


1

Szerkesztôbizottság elnöke:
Dobozy Attila dr.

Fôszerkesztô:
Temesvári Erzsébet dr.

Szerkesztô:
Ablonczy Éva dr.

Pónyai Györgyi dr.

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

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

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

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

Husz Sándor dr. Szegedi Andrea dr.
Kárpáti Sarolta dr. Török László dr.
Kemény Lajos dr. Várkonyi Viktória dr.

TARTALOM
86. évf. 2010. 1. szám

Herédi Emese dr., Emri Gabriella dr., Remenyik Éva dr., Szegedi Andrea dr.:
Új szerepben a D-vitamin  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .3

KAZUISZTIKA

Fekete Gyula László dr.,  Alexandru Oanta dr., Marius Irinrie dr., Fekete Júlia Edit dr.:
Graves betegen jelentkezô EMO vagy Diamond szindróma – esetbemutatás  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .8

Rausch Ágota dr.:
Launois-Bensaude adenolipomatosis és psoriasis vulgaris társulása  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .11

Szász Orsolya dr., Horváth Gábor dr., Kádár Zsolt dr., Szepes Éva dr., Laczó Andrea dr., 
Varjú Cecília dr, Gaál Valéria dr., Battyáni Zita dr.:
Szeronegatív spondylarthritis acne inversával és scleritissel társulva (SAPHO szindróma)  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .14

Halmy Klára dr., Juhász Ágnes dr., Bálint Ágnes dr.:
A nem dermatophyton penészgombák elôfordulása onychomycosisban  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .18

Soós Gyöngyvér dr., Temesvári Erzsébet dr.:
Lokális corticosteroid terápia biztonsága  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .22

Varga Gabriella dr., Ládi Éva dr.:
In memoriam Dr. Kelemen Zsigmond  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .27

Könyvismertetés  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .28

Kongresszusi naptár  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .32

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

szerkesztôség írásbeli hozzájárulása szükséges.

BÔRGYÓGYÁSZATI ÉS VENEROLÓGIAI SZEMLE

DERMATOLÓGIAI TÁRSULAT HIVATALOS KÖZLEMÉNYE
OFFICIAL JOURNAL OF THE HUNGARIAN DERMATOLOGICAL SOCIETY

2 010 február tartalom  2/17/10  11:08  Page 1



2

President of editorial board:
A. Dobozy MD

Editor – in – chief:
E. Temesvári MD

Editor:
É. Ablonczy MD
Gy. Pónyai MD

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

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

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

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

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

L. Kemény MD V. Várkonyi MD

CONTENTS
Vol. 86. N° 1. 2010.

Emese Herédi, Gabriella Emri, Éva Remenyik, Andrea Szegedi:
Novelties in the role of vitamin D  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .3

CASE REPORTS

Gyula László Fekete, Alexandru Oanta, Marius Irimie, Júlia Edit Fekete:
The presence of EMO or Diamond syndrome on a patient with Graves disease – case report  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .8

Ágota Rausch:
Launois-Bensaude adenolipomatosis associated with psoriasis vulgaris . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .11

Orsolya Szász, Gábor Horváth, Zsolt Kádár, Éva Szepes, Andrea Laczó, 
Cecilia Varjú, Valéria Gaál, Zita Battyáni: 
Seronegative spondylarthritis with acne inversa and scleritis (SAPHO syndrome)  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .14

Klára Halmy, Ágnes Juhász, Ágnes Bálint:
Occurence of non — dermatophytic moulds in onychomycosis  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .18

Gyöngyvér Soós, Erzsébet Temesvári:
Safety of topical corticosteroid therapy  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .22

Gabriella Varga, Éva Ládi:
In memoriam Dr. Kelemen Zsigmond  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .27

Book reviews  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .28

Congress calendar  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .32

BÔRGYÓGYÁSZATI ÉS VENEROLÓGIAI SZEMLE

DERMATOLÓGIAI TÁRSULAT HIVATALOS KÖZLEMÉNYE
OFFICIAL JOURNAL OF THE HUNGARIAN DERMATOLOGICAL SOCIETY

2 010 február tartalom  2/17/10  11:08  Page 2



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

Új szerepben a D-vitamin
Novelties in the role of vitamin D

HERÉDI EMESE DR., EMRI GABRIELLA DR., REMENYIK ÉVA DR., SZEGEDI ANDREA DR.

ÖSSZEFOGLALÁS

Az utóbbi évek kutatásai alapján a D-vitamin kalcium-
és foszfor anyagcserében betöltött szerepén túl újabb,
szerteágazó hatásai váltak ismertté, melyeket összefogla-
lóan nem kalcaemiás hatásoknak nevezünk. Újabb vizsgá-
latok kimutatták, hogy a D vitamin nélkülözhetetlen mind
a veleszületett, mind a szerzett immunrendszer megfelelô
mûködéséhez és a vitaminhiány kóroki szerepe több auto-
immun megbetegedés hátterében is felmerül. Epidemioló-
giai és kísérletes adatok alapján a D vitaminhiány többfé-
le tumoros megbetegedés kialakulásához is hozzájárulhat,
emellett növelheti a kardiovaszkuláris betegségek kocká-
zatát.

Az újabb kutatási eredmények alapján a jelenleg általá-
nosan elfogadottnál magasabb D-vitamin bevitel és ma-
gasabb aktív hormon plazmakoncentráció elérése javasolt
a vitamin nem kalcaemiás hatásainak optimalizálása
szempontjából, azonban ennek mértékérôl konszenzus
még nem született. Vitaminhiány esetén a pótlás lehetsé-
ges formái (napozás vagy per os szupplementáció) közül a
megnövelt ultraibolya sugárzás nagyobb karcinogén rizi-
kója miatt inkább a per os vitaminbevitel javasolt.

Kulcsszavak: 
D-vitamin - immunmoduláció - 

psoriasis - malignoma - UV-sugárzás

SUMMARY

Beyond the traditional roles of vitamin D in the
metabolism of calcium and phosphor new, widespread
effects (named for non-calcaemic effects) have also been
identified in the last years. According to recent
publications vitamin D is crucial in the function of both
the innate and acquired immunsystem and the
pathophysiological role of vitamin D deficiency in the
background of certain autoimmune diseases has been
suggested. Several epidemiologic and experimental
studies raised the possible contribution of vitamin  D
deficiency in the evolution of several malignomas and
cardiovascular diseases as well.

Based on these recent results higher vitamin intake and
higher serum concentration of active metabolit is required
to optimize non-calcaemic effects of vitamin D, however
defining exact doses is under further investigations. In
case of vitamin deficiency two options are for
supplementation: sunbathing and per os vitamin intake,
but due to the higher carcinogenic risk of increased
ultraviolet radiation vitamin supplementation is rather
recommended orally.

Key words: 
vitamin D - immunmodulation - 

psoriasis - malignancy - UV-radiation

A D vitamint a XX. század második felének kutatási
eredményei alapján ma már nem a vitaminok közé sorol-
juk, hanem prohormonnak (D-hormon) tekintjük, ugyanis
megfelelô körülmények között felnôttkorban a szervezet
elegendô mennyiségben szintetizálja, másrészt nem ko-
faktora egyetlen enzimnek sem. Az utóbbi években a kal-
cium- és foszforháztartásban betöltött szerepén túl számos
új – immunmoduláns, tumorellenes, kardiovaszkuláris –
hatására is fény derült. A D-vitamin élettani és kórélettani
hatásairól rendelkezésünkre álló bôvülô ismeretek miatt
egyre újabb és újabb ajánlások látnak napvilágot a szerve-
zet napi D-vitamin szükségletének meghatározására.

Újdonságok a D-vitamin és a bôr
kapcsolatában

A szervezet D-vitamin szükségletének hozzávetôleg 90%-
át a bôr szintetizálja. A folyamat során a keratinocyták

sejtmembránjában elhelyezkedô 7-dehidrokoleszterol az
UVB fény hatására previtaminná alakul, majd izomerizá-
ció során, hô hatására jön létre a D3 vitamin (1). A kerin-
gésbe jutó D3 vitamin a májban egy cytochrom P-450
izoenzim (CYP27A1) hatására 25-OH-kolekalciferollá
[(25-(OH)-D3 vitamin)] alakul. A szervezet D-vitamin el-
látottságának markere a szérum 25-(OH)-D3 vitamin
szintje, mivel ez tükrözi a táplálékkal bejutó, illetve a bôr-
ben képzôdött D vitamin együttes mennyiségét. Ezt köve-
tôen a D-vitamin kötôfehérje segítségével a vesébe jut,
ahol a szükségletnek megfelelôen az 1-alfa hidroxiláz
(CYP27B1) enzim hatására alakul át aktív metabolittá,
1,25(OH)2-kolekalciferollá [(1,25-(OH)2-D3 vitamin)]
(2) (1. ábra). Újabb kutatási eredmények szerint a bôr
nem csupán a D3 vitamin elôállítására, hanem annak az
elôbb említett, májban és vesében lezajló aktiválására is
képes, mivel önmagában is rendelkezik a biológiailag ak-
tív D3 vitamin elôállításához szükséges enzimekkel
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(CYP27A1, CYP27B1). Ezt a két enzimatikus lépést a
megfigyelések szerint más sejtek (sebocyták, macropha-
gok, tumorsejtek) is képesek végrehajtani (3). A biológiai-
lag aktív D3 vitamin hatására a D-vitamin receptor (VDR)
aktivációja, a retinoid-X receptorral (RXR) történô hete-
rodimerizációja és sejtmagba történô transzlokációja kö-
vetkezik be. Az RXR-VDR heterodimerek a sejtmagban a
”D3-vitamin-response-elements” (VDRE) génszakaszok-
hoz való kötôdésük által közel 200 célgén mûködését be-
folyásolják (5, 6).

A bôr vonatkozásában a keratinocyták nem csupán a D-
vitamin képzésére és aktiválására képesek, hanem egyben
a vitamin célsejtjei is, hiszen rendelkeznek a megfelelô D
vitamin receptorral. Ennek eredményeként a bôrben loká-
lisan képzôdött D3 vitamin autocrin és paracrin módon
egyaránt befolyásolja az itt található keratinocyták, sebo-
cyták, macrophagok mûködését, elsôsorban a proliferáció
és differenciálódás szabályozása révén (3). A legújabb
adatok szerint a megfelelô D-vitamin ellátottság elenged-
hetetlen ahhoz is, hogy a bôr sejtjei a veleszületett im-
munválasz részeként bakteriális fertôzések esetén elegen-
dô antimikrobiális peptidet termeljenek. Ez az elmélet alá-
támasztja azt a régi megfigyelést, hogy a bôr tuberkuloti-
kus fertôzéseit a napsugárzás, illetve a fényterápia jelentô-
sen javítja (11, 12) (1. táblázat).

A bôrünket érô UV expozíció mértékét megszabja az
Egyenlítôtôl való távolság, a viselt ruházat, a szabadban
töltött órák száma, befolyásolja a légszennyezettség, a
légkör ózonrétegének aktuális vastagsága. Nem régóta tu-
dott, hogy a bôr D-vitamin termelését befolyásolja a bôr
pigmentáltsága, a bôr öregedése és a fényvédô externák
használata is (2). A IV-es, V-ös és VI-os bôrtípusú populá-
ció a leginkább hajlamos D-vitaminhiány kialakulására,
valószínûleg azért, mert a bôr melanin tartalma abszor-
beálja a vitaminszintézis szempontjából jelentôs UVB su-
gárzást. Ugyanolyan mértékû UVB expozíció után I-II-es

bôrtípus esetén jelentôsen nagyobb mennyiségben képzô-
dik D-vitamin, mint IV-VI bôrtípus esetén. Az öregedéssel
csökken a D-vitamin elôanyagának számító 7-dehidroko-
leszterol szintje a sejtmembránban (2. ábra).

D vitamin és a psoriasis

A legelsô klinikai megfigyelés, melyben osteoporosisos
beteg 1-alfa-hydroxyvitaminnal történô kezelése a kísérô
psoriasis jelentôs javulását eredményezte vezetett el a
VDR-ligandok alkalmazásához psoriasisban. A VDR analó-
gok csökkentik a keratinocyták proliferációs aktivitását, fo-
kozzák a sejtek terminális differenciálódását, emellett csök-
kentik az IL-6 és IL-8 expresszióját, növelik az IL-10 re-
ceptor szintjét és további immunmoduláns hatással rendel-
keznek a T-és dendritikus sejtek szintjén (5). A VDR ligan-
dok, így a lokálisan alkalmazott calcitriol és a calcipotriol
fôleg enyhe és közepesen súlyos psoriasisban javasoltak. A
calcipotriol, mely egy szintetikus 1,25-(OH)2-D3 vitamin
analóg gyorsan metabolizálódik a szervezetben, emellett
100-200x kisebb a kalcium anyagcserére kifejtett hatása az
1,25-(OH)2-D3 vitaminhoz viszonyítva. Több tanulmány
bizonyította hatékonyságát psoriasis vulgarisban (10).

D-vitamin szerepe az immunrendszer
mûködésében 

A D vitamin hatásai közül hagyományosan a kalcium és
foszfor anyagcserében és a csontszövet felépítésében be-
töltött szerepe ismert leginkább. Újabb eredmények alap-
ján azonban a D-vitamin sejtmagbeli receptora a csonton,
vesén, bélrendszeren és mellékpajzsmirigyen kívül egyéb
szövetekben is megtalálható, az ezekre kifejtett hatásait
összefoglalóan nem kalcaemiás hatásoknak nevezzük. Ma
már tudjuk, hogy a D-vitamin szerepet játszik a sejtproli-
feráció, sejtérés szabályozásában és immunmoduláns ha-
tással is rendelkezik. Patofiziológiai szerepét tekintve pél-
dául az aktivált T és B lymphocitákban, rheumatoid arth-
ritises betegek synoviasejtjeiben és macrophagjaiban, Ka-

4

1. ábra
D-vitamin képzôdése

1. D- vitamin képzés (egyedülálló)

2. D- vitamin aktiválás

3. D-vitamin receptor – autokrin/parakrin hatás

4. Antimikrobiális peptid termelés

1. táblázat 
A D-vitamin és a bôr kapcsolata

2. ábra 
A D-vitamin képzôdését befolyásoló tényezôk

Herédi quark  2/17/10  11:16  Page 2



posi sarcoma, prosztata-, emlô-, és vastagbél carcinoma
sejtjeiben is nagyobb mennyiségben van jelen a VDR pro-
tein a normál sejtekhez viszonyítva. Ennek okát, szerepét
jelenleg is vizsgálják, de úgy tûnik, hogy a VDR ligandok
befolyásolhatják ezen betegségek kimenetelét is.

A D-vitamin immunmoduláns hatása a veleszületett és
a szerzett immunrendszert egyaránt érinti. Fokozza a
macrophagok kemotaxisát és fagocita funkcióját, amely
a D vitamin antitumor és antimikrobiális hatásához járul
hozzá (7). Humán keratinocytákban, monocytákban,
neutrophilekben indukálja az antimikrobiális peptid gé-
nek (alfa- és béta defensin,  cathelicidin) expresszióját.
A Toll-like receptorok aktivációja fokozza a VDR és az
1-alfa hidroxiláz szintjét a macrophagokban és a kerati-
nocytákban, mely D3 vitamin jelenlétében tovább növe-
li az imént már említett cathelicidinek termelôdését.
Ezek a peptidek fontos szerepet töltenek be az intracel-
luláris kórokozók, pl.: Mycobacterium elpusztításában.
Afroamerikaiakon végzett epidemiológiai vizsgálatok
kimutatták, hogy fokozott fogékonyságuk a tuberkulo-
zisra alacsonyabb szérum 25-(OH)-D3 vitamin szinttel
társul (3, 11).

Általánosságban elmondható, hogy a D vitamin a vele-
született immunrendszer mûködését serkenti, ezzel ellen-
tétben a szerzett immunválasz mûködését inkább vissza-
fogja. Gátolja például a TH1 lymphocyták proliferációját és
citokin szekrécióját. A IFN-gamma és az IL-2 szintjének
következményes csökkenése gátolja az antigén prezentá-
ciót, T lymphocyta aktivációt és proliferációt, egyúttal a T
helper 2 irányba történô differenciálódást segíti elô (14).

Fokozza továbbá a tolerogén dendritikus sejtek és regu-
latorikus (CD4+ CD25+) T lymphocyták számát és gátol-
ja az antigén specifikus T sejt aktivációt (7, 14).

A fenti immunológiai hatások alapján érthetôek azon
epidemiológiai megfigyelések, melyek kapcsolatot írnak
le a D-vitamin ellátottság és bizonyos autoimmun beteg-
ségek elôfordulási gyakorisága között. A sclerosis multi-
plex állatkísérletes modelljében a D-vitamin pótlás nem-
csak megelôzte a betegség kialakulását, hanem a már
kialakult kórkép javulását is eredményezte, a háttérben
feltételezhetôen az autoreaktív T-helper 1 sejtek gátlása
állhat (4, 5). Újszülöttek D-vitamin hiánya növeli az I-es
típusú diabetes kialakulásának valószínûségét, illetve ex-
perimentális modellben a D-vitamin hiány felgyorsította a
cukorbetegség kialakulását (5). Ezen kívül a szisztémás
lupus erythematosus, a rheumatoid arthritis, illetve gyulla-
dásos bélbetegségek pathomechanizmusában is felvetôdik
a D3 vitaminhiány kóroki szerepe (4).

A D-vitamin tumorellenes hatásai

Az utóbbi években több mint 50 tanulmány vizsgálta,
hogy a szervezet D-vitamin ellátottsága hogyan befolyá-
solja egyes malignomák elôfordulási gyakoriságát. Ezek
döntôen epidemiológiai vizsgálatok voltak, melyek pozi-
tív kapcsolatot találtak a megfelelô D-vitamin ellátottság
és egyes rákos megbetegedések alacsonyabb incidenciá-
ja között, felvetve ezen betegségekben a D-vitamin pro-

tektív szerepét. Elsôsorban a colon-, emlô-, prosztata- és
ovarium carcinomák elôfordulási gyakorisága volt ala-
csonyabb megfelelô vitaminellátottság mellett (8). Pros-
pektív vizsgálatok is történtek, melyek szerint a napi
400-600 NE D-vitamin per os szupplementációban ré-
szesülô betegek körében alacsonyabb volt a fenti mali-
gnomák elôfordulási gyakorisága a kontroll csoporthoz
képest (8). 

A tumorellenes hatás magyarázatául szolgálhat, hogy
D-vitamin receptorok tumorsejtekben is kimutathatók,
emellett laboratóriumi vizsgálatokban a D-vitamin egész-
séges és rákos sejteken egyaránt csökkentette a sejtproli-
ferációt és elôsegítette a differenciációt. Elôrehaladott
prosztatarák esetében figyelték meg, hogy a D-vitamin ér-
zékenyítette a tumorsejteket a kemoterápiás kezeléssel
szemben (5). Ugyanakkor egy a közelmúltban megjelent
nagy betegszámú vizsgálat eredményei szerint a colorec-
tális carcinomában szenvedô betegek körében a feltétele-
zett alacsonyabb kumulatív napfényexpozíció ellenére a
non-melanoma típusú bôrtumorok incidenciája nem csök-
kent, illetve a prostata-és emlôtumorok incidenciája nem
növekedett (9).

Fontos azonban megemlíteni, hogy az itt felsorolt
eredmények ellenére a D-vitamin még nem általánosan
elfogadott szer a rákos megbetegedések megelôzésére. A
vizsgálatok nagy része ugyanis epidemiológiai jellegû,
mely fokozott UV expozíciójú régiókban élô emberek
alacsonyabb tumorincidenciáját írja le, azonban kauzali-
tást nem jelent, ugyanis nem veszi például figyelembe az
eltérô populációk genetikai, kulturális és életmódbeli kü-
lönbségeit (4). 

A D-vitamin kardiovaszkuláris hatásai

Epidemiológiai tanulmányokban az alacsony mértékû
UV expozíció és az ezzel összefüggésben álló alacso-
nyabb szérum 25-OH D-vitamin szint magasabb vérnyo-
másértékekkel társult. Ezzel összhangban ismert, hogy az
Egyenlítôtôl északra haladva fokozatosan nô a hypertonia
és más kardiovaszkuláris betegségek elôfordulási gyakori-
sága. Állatkísérletekben ugyanakkor VDR knockout ege-
reket vizsgálva a vesékben fokozott renin termelést és ma-
gasabb keringô angiotensin II szintet figyeltek meg, mely
következményesen hypertoniához és szívizomhypertro-
phiához vezetett (5, 8).

Ezen megfigyelések alapján prospektív vizsgálatok is
történtek hypertoniás betegeken, akiknél a fokozott
UVB expozíció a keringô 25-OH D-vitamin szint növe-
kedéséhez és ehhez társuló vérnyomáscsökkenéshez ve-
zetett (8). 

D-vitamin szükséglet

Nincs egyértelmû állásfoglalás a 25-(OH)-D3 vitamin
normál plazmakoncentrációját illetôen, de általánosság-
ban 20 ng/ml alatt beszélünk vitaminhiányról, a 20-30
ng/ml koncentrációt pedig experimentális adatok alapján
relatív vitaminhiányos állapotnak tekinthetjük. Hagyo-
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mányosan a 30 ng/ml feletti vitamin koncentráció az
elégséges, 150 ng/ml felett pedig intoxikációról beszé-
lünk (8). Újabb adatok szerint azonban az optimális D-vi-
tamin plazmakoncentráció a ma általánosan elfogadottnál
lényegesen magasabb, sôt egyes szakértôk a jelenleg hi-
vatalos maximális napi dózis (2000 NE) feletti bevitelt
látnának szükségesnek a megfelelô D-vitamin ellátottság
eléréséhez (3, 15). De ha csak a hagyományos koncentrá-
ció értékeket vesszük alapul, világszerte közel egy mil-
liárd ember tekinthetô elégtelenül ellátottnak (8). Az
amerikai és európai idôs lakosság 40 vagy egyes tanul-
mányok szerint akár közel 100%-a is relatíve vitaminhiá-
nyos. Hazánkban az irodalmi adatok alapján a 60 év fe-
letti felnôttek harmada vitaminhiányos (17). Általános-
ságban D-vitamin hiányra hajlamosíthat a gyermekkor, a
terhesség, a szoptatás, a vallási elôírásoknak megfelelô
ruhaviselet (pl.: burka), földrajzi tényezôk, idôs kor, a fo-
kozottan pigmentált bôr és a napozási szokások, beleért-
ve a fényvédôk használatát is.

A szervezet D-vitamin raktára pótlás nélkül 2-3 hónap
elteltével kezd kimerülni (17). A D-vitamin szükségletét
biztosítani lehet a bôrben képzôdô previtamin termelôdé-
sének fokozása illetve per os bevitel révén is, azonban vi-
ta tárgya ma is, hogy melyik módot részesítsük elônyben.
Bizonyos orvosszakmák inkább a fényexpozíció fokozá-
sát javasolják a napozás „ésszerû” élvezete illetve a szolá-
rium használata révén. Kísérletes eredmények alapján für-
dôruhában a minimális erythema dózis (MED) elérése kb.
20.000 NE D-vitamin per os bevitelével egyenértékû
(1NE = 25ng). A ruházkodási szokásokat is figyelembe
véve áprilistól szeptemberig napi fél óra szabadban tartóz-
kodás elegendô napi 1000NE D3 vitamin képzôdéséhez
(3, 15), melyet hazai adatok is alátámasztanak (17).
Ugyanakkor a napozás során a bôr D vitamin szintetiáló
képessége rövid idô alatt eléri maximumát és a további
UV sugárzás hatására a képzôdött elôanyagok lebomlása
következik be, emiatt nem lehetséges intoxikáció. Ez
azért lényeges, mert a bôrt érô napsugárzás, azon belül is
éppen a D-vitamin szintézisért felelôs UVB sugárzás fon-
tos kóroki tényezô a non-melanoma bôrtumorok kialaku-
lásában, sôt az intermittáló nagy dózisú UV sugárzásnak
szerepet tulajdonítanak a melanoma malignum patogene-
zisében is. Ez azt jelenti, hogy a napozás mértékének fo-
kozásával aránytalanul nô a daganatképzôdés rizikója mi-
közben a D vitamin ellátottság már nem fokozódik.
Ugyanakkor az UV-sugárzás növelése nem
megoldható a téli hónapokban a megfelelô
D vitamin szint biztosítására az alacsony
UVB erôsség miatt. A szolárium UVA su-
gárzása a D vitamin képzôdésben nem ha-
tékony. Ezért ezekben a hónapokban
egyértelmûen a per os bevitel fokozására
kell törekedni.

Továbbá éppen azon népcsoportok (euró-
pai, észak-amerikai, I-II-es bôrtípusú fiata-
lok) esetében a legnagyobb az UV sugárzás
karcinogén hatása, akik feltehetôen bôrtí-
pusuk miatt is legkevésbé hajlamosak vita-

minhiányra (12). A nyári hónapokra visszatérve a fényvé-
dôk D-vitamin háztartást befolyásoló szerepe nem egyér-
telmûen bizonyított. Használatuk az utóbbi évtizedekben
vált széleskörûen elfogadottá, de a felmérések szerint az
átlagpopuláció csak alkalmankénti, kifejezett napfényha-
tás elôtt alkalmazza, akkor is az ajánlotthoz képest alacso-
nyabb mennyiséggel és gyakorisággal. Összességében el-
mondható, hogy a fényvédôk használata nem befolyásolja
a D-vitamin ellátottságot, kivéve például a transzplantá-
ción átesett, bôrdaganatokra hajlamos, vagy súlyos foto-
dermatosisban szenvedô, fényvédelmet szigorúan alkal-
mazó betegek esetében (18).  

A fent említetteknek megfelelôen a bôrgyógyász szak-
ma a per os pótlást javasolja a diéta adta lehetôségek il-
letve az étrend kiegészítôk, gyógyhatású készítmények
révén (4, 12, 16). D3 vitamint például a lazac, tonhal, tô-
kehal, tojássárgája tartalmazza nagyobb mennyiségben,
emellett a növényi eredetû D2 vitamint tartalmazó élel-
miszerek is közel hasonló biológiai hasznosulást biztosí-
tanak (2. táblázat). A per os pótlás hatását vizsgáló na-
gyobb tanulmányokban osteoporosis prevenciójára a na-
pi 800 NE körüli adagok preventív hatását figyelték meg
a frakturák megelôzésében, a napi 400 NE hatását vizs-
gáló tanulmányok negatív eredménnyel zárultak. A be-
vitt napi dózis NE-ben mért értékének helyes megvá-
lasztásán túl fontos, hogy megfelelô mértékben növe-
kedjen a plazma 25-(OH)-D3 vitaminszintje. A colon-,
prosztata carcinomák megelôzésére kedvezô eredménye-
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Forrás D-vitamin tartalom (NE)
Természetes források
Tengeri halak 300-600/100gramm

Tojássárgája 20/db

Fényhatás 3000/MEDx0,5

Dúsított élelmiszerek
Margarin 430/100gramm

Gabonapehely 100/1 adag

Étrendkiegészítôk
Vénykötelesek
Colecalciferol tbl. 1.000/tbl.

Colecalciferol olaj 20000/ml

Nem vénykötelesek
Multivitaminok (D2 vagy D3) 400/nap

2. táblázat
D-vitamin források

GYEREKEK

Anyatejes csecsemô 400 NE/nap D3

Nem megfelelô fényhatás/diétahiba (1-18év) 400-1.000 NE/nap D3

FELNÔTTEK

Nem megfelelô fényhatás/diétahiba, 50 év feletti életkor 800-1.000 NE/nap D3

Terhes vagy szoptató 1.000-2.000 NE/nap D3

Malabsorptio 50.000/hét D2

Obesitás/nephrosis 1.000-2.000 NE/nap D3

Granulomatosus megbetegedések, egyes lymphomák 400 NE/nap D3

3. táblázat  
Profilaktikus D-vitamin kezelés vitaminhiányra hajlamosító 

betegségek esetén
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ket kaptak a kisebb (napi 400 NE) adagok bevitele során
is, azonban a 25-(OH)-D3 vitamin szérumkoncentráció-
jának monitorozása ebben az esetben is kiemelkedôen
fontos (12, 15).

Újabb szakértôi vélemények szerint legalább napi 1000
NE D-vitamin bevitele lenne szükséges a tumor ellenes
hatás maximalizálásához is (3), azonban ilyen magas dó-
zisokkal klinikai vizsgálatok még nem történtek. 

Összefoglalás

A D-vitaminról alkotott ismereteink az utóbbi idôben
számottevôen gyarapodtak és a korábban csak a csont-és
kalcium anyagcserére korlátozódó szerepkör jelentôsen
kibôvült: ismertté vált széleskörû immunmoduláns, vala-
mint tumorszuppresszív hatása, vizsgálják a kardiovasz-
kuláris rendszer mûködésében betöltött szerepét. A D-vi-
tamin nem kalcaemiás hatásainak megismerésével a ko-
rábban megfogalmazott ajánlásokkal szemben ma már
nagyobb bevitelt, magasabb szérumkoncentráció elérését
javasolják, ennek mértékére azonban még nem született
konszenzus.

A jelenleg normál értéknek tekintett 25-(OH)-D3 vita-
min szérumkoncentrációt alapul véve az elégtelen ellá-
tottság világszerte közel egy milliárd embert érint, az
újabb ajánlásokat tekintve pedig ennél is lényegesen töb-
bet. A D-vitamin szint növelése két forrásból lehetséges:
a bôrt érô UV fény mennyiség fokozásával napozás vagy
táplálék kiegészítés révén (D-vitaminnal dúsított élelmi-
szerek, vitaminkészítmények). Az egészséges fiatal-kö-
zépkorú emberek esetében tavasztól-ôszig napi közel 30
perces UV expozíció biztosítani képes a szervezet D vi-
tamin szükségletét. Jelen tudásunk szerint az UV fény
hatására képzôdött és a táplálék útján bevitt D-vitamin
biológiai hatásában nincs különbség. Emellett a táplálék
útján történô vitamin szupplementáció profilaktikus és
terápiás dózisoknál egyaránt biztonságos, túladagolás
veszélye csak extrém nagy adagok alkalmazásakor áll
fenn. Ezzel szemben az UV sugárzás bizonyítottan sze-
repet játszik a non-melanoma és melanoma tipusú bôrda-
ganatok kialakulásában, fôleg az I-II. bôrtípusúaknál,
ahol viszont kisebb a rizikója a D vitamin hiánynak (ke-
vesebb UV-fény szükséges), tehát a D vitamin szükség-
let nem indok a napozás mértékének növelésére.
Amennyiben relatív vagy abszolút vitaminhiány miatt
szükséges a D-vitamin pótlása egyértelmûen per os
szupplementáció javasolt. 

A per os D-vitamin pótlás hatékonyságát számos klini-
kai vizsgálat bizonyította, mind az osteoporosis, mind
egyes daganatok (colon, prosztata, emlô) megelôzésében.
Azonban fontos szem elôtt tartani, hogy az eredményes
prevenció, az elérendô klinikai hatás elsôsorban nem a
szervezetbe bejuttatott vitaminmennyiség, hanem az általa
elért megfelelô szérum koncentráció függvénye. 

Kik részesüljenek tehát D-vitamin pótlásban?
Amennyiben van lehetôség a szérum 25-(OH)-D3 vita-
minszintjének mérésére, a 20 ng/ml alatti plazmakon-
centráció indikációja a vitaminpótlás megkezdésének.

Mivel azonban a szérumszint vizsgálata sok helyen még
nem érhetô el, a vitaminhiányra hajlamosító tényezôk
fennállásakor indokolt a vitaminpótlást megkezdeni (4.
táblázat).
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Vesebetegség

Malabsorpció

Tumorindukált osteomalacia

Hyperparathyreotidismus

Granulomatosus betegségek

Obesitás

Genetikai háttér – rachitis

4. táblázat 
D-vitamin hiányra hajlamosító betegségek
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Graves betegen jelentkezô EMO vagy Diamond szindróma –
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The presence of EMO or Diamond syndrome on a patient with Graves
disease – case report
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ÖSSZEFOGLALÁS

A Graves betegség a hipertireózis legismertebb klinikai

formája. Klinikailag exophtalmia, pretibiális mixödéma és

osteoacropatia jellemzi. Az ophtalmopatia a Graves bete-

gek 30%-ban, a dermopatia 4%-ban, mig az osteoacropa-

tia az esetek 1% alatt jelentkezik. Az exophtalmia (E), pre-

tibiális mixödéma (M) és osteoacropatia (O) triász együt-

tes megjelenése egyazon betegen az EMO vagy Diamond

szindróma néven ismert, amely a Graves betegek közel

1%-ban jelentkezik. A triász jól meghatározott kronológiai

sorrendben jelentkezik, elôszôr az exophtalmia amit a

dermopatia és osteoacropatia követ. A következôkben egy

EMO vagy Diamond szindrómás, Graves betegségben

szenvedô beteg esetét mutatjuk be. 

Kulcsszavak: 
Graves betegség - exophtalmia - pretibiális

mixödéma - osteoacropatia

SUMMARY

Graves disease is an autoimmune disorder of the

thyroid gland that represents the most common cause

of hyperthyroidism. The characteristic peripheral

clinical findings of Graves disease include

exophthalmos that occurs in 30% of Graves disease

cases, dermopathy (pretibial myxedema) in up to 4%,

and acropachy in less than 1% of patients. The triad of

exophthalmos (E), dermopathy (M) and osteo-

acropachy (O), also called EMO syndrome or Diamond

syndrome, occurs in less than 1% of Graves disease

patients. This triad tends to appear chronologically

with exophthalmos first, followed by dermopathy and

then osteoacropachy. We present a clinical case of a

patient with EMO or Diamond syndrome, suffering of

Graves disease.

Key words: 
Graves disease - exophthalmos - pretibial

myxedema - osteoacropachy

A Graves betegség a hipertireózis legismertebb klinikai
formája. Klinikailag exophtalmia, pretibiális mixoedéma
és osteoacropatia jellemzi. Az ophtalmopatia a Graves be-
tegek 30%-ban (3), a dermopatia 4%-ban (2, 7), míg az
osteoacropatia az esetek kb.1%-ban jelentkezik (10, 21).
Az exophtalmia (E), pretibiális mixoedéma (M) és osteoa-
cropatia triász együttes megjelenése egyazon betegen az
EMO (Exophthalmos-Mixoedema-Osteopathia) vagy Dia-
mond szindróma néven ismert. Ezt a ritka szindrómát
1933-ban írta le elôször Thomas (11). Richter 1971-ben a
szakirodalomban talált, 31 EMO szindrómás Graves be-
tegrôl számol be. (17). A következôkben egy Graves be-
tegségben szenvedô beteg esetét mutatjuk be, akinél az
exophtalmia, pretibiális mixoedéma és acropatia triászt ta-
láltuk.

Esetismertetés

A 48 éves férfibeteg, aki három éve bilaterális exophtalmiában
szenved (1. ábra), bôrgyógyászati szakrendelésre jelentkezik a
közel két hónapja pretibiálisan megjelenô, tünetmentes plakkok
és nodulusok miatt. A klinikai vizsgálat bôrszínû, összefolyó ten-
denciát mutató plakkok és nodulusok jelenlétét igazolta. A léziók
eleinte bôrszínûek voltak, idôvel sárgás-rózsaszínûvé váltak (2.
ábra). A kéz és láb ujjainak distális percei megvastagodtak, dob-
verôujj alakot öltöttek, a körömlemezek elôredomborodottak,
vaskosabbakká, óraüveg alakúvá váltak. A pretibiális lézióból
vett bôrbiopszia szövettani vizsgálata alcián kék festésben a der-
misben mucin lerakodást igazolt (3. ábra). A rutin biokémiai la-
boratóriumi vizsgálatok negatívak voltak, a hormondozírozások
módosultak: TSH - 0,04 µUI/ml (N 0,4-4 µUI/ml), FT4 - 45,4
pmol/l (N 12-22 pmol/l), antitireoperoxidaz ellentestek >600
UI/ml (N  34 UI/ml). Az ultrahang vizsgálat egy megnagyobbo-
dott pajzsmirigyet igazolt, amely inhomogén echostruktúrájú, hi-
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po és hiperechogén régiók váltakozását, pseudoseptumok jelenlé-
tét és nodulusok hiányát igazolta. A bôrléziók kezelését 0,05%-os
clobetazol propionat kenôccsel kezdtük el napi kétszer alkalmaz-
va. A Graves betegség szisztémás kezelését tiamazollal kezdtük
el, 40 mg/die adagban 15 napig, amit 30 mg/die adagban folytat-
tunk.

Megbeszélés

A Graves betegség a pajzsmirigy autoimmun kórképe,
amelyet a tireotropin receptor (TSH) ellen megjelenô pri-
mér IgG típusú ellentestek okoznak. Az exophtalmia, pre-
tibiális mixoedéma és osteoacropatia triász, az EMO vagy
Diamond szindróma, a Graves betegek közel 1%-ban je-
lentkezik, jól meghatározott kronológiai sorrendben (9).

Az ophthalmopatia Graves betegségben az esetek 90%-
ban radiológiailag kimutatható, míg klinikailag az esetek
csupán 30-45%-ban manifesztálódik (3, 25). A szemérintett-
ség a Graves betegek 20%-ban jelentkezik a pajzsmirigy dis-
funkció elsô két évében. A szemérintettség leggyakoribb kli-
nikai manifesztációjának az exophtalmiát tekintik. Bartley és

mtsai. (2) a legfontosabb szemészeti tünetet Graves beteg-
ségben a felsô szemhéj retrakcióját tekintik. Egyéb szemé-
szeti kórképek is megjelenhetnek mint: felsô szemhéj késé-
ses záródása, amely egy oculo-palpebrális asinergismust
okozhat, kancsalság, lagophtalmia, látóideg neuritis, stb. (2).

A pretibiális mixoedéma a Graves betegek 4%-ban jele-
nik meg, míg az ophthalmopatiában szenvedô Graves be-
tegek 15%-át érinti (7, 19). Majdnem minden dermopatiás
betegnél jelentkezik exophtalmia, viszont kevés betegnél
van jelen osteoacropatia. Fatourechi és mtsai. (7) szerint a
dermopatia az esetek 78%-ban követi az ophthalmopatiát
és csak 22%-ban jelentkezik a szemérintettség elôtt. A
dermopatia az exophtalmia után akár 14 évre is megjelen-
het (7). A dermopatia megjelenhet normál pajzsmirigy
mûködés mellett is, a hormon szintek emelkedése nélkül
(25, 9, 23). Klinikailag a dermopatia megjelenhet infiltrált
oedéma, nodulusok, polipod léziók, elephántiazis képében
és ritkábban, mint az infiltrált plakkok hipertrichozisa-
ként. A dermopatia fôleg a pretibiális régióra lokalizáló-
dik, de megjelenhet más testrészeken is mint a végtago-
kon, fejen vagy tarkó tájékon (7).

Az osteoacropatia a legritkábban jelenlévô komponense
a triásznak, 0,8-1% incidenciával. Megjelenhet akár 25
évre a pajzsmirigy érintettség kialakulásától és ritkábban
a hipertireózis kezelése után (2, 19). Minden esetben az
osteoacropatia az exophtalmiával együtt fordul elô. Klini-
kailag a dobverôujjak jellemzik. Radiológiailag periostális
diafizis proliferáció mutatható ki. Megjelenhet a kéz és a
láb lágy szöveteinek hipertrófiája, amit a szövetekben le-
rakodó glikozaminoglikánok okoznak (6).

A pajzsmirigy hiperfunkció okozta dermopatia pathoge-
nézise ismeretlen. A bôrlézióknak fôleg a pretibiális régió-
ban való megjelenésük, az ezen a régión elszenvedett gya-
koribb traumákkal, vagy a vénás és artériás keringés
okozta szöveti hipoxiával magyarázható (25, 24, 20). A
legvalószínûbb elmélet a dermopatia kialakulásában az le-
het, miszerint a tireotropin receptor (TSH) ellen megjele-
nô primér IgG típusú ellentestek serkentik a pretibiális ré-
gióban levô fibroblasztokat, amelynek következtében túl-
zott mennyiségû glikozaminoglikánok termelôdnek (12,
15). Standlmayer és mtsai. tireotropin receptorok jelenlé-
tét bizonyították az orbitális és pretibiális régió fibrob-
lasztjain az exophtalmiás és dermopatiás Graves betege-
ken (22). Fokozott mennyiségû glikozaminoglikánok lera-
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Bilaterális exophtalmia és acropathia Graves 
betegségben
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Mucin lerakodás a dermisben, alcián kék festés 

2. ábra

Infiltrált nodulusok és plakkok a pretibiális régióban
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kodása az extraoculáris izmokban vezetne a szem térfoga-
tának megnövekedéséhez, a szemhéjak retrakciójához és
az exophtalmia kialakulásához (4, 5, 8).

A dermopatia kezelésének célja, a fibroblasztok által ter-
melt glikozaminoglikánok szintjének a csökkentése. Lang

és mtsai. steroidokat használtak a pretibiális mixödéma lé-
zióiból nyert fibroblaszt tenyészetekben megjelenô gliko-
zaminoglikánok termelôdésének gátlására (14). Schwartz

és mtsai. a pretibiális mixoedéma kezelésére lokális steroi-
dokat javasolnak 4-8 hétig vagy akár egy évig is (18). A
steroidokat okluzív vagy kompressziós kötésben, intralézi-
ónálisan infiltrációkban vagy szisztémásan használhatjuk.
Változó eredményekkel használták még a pentoxifilint
(16), immunglobulinokat, plazmaferézist, immunterápiát
és a sebészi kimetszést (1, 4, 13). Panaszokat okozó osteo-
acropatia esetén megkísérelhetô a sebészeti beavatkozás,
lokálisan hialuronidáz, radioterápia vagy fluórozott potens
steroidok. Mindezen terápiák hatásossága vitatható. 

Következtetés

A Graves betegség perifériás klinikai jeleinek megje-
lenése jól meghatározott kronológia szerint történik, sor-
rendben exophtalmia, dermopatia és majd osteoacropatia.
A bemutatott betegünk esetében a kezdeti perifériás tünet
az exophtalmia volt, amit majdnem egyidôben követett a
pretibiális mixoedéma és az osteoacropatia.

IRODALOM

1. Antonelli A., Saracio A., Agastini S. és mtsai.: Results of high-
dose intravenous immunoglobulin treatment of patients with
pretibial myxedema and basedow’s disease. Clin Ter (1992) 141
(suppl), 63-8.

2. Bartley G. B., Fatourechi V., Kadrmas E. F. és mtsai.: Clinical
features of Graves’ophthalmopathy in an incidence cohort. Am J
Ophthalmol (1996) 121, 284-90.

3. Burch H. B., Gorman C. A., Bahn R. S., és mtsai.: In: Braveman
LE, Utiger RD, editors. Werner and Ingbar’s, The thyroid: a fun-
damental and clinical text. Philadelphia: Lippincott-Raven:
(1995) p.536.

4. Chang C. C., Chang T. C., Kao S. C. és mtsai.: Pentoxifylline in-
hibits the proliferation and glycosaminoglycan synthesis of cul-
tured fibroblasts derived from patients with Graves’ophthalmo-
pathy and pretibial myxedema. Acta Endocrinol (Copenh)
(1993) 129, 322–327.

5. Chang T. C., Kao S. C., Huang K. M.: Octreotide and Gra-
ves’ophthalmopathy and pretibial myxedema. BMJ (1992) 304,
158.

6. Fatourechi V., Ahmed D. D., Schwartz K. M.: Thyroid acropa-
chy: report of 40 patients treated at a single institution in a 26-y-
ear period. J Clin Endocrinol Metab (2002) 87, 5435–5441.

7. Fatourechi V., Pajouhi M., Fransway A. F.: Dermopathy of Gra-
ves’s disease (pretibial myxedema). Review of 150 cases. Medi-
cine (1994) 73, 1–7.

8. Finamor F. E., Martins J. R., Nakanami D. és mtsai.: Pentoxifyl-
line (PTX) – an alternative treatment in Graves’ ophthalmopathy
(inactive phase): assessment by a disease specific quality of life
questionnaire and by exophthalmometry in a prospective rando-
mized trial. Eur J Ophthalmol (2004) 14, 277–283.

9. Freeman A. G.: Gross digital clubbing and exophtalmic ophtal-
moplegia in thyroid disorders. Lancet (1958) 2, 57-60.

10. Goette D. K.: Thyroid acropachy. Arch Dermatol (1980) 166,
205-6.

11. Gorman C. A.: Unusual manifestations of Graves’disease. Mayo
Clin Proc (1972) 47, 926-33.

12. Heymann W. R.: Advances in the cutaneous manifestations of
thyroid disease. Int J Dermatol (1997) 36, 641-5.

13. Ishizawa T., Sugiki H., Anzai S. és mtsai.: Pretibial myxedema
with Graves’s disease: a case report and review of Japanese lite-
rature. J Dermatol (1998) 25, 264–268. 

14. Lang P., Sisson J., Lynch P.: Intralesional triamcinolone therapy
for pretibial myxedema. Arch Dermatol (1975) 111, 197–202.

15. Peacey S. R., Flemming L., Messenger A. és mtsai.: Is Gra-
ves’dermopathy a generalized disorder? Thyroid (1996) 6,
641-5.

16. Pineda A. M. M., Tianco E. A. V., J. B. Tan  és mtsai.: Oral pen-
toxifylline and topical clobetasol propionate ointment in the tre-
atment of pretibial myxoedema, with concomitant improvement
of Graves’ophthalmopathy. JEADV (2007) 21, 1441–1443.

17. Saito S., Sakurada T., Yamamoto M. és mtsai.: Exophtalmus-
myxoedema circumscriptum praetibiale-osteoarthropatia hy-
pertrophicans (EMO) syndrome in Graves’ disease: a review of
eight cases reported in Japan. Tohoku J Exp Med (1975) 115,
155-65.

18. Schwartz K. M., Fatourechi V., Ahmed D. D. és mtsai.: Dermo-
pathy of Graves’ disease (pretibial myxedema): longterm outco-
me. J Clin Endocrinol Metab (2002) 87, 438–446.

19. Shaheen J. S., Ellis F. G., Marvasti A.: Thyrotoxicosis: gross
acropachy and pretibial myxedema. J R Soc Med (1986) 79,
170-1.

20. Shine B., Fells P., Edwards O. M. és mtsai.: Association betwe-
en Graves’ophtalmopathy and smoking. Lancet (1990) 335,
1261-3.

21. Siegel R. S., Thrall J. H., Sisson J. C.: Tc-pyrophosphate scan
and radiographic correlation in thyroid acropachy: case report. J
Nucl Med (1976) 17, 791-3.

22. Stadlmayr W., Spitzweg C., Bichlmair A. és mtsai.: TSH receptor
transcripts and TSH receptor-like immunoreactivity in orbital
and pretibial fibroblasts of patients with Graves’ophtalmopathy
and pretibial myxedema. Thyroid (1997) 7, 3-12.

23. Tao T., Leu S., Kriss J. P.: Biological activity of autoantibodies
associated with Graves’dermophaty. J Clin Endocrinol Metab
(1989) 69, 90-9.

24. Utiger R. D.: Effects of smoking on thyroid function. Soc Europ
J Endocrinol (1998) 138, 368-9.

25. Weetman A. P.: Extrathyroidal complications of Graves’disease.
Q J Med (1993) 86, 473-7.

Érkezett: 2008. VII. 11.
Közlésre elfogadva: 2008. XI. 20.

10

Fekete Gyula  2/17/10  11:20  Page 3



Tolna Megyei Önkormányzat Balassa János Kórháza Bôr- és Nemibeteg Gondozó, Szekszárd 
(mb. gondozóvezetô fôorvos: Hardicsay Klára dr.)

Launois-Bensaude adenolipomatosis és psoriasis vulgaris 
társulása

Launois-Bensaude adenolipomatosis associated with psoriasis 
vulgaris

RAUSCH ÁGOTA DR.

ÖSSZEFOGLALÁS

A szerzô egy 54 éves férfi beteg esetét ismerteti, akit

családorvosa pikkelysömörének progressziója miatt utalt

be bôrgyógyászatra. A szerzô a beteg lipomatosisát mel-

lékletként észlelte. A benignus szimmetrikus lipomatosis

kórképét részletesebben tárgyalja ritka elôfordulása miatt.

Psoriasis vulgarissal való társulása az eset érdekessége,

mely miatt közlésre érdemesnek tartja.

Kulcsszavak:
Launois-Bensaude adenolipomatosis -

psoriasis vulgaris

SUMMARY

The author has published the case of a 54-year-old

male patient whose general practitioner arranged an

admission to the dermatology owing to his progressive

psoriasis. The author diagnosed the patient’s lipomatosis

as a concomitant finding. Being a rarity the case history

of benign symmetric lipomatosis is fully detailed. What

has made it especially worth publishing is its

accompaniment with psoriasis vulgaris.

Key words:
Launois-Bensaude adenolipomatosis -

psoriasis vulgaris

A benignus szimmetrikus lipomatosis kórképét elsôként
1846-ban Brodie írta le (1), majd 1888-ban Madelung 3
beteg esetét ismertette (2). 1898-ban Launois és Bensaude

65 ilyen esetet közölt (3). Azóta, bár ritka betegségnek
számít, számos kazuisztika látott napvilágot, különbözô
szinonimákat használva. 

Szinonimái: 
– Szimmetrikus adenolipomatosis
– Madelung-betegség („zsírnyak”)
– Diffúz szimmetrikus lipomatosis
– Multiplex szimmetrikus lipomatosis
– Lipomatosis simplex indolens
– Szimmetrikus adenolipomatosis Launois-Bensaude
– Launois-Bensaude betegség
– Generalizált szimmetrikus lipomatosis
– Körülírt multiplex lipomatosis

Klinikailag multiplex és szimmetrikus subcutan zsírszö-
vet lerakódás jellemzi fôként a nyak, a törzs, valamint a
végtagok felsô részein.

A zsírszövet elhelyezkedése szerint a klasszikus felosz-
tás alapján 3 típusba oszthatjuk a kórképet: 

– Lokalizált forma („Madelung-féle zsírnyak”)
– Pseudoatletikus forma
– Gynekoid forma

Esetismertetés

Az 54 éves férfibeteget családorvosa utalta be bôrgyógyászatra
1976 óta ismert, és ez ideig otthonában kezelt pikkelysömörének
progressziója miatt. Lipomatosisa mellékleletként került felfede-
zésre.

Anamnézis
Családi anamnesise negatív.
Egyéni kórelôzményébôl kiemelendô: 1969-ben TBC pulmonum

miatt kezelés, 1979. Ulcus duodeni, 1983. Hernia testis miatt opus,
1984. Hernia lumbalis miatt opus, 1992. Jobb hallux amputációja
gangraena miatt. Az elmúlt 10 évben számtalanszor kezelték bel-
gyógyászaton Cardialis decompensatio, Bronchitis chronica, Poly-
neuropathia alcoholica miatt. 1976 óta ismert pikkelysömöre, me-
lyet házi orvosa kezelt. 1987-ben mellkasán vette észre elôször,
hogy „zsírcsomó” keletkezett, melyek száma és kiterjedése az idô
elôrehaladtával növekedett. Kórelôzményében erôs aethylizálás sze-
repel még, de elmondása szerint 4 éve nem iszik. 

Klinikai státusz
Észleléskor a beteg testsúlya: 128,7 kg, testmagassága: 191 cm.
Testszerte elszórtan 0,5-4 cm átmérôjû, néhol tenyérnyi nagyságú,

éles szélû, felszínén lemezesen hámló pikkelyekkel fedett, erythé-
más, infiltrált plakkok voltak, a has összefekvô bôrredôiben intertri-
ginosus tünetek.

A törzsön, felkaron és combon szimmetrikusan jellemzôek voltak
az elasticus, helyenként tészta tapintatú, mozgásra kisfokú feszülés-
érzést okozó, diffúz subcutan szövet megvastagodások. Ugyanakkor
az alkarok, lábszárak, kéz- és lábfej szinte kachectikusan lesoványo-
dott (1., 2. ábra).

Laboreredmények
Laborértékek közül kiemelendô: GGT: 62 U/l  AP: 216 U/l  Chol:
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6,4 mmol/l  Triglic: 2,82 mmol/l  Húgysav: 557 micromol/l. Egyéb
laboreredmények normál tartományban voltak. 

Lipoid ELFO Fredrickson IV. típusú volt. 
Mellkas RTG
Tüdô szerte mérsékelt fibrosist, a basisokon köteges rajzolatsza-

porulatot találtak. A szív meredek állású, jobbra 1 harántujjal na-
gyobb volt.

Hasi UH 
A vizsgálatát korlátozta az extrém vastag zsírszövet. Hepar, ve-

sék, cholecysta, choledochus, pancreas durvább eltérés nélküli volt.
Gégészeti konzílium
E lipomatosis gyakran társul -az irodalmi adatok alapján- fôként a

felsô légutak malignus tumoraival, ezért gégészeti vizsgálat is tör-
tént, mely negatív eredménnyel zárult. Hypopharynx szabad, ép gége
status, jól mozgó hangszalagok, felsô légúti obstrukció nem volt. 

Ideggyógyászat konzílium
Polyneuropathiaja miatt B-vitamin komplex szedését javasolta fo-

lyamatosan.

Szövettani vizsgálat
A jobb suprascapuláris régióban lévô plakkból mély biopsia

történt. 
A szövettani képen acanthoticus, megvastagodott epidermis lát-

szódott. Jellemzôek voltak a megnyúlt hámcsapok és a magasra
emelkedô kötôszöveti papillák. A szaruréteg parakeratoticus és ki-
szélesedett volt, helyenként egy-egy jellegzetes Munro- Sabou-
raud-féle microabscessussal. A stratum granulosum a legtöbb terü-
leten eltûnt. A stratum papillareban oedéma, neutrophyl granulocy-
tákból, lymphocytákból álló sejtes infiltráció, valamint dilatált ka-
pillárisok voltak.

A subcutisban hyperplasiás zsírszövetet találtak, melyet normál,
érett adipocyták alkottak.

Terápia
Laborkontrollok mellett a beteg 3x25 mg acitretin terápiában ré-

szesült. Locálisan a parakeratoticus pikkelyek leoldására 10% sali-
cyl-paraffin kenôcsöt kapott, majd kortikosteroid tartalmú externá-
kat. A helyi kezelés a késôbbiekben PUVA terápiával egészült ki. A
beteget az extrém zsírszövet felszaporodás egyelôre nem zavarta, li-
posucciot, egyéb opust negált.

A 3 hónappal késôbbi felvételen jól látható, hogy bôrtünetei sokat
javultak (3. ábra), lipomatosisa változatlan.

Megbeszélés 

A benignus szimmetrikus lipomatosis elôfordulása
1:25000. Sporadikus megbetegedés, ritkán familiáris, mely
AD öröklésmenetet mutat. Férfi dominancia jellemzi 15:1
arányban. Felnôtt korban 30-60 év között manifesztálódik,
habár gyermekkorban történô megjelenésrôl is beszámol-
tak (12). 

Gyakran társul egyéb betegségekkel (5): mint diabetes
mellitus, fôként a felsô légutak malignus tumorai (6), chr.
májbetegségek, hyperlipoproteinaemiák, polyneuropathiák,
mely utóbbiak ezen esetben is megfigyelhetôek voltak.
Psoriasis vulgarissal (13, 14) való együttes elôfordulását
Magyarországról ez idáig egy közlemény ismertette (15). A
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1. ábra

Szimmetrikus zsírlerakódás a törzs hátulsó 
felszínén és a felkarokon, valamint psoriasis vulgaris 

típusos plakkjai

3. ábra

Kontrollfelvételeken a bôrtünetek javultak, 
lipomatosisa változatlan

2. ábra

Jól láthatóak a combokon a lipómák és a pikkelysömörös
plakkok
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nagy mennyiségû alkoholfogyasztás – fôként vörösbor –
trigger faktorként szerepel (7, 8). 

Pathogenesisére számos elmélet áll rendelkezésre. Ko-
rábban feltételezték, hogy a katecholamin indukálta li-
polysis localis defektusáról lehet szó, ami a hyperplasias
zsírszövetben mutatható ki. A legújabb kutatások szerint
mitochondrialis dysfunkció állhat a betegség hátterében
(9, 10, 11). 

A lipómák jóindulatúak, malignus átalakulás csak ritkán
fordul elô. Lefolyása változó, általában gyors progresszió
után hosszas stagnáció figyelhetô meg. Spontán nem re-
grediál.

A diagnózis a jellegzetes multiplex és szimmetrikus sub-
cutan zsírszövet lerakódás alapján állítható fel, mely elhe-
lyezkedése szerint a már említett három típusba sorolható.

Szövettanilag a lipómákat érett, subcutan zsírszövet al-
kotja, melyet fibrosus membrán választ el a környezô szö-
vetektôl.

Differenciáldiagnózisa a feltûnô és jellegzetes megjele-
nés miatt általában könnyû. Kétes esetekben – egyes
lymphoproliferativ betegségek, cysták, benignus tumorok,
metasztázisok – elkülönítése biopsiával, CT-vel, ultra-
hanggal lehetséges.

A benignus szimmetrikus lipomatosis terápiája ez idáig
nem megoldott. Ideiglenes sikereket értek el thyreoid ext-
raktumokkal, chimotripszin, kataláz tartalmú injectiókkal.
Röviddel a sebészeti beavatkozás után a zsírszövet vissza-
növését figyelték meg, ezért operációt csak létfontosságú
szervek kompressziója esetén javasolnak (4, 8).

A beteg esete a pseudoatletikus és a gynecoid forma ke-
veréke. Érdekessége psoriasis vulgarissal való társulása,
mely miatt felfedezésre került.
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Szeronegatív spondylarthritis acne inversával és scleritissel társulva
(SAPHO szindróma)

Seronegative spondylarthritis with acne inversa and scleritis 
(SAPHO syndrome)
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ÖSSZEFOGLALÁS

A szerzôk egy 53 éves férfibeteg esetét ismertetik, aki
több éve szenved az axillákban és mindkét oldali
inguinális régióban jelentkezô acne inversában, majd kis
és nagy ízületeket érintô szeronegatív arthritise, valamint
a jobb szemet érintô nonmicrobialis iridocyclitise
jelentkezett.

A szerzôk szisztémás methylprednisolon, methotrexate,
isotretinoin, valamint helyi kezelésben részesítették. Hat
hónapos kezelést követôen a beteg ízületi és szempanaszai
jelentôsen csökkentek, a bôrelváltozások szuppurációja
megszûnt. Gyulladásos bôrtünetek regresszióját követôen
az axilláris régiókban radikális excisiót végeztek, az
inguinalis régió sebészi megoldása folyamatban.

Kulcsszavak: 
SAPHO szindróma - szeronegatív arthritis -
acne inversa - nonmicrobialis iridocyclitis

SUMMARY

The authors present the case of a 53 year old male
patient with a several year old history of acne inversa in
the axillae and the inguinal region, who developed
seronegative spondylarthritis affecting multiple small and
large joints and also nonmicrobial iridocyclitis of the
right eye.

They started methylprednisolon, methotrexate,
isotretinoin, and topical therapy.

After 6 month of therapy the joint and eye complaints of
the patient decreased, the suppuration of the skin signs
ceased. After the complete resolution of cutaneous
inflammation, radical surgical excision was carried out. 

Key words: 
SAPHO syndrome - seronegative arthritis -

acne inversa - nonmicrobial iridocyclitis

A SAPHO szindróma (SYNOVITIS, ACNE, PUSTU-
LOSIS, HYPEROSTOSIS, OSTEITIS) a bôrt és csontot
érintô betegségek közé tartozik, Chamot és mtsai. írták le
1987-ben (1), diagnosztikus kritériumait Kahn és mtsai.
határozták meg 1994-ben (2):

1. multifocalis osteitis bôrtünettel, vagy anélkül
2. steril akut vagy krónikus ízületi gyulladás palmo-

plantaris pustulosissal, vagy palmo-plantaris psoriasis-
sal, illetve acneval, vagy hidradenitissel

3. steril osteitis legalább egy bôrtünet kíséretében: pso-
riasis (psoriasis pustulosa, palmo-plantaris pustulo-
sis), acne (a. conglobata, a. fulminans, follicularis
occlusios trias)

Esetismertetés

Az 53 éves férfibeteg anamnézisében komolyabb megbetegedés
nem szerepelt. Elmondása szerint 2 éve állt fenn az axilláris és ingu-
inalis régióban váladékozó bôrfolyamata. Vizsgálatakor az axilláris
és inguinalis hajlatokban kifejezett hegesedést, szuppuráló fistulá-
kat, a törzsön papulopustulákat észleltünk (1., 2., 3. ábra). A bôrtü-
netekkel egy idôben a betegnél a jobb szemben anterior és posterior
scleritis jelentkezett erôs fájdalom, photophobia, normál, de fájdal-
mas szemmozgás kíséretében, szemészeti vizsgálattal diffúz hypera-
emiát, livid elszínezôdést, hyperaemiás conjunctivát, sclera oedemát
írtak le. Egy éve rheumatológiai szakrendelésen szeronegatív spon-
dylathritis miatt kezelték, a bal boka, a jobb kéz IV. ujj, valamint a
nyaki gerinc területén jelzett ízületi fájdalmat.

Csontscintigraphia a bal lábon és mindkét kézen pathológiás dú-
sulást, a jobb IV. phalanxon osteomyelitist írt le. 

Kéz röntgen vizsgálattal néhány MCP és IP ízületben periarticula-
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ris osteoporosist észlel-
tünk, a peremeken tûszú-
rásnyi marginális erosi-
okkal, az ízületi rés szû-
kületével, kísérô lágyrész
duzzanattal. Hasonló ké-
pet mutatott az ulna pro-
cessus styloideusa is (4.,
5. ábra).

A laboratóriumi ered-
ményekben enyhe anae-
mián, gyorsult süllyedé-
sen, hypercholesterinae-
mián kívül egyéb kórosat
nem észleltünk. (We: 52
mm/h, fvs: 9,63 G/l, vvt:
4,83 T/l, Hgb: 133 g/l,
Htc: 39,0%, tct: 366 G/l,
GOT: 16 U/l, GPT: 19
U/l, gamma-GT: 25U/l,
LDH: 290 U/l, triglice-
rid: 1,69 mmol/l, chole-
sterin: 6,9 mmol/l)

Immunszerológia (ANA
screen, dsDNS, ENA
screen, Sm, RNP, SS-A,
SS-B, Scl-70, Jo-1, CCP,
Rheumatoid factor scre-
en, cardiolipin, beta-2-
glycoprotein-1) negatív
volt.

Baktérium szerológiai
vizsgálata friss Mycop-
lasma pneumoniae és
Yersinia enterocolitica
fertôzést nem igazolt. 

HLA-B27 vizsgálata
negatív volt.

Alkalmazott terápia:
Ízületi panaszai miatt a
betegnél heti 15 mg me-
thotrexat terápiát kezd-
tek napi 64 mg methylp-
rednisolon mellett.
Kiegészítô kezelésként
famotidine, kálium, co-
lecalciferol, kálcium,
magnézium, fólsav ke-
zelést alkalmaztak. A
fenti terápia hatására az
ízületi panaszok meg-
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1. ábra 
Mellkas területén acnés papulák

4. ábra
Kisízületi arthritis jelei a lábon

2. ábra
Axillában hegesedés

3. ábra 
Inguinalis régióban hegesedés,

szuppuráló fistulák

5. ábra
Kisízületi arthritis jelei a kezeken

6. ábra
Mûtét utáni állapot nedvezés nélkül
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szûntek. A methylprednisolont 19 hónapon át fokozatosan csök-
kentve elhagyták. Anterior és posterior scleritise steroid és non-
steroid szemészeti externák, illetve mydriaticumok mellett szaná-
lódott. A hajlatokban észlelt gyulladás napi 40-60 mg isotretinoin
(összdózis: 18 600 mg,  262 mg/ttkg-nak felel meg), (hyperchole-
asterinaemia miatt simvastatinnal kiegészítve), szisztémás anti-
biotikumok hatására (clindamycin napi 3x300 mg 1 hétig,  levof-
loxacin napi 1x500 mg 1 hétig) jelentôsen regrediált, majd az
axilláris elváltozások radikális kimetszése történt (6., 7. ábra). A
jobb axilláris kimetszést követôen primer sebzárást végeztünk, a
bal axilláris régióban a defektust sarjasztást követôen másodlago-
san, részvastagságú bôrrel fedtük. Isotretinoin szedése alatt a be-
teg átmenetileg ízületi panaszainak rosszabbodásáról számolt be,

mely non-steroid gyulladáscsökkentô és methotrexat terápia mel-
lett jelentôs javulást mutatott.

Kórszövettani vizsgálattal inklúziós hámüregeket, sipolyjáratokat,
a dermisben helyenként összefolyó granulomákat észleltünk, nagy
számban epitheloidsejtekkel, histiocytákkal, a széli részeken kevés
lymphocytás infiltrációval. A granulomák közepén necrosis, elsajto-
sodás nem látható. (8., 9. ábra). Az inguinalis hajlat heges területei-
nek sebészi ellátása folyamatban.

Megbeszélés

A SAPHO szindróma számos változatos kórkép összes-
sége, melyekben pustulosus dermatosis és asepticus osteo-
articularis érintettség jelentkezik. Incidenciája, prevalenci-
ája nem pontosan ismert, egyes szerzôk szerint a kórképet
nem mindig ismerjük fel (3). A szindrómát 5 fô csoportra
osztják: 1. Spondarthritis hyperostotica pustulo-psoriatica,
2. Sterno-costo-clavicularis hyperostosis (SCCH), 3. Chro-
nicus recurráló multifocalis osteomyelitis (CRMO), 4. An-
terior chest-wall syndrome, 5. Acne-associált spondarthri-
tis és CRMO (4). A diagnosis felállítása, a kórkép besoro-
lása gyakran nehéz, a bôrtünetek értékelése mellett radio-
lógiai vizsgálatokra is szükség van (5, 6, 7, 8). Férfibete-
günk tünetegyüttese az 5. csoportba sorolható, mely a töb-
bi csoportnál ritkábban fordul elô, különbözô szerzôk kb.
5-9%-ban észlelték elôfordulását (4, 5). Szemtünetek elô-
fordulását ritkán írták le. Özyemisci és mtsai. uveitist ész-
leltek egy HLA-B25 pozitivitást mutató SAPHO szindró-
mában szenvedô betegnél (9). Az etiológia továbbra sem
tisztázott, genetikai prediszpozíciót kimutatni nem sike-
rült, a steril CRMO hátterében infekciós ágenst nem talál-
tak, azonban egyes szerzôk a Propionibacterium acnes sze-
repét valószínûsítik, mint potenciális antigént (10, 11, 12).

A szindróma ritkasága miatt sok beteget érintô terápiás
tapasztalattal nem találkozhatunk.

Az egyedi esetleírások és kis betegcsoportokat érintô
vizsgálatokban számolnak be egyes gyógyszerekkel szer-
zett eredményekrôl, emiatt a kezelés empirikus. Az eddig
leggyakrabban alkalmazott kezelések – NSAID, cortico-
steroid, sulfasalazine, methotrexat, ciclosporin, leflunomi-
de, calcitonin –ellentmondó eredményeket mutattak (13).
Néhány betegnél az antibiotikum terápia hatásosságáról
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7. ábra
Inguinalis régió javult klinikai képe

8. ábra
A dermist érintô kiterjedt gyulladásos folyamat

(haematoxilin-eosin 10X)

9. ábra 
Abscedáló granuloma (haematoxilin-eosin 40X)
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számoltak be, melyet a Propionibacterium acnes oki sze-
repére vezetnek vissza (12, 13). Néhány esetben bisphos-
phonate-tal (pamidronat, zoledronic acid), valamint anti
TNF-alpha antitesttel (infliximab) történt kezelés eredmé-
nyességérôl számoltak be (13, 14, 15, 16, 17). Massara és
mtsai. megfigyelése során az anti TNF-alpha terápia hatá-
sára a csontízületi panaszok javultak, azonban a bôrtüne-
tekben rosszabbodás jelentkezett (18).

A SAPHO szindrómába tartózó bôrtünetek (acne, psori-
asis) jól befolyásolhatók szisztémás isotretinoin terápiá-
val, azonban Károlyi és mtsai. felhívják a figyelmet ennek
esetleges ízületi panaszt provokáló hatására (19). E cikk
szerzôi is megfigyelték a beteg ízületi panaszainak foko-
zódását a hydradenitis miatt elindított isotretinoin kezelés
mellett. A hidradenitises bôrtünetek végsô megoldását a
radikális sebészi excisio jelenti (20).

Tekintettel a tünetek változatosságára, valamint a kis
számú beteganyagra, a szerzôk ismételten hangsúlyozzák
az alkalmazott terápiák empirikus voltát.
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ÖSSZEFOGLALÁS

Az 1995–2007 közötti felmérések szerint a kulturálisan

pozitív vizsgálati anyag 36-58%-a onychomycosisokból

származik. Ezen belül a nem dermatophyton penészgom-

bák aránya 18-34%. Az évenkénti incidencia változásai

elenyészôek. A kéz- és lábkörmök kórokozó gombái közül

a Scopulariopsis brevicaulis és az Aspergillus niger a do-

minánsak, de újabban gyakoribbá vált a Geotrichum can-

didum elôfordulása is. A földmunkával és növényekkel

foglalkozók körében kialakult onychomycosisokból a fusa-

rium speciesek is gyakrabban izolálhatók.

Kulcsszavak:
onychomycosis - nem dermatophyton

penészek - terápia

SUMMARY

According to the survey at 1995-2007 onychomycosis is

responsible for the 36-58% of the positivity of cultured

samples. The rate of non-dermatophyton moulds within

onychomycosis is found 18-34%. The annual change of

incidence can be neglected. Among moulds infected the

nail and toenail, the Scopulariopsis brevicaulis and the

Aspergillus niger are dominant, but more recently the

occurrence of Geotrichum candidum has been increased.

From onychomycosis of those patients who contact with

soil and plants during work the fusarium species can also

be isolated frequently. 

Key words:
onychomycosis - non-dermatophyton moulds

- therapy

A statisztikai adatok arra mutatnak, hogy az onychomy-
cosisok prevalenciája az utóbbi években növekedôben
van. Az európai felmérések szerint Spanyolországban
2,6%-os (1), Finnországban 8,4%-os (2), míg az USA-ban
8,7%-os, Kanadában 6,8%-os az elterjedtség (3). Ettôl
magasabb az elôfordulási gyakoriság (12-14%) Ázsiában
és Afrikában (4). 

A betegségre való hajlamosító tényezôk számosak. Töb-
bek között ilyenek az idôsebb életkor, anyagcsere és im-
munbetegségek, vér- és nyirokkeringési zavarok és a
köröm sérülések. 

A körömgombásodás kórokozóinak körét elemezve az
utóbbi évtizedben a figyelem a nem dermatophyton pe-
nészgombák lehetséges patogén szerepére irányul,
amelynek vizsgálatára nagyobb hangsúlyt helyeznek (5,
6, 7, 8, 9, 10, 11, 12). A szakterületünkön végzett vizsgá-
lati adataink bemutatásával szeretnénk hozzájárulni ah-
hoz, hogy a nem dermatophyton penészek onychomyco-
sisokban betöltött szerepérôl egzaktabb véleményt lehes-
sen kialakítani. 

Módszerek 
Az 1995-2007 közötti idôszak gomba vizsgálatait összesítô sta-

tisztikákat elemezve a kulturálisan pozitív eredmények szolgáltak
alapul a kiértékelésekhez. Ezen belül az onychomycosisokban elô-
forduló kórokozók incidenciáját mértük fel. Ahol a tenyészetben pe-
nészgombákat izoláltunk, ott a tenyésztéseket egy hét múlva megis-
mételtük. Amennyiben ugyanaz a kórokozó volt kimutatható, az
eredményt pozitívnak értékeltük. A kéz- és a lábkörmök gombafló-
ráját külön tüntettük fel. 

Beteg esetismertetése 
51 éves férfibeteg. Jobb kéz 1. ujjkörme kerti munka következté-

ben megsérült, majd sárgás-zöld elszínezôdést mutatott. Néhány hét-
tel késôbb a lábkörmein is hasonló tünetek jelentkeztek. A betegnél
az érintett körmök kaparékából 20%-os KOH és Parker tinta keveré-
kével mikroszkópos vizsgálatot, valamint Sabouraud és Mycosel
agaron tenyésztéseket végeztünk.

Eredmények
A szóban forgó vizsgálati periódusban a tenyésztéssel

pozitív eredmények 36-58%-a onychomycosisos eset
volt. Ebbôl a nem dermatophyton penészgombák aránya
18-34%. Ezen gombák évi megoszlásában ingadozások
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alig mutatkoznak (1. ábra). A korábbi
években, a kézkörmökben az Aspergil-

lus niger és a Scopulariopsis brevicaulis

volt a domináns kórokozó. Újabban a
Geotrichum candidumot is gyakrabban
izoláljuk (2. ábra). A lábkörmök nem
dermatophyton penészflórája a kézkör-
mökéhez hasonló (3. ábra). A Geotri-

chum candidum elôfordulása itt is gya-
koribbá vált, de fusarium species okozta
megbetegedéseket is észleltünk. A láb-
körmök penészflórájának palettája
ugyanakkor a kézkörmökéhez képest
szélesebb.

Az onychomycosisos betegünk klini-
kai vizsgálatakor a jobb kéz 1. ujjkör-
mén totál dystrophyás onychomycosist
(TDO), a lábkörmein dystolaterális su-
bungualis onychomycosist (DSLO) ész-
leltünk (4. ábra). A mikroszkópos prepa-
rátumban hosszú, szeptált, több helyen
elágazó vékony fonalak voltak fellelhe-
tôk. A Sabouraud és a Mycosel agaron
szabálytalanul bolyhos, szürkés-rózsa-
szines légmyceliumok voltak. A telepek
alsó oldala drappszínû volt (5. ábra).
Mikrokulturában Laktofenol-gyapotkék
festéssel jellegzetes, sarlóalakú, néhány
rekeszre osztott makrokonidiumokat és
egysejtes mikrokonidiumokat láthattunk
(6. ábra). A makro- és mikromorfológiai
bélyegek alapján a gombát Fusarium

oxysporumnak diagnosztizáltuk. Mivel a
beteg kéz-és lábkörmei egyaránt érintet-
tek voltak, ezért a kombinált kezelés
mellett döntöttünk. Betegünk immun-
kompetens volt, más megbetegedésben
nem szenvedett, laboratóriumi leletei a
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1. ábra.

A gombatenyésztéssel pozitív onychomycosisos esetek évenkénti
elôfordulása 1995-2007 között. 

A nem dermatophyton penészgombák évenkénti elôfordulása az
onychomycosisokban 1995-2007 között.

2. ábra 

Kézkörömben elôforduló nem dermatophytonok

3. ábra

Lábkörömben elôforduló nem dermatophytonok

4. ábra

Dystolateralis onychomycosis pedis
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normál tartományon belüliek voltak, ezért itraconazol ke-
zelést alkalmaztunk. A kezelést pulzus terápiában végez-
tük, napi 200 mg dózisban., amelyet 4-szer egy hétig
folytattunk. E mellett a beteg körmöket 30%-os ureás ké-
szítménnyel eltávolíttattuk. Az ép körmök növekedése
lassan indult meg, az ismételt labor eredmények változat-
lanok maradtak.

Megbeszélés

Az onychomycosisokban elôforduló kórokozó gombák
közül a dermatophytonok a dominánsak (90,3%), míg a
sarjadzógombák kevésbé jelentôsek, 3-6%-ban fordulnak
elô (3). A nem dermatophyton penészgombák 1,5-22%- os
(11), ill. 1,4-17,6%-os (6) elôfordulási arányt mutatnak. A
penészgombák egyes fajai növényeken és a talajban élôs-
ködnek (8, 13, 14, 15). A leggyakrabban izolálható fajok a
scopulariopsis, aspergillus, alternaria, fusarium, mucor,
acremonium és geotrichum (4, 5, 6, 7, 8, 10, 11, 14, 16,
17, 18, 19, 20, 21). A beteganyagunkban körömgombáso-

dást a legtöbb esetben a Scopulariopsis

brevicaulis és az Aspergillus niger oko-
zott. Az e téren szerzett tapasztalataink
más szerzôk (5, 6, 7, 17, 20, 22) megfi-
gyeléseivel összhangban vannak. A trópusi
területeken a Hendersonula toruloidea és
a Scedosporium apiosmermum okoznak
gyakrabban körömgombásodást (5, 11,
13). A nem dermatophyton penészgombák
dermatophytonokkal való együttes elôfor-
dulását is leírták (10, 11, 20, 23). Ilyen
módon a penészek hasznosítják a dermato-
phytonok által fel nem használt keratint
(9). A nem dermatophyton penészek pato-
genitása vitatott, mert primer patogén alig
fordul elô közöttük (10, 11). Ezért inkább

kontaminánsok vagy szekunder kolonizálók (24, 25).
Rendszerint sérült körömbe hatolnak be, TDO-t vagy
DLSO-t okoznak (11). Vizsgált betegünknél, a betegség
kialakulását a köröm sérült volta és a földdel végzett
munka együttesen okozhatta. A nem dermatophyton pe-
nészgombák patogenitásának igazolására kétszeri vagy
háromszori tenyésztést szükséges elvégezni (26). 

A fusarium nemzetséghez tartozó Fusarium oxysporum

e nemzetség leggyakoribb fajához tartozik (21). A gomba
a talajban, de fôként a gabonaféléken élôsködik. Köröm-
bôl gyakran izolálható, az onychomycosisokban részben
patogén, részben kontamináns szerepet tölt be (8, 11, 12,
14, 18, 20, 21, 27). Telep morfológiájában a lilás, szür-
kés, rózsaszínes bolyhos telepek az uralkodóak, a telep
alsólapja narancs vagy okkersárga. Mikromorfológiájá-
ban a 2,2-4,6 µm széles és 5-43 µm hosszúságú kifli vagy
sarlóalakú makrokonidiumok és az egysejtes mikrokoni-
diumok a jellemzôek. A talajmunkát végzô betegünk kéz-
és lábkörmeibôl ez a kórokozó nôtt ki az ismételt gomba-
tenyésztés során. A nem dermatophyton penészek által
okozott onychomycosisok kezelése problématikus. A pe-
nészgombák mind in vitro, mind in vivo gyengén reagál-
nak a terbinafinra és az itraconazolra (27). A terápiában a
kombinált kezelések (orális és lokális) elônyben részesül-
nek (6, 12, 18, 27). A lokális kezelésekre az antimycoti-
kus körömlakkok, vagy a körömlemez 30-40%-os ureás
készítménnyel való leoldása alkalmas. A terbinafint és az
itraconazolt jobb hatásfokkal lehet alkalmazni pulzus te-
rápiában (15, 27, 28). Betegünknél az itraconazol pulzus
terápia és a 30%-os ureás körömeltávolítás hatásosnak
bizonyult. A kezelés révén a körmök állapota jelentôsen
javult. 

További megfigyelések és vizsgálatok szükségesek a
nem dermatophyton penészek által okozott körömgombá-
sodások diagnosztizálására és terápiás lehetôségeire. 
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5. ábra
A Fusarium oxysporum telepmorfológiai képe (felsôlap – alsólap)

6. ábra
Fusarium oxysporum makrokonidiumai. 

Lactofenol gyapotkék festés, nagyítás: 200x 
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Lokális corticosteroid terápia biztonsága*
Safety of topical corticosteroid therapy

SOÓS GYÖNGYVÉR DR.1, TEMESVÁRI ERZSÉBET DR.2

ÖSSZEFOGLALÁS

A szerzôk összefoglalják a helyi corticosteroid terápia

nem kívánt hatásaira vonatkozó újabb tényeket; kitérnek az

elôre jelezhetô, dózis függô szisztémás (mellékvesekéreg

szuppresszió), és helyi hatásokra (epidermis elvékonyodás)

vonatkozó újabb adatokra, valamint a váratlan, contact

dermatitis képében jelentkezô allergiás mellékhatással kap-

csolatos vizsgálati eredményekre. A hazai forgalomban lévô

készítményekre vonatkozó jellemzôk ismerete a jó klinikai

gyakorlat, a betegellátás biztonságának záloga.

Kulcsszavak:
helyi corticosteroid mellékhatás - epidermalis

atrophia - keresztérzékenység

SUMMARY

The adverse effects of topical corticosteroid treatment

are discussed in this papír. The newer data of the dosis

dependent systemic (adrenal supression) and the local

(atrophogenic) effects as well as the bizarre type side

effect, the feature of the allergic contact dermatitis are

summarised by autors. The compehensive information

about the marketed preparations is the key of the good

clinical practice and of the patient’s care safety.

Key words:
topical croticosteroid adverse effects -
epidermal thinning - crossreactivity

Általános gyógyszerbiztonsági megfontolások

Jóllehet napjainkban a 2500 éves hippocratesi nil noce-
re elv szó szerint már nem értelmezhetô, etikai tartalmát
tekintve azonban mit sem változott. A betegbiztonság kér-
dése a kr.u. harmadik évezred kezdetén az egészségügyi
ellátás minôségének meghatározó indikátora, a WHO kez-
deményezése (Launch of WHO Collaborating Centre on
Patients Safety Solutions 2005. augustus 23.) nyomán az
utóbbi években Európai Unió is jelentôs lépéseket tett e
téren:

– 2005. Luxenbourgi Declaration,
– 2006. CEO Recommandation,
– 2008. Eu Network for Patient Safety – EuNetPaS –

létrehozása.
Hazai vonatkozásban látványos programok ugyan nem

zajlanak, de szakmai körökben, egyre több szó esik róla,
különösen gyógyszerbiztonsági vonatkozásairól, amely a
betegbiztonság kérdéskörének egy rendkívül meghatározó
része. A gyógyszerhamisítással és az indikáción túli
gyógyszeralkalmazással több konferencia is foglalkozott a
közelmúltban, a „spontán” mellékhatás bejelentések szá-
ma azonban a gyógyszerfelhasználás nagyságához viszo-
nyítva még mindig aránytalanul kevés.

Márpedig a szisztémásan vagy helyileg alkalmazott
gyógyszerek a pozitív, kívánatos hatások mellett nem várt
kellemetlen reakciókat is elôidézhetnek Ezek részben a
farmakológiai hatásokból következô, elôre jelezhetô tüne-
tek – „A” típusú mellékhatások –, kisebb arányban várat-
lan, a farmakológiai tulajdonságoktól független reakciók
– „B” típusú mellékhatások (adverse drug reactions
ADR). 

A lokális gyógyszerek a bôr vagy nyálkahártya kezelé-
sére szánt készítmények, amelyektôl azt várjuk, hogy ha-
tásukat elsôsorban közvetlenül a felvitel helyén, vagy an-
nak közvetlen környezetében fejtsék ki anélkül, hogy a
szervezet egyéb részeinek mûködését jelentôsen befolyá-
solnák. Azaz elvárjuk, hogy az alkalmazott hatóanyagok
lépjenek kölcsönhatásba a patológiás folyamatokért fele-
lôs sejtekben elhelyezkedô receptorokkal, ott nagy kon-
centrációt érjenek el, de a keringésbe farmakológiailag
aktív anyagok csak minimális arányban kerüljenek (9), a
vehiculumként alkalmazott anyag/anyagok pedig lehetô-
leg egyáltalán ne jussanak a szisztémás keringésbe. 

A helyi készítmények váratlan nem kívánatos hatásai-
nak legjellemzôbbje az allergiás kontakt dermatitis. E je-
lenség elôfordulási gyakoriságának becslére vállakozott
egy erlangeni munkacsoport (dePádua és mukatársai):
1995-2004 évekre vonatkozóan vizsgáltak a kontakt der-
matitis prevalenciáját a németországi populációra vonat-
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kozóan a standard epicutan tesztsorban szereplô anyagok-
kal szemben: a gyakoriság a 1-29/100 000 között válto-
zott. A neomycin mutatta a legmagasabb incidenciát,
1/100 000 volt a hydrocortison-17-butirattal szembeni ér-
zékenység. (20)

Lokális corticosteroidok nem kívánt 
hatásai

A corticosteroidokat (cs) a múlt század 50-es évei óta
alkalmazzuk, mint a leghatékonyabb helyi gyulladáscsök-
kentôket a legkülönbözôbb eredetû bôrgyulladások keze-
lésére. A természetes hydrocortison mellett számos, annál
klinikailag hatásosabb analóg hatóanyagot és készítményt
állítottak elô és vezettek be a mindennapi gyógyító mun-
kába. A molekula fejlesztések kora a múlt század 80-as
éveiben megállt, újabb hatóanyagok azóta nem tûntek fel,
a már ismertek újabb gyógyszerformái, illetôleg kombiná-
ciós készítmények jelentenek újdonságot a helyi cs terá-
piában.

A forgalomban lévô készítményeket az USA-ban hét,
az európai gyakorlatban négy klinikai hatásossági kate-
góriába sorolják. E csoportosításnak a megfelelô készít-
mény választásban, a betegségek kezelésére vonatkozó
irányelvek összeállításánál van jelentôsége: a kezelendô
kórkép súlyossága, reakció készsége alapján ajánlottak a
különbözô hatékonyságú csoport készítményei („célzott
terápia”).

A cs klinikai alkalmazására vonatkozóan több ezer köz-
leményt publikáltak – 9420 szerepel a MEDLINE-ban -,
magyarul az utolsó összefoglaló munka ez 2009. június-
ban jelent meg az Orvostovábbképzô Szemlében, Kemény
professzor kommentárjával (1). 

Jelen dolgozat, amint arra a cím is utal a nem kívánt ha-
tásokra vonatkozó újabb tényeket kívánja összefoglalni,
annak érdekében, hogy ezeket megismerve a betegek ke-
zelésénél azok elkerülhetôk legyenek.

Mint minden igazán hatásos gyógyszernek, úgy a helyi-
leg alkalmazott cs készítményeknek is elvben és a gyakor-
latban is a terápiás végeredményt befolyásoló számos
nem kívánt hatása lehetséges.

A „kiszámíthatók, elôre jelezhetôk” az alapvetô endo-
crinológiai-farmakológiai aktivitásból következnek; je-
lentkezhetnek szisztémásan, vagy az alkalmazás helyén .

A „váratlan”, B kategóriába sorolhatók a hyperszenzibi-
litási, allergiás reakciók, amelyek nagyobb összefoglaló
vizsgálatok alapján a rendszeres használók 0,5-5%-nál
alakulhatnak ki (2), de egyes szerzôk ennél lényegesebb
nagyobb prevalenciát találtak (16).

„A” típusú Szisztémás mellékhatás; mellékvesekéreg

szuppresszió

Alapvetôen, mint fentebb említettük, szeretnénk a jelen-
séget teljesen elkerülni, ezért a készítmények fejlesztése
folyamán, célzott biztonságossági vizsgálattal ellenôrzik a
mellékvesekéregre gyakorolt esetleges hatást. A vizsgá-
landó készítmények alkalmazása során a vizsgált szemé-

lyeknél általában ACTH terhelési tesztet végeznek és az
endogén cortisol szintet határozzák meg (3, 5).

Az utóbbi években a psoriasis kezelésére fejlesztett clo-
betasol propionat hab napi 7 g-nyi alkalmazása mellett
felnôtteknél és gyermekeknél egyaránt kimutatható volt
reverzibilis mellékvese érintettség (3, 5). Különbözô vehi-
culumból a penetráció mértéke jelentôsen különbözik (8) 

Ugyanezek készítmények terápiás megfigyeléses vizs-
gálatánál mellékvese kéreg szupresszióra illetôleg bôrat-
rofiára utaló tünet azonban nem fordult elô (4, 5).

Budesonid buccalis (3x3 mg/die) alkalmazásánál az en-
dogén cortisol szint csökkenését figyelték meg, jóllehet azt
is igazolták, hogy az alkalmazott adagnak csupán 2%-a ke-
rül be a szisztémás keringésbe a nyálkahártyán végbeme-
nô jelentôs CYP3A4 metabolizáció következében (10). 

Fontos adat az is, hogy intranasalisan alklmazott cs mi-
nimális hatást gyakorol a hypohysis-mellékvese tengelyre.
A momethason furoat orrspray-rôl gyermekeknél és fel-
nôtteknél több, mint 20 vizsgálattal igazolták azt, hogy
nem befolyásolja az endogén cortisol szintet (11), ugyan-
csak problémamentes volt ebbôl a szempontból (is) a flu-
ticason furoat orrspray használata serdülôknél és felnôt-
teknél (12), illetôleg a kenôcs atópiás gyermekeknél (13).

„A” típusú lokális mellékhatás; atrófia

A helyileg jellemzô katabolikus hatás az epidermis, ké-
sôbb a dermis elvékonyodásaként jelentkezhet / jelentke-
zik. Az elvékonyodás klinikai jele a teleangiectasia meg-
jelenése. Az atrofogén tulajdonság hatóanyagonként, ké-
szítményenként különbözik, a forgalomba hozatal elôtti
biztonságossági vizsgálatok kiterjednek ennek meghatáro-
zására is. 

Az általános technikai fejlôdés ezen típusú vizsgálatok-
nál is jelentôs elôrelépést hozott: ma már tudott, hogy az
epidermis szélesség – változásának nem eléggé érzékeny
módszere az ultrahangos – sonografia – vizsgálat. Ez fô-
leg a dermis változását mutatja, míg az epidermis non-in-
vasív vizsgálatára az optikai koherencia tomográfia
(OCT) az elônyös vizsgálati módszer. A felszíni morfoló-
gia objektív meghatározása profilometria módszerével le-
hetséges (7).

Ezen methodikákat alkalmazva egyértelmûen megálla-
pítható volt, hogy az „erôs” csoportba sorolható hatóanya-
gok kommerciális hordozójukban nem okkluzív kezelés-
ként 4-6 hétig alkalmazva határozott epidermis vékonyo-
dást idéznek elô. A felszínen és a dermisben kóros jel nem
volt igazolható. Az epidermis vékonyító tulajdonság a ha-
tóanyagok farmakológiai aktivitásával egyenesen arányos
(6, 7).

A momethason furoat alavetô klinikai tulajdonságai az
atrófizáló tulajdonság tekintetében is kedvezônek mutat-
koztak (14, 15).

„B” típusú ADR: Hyperszenzibilitás 

A cs indukálta kontakt szenzibilizáció, más terápiás
kontakt allergénekhez hasonlóan elsôsorban krónikus bôr-
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betegeknél fordul elô (2, 16), amelyben a barrier funkció
károsodásnak jelentôs szerepe lehet, hiszen az allergén és
az antigén prezentáló sejtek találkozásának a lehetôsége
ezáltal fokozódik.

A cs kontakt szenzibilizációra vonatkozó kazuisztikákat a
XX. század utolsó két évtizedében már epidemiológiai vizs-
gálatokkal egészítették ki (l6, 19, 20, 21, 22), így az általunk
végzett tanulmány (23) során is igazolható volt jelentôsége,
még a gyulladásgátló, antiallergiás tulajdonság ellenére is.

Felismerése nem egyszerû, hiszen a yatrogen bôrgyulla-
dás hasonló morfológiai képet mutat a terápiát igénylô
bôrfolyamathoz. A szenzibilizáció tényére a kezelt, egyéb-
ként lokális cs terápiára általában javuló bôrtünetek terá-
pia rezisztenciája hívhatja fel a figyelmet. Ilyen helyzet-
ben az alkalmazott szer másik cs-re való váltása szüksé-
ges, majd a tünetmentesség után tanácsolható epicutan
próbával igazolni a cs allergia gyanúját.

Tesztelés is számos különleges problémát vet fel az
ideális teszt hatóanyagok, vehiculum és az értékelési mód
vonatkozásában egyaránt (17, 18, 22, 23). Indikátor ve-
gyületként a leggyakoribban allergizáló hatóanyagok (bu-
desonid, tixocortol, hydrocortison butyrat) jönnek számí-
tásba, de célszerû ezek mellett az adott személynél a prob-
lémát kiváltó készítmény komponenseivel epicutan próbát
végezni. Vehicumként ma ebben az esetben is a vaselin
ajánlott, az értéklési idô nyújott: 96-120 óra, és még cél-
szerû a 7. napon való ellenôrzés is. 

A cs szenzibilizáció szerkezet-hatás összefüggését
vizsgálva Coopman S. és mtsai. 1989-ben publikált közle-
ményükben a terápiában alkalma-
zott hatóanyagokat A, B, C, D
csoportba sorolták (24), majd
Shener és mtsai. a D csoportot két
alcsoportra bontották (27) (1. áb-

ra és táblázat).

Az A csoport, a hydrocortison
típusú corticosteroidokat tartal-
mazza, helyettesítôk nélkül a ste-
roid váz D gyûrûjén és a C20 és
21-es pozíciókban. Az A csoport
tartalmaz C17 és C21-es acetát
észtereket és a C21 thioester, a ti-
xocortol pivalat is ide sorolható.

A B csoport, acetonid steroidok
közé tartoznak azok a hatóanya-
gok, amelyek a C16, vagy C17-en
cis-ketal, vagy –diol addíciókkal
rendelkeznek.

A C csoport, a betametason tí-
pus, amely a D gyûrû C16 pozí-
cióban metil substituált.

A D csoport, corticosteroidjai
hosszúláncú észtert tartalmaznak
a C17-en vagy a C21-en. E cso-
port tagjai tartalmazhatnak metil
substitúciót a D gyûrûn (C16-on). 

A D 1-es és 2-es alcsoportjai el-
különítése a C16-on lévô metil

stubstitúció jelenléte vagy hiánya, illetôleg a B gyûrû ha-
logenizációja alapján történt.

A D1 csoport tagjai metil csoportot tartalmaznak a C16-
os helyzetben és halogén helyettesítést a B gyûrûn. E cso-
portba tartoznak: betametason valerat és dipropionat, clo-
betason butirat, mometason furoat és a fluticason propio-
nat (furoat). E csoportba tartozók az eddigi vizsálatok sze-
rint alacsony allergén potenciálúak és kevéssé hajlamosak
keresztreaktivitásra.

A D2 csoport steroidjai instabil észterek, amelyek nem
tartalmaznak metil helyettesítést C16-on és nincs halogén
substitúció a B gyûrûn. A csoportba tartozó hatóanyagok
kifejezetten lipofilek és gyorsan metabolizálódnak a bôr-
ben. Jellemzô keresztreaktivitást mutatnak a csoporton
belül, valamint az A és a B csoportba sorolt hatóanyagok-
kal (pl. budesonid) is (24, 25, 26 , 27).

E csoportba sorolható: hydrocortisone-17-butirat, me-
thylprednisolon aceponat (27).

A budesonid keresztreaktivitása saját csoportjában (B)
levô steroidokkal és a D2 csoport steroid észtereivel
egyaránt ismert. Ennek oka Lepoittevin szerint az lehet,
hogy a budesonid hatóanyag a molekula két stereo izo-
merjének 1:1 arányú keveréke. Az „R” izomer a B csoport
steroidjaira jellemzô szimmetriát mutatja, míg az „S” izo-
mer a D csoporthoz hasonlóan asszimmetrikus (25, 28).

Az allergizáló aktivitás, a keresztreakciók kiváltásának
készsége jobban érthetô válik cs metabolizmus megismerése
révén. Mai ismeretek szerint ugyanis nagyon valószínû,
hogy nem maguk a hatóanyagok, hanem azok metabolitjai
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az allergének. A cs metabolizmus különbözô útjai ismertek.
A C17 észterek, pl. C21-re konvertálódhatnak (29). Jellem-
zô metabolikus „termékek a steroid-glioxálok, amelyek a
C17 oldalláncon képzôdhetnek (30). A steroid glioxalok ko-
valens módon kötôdhetnek az arginin guanin-csoportjához,
de más aminosavakhoz is (a prolin és a hydroxiprolin kivé-
telével), az argininhez való kötôdés irreverzibilis (31). A
magasabb arginin kötô képességgel rendelkezô corticostero-
idok szenzibilizációs képessége is erôsebb (magas allergén
potenciálú hatóanyagok). Magas allergén potenciálú ható-
anyag pl. budesonid, tixocortol pivalat, prednicarbat, me-
thylprednisolon aceponat (33). Ellenkezôleg, az alacsony ar-
ginin kötôdésû, alacsony potenciálú pl. hydrocortison acetat,
betamethason diproprionat és a momethason furoat.

A Magyarországon csak néhány éve használt methylp-
rednisolon aceponat, mint labilis, lipidoldékony észter a
D2 csoportban foglal helyet (1. táblázatból) és jelentek
már meg kazuisztikák contact dermatitist okozó hatásáról
(32, 33, 37).

Következtetés

A lokális cs helye, jelentôsége
megkérdôjelezhetetlen a bôr-
gyulladások terápiájában. Böl-
csen választott hatóanyagot és
készítményt helyesen alkalmaz-
va az elôny kockázat mérleg
mindenképpen az elôny oldalára
billen. 

A kísérletileg igazolható, „A”
típusú mellékhatások irrevezer-
zibilissé válásának, a klinikailag
észlelhetô károsodások elkerü-
lés érdekében a lehetô legrövi-
debb ideig kell a célzottan vá-
lasztott készítményt rendelni,
vagy amennyiben elkerülhetet-
len intermittáló terápiával bizto-
sítani a hosszú távú recidiva
mentességet.

A biztonságosság hangsúlyo-
zása fontos szempont, mert a be-
tegek egy részénél fennálló „ste-
roid fóbia” terápiás sikertelensé-
get okoz. A beteg, vagy többször
a szülô ellenérzésének felisme-
rése és feloldása, és ezzel az
együttmûködô készség elnyerése
ugyancsak a lokális cs terápia
mai stratégiájához kell tartozzon
(34, 35).

A hyperszenzibilizáló hatás
napjainkban már egyértelmûen
igazolt tény. A jelenség felisme-
rése, igazolása illetôleg különö-
sen poliszenzibilizált egyének-
nél a kisebb allergizáló poten-
ciálú, a biztonságosabb, D1 cs

készítmények alkalmazásával ez az elôre nem kiszámítha-
tó ADR is jelentôsen mérsékelhetô (36).

„Amennyiben dokumentált módon ismert a beteg aller-
giás érzékenysége és mégis alkalmazzák nála a gyógy-
szert, úgy az már hibának, megelôzhetô káros esemény-
nek tekinthetô” (www.betegbiztonság.hu)
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In memoriam Dr. Kelemen Zsigmond

Dr. Kelemen Zsigmond 1929-ben Hajdúnánáson született. A debreceni Református Gimnázium
Kollégiumában érettségizett. Érettségi után a Debreceni Orvostudományi Egyetemen tanult to-
vább. Diplomáját 1955-ben kapta meg, ezt követôen az Egyetem Bôrgyógyászati Klinikáján
kezdett dolgozni. Szodoray professzor elôször a bakteriológiai laboratórium vezetésével bízta
meg, majd bekapcsolódott a bôrszövettani és bôronkológiai munkába is. Kiküldetésben, né-
met-orosz-angol nyelvvizsgával, külföldi tanulmányutakon vett részt, dolgozott Varsóban,
Münszterben, Plovdivban, Stuttgartban, Münchenben és késôbb Líbiában is.
1969. decemberében az egri Megyei Kórház Bôrgyógyászati osztályának vezetôjévé nevezik

ki. A 20 ágyas osztályt 40 ágyasra sikerült fejlesztenie. Bevezette az onkodermatológiai és a
psoriasisos betegek gondozását, a mûszerkészletet gazdagította dermopan és PUVA készülé-
kekkel. Megyei szakfôorvosként évtizedeken át látogatta a megye gondozóintézeteit, több
éven keresztül az MDT vezetôségi tagja volt. Az orvosok és szakdolgozók folyamatos tovább-
képzésérôl gondoskodott. Kiváló diagnosztikai és differenciáldiagnosztikai tudását éveken át
sikerült munkatársainak átadni. Önmagához és kollégáihoz is szakmai szempontból szigorú
volt.
Nyugdíjba vonulása után csak magánrendelt, de a tudományos helyi és országos rendezvé-

nyeken továbbra is aktívan részt vett.
Kivívta betegei és munkatársai tiszteletét és szeretetét. Több évtizedes munkájának eredmé-

nyeit próbáljuk megôrizni és továbbvinni. Hiányozni fog mindnyájunknak, mind szakmailag,
mind emberileg.

Emlékét megôrizzük, nyugodjon békében.

Dr. Varga Gabriella Dr. Ládi Éva

nyugd. oszt. vez. fôorvos bôrgyógyász, profilvezetô fôorvos
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A Német Bôrgyógyászok Társasága (Deutsche Dermatologische
Gesellschaft – DDG) ebben az évben ünnepli elsô nagygyûlésé-
nek 120. évfordulóját. Ez az évforduló arra ösztönözte a német,
osztrák és svájci bôrgyógyász társaságokat és a neves szerzôket,
hogy kiadjanak egy történelmi munkát, mely német és angol
nyelven örökíti meg a német nyelvû bôrgyógyászat eredményeit,
jelentôs alakjait és hatásait az európai tudománytörténet egé-
szére. 

E könyv egyik erôssége, hogy az elsô világháborút követô nem-
zeti tendenciák kibontakozását, mely a tudománytörténetben is
megfigyelhetô, több fejezetben tárgyalja. Külön fejezetben olvas-
hatunk valamennyi közép-
európai bôrgyógyászati is-
kola kialakulásáról, me-
lyekhez egységes keretet
biztosít a német nyelvû
bôrgyógyászati iskola ha-
tása. A magyarországi
bôrgyógyászat történetét
összefoglaló fejezet Prof.
Dr. Baló-Banga J. Mátyás
és Prof. Dr. Kemény Lajos
tollából származik. Egy
fejezeten keresztül vezetik
végig a magyar bôrgyó-
gyászat történelmét, az
összefüggéseket remekül
kiemelve, kezdve az elsô
egyetemi szintû magyar
nyelvû bôrgyógyászati
tanszék (Kolozsvár, 1874)
létrehozásától. 

Történelmünk alakulá-
sa folytán, a határok megváltoztatásával e tanszéknek el kellett
hagynia helyét, és Szegeden talált menedékre. A szegedi tanszék-
vezetôk életén és munkásságán keresztül megelevenedik szá-
munkra a magyar nyelvû tudománytörténet. Hitelesen és részlete-
sen olvashatunk Prof. Dr. Simon Miklós szerepérôl. A szegedi tan-
szék kialakulásának és hatásának alapos jellemzése után a magyar
fôváros tanszékének történetét elevenítik fel a szerzôk. A tanszék
jelenlegi formájának megalapítója, Prof. Dr. Nékám Lajos,
kiemelt helyet foglal el ebben a fejezet részben. A Magyarorszá-
gon elôforduló bôrbetegségek elsô statisztikája, az iskolások
gomba-szûrésének bevezetése, folyóiratunk megalapítása, sôt, a
Magyar Dermatológiai Társulat megalapítása 1928-ban egyaránt
az ô vezetése alatt történt. Szintén az ô nevéhez fûzôdik a magyar
bôrgyógyászat európai vérkeringésbe való bekapcsolása is –
1935-ben, a 9. Nemzetközi Bôrgyógyászati Konferencia Budapes-
ten került megrendezésre. 

A magyar bôrgyógyászatról szóló fejezet további részeibôl kide-
rül, hogy a történelem viharai a magyar bôrgyógyászat történetében
is nyomot hagytak. Veszteségek érték a Társulatot és a tudományt a
második világháborúban éppúgy, mint az 1956-os forradalom során.
Ám ma, az Európai Únió tagjaként újra távlatok nyíltak meg elôt-
tünk. 

A szakma szeretete, a tudomány alázatos mûvelése, a kitartó
munka eredménye – ezekre ad példákat ez a könyv, mely egyszerre
élvezetes és tanulságos olvasmány, és haszonnal forgathatja minden
szakember, tanár és diák egyaránt. 

Szegedi Andrea dr.

Schneider Imre dr., Sebôk Béla dr., Harangi Ferenc dr.:
ATOPIÁS DERMATITIS
Medicina Könyvkiadó ZRT. Budapest 2009 
ISBN: 978 963 226 157 7

Az atopiás dermatitis krónikus ismétlôdôen recidiváló bôrtünete je-
lenleg az egyik leggyakoribb bôrbetegség. A világszerte végzett fel-
mérések a kórkép földrésztôl független halmozódását elsôsorban az
utolsó évtizedekben figyelik meg, melynek magyarázataként szolgál
a genetikai predispozició mellett igen fontos, civilizációs ártalmak-
ként értékelt környezeti hatások – irritánsok és allergének egyaránt –
halmozódása. Az elmúlt évek során tankönyvek ismert klinikai ada-
tai új ez ideig e kórképhez nem sorolt klinikai jellemzôkkel (pl. fel-
nôttkori megjelenés), új klinikai tünetekkel bôvültek, továbbá az el-
múlt évek tudományos kutatásai a kórképre jellemzô barrier defek-
tusok terápiát is befolyásoló új mechanizmusát is feltárták.

A szerzôk a könyv elsô kiadásának nagy szakmai sikerét köve-
tôen a kórkép klinikumát számos új adattal egészítették ki, precíz
fotó dokumentációk és didakitus ábrák segítségével, kitérve az
egyéb szervek patológiai eltéréseire. Az atopiás dermatitis barrier
defektus kutatásának közleményei, valamint a korábban dogmatizált
immunológiai háttér új vizsgálati adatai eredményezte terápiás lehe-
tôségek ismertetése szintén indokolttá tette a második kiadást.

A két kiadás között idôszakban hazai elsô vizsgálatként elvégzett
prevalencia felmérés adata, szintén a könyv aktualitását húzza alá.

Az elôzô kiadást bôvítve három új témakört is feldolgozó fejezet:
az „Immundefficienciák és atopiás dermatitis” „Az atopiás dermatitis
differenciáldiagnosztikája”, valamint „A gyermekkori atopiás derma-
titis családra gyakorolt hatása és költségvonzata” címmel jelent meg.
A többi fejezet többek között „Az atopiás dermatitis klinikai képének
és súlyosságának megbecsülése”, „Az atopiás dermatitis histopatoló-
giája”, valamint „Az immundeficiencia és atopiás dermatitis”, „Az
atopiás dermatitis patoge-
nezisének összefoglaló jel-
legû áttekintése”, aktuális
adatokkal történô kiegészí-
tése is szembetûnô.

A klinikai tünetek pro-
vokáló faktorai önálló fe-
jezetekben, aktuális kuta-
tási eredmények értékelé-
sével ismertettek.

A könyv utolsó fejeze-
teként részletezett terápiás
lehetôségek a kezelések
alapját adó, bôrstátust kor-
rigáló localis kezelésektôl
a modern kor localis és
szisztémás immunmodu-
lánsaiig részletes informá-
ciót nyújt az olvasónak,
hovatovább kitér a jelen-
leg még „vizsgálat alatt
álló anyagok” adataira is.

A kiadvány elsôsorban a kórkép kezelésével,vizsgálatával foglalko-
zó klinikusoknak készült, de hasznos információit a családorvosok is
felhasználhatják. Az utóbbi évek kutatási adatainak összefoglaló értel-
mezése a kórkép pathológiáját kutató immunológusoknak, allergológu-
soknak is számos új támpontot adhat.

Temesvári Erzsébet dr.

SIDE EFFECTS IN DERMATOLOGY
(FARM) 9th edition – 2009
International Medical Publishers b.v. Naarden 
ISBN 978-90-5884-004-2

Az 1973-tól folyamatosan felújított, ezen kiadványban a kilencedik,
bôrtünetekkel jelentkezô gyógyszer mellékhatásokat összegyûjtô
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kiadvány 2009-ben W. M. C. Mulder klinikai farmakológus, M. M.
H. M. Mainardi dermatológus és D. P. Bruynzeel dermatológus al-
lergológus munkájával kiegészítve jelent meg.

A gyógyszer mellékhatások kiváltotta bôrtünetekkel 36 éve fog-
lalkozó könyvsorozat 2004-es 8. kiadása óta ezen elmúlt években
megjelent és tömegesen felhasználásra került gyógyszerek száma a
kiadvány aktualizálását tette szükségessé.

Ez idôszak alatt azonban a mellékhatások patológiai követésének
is számos új megközelítése is tudományosan megalapozottá vált,
így a klinikai tünetek kialakulásának magyarázata, az ok és okozati
összefüggések gyakorlati logikáját szakmailag is értelmezhetôvé
tette.

Az új gyógyszer készítmények megjelenése, a mellékhatások kli-
nikai tüneteit is kibôvítette, az ez ideig gyógyszer expozícióban nem
észlelt szokatlan bôrtünetek megjelenését is, pl. az EGFR (epider-
mal growth factor receptor) antagonisták szedése kapcsán észlelt
follicularis bôrtünetek esetében. 

A szerzôk az elsô két fejezetben az adverz reakciók bôrreakcióit
felsorolva, az egyes bôrtüneteket, valamint a kapcsolódó közlemé-
nyek listáját adják meg. Ezt követôen az egyes gyógyszereknek
megfelelô mellékhatásokat részletezik, a hivatkozási irodalom csa-
tolásával. A kiadvány további fejezete a jellemzô bôrtünetek alapján
részletesen feldolgozza a provokáló gyógyszerek kiváltotta klinikai
tünetek patomechanizmusát elsôsorban a referenciák frissítésére – és
nem bôvítésére – törekedve. A viszonylag mostohán kezelt helyi al-
kalmazások kiváltotta mellékhatások, kizárólag csak a szisztémás
megjelenés eseteiben ismertettek.

Az útmutató nem tér ki a kombinált gyógyszerterápiák mellékha-
tásaira, az ok-okozat nem teljesen tisztázott volta miatt.

A szerzôi gárda igen nagy szakmai háttere ellenére, valószínû,
hogy a cutan gyógyszerreakciók gyûjteménye soha nem tekinthetô
teljesnek, mindazonáltal ez a szakmai körökben már évek óta várt új
kiadás magas szintû, könnyen hozzáférhetô információt nyújt mind-
azoknak, akik a napi betegellátás szintjén néznek szembe a gyógy-
szer mellékhatások orvosi teendôivel.

Temesvári Erzsébet dr.

Editor: Renée J. G. Arnold:
PHARMACOECONOMICS: FROM THEORY TO PRACTICE
RC Press, Taylor & Francis Group, 2010 
ISBN: 978-1-4200-8422-1

A gyakorló orvosok, a betegek és a finanszírozók egyre gyakrabban
szembesülnek azzal, hogy végtelenül sok kezelési lehetôség áll ren-
delkezésükre, de az erre fordítható források korlátozottak. Hogyan
lehet mégis eldönteni, mit válasszunk?

Az egészség-gazdaság-
tan részeként a farmakoö-
konómia (gyógyszergaz-
daságtan) egyre bôvülô
módszerekkel hasonlítja
össze az egyes gyógysze-
res terápiák értékét, figye-
lembe véve az egyének, a
gyógyszergyártók és a pia-
cok viselkedését a gyógy-
szerek alkalmazásával kap-
csolatban.

Ez az összefoglaló jelle-
gû kötet bemutatja a dön-
téshozatali technikákat; a
döntési fa, a Markov-mo-
dell, a szimulációs és de-
terminisztikus modellek
elméleti ismertetésén kívül
példával is illusztrálja eze-
ket.

A bôrgyógyász olvasók szempontjából kiemelten érdekes lehet,
hogy a betegség-költség kérdését az atopiás dermatitis kezelésének
áttekintésével elemzi.

A szerzôk részletesen tárgyalják a retrospektív adatbázis analí-
ziseket, elônyként említik a randomizált, kontrollált tanulmányok-
kal szemben relatív olcsóságukat, a gyors kivitelezhetôséget, a
nagy esetszámot és az egyes populációk összehasonlításának le-
hetôségét. A költség-hatékonyság analízis alapvetéseit is felsora-
koztatja a könyv, rávilágítva arra, hogy egy összehasonlító elem-
zésrôl van szó, mely alapján a döntéshozó maximalizálni kívánja
egy adott forrásszint mellett a populációnak kínálkozó egészség-
ügyi hasznot.

A költség-hasznosságot – mely egy olyan költség-hatékonysági
elemzés, amely minôséggel korrigált életévekben (QALY-ban) méri
az egészségügyi szolgáltatás értékét – szintén a venerológiához kap-
csolódó esettanulmány, a quadrivalens HPV vakcina alkalmazásán
keresztül mutatja be.

A farmakoökonómia célja, hogy az alternatív terápiák költségei és
az alkalmazás klinikai, gazdasági és humán szempontok alapján
vizsgált következményeinek összehasonlítása révén dönteni tudjunk.
Ajánlom ezért ezt a könyvet mindazoknak, akik szeretnének egy
olyan szemléletet elsajátítani az egészségügyre fordítható egyre szû-
külô források korában, melynek segítségével nemcsak orvosszakma-
ilag, de gazdaságilag is racionális kezelést tudnak választani bete-
geik számára.

Lukács Andrea dr.
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Beszámoló a Németnyelvû Mikológiai Társaság 
43. kongresszusáról

A mikológiai kongresszust ez évben szeptember 3-6-ig
Kölnben rendezték meg, melynek 250 résztvevôje volt.
Az elôadások két párhuzamos szekcióban zajlottak.
Kiemelendô esemény volt, hogy a kongresszust megelôzô
héten az interneten a mikológiai témakörben több szakmai
kérdésre lehetett válaszolni. A kongresszus fórumán a he-
lyes válaszokról, a témákkal kapcsolatos problémákról tá-
jékoztatást kaphattunk.

A derrnatomikológiai szekcióban a gomba diagnosztiká-
ban a genetikai vizsgálatok elônyét hangsúlyozták. A PCR
vizsgálattal derült fény, hogy egyes a talajban élô gombafa-
jok, mint például az Arthroderma benhamiae haj és köröm
betegséget is okozhatnak. A Trichophyton mentagrophytes

interdigitalis formája zoophyl is lehet, a T. raubitscheckii a
T. rubrum variánsa. A köröm fertôzésekben a fusarium spe-
ciesek gyakori elôfordulásáról is beszámoltak. A körmökben
gyakran jelentkezô melanonichia diagnosztikai nehézsége-
ket okozhat. A T. rubrum nigricans variánsa és a Candida

albicans fekete, barnás elszínezôdést okozhat. A vaginalis
mycosisok gombaflórájában a nem albicansok felnövekvô-
ben vannak. A C. glabrata a fluconazol rezisztencia miatt
posaconasollal kezelendô. A krónikus, recidiváló formáknál
nem elegendô a fluconazol vagy az itraconazol hosszú terá-
piás kezelése. Anti SAP antitestekbôl álló vakcina kezelés,
vagy lactobácillusok hüvelybe való bejuttatása fokozottabb
védelmet nyújthatna a candida kórokozókkal szemben.

Az invazív típusú antimycotikumokkal szembeni rezisz-
tencia fokozatosan növekszik, 1997-ben még nem észlel-
ték, jelenleg 11%-ra becsülik. Ennek okaként szerepelhet
a gomba törzsekben végbemenô multiplex mutáció. Gya-
kori a keresztrezisztencia az itraconazol, posaconazol, vo-
riconazol között.

Az invazív mikotikus fertôzések közül továbbra is a
candida és az aspergillus fertôzések vannak elôtérben. A
profilaxisban alkalmazott fluconazol és itraconazol keze-
lések nem hozták meg a várt eredményt. Az invazív fertô-
zésekben a tenyésztés, hisztológia, szerológiai módszerek
(antigen kimutatás) mellett lényeges a PCR vizsgálatok
elvégzése. A genetikai vizsgálatokat standarnizálni, vali-
dálni kell, egységes extrakciós módszereket és primereket
kell alkalmazni. A szisztémás fertôzések kezelésére a tria-
zolok echinocandinokkal való kombinációja vezethet
eredményre.

A kongresszus szinvonalát az elôadások mellett a tartal-
mukban gazdag és jól kivitelezett poszterek emelték ki.
Poszterem az onycomycosisok és kontroll körmök kerati-
nocitáinak candida törzsekkel való adherencia vizsgálatai-
val foglalkozott.

A világhírû kölni dóm megtekintése, a fogadás és
társasági vacsora tovább növelte a kongresszus színvo-
nalát.

Halmy Klára dr.
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HAZAI HÍREK

A MDT Kontakt Dermatitis Munkacsoport évi ülését, a Semmelweis Egyetem Bôr-, Nemikórtani és Bôronkoló-
giai Klinikán 2009. november 27-én megtartotta.

Az ülés programpontjai szerint: dr. Temesvári Erzsébet elôadást tartott az epicutan próbák mellékhatásairól. 
Dr. Pónyai Györgyi az atopiás dermatitishez kapcsolódó kontakt szenzibilizáció allergénjeit ismertette, saját vizsgálati
eredményeit a nemzetközi tapasztalatokkal összevetve. Dr. Gáspár Krisztián és Dr. Szegedi Andrea az atopiás derma-
titis és a kontakt szenzibilizáció társulását irodalmi adatok feldolgozásában ismertette. Dr. Jurcsik Ágnes fôorvos a
formalin kontakt szenzibilizáció expozíciós lehetôségeirôl valamint ezen kontakt allergén elôfordulását szabályzó EU
direktiváiról tájékoztatott. Dr. Kohánka Valéria fôorvos az akrilátok új foglalkozási allergén szerepét részletezte.

A fenti elôadások az epicutan próbák metodikájának pontos követésére, a 7. napos értékelés diagnosztikai jelentô-
ségére hívták fel a figyelmet. A tesztelés kapcsán észlelt mellékhatások a metodikai elôírások (értékelési idô, stan-
dard allergének stb.) pontos követésével védhetôk.

Az atopiás dermatitises betegek kontakt szenzibilizációja környezeti kontakt allergénekkel világszerte megfigyelt.
Hazai elsô felmérés eredményeként nikkel, perubalzsam,  thiomersal a leggyakoribb allergén. Az epicutan próbák ér-
tékelésében 20% feletti az addig nem észlelt, regisztrálható kontakt érzékenység.

Formalin az ismert expozíciókon túl az allergént felszabadító, egyéb fantázianévvel jelzett fertôtlenítô szerekben is
megtalálható, mesterséges édesítô szerekkel per os expozíció lehetôsége is felmerül. A felhasználási koncentrációkra
vonatkozó EU szabályozás jelenleg is folyamatos.

Akrilátok foglalkozási allergénként halmozottan mûköröm építôkön figyelhetôk meg, a szenzibilizáció már a szak-
ma elsajátítása közben is megjelenhet.

Dr. Baló J. Mátyás tanár úr az epicutan próbák tesztanyag felhasználásra vonatkozó, levélben elküldött javaslatát a
Munkacsoport részleteiben megtárgyalta és véleményezte. A Munkacsoport állásfoglalása: a kisebb kiszerelésû teszt-
anyag rendelhetôségével a szavatosság és a felhasználhatóság számos gyakorlati kérdése megoldható. A jelenlévô
forgalmazó (Spiromed) a kérés gyártó felé történô továbbítását ígérte.

Az ülésen a Munkacsoport vezetôségválasztása a korábbi vezetôséget funkciójában megerôsítette.
2009. november 27.

Temesvári Erzsébet dr.
egyetemi tanár, munkacsoport vezetô
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KONGRESSZUSI NAPTÁR 2010

8th International Congress of the DUDG 
Helyszín: Berlin, Németország
Idôpont: 2010. április 15-17.
Szervezô: Anette Gleich
Információ: annette.gleich@mci-group.com

Euro Melanoma Nap – Országos anyajegy tanácsadás
Helyszín: Magyarország 
Idôpont: 2010. május 3. 
Szervezô: MDT onkodermatológiai szekció
Információ: www.melanomanap.hu, www.derma.hu,
president@derma.hu

MDT Gyermekbôrgyógyászati Szekció 
Továbbképzô Napok
Helyszín: Budapest, Magyarország 
Idôpont: 2010. május 6-8.
Szervezô: MDT Gyermekbôrgyógyászati Szekció, 
Dr. Szalai Zsuzsanna
Információ: Bagdi Károly, 
Convention Budapest Kft.,
kbagdi@convention.hu, 
www.convention.hu

7th EADV Spring Symposium
Helyszín: Cavtat, Horvátország
Idôpont: 2010. május 13 – 16.
Szervezô: EADV
Információ: www.eadv.org

Magyar Dermatológiai Társulat és a Magánbôrgyógyászok
Egyesületének X. Kozmetológiai Kongresszusa 
Helyszín: Magyarország, Eger
Idôpont: 2010. június 17-19.
Szervezô: Chemol Travel Kft.
Információ: Prof. Dr. Remenyik Éva, DE OEC
Bôrklinika, dermatologia@dote.hu

Psoriasis 2010 „Congress of the Psoriasis 
International Network”
Helyszín: Párizs, Franciaország
Idôpont: 2010. július 1-4.
Szervezô:
Információ: www.pso2010.com

40th Annual ESDR Meeting
Helyszín: Helsinki, Finnország
Idôpont: 2010. szeptember 8-11.
Szervezô: ESDR
Információ: www.esdr.org

Fôv. Önk. Egy. Szt. István és Szt. László Kh.
Bôrgyógyászati Osztály és Lymphoedema
Rehabilitációs osztálya által rendezett Bôrgyógyászati
Tudományos Ülés
Helyszín: Magyarország 
Idôpont: 2010. november 12.
Szervezô: Prof. Dr. Daróczy Judit
Információ: daroczy@istvankorhaz.hu
Tel.: 1/280-13-68 

19th EADV Congress
Idôpont: 2010. október 6-10.
Helyszín: Göteborg, Svédország
Szervezô: EADV
Információ: www.eadv.org

Magyar STD Társaság XV. Nagygyûlése
Idôpont: 2010. november 18-20. 
Helyszín: Magyarország – Budapest
Szervezô: Magyar STD Társaság, dr. Várkonyi Viktória,
dr. Tisza Tímea
Információ: Bagdi Károly, 
Convention Budapest Kft,
kbagdi@convention.hu, 
www.convention.hu

Magyar Dermatológiai Társulat 83. Nagygyûlése 
és IX. Dermato-Pharma Szakkiállítás
Helyszín: Magyarország- Budapest Nagyvárad tér 4. NET
Idôpont: 2010. december 09-11.
Szervezô: Prof. Dr. Kemény Lajos
Információ: SZTE ÁOK Bôrgyógyászati és Allergológiai
Klinika
6720 Szeged, Korányi fasor 6.
office@derma.hu, 
www.derma.hu
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