor-
okoz¢ altalanos kimutatasa (szovettan - Giemsa, kenet,
tenyésztés — Novy-McNeal-Nicolle) mellett azokon a
teriileteken, ahol tobb faj is el6fordul, a faj pontos meg-
hatdrozdsa PCR mddszerrel igen Iényeges a terdpia
megvalasztidsa szempontjabol. A PCR médszer alkalma-
z4sa célszerl a kevés parazitdt tartalmazé elvdltozasok
esetén is (2-4).

Bar a legtobb fekély spontdn gyogyul, a cutan leishma-
niasis kezelése indokolt, mivel az csokkenti a gydgyuldsi
id6t, a hegesedés mértékét, tovabba megeldzi a parazita
terjedését, szaporoddsat, mucocutan leishmaniasis és a re-
lapszusok kialakulasat (2-6, 8, 9). A sokszor stlyos dest-
rukciét okozé mucocutan tiineteket a L. Viennia subge-
nusba tartoz6 fajok okozhatnak, leggyakrabban a L. (V.)
braziliensis komplex (2-4, 6-7). llyen fert6zés esetén a
szisztémds kezelés feltétleniil indokolt. Az elsdként va-
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lasztand6 készitmények a pentavalent antimonok (Pento-
stam - sodium stibogluconate, Glucantime - meglumine
antimonate) és az egyéb parenterdlis készitmények (am-
photericin B, pentamidine isotionate) a gyakori vazizom-
rendszeri, silyos maj-, vese-, és kardiotoxikus mellékha-
tasok miatt nehezen toleralhatok (2-4, 8, 9). Biztonsagos
és hatdsos alternativa egy szdjon at adhaté uj, eredetileg
daganatellenes kezelésre kifejlesztett szer, a miltefosine,
ami cutan és visceralis leishmaniasisban egyarant hasznal-
hatd, ugyanakkor a kiilonb6z6 fajokra nem azonos mér-
tékben hatasos. Leggyakoribb mellékhatdsa gasztrointesz-
tinalis panasz (10-12).

Lokalis kezelésre alkalmazhat6 szerek és mddszerek:
thermoterdpia, cryoterdpia, paromomycin krém, ketocona-
zole krém, gamma interferon, cink-szulfat oldat (2-4. 8, 9).

A veszélyeztetett teriiletekre irdnyuldé utazdsok elter-
jedésével, illetve a globalis felmelegedés kovetkeztében
egyre jobban kiterjedd endémids teriiletnek koszonhe-
téen Eurépaban és hazankban is novekszik a cutan és
mucocutan leishmania megbetegedések szdma. Esetiink-
ben a diagndzist a részletes anamnézis felvétel, a tipu-
sos bdrtiinetek és korlefolyas segitségével az elsd vizs-
géalatunk alkalmaval feldllitottuk. Az ambuldnsan elvég-
zett tovabbi vizsgédlatok célja a gyani megerdsitése €s a
koérokozé pontos meghatdrozdsa volt. Magyarorszagon
jelenleg a leishmania PCR vizsgalat elérhet6sége korla-
tozott, azonban a korrekt kezeléshez elvégzése nem nél-
kiilozhetd, sziikség esetén akar kiilfoldi laborok segitsé-
gét is igénybe kell venniink, hiszen a PCR tesztek faj
specifikus meghatarozast tesznek lehetévé, ami a beteg-
ség kimenetele és a terdpia megvalasztisa szempontja-
bdl kiemelkedSen fontos. Esetiinkben a beteg sajat kolt-
ségén sikeriilt a németorszagi laborban a vizsgélatot el-
végeztetni. A PCR vizsgalat L. braziliensis komplexet
igazolt, mely indokolta a szisztémas kezelést. Az el6-
nyok és hatranyok mérlegelése utan betegiink miltefosi-

net kapott, a kezelés 6ta eltelt hdrom év sordn recidiva
nem jelentkezett.

Koszonet a PCR vizsgalatokért: Dr. med. Nicole Berens-Riha,
Abteilung fiir Infektions- und Tropenmedizin, Universitit
Miinchen.
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Klinikai vizsgalati jelentés*
a Psorioderm krém hatédsossagardl enyhe €s kozépsulyos, szisztémas
bioldgiai terdpiara nem szorul6 plakkos psoriasis kezelésében

Clinical study report
Efficacy of Psorioderm cream in treatment of mild to moderate plaque
psoriasis which does not require biological

A vizsgdlatvezeté megnevezése: Prof. Dr. Remenyik
Eva, az MTA doktora, egyetemi tandr, klinikaigazgaté
Debreceni Egyetemi Orvos- és Egészségtudomanyi Cent-
rum, Bérgyogyaszati Klinika

Etikai kérdések: A vizsgalati készitmény kozmetikum,
de ennek ellenére is a vizsgdlat sordn a GCP elveit kovet-
ték (eng. sz.. OSTRAT/9714/2010).

Célkitiizés: Psorioderm krém kozmetikum hatdsossaganak
és mellékhatasainak vizsgalata részben placebo kontrollalt,
kettds vak parallel elrendezésti, osszehasonlité vizsgalatban,
valamint folyamatos rutin alkalmazas mellett enyhe és ko-
zépsilyos plakkos psoriasisban szenvedd betegek korében.

A teljes vizsgalatban alkalmazott kezelések

I. periodus — kettés vak placebo kontrollalt vizsgalat:
Az aktiv hatéanyag: 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 vivéoanyagai (bor-
apolo, hidratdl6 anyagokat tartalmaz6 készitmény)

II. periédus —Minden egyén aktiv Psorioderm készit-
ményeket kap napi rutinszerii hasznalatra:
Psorioderm tusfiird§, Psorioderm testdpold, Psorio-
derm krém
A masik két vizsgilt paraméter (PGA, VAS) is
id6ben szignifikansan valtozott, a VAS mar a ke-
zelés megkezdése eldtt, a kimosasi periddusban is.
Jelent6s nem-kivanatos esemény nem tortént.

* Hirdetés

A vizsgdlat 1. periodusdnak osszefoglaldsa: A kezelés
hatasdra a PSI értéke szignifikansan folyamatosan csok-
kent a 8. vizitig mindkét kezelési formdban. A Psorioderm
tartalmii hatéanyagos kezelés hatdsdra nagyobb mértéki
vdltozds kovetkezett be a placebohoz képest. A beteg szub-
jektiv értékelését szemléltetd vizudlis analog skdla (VAS)
értékelés szignifikans mértékben csokkent. Az orvos
megitélése physician global assessment (PGA) értékelés-
nél az 1. és a 2. vizitek kozt nem mutathato ki kiilonbség, a
8. vizitre viszont szignifikdns mértékben csokkent. Osszes-
ségében elmondhaté, hogy a Psorioderm krém napi alkal-
mazdasa képes enyhiteni a psoriasis tiineteit, csokkenthetd
a psoriasisban leggyakrabban haszndlatos lokalis steroid
igényt (alkalmazasi gyakorisdgdt), ezzel meérsékelheti
azok mellékhatasat.

A vizsgalat 1. periodusanak leirasa — kettds vak pla-
cebo kontrollalt vizsgalat.

Placebo kontrollalt vizsgalat kezdetének és végének
idépontja: 2011. 03. 10 - 2011. 06. 07.

Onkéntesek / betegek szama: elemzett: 29 f6

Diagnézis: enyhe és kozépsiilyos, szisztémas konvencio-
nalis és bioldgiai terdpiara nem szorul6 plakkos psoriasis.

Kezelési idGtartam: 6 hét

Modszer

A hatékonysdg értékelésére hetente tortént PSI (psoria-
sis sulyossagi index) vizsgalat, mely objektiv mddon jelzi
a kivélasztott psoriasisos teriileten a bérgyulladas, bérvas-
tagsag és hamlas mértékébsl adodo sulyossagi mértéket
(maximalis: 24 pont). Ugyancsak felmérésre keriilt az 1.,
2. és 8. viziteken a VAS és a PGA értéke, melyek a beteg
és a kezel6 orvos szubjektiv itéletét jelzik a betegség ala-
kulasat tekintve.

Vizsgdlati terv

A vizsgélatban 18-65 év kozotti enyhe és kozépsulyos,
szisztémas kezelésre nem szoruld plakkos psoriasisban
szenvedd férfiak és nok keriilnek bevdlasztasra. A terve-
zett kompletten befejezett betegszam 25 6. A vizsgalt te-
riilleten a plakkok a beteg szamadra jol elérhetS helyen és
egymadstdl jol elhatdroltan helyezkedtek el. A betegek
szamdra a vizsgalat 8 hétig tartott, amely, egy kéthetes be-
voné idészakra és egy 6 hetes kezelési szakra oszlott.
Osszesen 8 vizitre keriilt sor.

Kezelés - Eredmények

A vizsgalatba 29 beteg kertilt bevonasra, ebb6l 27 beteg
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3. dbra

fejezte be az 1. fazist. Betegségiik atlagosan 22,9 éve allt
fenn. A beteg tiinetes bdrén két, szimmetrikus megfigyelé-
si (kb 8x15 cm) teriiletet vizsgdltak, ahol egy-egy nagy,
vagy tobb, egyenként legaldbb 10 cm’-es egymadst6l tdvol
es6 plakk volt taldlhat6. A bevdlogatdsndl az 1. (hato-

PSI1  PSIL2 PSI3 PSIL4 PSI5 PSILE  PSLT PSL8 PGA_1 PGA_2 PGA_8
VIZITEK [hetente] vizitek
1. abra 4. dbra

anyaggal kezelt) és 2. (placeboval kezelt) teriileteken a PSI
értékek kozott nem volt szignifikans kiilonbség (1. teriile-
ten atlagos PSI: 15,2, median: 14; 2. teriileten atlagos PSI:
15,2, median:12). Kiindulaskor a VAS értékek atlaga 5,52,
median:5 volt, PGA atlaga 3,86, medidnja 4 volt. A bete-
gek egyiittmiikodését a tanulmany végén értékelték egy 1-5
kozotti skalan. A vizsgélatban résztvevok vallaltak, hogy
nem napoznak és nem jarnak szolariumba a vizsgalat id6-
tartama alatt és nem haszndlnak mas készitményt.

Osszefoglalas — konklizié

A kezelés megkezdése (2. vizit) utan mar egy héttel a
PSI értéke szignifikans mértékben csokkent, ami fo-
lyamatosan csokkent a 8. vizitig mindkét kezelési for-
maban (/ és 2. dbra).

A Psorioderm tartalmud hatéanyagos kezelés (1. krém)
hatdsara nagyobb mértéki valtozds kovetkezett be a 2.
krémhez (placebo) képest. A VAS értékelés szignifikans
mértékben csokkent (szignifikans mértékben p=0.001)
(3. abra).

A PGA értékelésnél az 1. és a 2. vizitek kozt nem mu-
tathato ki kiilonbség, a 8. vizitre viszont szignifikans
(p=0.0001) mértékben csokkent (4. dbra).

A betegek dllapota az orvos értékelése alapjan a PGA
skdlan a pozitiv tiinetmentes érték irdnyaba tolddott el (4.
dbra) és a betegek is szignifikdns javuldst tapasztaltak
(VAS) (3. dbra). A Psorioderm tartalmu hatéanyagos ke-
zelés hatdsara nagyobb mértéki valtozds kovetkezett be a
placebo tartalmu krémhez képest, de markédns placebo ha-
tas is érvényesiilt.

Osszességében elmondhaté, hogy a Psorioderm
krém napi 2x-i alkalmazassal képes enyhiteni a psoria-
sis tiineteit, csokkenthet6 a pszoriazisban leggyakrab-
ban hasznalatos lokalis steroidok hasznalata, illetve al-
kalmazasi gyakorisaga, ezzel mérsékelheté azok mel-
lékhatasa.
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Autoimmun hepatitises psoriasisos beteg sikeres kezelése
ustekinumabbal*

Psoriasis patient with autoimmune hepatitis treated successfully by
ustekinumab

GASPAR KRISZTIAN DR., SZEGEDI ANDREA DR.

OSSZEFOGLALAS

A szerzok 33 éves, siilyos, nagyplakkos psoriasisban szen-
vedd nébeteg bioldgiai terdpidval torténd kezelésérdl sza-
molnak be. Kezdeti etanercept terdpia klinikai hatdstalan-
sdga utan adalimumabot inditottak, melyre a bor tiinet-
mentessé vdlt, de autoimmun hepatitis (AIH) kialakuldsa
miatt a kezelést ledllitottdk. A laborértékek rendezddése
utan infliximab kezelést allitottak be, mely mellett tijra fel-
langolt a hepatitis, ezért ustekinumabra vdltottak. Az al-
kalmazott kezelést a beteg jol tolerdlta, bortiinetei javul-
tak, mellékhatds nem jelentkezett. A szerzok felhivjik a fi-
gyelmet, hogy a tumor nekrozis faktor (TNF)-a gatlok dl-
tal indukalt AIH esetén sikeres alternativa a psoriasis ke-
zelésében az ustekinumab.

Kulcsszavak:
psoriasis - bioldgiai terapia - 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 sulyossagat vizsgalva, a betegséget a klini-
kai tiinetek, és az életmindségre gyakorolt hatdsa alapjan
enyhe, és kozépsulyos-silyos allapotokra oszthatjuk. A
kozépsilyos-silyos psoriasis (PASI>10; DLQI>10) keze-
Iésében a lokalis terdpia mellett hagyomanyos (fénytera-
pia, konvencionalis szisztémdas és immunszuppressziv te-
rapia), és bioldgiai terapia alkalmazhato (1).

Jelenleg a psoriasis kezelésében hazankban hasznalatos
bioldgiai terapias szerek 2 csoportra oszthaték. Tumor
nekrézis faktor (TNF)-a gatlok és interleukin (IL) antago-
nistak. A TNF-a gatl6 szerek TNF-receptor fuizids protei-
nek (etanercept), vagy monoklondlis antitestek (adalimu-
mab, infliximab) lehetnek, mig a jelenleg egyetlen inter-
leukin antagonista szer az ustekinumab (Stelara®), mely
az [L-12 és IL-23 kozos p40 alegységét gitlé monoklond-
lis antitest.

* Szponzoralt kbzlemény

Esetismertetés

Harmincot éves ndbetegnek 1988 6ta ismert kronikus nagyp-
lakkos psoriasisa, arthritis psoriatica nélkiil. Tdvolabbi anamnézi-
sében tonsillectomia mellett egyéb kronikus, vagy fert6z4 beteg-
ség, alkohol abusus nem szerepel, a beteg gydgyszereket nem
szed. Csaladi anamnézise negativ. Egy évtizeden at helyi kezelés-
sel kontrollalhat6 volt psoriasisa, majd tobb alkalommal fototera-
pids (311 nm UVB), és fotokemoterdpias (PUVA) kezelésben ré-
szesiilt, kezdetben sikeresen, majd ineffektiv lett ez a kezelési for-
ma. Teriileti bérgondozéban methotrexatot inditottak, de rovid id6
mulva gastrointestinalis mellékhatdsok miatt addsat leéllitottak.
Klinikdnkra 2008-ban érkezett. 2008. dprilis és december kozott
cyclosporin A kezelést (kezdetben 3mg/tskg/nap, majd
4mg/tskg/nap ddzisban) alkalmaztunk, mely ugyan hatdsos volt,
de mellékhatdsok (arci szérnovekedés, inygyulladas) alakultak ki,
igy terminaltuk a kezelést. 2009. februdrban kivizsgalds utan (PA-
SI: 22, DLQI: 25, tuberculin teszt, tiidégydgydszati vizsgdlat, vi-
rus szeroldgia negativ, mdjfunkcids vizsgdlatok, hasi ultrahang,
mellkas rontgen vizsgalatok eltérést nem mutattak) etanercept in-
dult 2x50 mg/hét dozisban (/. dbra). A 12. heti értékeléskor PA-
SI: 18, DLQI: 23 volt, ezért adalimumab kezelésre valtottunk. In-
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dukcié utdn 2 hetente 40 mg dézisu adalimumab ke-
zelésben részesiilt a beteg, melyet jol toleralt, és a
kezelés megkezdését kovetd 12. hétre tiinetmentessé
vélt (PASI: 0, DLQI: 0). A kezelés 4. hénapjatol a
beteg kezdetben normal glutamat-oxélacetat-transza-
mindz (GOT) valamint glutamat-piruvat aminot-
ranszferaz (GPT) értékei (kiindulési értékek: GOT:
17 U/1, GPT: 18 U/l) fokozatos emelkedést mutattak
(3. dabra), majd a 9. kezelési honapra mar az eredeti
szintek ot- illetve hatszorosara emelkedtek (GOT: 84
U/1, GPT: 116 U/l). Egyéb majfunkcids értékei nor-
mal tartomédnyban voltak. A laboratériumi eltéréseket
klinikai tiinetek nem kisérték. A beteget hepatoldgiai
szakrendelésre kiildtiik, ahol fizikalis vizsgélattal el-
térést nem taldltak. Virus szeroldgia ismételten nega-
tiv, szérum IgG és IgM emelkedett, IgA szint jelent6-
sen csokkent, simaizom ellenes antitest (SMA), anti-
nuklearis antitest (ANA), és metafazis kromoszéma
elleni antitest pozitiv, hasi ultrahang vizsgalat nega-
tiv volt, mdjbiopszia nem tortént. A hepatolégus a
Nemzetkozi Autoimmun Hepatitis Tudoméanyos Cso-
port (IAIHSG) altal létrehozott pontozdsi rendszer
alapjan a betegnél autoimmun hepatitis (AIH) diag-
nézisat allitotta fel (2). Kivalto okként a gyogyszert
valészintsitette, a kismértékd majenzim érték emel-
kedés, és a klinikai tiinetek hidnya miatt specifikus
kezelést nem, csak obszervaciét javasolt. Az adali-
mumab kezelést leallitottuk. Recidivalé bortiinetei
miatt a hepatolégussal konzultdlva methotrexat
(MTX) kezelést inditottunk 10 mg/hét doézisban, me-
lyet 2 hénap alatt 17,5 mg/hét dézisra emeltiink, de a
beteg bortiinetei tovabb romlottak. Kozben 3 honap
elteltével, alkalmazott célzott terapia nélkiil, majen-
zim értékei (GOT, GPT), és immunglobulin szintek 1. dbra

spontdn normalizél6dtak, autoantitestet nem tudtunk A beteg klinikai tiinetei a bioldgiai terdpia kezdetekor
kimutatni. A hepatolégus szakorvos a beteg AIH ha-
bitusa miatt szoros méjfunkcié kontroll mellett a bio-
logiai kezelés folytatdsatol nem zarkézott el. 2010.
augusztusban (klinikailag PASI: 24, DLQI: 23) 10
mg/hét MTX megtartdsa mellett 5 mg/tskg inflixi-
mab indult. Az indukcids peridédus utdn a beteg bore
tiinetmentessé valt, MTX doézisat csokkentettiik (5
mg/hét). A 4. infliximab infizié idejére a mijenzim
értékek ismét a kiinduldsi értékek otszorosére emel-
kedtek, ANA ismét pozitivva valt, ezért az inflixima-
bot ledllitottuk. A bértiinetek hamarosan bekovetke-
zett sulyos recidivaja miatt, a hepatologussal tortént
el6zetes konzultacié utdn, 45 mg ustekinumab keze-
1ést inditottunk, azonban a mdsodik injekcié beadasat
a mdjenzim értékek javuldsdig felfiiggesztettiik. A
masodik ustekinumab injekcié idejére a madjenzim
értékek normalizdlédtak. Jelenleg, tiz hénappal az
ustekinumab inditdsa utdn, PASI: 3, DLQI: 2, méjen-
zimek tovdbbra is normal tartomanyban, autoantite-
stek negativak, a betegnek majpanaszai tovabbra sin-
csenek (2. dbra). A majenzim értékek €s PASI valto-
zdsdnak dinamikdjat, és az alkalmazott kezeléseket a
3. dabra szemlélteti.

— : . v -

Megbeszélés

A TNF-a gatlé kezelések mellett ritkdn
ugyan, de el6fordulhat méjkarosodas, mely-
nek hétterében tobbféle etioldgiai és patoge-
netikai folyamat szerepelhet. Egyrészt dllhat
a hattérben hepatikus virusfert6zés aktivalo-
disa nem megfeleléen kivizsgdlt betegnél. :
Misrészt a kezelés kivdlthat d&tmeneti nem is- 2. abra

mert mechanizmust, direkt hepatotoxikus Ustekinumab kezelés hatasara csaknem
hatdson alapuld, de késébb rendez6d6 maj- tiinetmentessé valt a beteg
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lentkezett. A nemzetkdzi iro-
dalom 1 esetet kozol adali-
mumab indukalta AIH kiala-
kulasar6l, amikor psoriasis
mellett arthritis psoriatica,
hypothyreosis, és Crohn be-
tegség is egyidejileg el6for-
dult a betegben (7). Az AIH
sulyos klinikai tiinetekkel
(hanyinger, hasi panaszok,
fajdalom) jelentkezett ennél
a betegnél az adalimumab
inditdsa utdn 3 hoénappal, és
az adalimumab ledllitdsat
kovetSen, azathioprinnel
kombinalt  kortikoszteroid
terapia mellett a beteg tiinet-
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A beteg PASI, GPT és GOT értékeinek id6beli véltozdsa psoriasis kezelése sordn

az egyes terapidk alatt

funkcié emelkedést, tovabba okozhatnak autoimmun
hepatitist (pl. AIH) is (3). A folyamatok héttere nem
tisztazott.
madjgyulladas, melynek ismert akut formdja is, ami su-
lyos allapotokban madjelégtelenséghez vezethet (4). A
betegséget n6i dominancia, emelkedett m4j GPT, GOT
szintek, autoantitestek megjelenése, emelkedett immun-
globulin szint (kiilondsen IgG) jellemzi. Az autoanti-
testek jelenléte alapjan az AIH 2 tipusra oszthat6. Az 1.
format (esetek 80-95%-a) ANA és SMA, a II. format
mdj/vese mikroszomdlis fehérjék elleni antitest poziti-
vitds jellemzi (5). A diagnézis feldllitdsdnak alapja az
TAIHSG 4ltal készitett pontrendszer, mely a genetikai,
epidemioldgiai, anamnesztikus, és laboratériumi adato-
kat veszi figyelembe (2). A betegek 1/3-ban az AIH kli-
nikai tiinetek nélkiil jelentkezik, de terhel6 anamneszti-
kus adatok, és a madjsejtek FAS-indukdlta apoptosisat
jelzd emelkedett transzamindz értékek a betegség gya-
nujat vethetik fel (4). Feltételezik, hogy a TNF-a gatlo
kezelések altal kivaltott autoantitest termelés és kovet-
kezményes AIH kialakulds mogott tobbféle mechaniz-
mus is allhat, mint pl. CD8+ sejtek apoptézisdnak gat-
lasa vagy regulatérikus T sejtek fokozott pusztuldsanak
eléidézése (6). Bar spontdn remisszié és nyugalmi 4dlla-
pot is ismert a betegség dinamikdjdban, az AIH kezelé-
sében alkalmazott standard terdpia a kortikoszteroid,
és/vagy azathioprin alkalmazdsa. Alternativ terdpids
beavatkozds lehet a mycophenolat mofetil, tacrolimus,
budesonid (4).

Betegiink esetében a kivalé klinikai vdlasz mellett els-
szOr adalimumab, majd infliximab addsakor is AIH je-
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tobbi eset mds indikaciéban
alkalmazott kezelés sordn je-
lentkezett. Erdekes azonban
az az eset, amely terdpia-re-
zisztens AIH kezelésében sikeresen alkalmazta az inflixi-
mabot (8).

Adalimumab kezelés mellett kialakulé AIH extrém ritka,
mindossze az idézett 1 eset szamol be err6l. A psoriasis
bioldgiai terdpidjanak kezelési iranyelveiben az adalimu-
mab esetén nem soroljak fel a majfunkcids karosodasokat,
vagy AIH megjelenését a fontos mellékhatasok kozt (9).
Infliximab psoriasisban torténd klinikai alkalmazasa soran
kb. az esetek 8%-ban a transzaminaz szintek emelkedése
megfigyelheté mellékhatas, de csak ritkan észlelt esemény
a sulyos majtoxicitas (0,01%) (9). Az infliximabbal kezelt
betegekben a mdjelvaltozasok tiinetei a kezelés kezdete
utan 2 hét-1 év kozott jelentkezhetnek (5). Mindezek miatt
javasolt a transzaminazok szintjének kovetése. Ha az érté-
kek a kiinduldsi érték 3x-ndl magasabbak, akkor a kezelés
folytathatd, ha 3-5x emelkedést mutatnak, fokozott el6vi-
gyazatossag sziikséges, és 5x feletti emelkedés esetén a
kezelés ledllitasa, atmeneti felfiiggesztése javasolt.

Az ustekinumab egy teljesen human IgG1 monoklondlis
antitest, mely szelektiv IL-12/IL-23 inhibitor. Nagy affini-
tassal, specifikusan kotédik az IL-12 és IL-23 kozos p40
alegységéhez. Megakadalyozza az interleukinok kot6dé-
sét receptoraikhoz, ezaltal gatolva a psoriasis patogenezi-
sében fontos Thl és Th17 aktivalodasi dtvonalat (10). A
készitmény alkalmazdsa sordn a kezdeti indukcié utan (0.
és 4. héten 1-1 subcutan injekcid) 12 hetente sziikséges az
injekcié addsa. A beteg testsilydhoz igazithaté az adago-
lasa (100 kg alatt 45 mg, 100 kg felett 90 mg adhatd). Az
eddigi irodalmi adatok alapjan nem ismert a szer majkaro-
sit6 hatasa (10, 11).

Osszefoglalva, hazinkban el6szor dokumentaltuk, hogy
nemcsak egy, hanem két TNF-a gatl6 kezelés alatt is AIH



alakult ki egy stlyos, plakkos psoriasisban szenvedd be-
tegnél. A biolégiai szerek ledllitdsa utdn a hepatitis spon-
tan gyogyult. Az id6kozben romlé bértiinetekre alkalma-
zott ustekinumab hatdséara a beteg csaknem tiinetmentessé
valt, majkarosodas nem jelentkezett.

IRODALOM

. Mrowietz U., Kragballe K., Reich K. et al: Definition of
treatment goals for moderate to severe psoriasis: a European
consensus. Arch Dermatol Res (2011) 303, 1-10.

2. Alvarez F., Berg PA., Bianchi F.B. et al.: International
Autoimmune Hepatitis Group Report: review of criteria for
diagnosis of autoimmune hepatitis. J Hepatol (1999) 3/, 929-38.

3. Mancini S., Amorotti E., Vecchio S. et al.: Infliximab-related
hepatitis: discussion of a case and review of the literature. Intern
Emerg Med (2010) 5, 193-200.

4. Mayo M. J.: Management of autoimmune hepatitis. Curr Opin

Gastroenterol (2011) 27, 224-230.

—_

5. Goujon C., Dahel K., Berard F. et al.: Autoimmune hepatitis in
two psoriasis patients treated with inflixmab. J Am Acad
Dermatol (2010) 63, 43-4.

6. Eriksson C., Engstrand S., Sundgvist K.G. et al.: Autoantibody
formation in patients with rheumatoid arthritis treated with anti-
TNF alpha. Ann Rheum Dis (2005) 64, 403-7.

7. Adar T., Mizrahi M., Pappo O. et al.: Adalimumab-induced
autoimmune hepatitis. J Clin Gastroenterol (2009) 44, 20-2.

8. Weiler-Normann C., Wiegard C., Schramm C. et al.: A case of
difficult-to-treat autoimmune hepatitis successfully managed by
TNF-alpha blockade. Am J Gastroenterol (2009) 104, 2877-8.

9. Pathirana D., Ormerod A.D., Saiag P. et al.: European S3-
guidelines on the systemic treatment of psoriasis vulgaris. J Eur
Acad Dermatol Venereol (2009) 23 Suppl 2, 1-70.

10. Szegedi A., Bodndr E., Remenyik E.: Ustekinumabbal szerzett

tapasztalatok a debreceni Brgydgyaszati Klinikdn. Bérgy. Ven.
Szemle (2011) 87, 102-106.

11. Weger W.: Current status and new developments in the treatment

of psoriasis and psoriatic arthritis with biological agents. Br J
Pharmacol (2010) 760, 810-20.

(86. évf. 2010/1. szdm 3-7.)

(86. évf. 2. s74m 51-55.)

Hazai Hirek

A Borgyogydszati és Venerologiai Szemle szerkesztObizottsaga a lap
2010. évi Nivodijat
az alabbi kozleményeknek itélte:

Legjobb osszefoglal kozlemény:
Herédi Emese dr., Emri Gabriella dr., Remenyik Eva dr., Szegedi Andrea dr.: Uj szerepben a D vitamin

Legjobb kazuisztika:
Bajor Kldra dr. és mtsai: Brook-Spiegler szindréma hat generaciéban (86. évf. 2010/2. szam 40-45.)

Legjobb kisérletes munka:
Poényai Gyorgyi dr., Németh llona, Husz Sandor dr., Jurcsik Agnes dr., Nebenfiihrer LaszI6 dr., Dinnyés
Maria dr., Némethy Pdlma dr., Kohdnka Valéria dr., Temesvdri Erzsébet dr.: Magyar Dermatologiai Tar-
sulat Kontakt Dermatitis Munkacsoport multicentrikus vizsgalata epoxy gyanta, MDBGN, tixocortol-pi-
valat és budesonid kontakt szenzibilizacié tesztelésére 2007-2008 (86. évf. 2010/3. szam 71-76.)

Legjobb terapias kozlemény:
Solymosi Agnes dr., Csitos Agnes dr., Tasnddi Géza dr., Kiss Andrds dr., Harkanyi Zoltdn dr., Szalai
Zsuzsanna dr.: Nem szelektiv béta blokkoldk alkalmazdsa infantitlis kapillaris hemangiomaban

172



BORGYOGYASZATI ES VENEROLOGIAI SZEMLE 87. EVE. 5. 173-174

KONYVISMERTETES

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 legijabb da-
rabjaként (Vol 15.) megjelent kiadvany 167 oldalon, 13 {6 fejezet-
ben targyalja az atopids dermatitis (AD) gyermek- s adolescens ko-
ri formajanak patofizioldgiai, immunolégiai tényezdit, klinikai jel-
lemzgit és egyes egyéb specidlis aspektusait. A konyv aktualitasat
tobbek kozott az adja, hogy az AD a gyermek- €s fiatalkortd popula-
ci6 egyik leggyakoribb betegségévé valt vilagszerte €s témdja na-
gyon sok tj ismerettel gazdagodott az utobbi években.

Az elsé oldalakon a szerzok attekintik az AD diagnosztikus krité-
riumait, klinikai jellemzdit és differencidldiagnézisat. Gyermekkori
vonatkozasokra fokuszalva, kiemelik a kiilonféle immundeficienci-
akkal jaré szindrémdk elkiilonitésének fontossdgat. A rizikéfakto-
rokrol szo6l6 fejezetben az intrinsic és extrinsic formak, valamint a
nemek kozotti kiilonbségeket elemzik, roviden érintik az AD és a
diéta, az €lelmiszer allergének, a hazidllat-tartds, a dohanyzas
Osszefiiggését. A genetikai hattér elemzésénél a legrészletesebben a
fillagrin mutaciot targyaljdk, a jovot tekintve az epigenetikai ténye-
z0k vizsgalatanak sziikségességét €s a tradiciondlis fenotipus- defi-
niciék dtdolgozdsat jelolik meg célul. Az immunolégiai és patofi-
zioldgiai részben a SPINK 5 gén polymorfizmus és AD Gsszefiiggé-
sét, a fillagrin gén mutacid, valamint a COL29A1 gén jelentGségeét,
a TLR2 gén polymorfizmus fontossagat, valamint a dendritikus sej-
tek és T sejtpopuldcio (ezen beliil a reguldtoros T sejtek szerepét) és
az IgE autoreaktivitdst emelik ki. Az utébbi években egyre tobbet
emlitett pszicholdgiai vonatkozasok koziil kiilon fejezetben targyal-
jak a pszicho-neuroimmu- —_—
nolégiai mechanizmusok, a e
scoping” stratégidk és a i is
pszichoterapia jelentdségét
AD-ben. Kiilon fejezetet
szentelnek az élelmiszer és
inhalativ allergének szere-
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pének, kitérve a specifikus Adolescence
immunterapia (SIT) egyre

béviils, bar rutinszertien Eunens ~ >
még nem elterjedt lehetGsé- }:;f:;:, AR

b

\I).\ .
AL TR L AT e

R AR,

geire. A terdpids fejezetek-
ben alapként a megfeleld,
adott borstatuszhoz igazodd
lokalis borapolast (lemosok «
és emolliensek) emlitik. A
kozel 50 éve haszndlt loka- ¢
lis kortikoszteroidok vonat-
kozdsdban a legtjabb ajdn- § . i _
lasokra hivatkozva emlitik ot " Pt P
rovidtavon kivalé terapias =~ KARGER = % 1
hatdsukat. Gyermekkorban e
a nagyon erds hatdsu kortikoszteroidok haszndlatit nem javasoljak,
az arcon lehet6leg enyhe hatdsu készitmények alkalmazdsat ajanl-
jak. A calcineurin inhibitorokat nem ajanljak akut bérfertézések
esetén, de kitling szernek bizonyultak érzékenyebb bdrfeliileteken.
Szisztémas terapidban a szisztémas kortikoszteroidokat, a cyclospo-
rint, a methotrexatot, az azathioprint és a mycophenolate mofetilt
tekintik at, kiemelve, hogy ezen szerek a stlyos, terdpiarezisztens
esetekben vélasztandok. Fénykezelések koziil az UVA, UVB,
nbUVB terdpidt emlitik, gyermekek AD kezelésében PUVA-t nem
ajanljak. Kilon fejezet szentelnek az AD gyermekek és sziileik ok-
tatasat célzo szolo programoknak €s foglakozasi vonatkozasoknak.
A konyvet 14 abra és 18 tablazat szinesiti, témdja alapjan bor-
gyogyaszok, gyermek-bdrgyogyaszok és gyermekorvosok érdekls-
désére tarthat szamot.

W.Kiess 80t
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Pényai Gyorgyi dr.
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200 oldalon, 53 szines abraval, és 19 tablazattal kiegészitett ke-
mény fedeld konyv, melyet a 1ézer medicina ,,kezdGinek” ajanlanak.
Az elmilt 20 évben robbandsszertien elterjedt és folyamatosan teret
hédité borgydgyaszati 1ézeres beavatkozasok f6 teriilete a kozmeto-
l6giai praxis, az indikacios teriiletek és az ellatasi lehetdségek azon-
ban exponencidlisan novekednek.

A konyv azok szamdra késziilt, akik még nem rendelkeznek kell6
gyakorlattal a lézeres beavatkozasok teriiletén. Targyalasra keriil a 1é-
zerfény fizikai tulajdonsdga, annak torténete és kiilonboz6 felhaszna-
lasi javaslatai. Az alapoktol -
elkezdve veszi végig a kii- = Sotiememebmssm
16nb6z6 gépeket, azok hasz- voLaz
nalati teriiletét, a 1ézerek al-
tal kivaltott szoveti reakcio-
kat és borgydgyaszati valto-
zdsokat, ill. a késdbbi fejeze-
tekben a kiilonb6z6 borgyo-
gyaszati és esztétikai problé-
makat ill. azok komplex ke-
zelési lehetGségeit. Eldnye a
konyvnek, hogy konnyen
érthetd, nem vészel a részlel-
tekben, a gyakorlatot, a min-
dennapi betegellatdst szem
el6tt tartva, a sziikséges in-
formaciokat adja at.

Kiilon fejezetet szantak a
biztonsagi elSirdsok (szemé-
szeti-, bor- és fogdszati-,
tliz- és elektromossag védel-
mi eldirasok) targyaldsara.

A bbrgydgyaszatban hasznélatos ablativ, ill. non-ablativ feliiletke-
zelés mellett a frakcionalt fototermolizis keriilt kiilon, kiemelt feje-
zetekbe. A 1€zerek fajtdinak felsoroldsa utdn az indikécios teriilet, a
beteg kivdlasztds szempontjai, és a perioperativ menedzsment
(anesztézia, profilaxis, posztoperativ sebkezelés), potencidlis szo-
védmények felsorolasa, és kezelése keriil részletezésre, foté doku-
mentéciéval, ill. szovettani metszetekkel demonstralva. Kiilon hang-
sulyt fektettek az egyes modszerek 6sszehasonlitasara.

A konyv harmadik része egyenként targyalja a kiilonb6z6 borgyo-
gyaszati betegségeket, allapotokat (vascularis 1ézidk, benignus pig-
mentélt 1€ziok, tetovalas eltdvolitds, tarts szértelenités, photoa-
geing, hegek kezelése, acne vulgaris, borfeszesités), a diagndzis
felallitasat, az alternativ terdpidk el6nyeit €s szovodményeit, a pa-
ciensvalasztas szempontjait, és indikdcios kor felallitasat, majd a 1é-
zeres ablativ és non-ablativ technikak felsoroldsat és 6sszehasonlita-
sat. A lézeres beavatkozdsoknal részletekbe mend terapias javaslatot
taldlunk az egyes dllapotok elldtdsdra, amelyekben a lézer tipusa
mellett a beavatkozdsi paraméterek is fel vannak tiintetve, a poszt-
és perioperativ menedzsment kihangsilyozasdval.

Kiilon fejezetben emelik ki a Fitzpatrik IV. bortipus vagy anndl
sOtétebb tonust borl betegek specidlis igényit, szovédményeit ill.
ellatdsat. Nagyon hasznos és mindenképpen hidnyp6tlé fejezet az
otthoni haszndlatra kialakitott késziilékek targyaldsa, el6nyeik és
hatranyaik objektiv szemléltetésével.

Az IPL technika, LED (light —emitting diode), és a fotodindmids
terapia szintén targyalasra kertil.

Ajanlott a konyv mindenkinek, aki kezd6ként szeretne a borgyogya-
szati 1ézeres medicinaval foglalkozni, vagy mindazoknak, akik mar
hasznaljak ezt a technikat, de mintegy sorvezetdként pontos dézisokat
és instrukcidkat szeretnének kapni a szakma elismert vezet6itSl.

Ponyai Katinka dr.

Basics in
Dermatological Laser
Applications

KARGER
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Az 2006-o0s els6 kiadast kovetSen ot évvel ismételten megjelent
Osszefoglal6 tankonyv az allergoldgiai témakor tematikus feldolgo-
zasa, elsdsorban gyakorlati felhasznalhatésag hangsilyozottsagaval
lexikon jelleggel késziilt.

A konyv fejezetei a bevezetSben az immunrendszeri, a szem és a
felsd 1égtt, €s a bdr funkcidk ismertetését kovetden immunoldgiai
reakciok nagyvonald ismertetését tartalmazzak. Tovéabbi fejezek a
leggyakoribb provokalé allergének felsoroldsat (inhalativ, kontakt),
az allergids megbetegedések genetikai hatterét, valamint a tiinetek
epidemioldgiai adatait ismertetik.

A diagnosztikai lehetdségek kozott jelentSs szerepet kap az anam-
nézis, mely a tovabbi vizsgalatok elsGdleges feltételeként szerepel.
Az egyes korképek kivizsgdldsahoz a szerzok gyakorlatban jol hasz-
ndlhat6 tdblazatokat mellékelnek.

A klinikai tiinetek részben a domindns tiinetek szempontjabol
elénybe részesitett szervek pl. a szem, a felsd 1égutak, tovibba4 a jel-
lemz6 klinikai megjelenés pl. kruppszindroma, asthma bronchiale
csoportositottak. Az élelmiszer allergia-intolerancia fejezet pseudo-
allergids reakcioi részletesebben a diagnosztikai fejezetben targyal-
tak. Az urticaria, atopias dermatis klinikai tiinetei, valamint a részle-
tes kivizsgalds €s a terdpids javaslatok a gyakorlatban jol hasznosit-
haté ajanlasokat tartalmaznak.

A gydgyszerallergia-into-
lerancia fejezet az ismert
klinikai tiinetek mellet a
~multiple drug hypersensiti-
vity syndrome” korkép epi-
demiolégiai adatai mellett a
diagnosztikus megkozelités
lehetdségeit is megadja.

Az allergias korképek te-
rapiajaban az acut ellatas, a
modern szisztémds kezelési

Elimek « Bubl « Mann » Knop = Grabbe
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lehet6ségek, valamint a ",
specifikus  immunterdpia Allergo lO q1 | s
részletezése mellett elsGsor- <

ban a prevencié mindenna-
pos feladataira koncentral-
nak a szerz6k,melyek a be- Grundlagen und klinische Praxis
teg felvilagositas pontosita-
sdban az 4j diagnosztikai @
eredményeket is figyelem- N
be veszik (pl. a kereszt al-
lergidk). A terdpids megkozelitések kozott a pszichoszomatikus, va-
lamint az alternativ kezelési lehetGségek részletezése is tanulma-
nyozhatd.

A konyv, a targyalt korképek interdiszciplindris jellege miatt az
érintett szakmdk gyakorl6 orvosainak szdmos tj, a gyakorlati mun-
kaban jol haszndlhaté informdciét nyujt.

Handbuch

1 Schattaver
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Utmutat6 Szerzéinknek
a Borgyogyaszati és Venerologiai Szemlébe irott kozleményekhez

Kérjiik szerzdinket, hogy a szerkesztéség és a nyomda
munkdjanak megkonnyitése érdekében a kézirat szerkesz-
tését a kovetkezd irdnyelvek szerint végezzék:

— a leiités-szdm az angol és magyar absztrakt esetében

is minimum 600, maximum 750 leiités legyen

— az Osszefoglalénak tartalmaznia kell a kozlemény

céljat, a vizsgalati adatokat, az eredményt €s a meg-
beszélést, értelemszerlien, pontosan kivonatolva.

Az elsé oldal tartalmazza:

— afejlécben meg kell adni az intézet pontos megjelolé-
sét. Klinikdk, orszagos intézetek, elméleti intézetek
esetében az igazgatd, koérhdzi osztilyok esetében az
osztalyvezetd féorvos nevének emlitésével (pl. Sem-
melweis Egyetem Altaldnos Orvostudomdnyi Kar
Bér-, Nemikoértani és Béronkoldgiai Klinika, igazga-
t6: Karpati Sarolta dr., egyetemi tandr).

— a dolgozat magyar nyelvii cime (legyen rovid és fedje
a tartalmat), ald keriiljon a dolgozat angol nyelvii ci-
me. Mindezek ald a szerz6k teljes neve, doktori ci-
miik (dr.) megjelolésével.

— az intézet-, illetve osztalyvezet6 a kéziratot kézirdssal
lattamozza.

A magyar nyelvii osszefoglalds gondos megfogalmaza-
su legyen, tobbes szdm 3. személy haszndlatdval ismertes-
se roviden a munka célkitlizéseit, eredményeit és megalla-
pitasait.

— ez alatt a Kulcsszavak megfogalmazdsa 4-6 széban

torténjen

A kézirat 2. oldala tartalmazza:
— az angol nyelvii ésszefoglalast, alatta az angol kulcs-
szavakat szintén 4-6 szdval.

A kézirat 3. oldalatdl kezdddik a kézlemény szévege.

— a kézirat A/4 méretli papirra, egyoldalas gépeléssel,
kettes sortdvolsaggal, oldalszdmozva, egy sorban kb.
60 leiitéssel, egy oldalon 28-30 gépelt sorral késziil.
A ddltbetis kiemelések (kurziv): a szerzok nevei, az
abrdkra és a tabldzatokra torténd hivatkozasok a kézi-
ratban egyszer hiizandok ald, a félkovér szedést két-
szeri aldhuzds jeloli. Az aprébetiis (petit) szedésre
szant szovegrészek is kettes sortdvolsaguak és a szo-
veg bal oldaldn vonallal jeloltek. A tablazatokat, dbra-
kat kiilon lapra, hatoldalan a szerzé nevének, kozle-
mény cimének és az elhelyezés jelzésére szolgdld
nyilnak a bejelolésével kérjiik elkésziteni.

A kézirat terjedelme: referatum, 6sszefoglalé 10-20 ol-
dal, eredeti kozlemény 10-15 oldal, kazuisztika, terapids
kozlemény 20 oldalt nem meghaladé terjedelmd. A dolgo-

zatban lehetSleg a szokdsos tagolds alkalmazasa javasolt.
A dolgozat bevezetése expondlja a kézirat targyat, az
anyag és moédszer fejezetben az alkalmazott mddszereket
olyan mértékig kell részletezni, hogy az reprodukalhaté
legyen. Az eredmények kozott csak a lényeges adatokat
sziikséges felsorolni.

A megbeszélés alfejezet akkor indokolt, ha megvitathat6
anyag van.

A koszonetnyilvanitas a dolgozat szovege €s az iroda-
lomjegyzék kozé keriil petit jelzéssel.

Az irodalomjegyzék kiilon oldalon, folytatott oldalsza-
mozassal a szerzok neve, az idézett cikk cime, a folyoirat
nemzetkozi roviditése, megjelenés éve, kétetszam és oldal-
szam (-t6l, -ig) adatokat tartalmazza. Haromnal tobb szer-
76 esetén csak az els6é név szerepel, a tarsszerzSk helyett
,,mtsai.” roviditéssel.

A dolgozatban keriilend6 az idegen szavak halmozésa.
A roviditéseket elsé haszndlatkor zaréjelben javasolt
megadni. Nem alkalmazhaté révidités a cimben és az
osszefoglalasban.

Az egységes helyesirds érdekében sziveskedjenek fi-
gyelembe venni az Orvosi Helyesirdsi Szétar széjegyzé-
két (Akadémia Kiado, 1992. Szerkeszt6: Fabian Pal és
Magasi Péter).

Betegek fot6janak kozlése eldtt minden esetben sziiksé-
ges a beteg irdsbeli beleegyezése, melyet a kézirattal
egyiitt kériink mellékelni. A felismerhet6ség elkeriilésére
a szemek takardsa kotelezd, a szovegben a monogramok
jelolése is keriilend6. Csak igen jé mindségti fotok, abrak
kozlése lehetséges, tekintettel az Interneten valé megjele-
nésre. Az dbrdkat lektorhoz val6 kiildés el6tt a szerkeszt6-
bizottsag tobb tagja véleményezi. A fotdkat, dbrakat bori-
tékban kérjiilk mellékelni, az dbrdk hatoldaldn ceruzaval,
nyillal jelolendd elhelyezésiik.

Az dbraaldiras kiilon lapra frandd, az dbraszoveg rovid.
Az dbrdk és a tdbldzatok helyét minden esetben a mar-
26n, vagy a szovegben kérjiik jelolni.

A kozlemények irasakor a Helsinki deklardcié figye-
lembevétele javasolt.

A szerz6ktdl kérjiik, hogy a nyomtatott kézirat mellett a
kéziratokat elektronikus tton (DVD, CD) is juttassdk el a
szerkeszt&ségbe, a levelez szerz8 e-mail cimének feltiin-
tetésével.

Kéréseink figyelembevételével megtakarithaté a kézirat
visszakiildése és a nyomdai kivdnalmakat kielégit6 tjra-
gépeltetés, valamint ezzel rovidiilhet az atfutdsi id6 is.

Szerkeszt6ség cime:
1085 Budapest, Mdria u. 41.
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