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Prof. Dr. Schneider Imre köszöntése 80. születésnapján

Laudation of Prof. Dr. Imre Schneider at his 80th birthday

Prof. Dr. Schneider Imre Temesvárott, 1930. június 23-án
született, és 1937-ben jött át szüleivel Magyarországra,
elôször Budapestre, majd 1938-ban Szegedre. A középis-
kolát a Szegedi Dugonics András Piarista Gimnáziumban
kezdte, majd 1944 végén és 1945 közepén Esztergomban
a Temesvári Pelbárt Gimnáziumban fejezte be. 

Érettségi után – mivel helyhiány miatt nem vették fel az
egyetemre – egy évet a Szegedi Közlekedési Vállalatnál
dolgozott, mint fizikai munkás. A Szegedi Orvostudomá-
nyi Egyetemen (SZOTE) 1956-ban „summa cum laude”
minôsítéssel diplomázott.

Tanulmányainak harmadik szemeszterében már a Gel-

lért Albert professzor vezette Anatómiai Intézetbe járt be,
mint externista, majd demonstrátor, ahol a hisztológiai,
hisztokémiai módszereket sajátított el. Patkányokon a mo-
torikus rostok ún. Waller féle degeneratióját tanulmányoz-
ta Csillik Bertalan és Sávay Gyula késôbbi professzorok
irányításával. A tudományos munkája mellett részt vett a
hallgatók oktatásában is. Az 1955. április 20-23-ig Buda-

pesten tartott I. Országos Tudományos Diákköri Konfe-
rencia „Orvostudományi Szakkonferenciá”-ján elôadásá-
val „Adatok a hisztokémiai cholinesterase methodusok
kiértékeléséhez összehasonlító vizsgálatok alapján” az el-
sô díjat kapta meg. Az Anatómiai Intézetben végzett mun-
kája mellett a szomszédos Rókus Kórház laboratóriumába
járt át és 1961-ben letette a szakvizsgát „Orvoslaborató-
riumi vizsgálatok” témakörben. Ez év ôszén a Rávnay Ta-

más professzor vezette Bôrgyógyászati Klinikára kerül,
ahol az intézetvezetô az LE-sejt vizsgálatával bízta meg
különbözô dermatózisok esetében. Rávnay professzor el-
halálozása után Sípos Károly c. ny. rk. tanárnál szakvizs-
gázott 1964-ben. Ebben az idôben már több társszerzôs
dolgozata jelent meg és egyre jobban elmélyült a bôrgyó-
gyászati klinikumban. 

1965 februárjában Simon Miklós professzor kinevezése
alapvetô változást hozott az életében. 1966. februárjában
1 hónapot töltött el Halle/Saale-ben a Bôrgyógyászati kli-
nikán, ahol Grüneberg professzor támogatta a munkáját
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és W. Wohlrab dr.-ral jelent meg közleménye a bôr bar-
rier szerkezetérôl. Ennek a tanulmányútnak a keretében
rövid látogatást tett Berlinbe a Charité Bôrgyógyászati
klinikáján Greither professzornál.

A szegedi II. Belgyógyászati klinikán Földi Mihály

professzor vezetésével a bôrszervet is érintve nyirokke-
ringési kutatások folytak. Fônöke, Simon Miklós pro-
fesszor tanácsára a gyakorlatban nagy terápiás problémát
jelentô és az ún. prefascialis nyirokereket is érintô ismét-
lôdô orbánc hátterében meghúzódó nyirokkeringési elég-
telenség pathogenezisével kezdett foglalkozni. Ehhez a
klinikán mûködô kitûnô munkatársak (Dobozy Attila dr.,

Husz Sándor dr., Hunyadi János dr., sôt Schneider pro-
fesszor úr felesége, Berkó Györgyi, aki fizikusként kap-
csolódott a vizsgálatokba) adtak hathatós segítséget a
kórkép immunpatogenezisének megismeréséhez. Ezekrôl
az eredményekrôl számos alkalommal itthon és külföl-
dön, mint felkért elôadó számolt be, illetve rendszeresen
jelentek meg külföldi lapokban is cikkei. 

1974. januárjában védte meg kandidátusi értekezését.
1974–1975-ben Simon professzor támogatásával a Steig-

leder professzor vezette Kölni Bôrgyógyászati Klinikán
töltött egy esztendôt, ahol a hisztokémiai, elektronmik-
roszkópos módszerrel több kórképet tanulmányozott és
számos külföldi vendéget volt alkalma megismerni klini-
kai munkája során.

1976. ôszén kinevezést kapott a Szombathelyi Marku-
sovszky Kórház Bôrgyógyászati Osztályának élére. Itt is
folytatta aktív tudományos munkáját, munkatársaival és
feleségével, aki ugyanott a Központi Laboratórium Immu-
nológiai részlegét vezette. A Szombathelyen eltöltött hat
év alatt munkatársaival 28 tudományos közleménye jelent
meg az osztályról és hat, hazánkban elsô alkalommal kó-
rismézett kóresetet publikáltak (aktinikus reticuloid, ashy
dermatózis, angioimmunblastos lymphadenopathia bôrtü-
netei, pachydermoperiostosis (Touraine-Solente-Golé sy.,
stb.); négy Kaposi sarcomás beteget volt alkalma itt diag-
nosztizálni és ezek kóresetét klinikai tanulmányban publi-
kálni. Több generáción át húzódó, több tucat családtagot
érintô angiokeratoma corporis diffusum (Fabry) kórképet
írt le munkatársaival. Három éven át a Kórház Tudomá-
nyos Bizottságának elnöki tisztét is betöltötte és amellett
három alkalommal az u.n. Pannon Symposium meghívott
elôadója volt Ausztriában.

1981. áprilisában munkatársaival nagyszabású, két na-
pos tudományos ülést szerveztek, ahol betegbemutatások
és elôadások hangzottak el; az ülést megtisztelték jelenlé-
tükkel Simon Miklós, Szodoray Lajos, Melczer Miklós,

Rácz István és Nagy Endre professzorok.
Nem kevés gondolkodás után fogadja el a Pécsi Orvos-

tudományi Egyetem (POTE) rektorának, Flerkó Béla pro-
fesszornak tanszéki meghívását és 1982-ben kinevezést
kapott a Bôrgyógyászati Klinika élére. A klinikai igazga-
tói feladatok átszervezését nagy energiával kezdte el. A
rutin klinikai munka megszervezése mellett (heti kétszeri
nagyvizit, 11 órás ambuláns vizitek, minden kedden dél-
után referáló ülés, melanoma malignum ellátása, gondo-
zás, stb.) minden munkatársa rendszeres tudományos

munkát végzett. Néhány év múlva tehetséges munkatár-
sait már fél-, 1 éves idôtartamra jónevû nyugateurópai,
skandináv-, Egyesült Államokbeli klinikákra, intézetekbe
küldte, hogy az ott elsajátított tudományos módszereket
itthon fel tudják használni. Kinevezését követôen számos,
fiatal és tehetséges kollega került a klinikára. Öt évvel ké-
sôbb, 1987-tôl kezdve minden két évben (1987., 1989.,
1991., 1993., 1995.), összesen öt alkalommal kiterjedt
nemzetközi részvételû dermatológiai tudományos üléseket
szervezett munkatársaival. 1987-tôl kezdve megszervezte
a klinikán az English Program keretében az angol nyelvû
elôadások, gyakorlatok tartását. Az angol elôadásokat saját
maga tartotta. 1987-ben elnyerte az MTA doktora címet. 

A sok ambuláns és fekvô betegellátást igénylô, társfer-
tôzésekkel bíró u.n. endogen ekzemás beteg indította el
arra, hogy a kórképpel, az atópiás dermatitis prevalenciá-
jával, pathogenezisével kezdjen el foglalkozni. Ebben a
témában is több külföldi elôadó jött el Pécsre elôadást tar-
tani és külföldrôl számos nemzetközi kongresszusra ka-
pott meghívást elôadni. Hazánkban elsôként írta le mun-
katársaival együtt az idült atópiás dermatitis kórállapot
mycosis fungoidesbe való átmenetelét. Számos ismerôst,
barátot szerzett és elôször a Német Bôrgyógyászati Társa-
ság, a DDG tiszteletbeli tagja, majd Francia Dermatoló-
giai Társaság levelezô tagja lett.

A 13 éves klinikai igazgatói mûködése alatt munkatár-
sai 11 évet töltöttek kinn neves klinikákon, kutatóhelye-
ken és tanítványai közül öten (dr. Karg Eszter, dr. Sebôk

Béla, dr. Zahorcsek Zsófia, dr.. Telegdy Enikô, dr. Battyáni

Zita) szerezték meg az orvostudomány kandidátusa, illet-
ve PhD. fokozatot.

1991. szeptemberében ünnepélyes keretek között került
felavatásra a három tanszéki elôd márványtáblája a klinika
professzori folyosóján: Prof. Dr. Beck Soma, Prof. Dr. Berde

Károly, Prof. Dr. Melczer Miklós (az utóbbi két tanszékve-
zetô esetében születésük 100-ik évfordulójára emlékeztek).
1995 szeptemberében – a Pécsett rendezett 5. nemzetközi
dermatológiai tudományos ülés nyitányaként – Melczer

Miklós professzor márványtáblája került felavatásra a POTE
Aulájában. Igazgatói mûködése alatt bronz emlékplakett ké-
szült három tanszéki elôdjének tiszteletére: Beck Somát,

Berde Károlyt és Melczer Miklóst ábrázoló kisplaszikák.
Schneider Imre professzor több évtized óta ír recenziót

külföldi lapokban megjelent cikkekrôl, könyvekrôl az Or-
vosi Hetilap-, Bôrgyógyászati Venerológiai Szemle szá-
mára. Az így kapott könyveket a klinika könyvtárának
adományozta és adja át jelenleg is. Ugyanígy az ajándék
formájában számára küldött folyóiratokat is a klinika
könyvtárának adományozza mind a mai napig. 

Professzor úr néhány fontosabb tudománypolitikai és
szakmai aktivitása: Pécsi Akadémiai Bizottság (PAB)
Dermatológiai Szekciójának alapítója: 1983. MTA I. sz.
Klinikai Bizottság tagja: 1990-1996. Az MTA Érzékszervi
Munkabizottság titkára 1990-1994 között. Az MTA II. sz.
Klinikai Bizottság tagja: 1997, A Berde Botond Kurató-
rium elnöke (2007 óta). 

A Bôrgyógyászati és Venerológiai Szemle Szerkesztôbi-
zottsági elnöke: 1989-1995.
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Az MDT elnöki tisztét 1995-1998-ig töltötte be és en-
nek keretében pl. az MDT-t képviselték a Társulat Fôtit-
kárával, Kárpáti Sarolta professzor asszonnyal együtt
1997-ben Varsóban, 1998-ben Plovdivban az ún. Közép-
kelet-Európai Dermatológiai Társulatok (CEDEVA) veze-
tôinek ülésein.

Mint az MDT elnöke tartott elôadást a Társulat történe-
térôl Lisszabonban 1996-ban az EADV ülésen ún. „Pre-
congress meeting” keretében.

1997-ben az Osztrák Dermatológiai Társulattal együtt
bilateralis megállapodást kötöttek a két Társulat nagygyû-
lésein való kétoldalú részvételrôl. Így jött létre pl. a Linz-
ben megrendezett Nagygyûlésen való aktív szerepelésünk
betegbemutatások tartásával (1998. november). Elsôként
szervezték és rendezték meg Kárpáti professzor
asszonnyal az MDT Nôvérszekcióját és annak elsô ülését
az évi társulati nagygyûlés keretében. Ez a rendezvény el-
nökségét követôen néhány évi szünet után folytatódott és
ma kiemelt eseménye a Társulat legnagyobb rendezvé-
nyének. 

2002-2007-ig az MDT ún. Hagyományôrzô Munkabi-
zottságának elnöke.

1995-ben a hatályos rendelkezés értelmében megszûnt a
klinika igazgatói munkaköre és társ-professzor lett. 2001-
ben a Pécsi Tudományegyetem Rektora a professzor eme-
ritus kitüntetést adta át számára. Jelenleg is aktívan dolgo-
zik a klinikán, most jelent meg atopias dermatitisrôl írt
könyvének 2. kiadása. Tudományos közlemények száma:
több, mint 260, 10 könyv, tankönyv, illetve könyvfejezet.
Citációja: >800. 

1990-ben Kaposi Mór emlékéremmel, 2000-ben 
Batthyány-Strattmann László emlékplakettel, 2004-ben
Dr. Vass József emlékplakettel díjazták munkásságát. 

Professzor úr boldog családapa és nagyapa, felesége, tu-
dományos munkában is társa, Berkó Györgyi fizikus, két
fiúgyermekük, három unokájuk körében ünnepli 80. szü-
letésnapját. 

Isten éltesse Professzor Urat ezen a közelgô ünnepna-
pon! 

Budapest, 2010. június 5

Prof. Dr. Kárpáti Sarolta
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Köszöntô Schneider Imre professzor úr 80. születésnapi
ünnepségén*

Salutation for Prof. Dr. Imre Schneider at his 80 th birthday
ceremony*

Tisztelt Professzor Úr!

Felidézve a magyar bôrgyógyászat azon szakaszát, melyet már a szakmához kötôdô
orvosként követtem, számos emléket ôrzök tanáraimról, mestereimrôl. Fejet hajtva a
szakma nemzetközi fejlôdése, a magyar klinikum és tudomány látványos fejlôdése
elôtt, azt kívánom elmondani, hogy milyen komoly adománya volt életemnek, hogy
azt a szerény, visszahúzódó és bölcs bôrgyógyász professzort kaptam egyik utolsó
mesteremnek, aki mindig más városban élt és dolgozott, mint én, hol Szegeden, hol
Szombathelyen, hol Pécsett. Korábban még kevéssé, inkább csak távolról ismertem ôt,
mikor is a Magyar Dermatológiai Társulat hirtelen összekötött minket három
esztendôre, ôt, mint elnököt, engem, mint váratlanul megválasztott fôtitkárt.
Embersége, kedvessége, kiegyensúlyozottsága mellett latin mûveltsége, történelmi és
irodalmi szemlélete szôtte át a hónapokat, az üléseket, számtalan végtelenül udvarias
telefonját és levelét. Leggyakrabban talán Márait idézte. Mindig nagyon korrekt és
pontos megjegyzései és válaszai voltak, és erre olyan fokban törekedett, hogy ha
szavaiban utólag a legkisebb pontatlanságot is észlelte, hetek, hónapok múlva is,
visszamenôleg is korrigálta azt, telefonon, személyes találkozáskor, de levélben is.
Sajátos és mély humorral követte az eseményeket, mégis mások negatív tulajdonságait
mindig kissé csodálkozva fogadta és rendkívül burkolt, mindig udvarias mondataiból
alig-alig lehetett kibogozni, hogy mire vagy kire és miért is neheztel. Az ügy
rendszerint súlyosan eltért az elfogadott normáktól. Nemzetközi és hazai fórumok
elegáns tárgyalópartnere, az íratlan szabályok, társasági csapdák biztos felismerôje
volt, és ha vele voltam, biztos lehettem benne, hogy ezeket elkerülöm, mert már jó
elôre felkészített és figyelmeztetett rájuk. 

Egy kívülállónak valószínûleg munkabírása, dolgozatai, könyvei, elmélyült szakmai
ismereteibe való bepillantás adatik meg leginkább. Én nagyon megtisztelônek éreztem
együttmûködésünk három esztendejét, tanítását és barátságát. 

Visszavonulását követôen súlyos csapás volt számára a korábban általa vezetett
Pécsi Bôrgyógyászati Klinika tanszékvezetôi székének megüresedése, és üresen
maradása, melynek betöltéséért való harcban egyedül maradt a magyar
bôrgyógyászatban is és az egyetemen is. De akkor is, ezt a harcot soha, még ma sem
adta és adhatja fel. Ez egyéniségének egyik legmarkánsabb eleme. Ehhez a harchoz
kívánok 80. születésnapjára társakat és sikeres beteljesedést. 

Tisztelettel: 
Prof. Dr. Kárpáti Sarolta 
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Autoimmunitás kialakulása alacsony dózisú interferon alphával kezelt
melanoma malignumos betegeknél

Low dose interferon alpha therapy induced autoimmunity in
malignant melanoma
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ÖSSZEFOGLALÁS

Melanoma malignumos betegek magas dózisú interferon

kezelése során jelentkezô autoimmun folyamatok egyértel-

mûen hosszabb tünetmenetes idôvel és megnövekedett

túléléssel társulnak. A szerzôk jelen munkájukban ala-

csony és közepes dózisú interferon kezelés mellett vizsgál-

ták az autoimmunitás megjelenését 183 IIb–III stádiumú

malignus melanomás betegnél. A vizsgált betegeknél

pajzsmirigy hormonok és pajzsmirigy ellenes antitesteket,

57 esetben pedig egyéb ANA, dsDNS, antinucleosoma és

anticardiolipin antitestek meghatározása is megtörtént a

kezelés elôtt és után, valamint a kezelés folyamán. 61

esetben észleltek autoimmun jelenségeket, 38 esetben

pajzsmirigy funkciós eltérést, közülük 15-nél klinikai tüne-

tek nélkül, csak keringô antitesteket észleltek. 15 esetben

észleltek egyéb autoantitesteket. A halálozás vizsgálata

során lényeges eltérést nem tudtak kimutatni, de a prog-

resszió az autoimmunitás szempontjából negatív csoport-

ban magasabb volt.

Kulcsszavak:
melanoma malignum - autoimmunitás -

abnormális pajzsmirigy funkció -
autoantitestek

SUMMARY

High dose immunotherapy for advanced melanoma

induces serological manifestations of autoimmunity which

is associated to significantly longer relapse free and

overall survival in patients with melanoma The authors

investigated the appearance of autoimmunity in 183

patients with stage IIB-III. malignant melanoma during

adjuvant low and medium dose interferon alpha

treatment. In all cases the thyroids auto-antibodies, and in

57 cases others, like ANA, dsDNS, antinucleosoma and

anticardiolipin antibodies were evaluated before, during

and after the treatment. They observedin 61 cases

autoimmune abnormality, 38 cases of 61 showed

abnormality in thyroid functions, including 15 patients

without clinical symptoms, however with circulating

antibodies i.e. anti hTG, antiTPO, or TRAK. Fifteen

patients showed other autoantibodies. The authors could

not detect correlation between the autoimmunity and the

lethal course of malignant melanoma, but the progressive

diseases was higher in the group without autoimmunity.

Key words: 
malignant melanoma - autoimmunity -

thyroid dysfuctions - 
autoantibodies 

A malignus melanoma incidenciája világszerte rohamosan
növekszik, a halálozási arány emelkedése lényegesen las-
sabb. Magyarországon a 2000. óta mûködô Nemzeti Rákre-
giszter adatai szerint 2008-ban a melanoma incidenciája
100 000 lakosra számítva hazánkban 21 férfi és 23 nô, a ha-
lálozás alakulása kedvezôbb, 4,8 férfi és 4,2 nôk esetében. 

A relatív alacsony halálozás elsôsorban a korai felisme-
résnek, és a megfelelô sebészi ellátásnak köszönhetô. Ör-
vendetes módon emelkedett az 1 mm-nél vékonyabb tu-
morok aránya, de a vastag, 4 mm-t meghaladóké stagnál,
és csaknem az összes tumor egy harmadát alkotják. A
szentinel nyirokcsomó technika bevezetése is lehetôvé tet-
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te a korai nyirokcsomó mikrometasztázisok kimutatható-
ságát. Számos klinikai vizsgálat igazolta, hogy a sziszté-
más kemoterápiák hatékonysága disszeminált tumorok
esetén nagyon alacsony (1). Napjainkban adjuváns keze-
lésként történô alkalmazásuk nem ajánlott, ezzel szemben
az interferon α, (IFN) kezelés adjuváns alkalmazása szé-
les körben elterjedt.

Isaacs és Lindenmann 1957-ben fedezeték fel az inter-
feronokat, vírus fertôzött sejtkultúrákon azok antivirális
hatását igazolva (2). További vizsgálatok mutatták ki, az
antivirális hatás mellett tumor növekedést gátló és im-
munmoduláló aktivitását, melynek következtében az
IFN-t széles körben alkalmazzák daganatos, vírusos és
autoimmun betegségekben. Három csoportja különíthetô
el, IFN α, β és γ, melyek különbözô biológiai hatást fej-
tenek ki.

Mellékhatásai szisztémás és szerv specifikus patoló-
giás folyamatokban nyilvánulnak meg, melyek az IFN
hatására megváltozott immunrendszer mûködésének, bi-
zonyos immunfunkciók fokozódó hatásának következ-
ményei (3, 4).

Az IFN α legfôbb hatása a citotoxicitás növelése,
mely antivirális és antitumor hatásban nyilvánul meg, a
perifériás NK sejtek fokozott perforin expressziójának,
a Th2 limfociták szuppressziójának és a Th1 immunvá-
lasz növelésének következtében (5, 6). Így vírus fertô-
zé-sekben és daganatokban széles körben elterjedt al-
kalmazása.

A mindennapi terápia során leggyakrabban észlelt mel-
lékhatások: klinikai (vírus infekciószerû tünetek, bôrtüne-
tek, szívritmuszavar, neuropszichiátriai eltérések), bioló-
giai (vérképzôszervi, hepatikus, pajzsmirigyfunkciós elté-
rések, diabetesz) és immunológiai (antitestek termelôdése,
autoimmun folyamatok fellángolása,) formában nyilvá-
nulnak meg (6).

Melanoma malignum kezelésében a megfelelô sebészi
ellátást követôen az AJCC ( American Joint Committee
on Cancer) beosztás szerinti a IIb, IIC, és a III. stádium-
nak megfelelôen alkalmaznak adjuváns IFN α kezelést,
tekintettel arra, hogy ezen stádiumokban magas a recidí-
va aránya és az 5 éven belüli halálozás is megközelíti a
40%-ot (7).

Az adjuváns interferon kezelés alkalmazásának több
módja lehetséges. A klinikai vizsgálatok során a magas
dózisú kezelés szignifikánsan növeli a tünetmentes és a
teljes túlélést. (8). Az Európában elterjed alacsony dózisú
kezelés a tünetmentes túlélés növekedését eredményezi
(9, 10).

Hepatitis C-hez társulóan számos közlemény jelent meg
az IFN kezelés autoimmun és fôként pajzsmirigy eltérést
provokáló hatásáról (11).

Melanoma malignumban elôször Gogas és mtsai vizs-
gálták a magas dózisú IFN α2b kezeléshez társuló auto-
immun folyamatok megjelenésének és a betegség túlélé-
sének összefüggését (12). Alacsony dózisú kezelés auto-
immun folyamatokat indukáló hasonló hatásáról elôször
Ballanger és mtsai számoltak be, nem észlelve összefüg-
gést betegség prognózisával (13).

Jelen munkánk célja alacsony és közepes dózisú IFN α
kezelésben részesülô betegeinknél jelentkezô autoimmun
folyamatok elôfordulásának vizsgálata.

Anyag és módszer
A PTE KK Bôr-, Nemikórtani és Onkodermatológia Klinika, vala-
mint a Kaposi Mór Oktató Kórház Bôrgyógyászati osztályán 2000
óta melanoma malignum miatt gondozott, és IFN α 2a és 2b keze-
lésben részesülô betegek prospektív vizsgálatát végeztük el a pajzs-
mirigy eltérések vonatkozásában, melyet 2006-tól az egyéb autoim-
mun folyamatok vizsgálatával egészítettünk ki. 

A betegeket a primér melanoma sebészeti ellátását és staging
vizsgálatokat követôen az AJCC beosztásnak megfelelô stádium-
ba soroltuk, a vizsgálatba a IIB, IIC és III stádiumba tartozókat
vontuk be válogatás nélkül. Amennyiben a szokásos laboratóriu-
mi és belgyógyászati vizsgálatok kizárták az IFN α kezelés el-
lenjavallatait, a betegek osztályos felvétele alkalmával kezdtük
meg az INF α kezelést, indukciós terápia nélkül, 3ME subcután
injekció beadásával, melyet a beteg általános állapotától függôen
heti 9-10 ME-ig emeltünk. 183 betegnél minden esetben pajzsmi-
rigy hormon (TSH, FT4, FT3), anti thyreoglobulin ellenes anti-
test (anti-hTg), anti thyreoperoxides ellenes antitest (anti-TPO),
anti-TSH-receptor ellenes antitest (anti TRAK), meghatározás
történt. 

57 betegnél egyéb autoantitestek meghatározására (ANA, dsDNS,
anticardiolipin, nucleosoma ell. AT) is sor került. A vizsgálatokat a
kezelés indulásakor, 6 havonta, panaszok esetén, valamint a kezelés
végén végeztük el.

Eredmények

A vizsgálatba összesen 183 beteg került bevonásra, 102
(53,5%) nô és 81 (46,5%) férfi. Alkalmazott IFN α típu-
sának alapján a kezelt betegek megoszlása IFN α 2a (Ro-
feron A) 74 (40,4%), míg IFN α2b (Intron A) 109 (
59,6%) volt. Az alkalmazás heti 3x subcután injekció for-
májában, a beteg állapotától és a mellékhatások mértéké-
tôl függôen 3-10 ME dózisban történt. Tekintettel arra,
hogy az irodalmi adatok alapján a metasztázisok leggyak-
rabban az elsô két évben jelentkeznek, a kezelés idôtarta-
ma 24 hónap volt.

A vizsgált 183 beteg közül 61 (33,3%) esetben észlel-
tünk klinikai vagy laboratóriumi autoimmun eltéréseket.
A beteg adatait az 1. táblázatban foglaltuk össze.

A betegek nagy része a IIB és IIC stádiumba tartozott, a
nôk dominanciája mellett az átlagos tumor vastagság 3,2
mm, az átlagos életkor 46 év volt. A kezelésben az Intron
A alkalmazása volt frekventáltabb.

Az 61 beteg nagy része, 38/61 (62,%) pajzsmirigy el-
térést mutatott. Ez 23/38 esetben (60,5%) klinikai tüne-
tekben és pajzsmirigy hormonszint eltérésben nyilvá-
nult meg, 15/38 esetben (29,5%) csak keringô pajzsmi-

136

Stádium megoszlás: IIb: 16, IIc: 23, IIIa: 14, IIIb: 8
Átlagos tumor vastagság: 3,2 mm.
Nemek szerinti megoszlás: 45 nô, 16 ffi.
Átlagos életkor: 46 év 
Alkalmazott IFN α típus: Roferon A/ Intron A 18/ 43

1. táblázat 

Autoimmun eltérést mutató betegek adatai 
(N= 61)



rigy ellenes antitesteket (anti-TPO, anti-
hTG, anti-TRAK) tudtunk kimutatni egyéb
eltérés nélkül. Nyolc 8/61 (13%) esetben az
autoimmunitás klinikai megjelenését észlel-
hettük bôrbetegség vagy izom panaszok for-
májában. Két esetben psoriasis, egy esetben
kután sarcoidosis, kettônél rhabdomyolysis
lépett fel kifejezett izompanaszok kíséreté-
ben, mérsékleten emelkedett CK érték mel-
lett, autoantitestek megjelenése nélkül, a vi-
tiligós betegek száma három volt. 

A 2. táblázatban az 61 betegnél észlelt eltéréseket fog-
laltuk összes. A tünetes betegek közül kiemelendô a hypo-
thyreosis nagyobb arányú elôfordulása 12/23 (52%) az
egyéb kórképek mellett. A pajzsmirigy ellenes autoantite-
stek közül az anti-TPO antitesteket fordultak elô a legna-
gyobb arányban, 9/15 (60%).

Az egyéb, nem pajzsmirigy ellenes autoantitest vizsgá-
latát kevesebb betegnél végeztük el. A 15/57 esetben
(26,3%) mutatott eltérést, és a nukleoszóma ellenes anti-
testek domináltak 7/15 (47%). Egyetlen beteg sem volt a
vizsgáltak között, akinél a pajzsmirigy eltérés és az egyéb
autoanitestek együttesen fordultak volna elô.

Az IFN kezelést egy esetben sem kellett megszakítani, a
klinikai panasz és hormonális eltérés esetén a gyógyszeres
kezelés elegendô volt. A terápia rhabdomyolysises bete-
gek esetében került felfüggesztésre.

A kapott eredmények alapján az 61 beteg esetében 31-
nél hormon és klinikai, míg 30 esetben csak autoantitestek
megjelenését tudtuk kimutatni.

Vizsgáltuk a halálozást az egyes csoportokon belül (3.

táblázat). Az IFN α-val kezelt összes 183 beteg közül 21
(11,4%) esetben fordult elô halál, és 18 (9,8%) esetben a
betegség progresszióját észleltük. 

A 21 elhalálozásból 5 esetben pajzsmirigy eltérést, 2
esetben pozitív egyéb autoimmun szerológiát találtunk (2
cardiolipin +). A 61 autoimmunitást mutató esetekben a
halálozás aránya 7/61 (11,2%), míg 14 halálesetnél auto-
immun folyamat nem jelentkezett 14/122 (11,4%). A
progrediáló eseteknél 2 pajzsmirigy eltérés, 2 autoimmun
pozitív eset 4/61 (6.5%), mellett 14 minden szempontból
negatív eset progrediált (14/122, 11,4%). Összefoglalva
az autoimmunitást mutató betegekben összesen 11 eset-
ben észleltünk romlást 11/61,(18%), addig a negatív ese-
tekben az arány 28/122 (22,9%) volt, az összes elôfordu-
lás 39/183 (21,3%). Az IFN α2a és 2b autoimmunitást ki-
váltó hatása között eltérést nem észleltünk.

Megbeszélés
Napjainkban a melanoma malignum adjuváns kezelésé-
ben az AJCC szerinti IIB, IIC, és III stádiumban egyedül
az IFN α alkalmazása elfogadott.

Az 1980-as évek folyamán megjelent közlemények be-
számoltak melanoma malignumban szenvedô betegeknél
társuló autoimmun betegségek, elsôsorban vitiligó kiala-
kulása során javuló prognózisról (14). Interleukin 2 terá-
pia alatt jelentkezô autoiummunitás is prognózis javulást
eredményezett metasztatikus melanomában (15). Az IFN
α hasonló hatását metasztatikus vesetumoroknál észlelték
(16). Krónikus hepatitis C kezelése során autoimmun elté-
rések aránya lényegesen magasabb (17). 

Az autoimmun válasz tumor ellenes hatásának mecha-
nizmusa nem tisztázott. Feltételezik, hogy az autoimmun
folyamat a nagyobb immunológiai reaktivitás miatt növeli
a szervezet tumorsejtek elleni immunvédekezését. Másik
elmélet szerint a tumorsejtek nagyfokú feloldódása nagy
mennyiségû tumor antigén felszabadulását eredményezi,
és ily módon fokozza az antitesttermelést (18). Az IFN
metabolizmusának egyéni változása a lebomlás csökkené-
sével, tartósabb hatással vezethet a jobb prognózishoz és
ettôl függetlenül több autoantitest kialakulásához.

Melanoma malignumban szenvedô adjuváns INF α ke-
zelésben részesülô betegcsoportban az autoimmunitás és
autoantitestek megjelenésének és azok prognosztikai je-
lentôségének elsô prospektív vizsgálata Gogas és mtsai.

nevéhez fûzôdik (12). Magas dózisú IFNα 2b kezelés so-
rán jelentkezô laboratóriumi és klinikai autoimmunitás,
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Pajzsmirigy eltérések 38
hormonális és klinikai eltérés 23 eset

l Acut thyroiditis 2
l Thyreotoxicosis 2
l Hyperthyreoidismus 3
l Hypothyreoidismus 12
l Diffúz struma 4 

csak autoantitestek megjelenése: 15 eset
l Anti-hTG, 4 
l Anti-TPO 9 
l Anti-TRAK 2 

Egyéb klinikai tünetek 8 esetben
l Psoriasis 2
l Kután sarcoidosis 1
l Rhabdomyolysis 2
l Vitiligó 3

Egyéb autoantitestek: 15 eset
l anti-cardiolipin: 3 
l ANA: 4 
l Nucleosoma: 7 
l ds-DNS: 1 

2. táblázat

Az autoimmun jelenségek megoszlása
(n = 61)

Betegtípus Halálozás Progresszió Összesen
Betegszám
Autoimmun folyamat 7 (11,4%) 4 (6,5%) 11 (18%)
n=61
Nincs autoimmun 14 (11,4%) 14 (11,4%) 28 ( 22,9%)
folyamat n=122
Összesen 183 (100%) 21 (11,4%) 18 (9,8%) 39 (21,3%)

3. táblázat 

A halálozás alakulása



statisztikailag szignifikánsan megnöveli a tünetmentes,
valamint a teljes túlélést melanomás betegeknél.

A magas dózisú IFN kezelés mellett fôként Európában
széles körben elterjedt az alacsony dózisok alkalmazása,
mely a tünetmentes idôszak megnövekedését eredményez-
te (10). Számos szerzôben felmerült a kérdés, vajon az ala-
csony dózisú kezelés hasonló arányban provokál autoim-
munitást, és ha igen van-e prognózist javító hatása. Ballan-

ger és mtsai. I stádiumú melanoma malignumos betegeken
végzett vizsgálata során Gogashoz hasonló arányú autoim-
munitás megjelenést észleltek, prediktív hatás nélkül. Satz-

ger és mtsai. retrospektiv vizsgálatuk során alacsony dózi-
sú IFN kezelés mellett kialakult autoimmun thiroiditishez
társulóan szignifikánsan megnövekedett túlélést észleletek
(19). Kaae és mtsai. vizsgálatukban azon kérdésre kerestek
választ, hogy a meglévô autoimmun folyamat befolyásal-
ja-e a melanoma incidenciáját és prognózisát, és nem talál-
tak egyik vonatkozásban sem összefüggést (20).

Saját vizsgálatainkban alacsony és közepes dózisú IFN
α kezelés során az autoimmun folyamat elôfordulás
(61/183) 33,3%-os volt, mely azonos arányú a magas dó-
zisú kezelés során észlelttel. Ezen autoimmun folyamat
62,2% pajzsmirigy eltérés formájában jelentkezett, mely
sok esetben csak pajzsmirigy ellenes auto-antitestek meg-
jelenésében nyilvánult meg. A halálozás és a betegség
progresszió elôfordulása az autoimmunitás bármely jelét
(hormonális, klinikai, szerológiai) mutató betegek cso-
portjában alacsonyabb volt az eltérést nem mutatókhoz
képest, ezzel az autoimmun folyamatok protektív szerepét
támaszthatják alá. Az alacsony betegszám miatt szignifi-
kancia számítást nem végeztünk.

Jelen vizsgálatunkkal alacsony és közepes dózisú IFN α
kezelés mellett is sikerült az autoimmunitás jelentkezését
igazolni, alacsony betegszám mellett az autoimmunitást
mutató csoportban alacsonyabb volt a halálozás és a be-
tegség progresszió is. A betegek rendszeres további köve-
tése, a betegszám növelése szükséges a pontos statisztikai
értékeléshez. 

IRODALOM
1. Garbe C., és mtsai : Evidence-based and interdisciplinary con-

sensus-based German guidelines: systemic medical treatment of
melanoma in the adjuvant and palliative setting. Melanoma Res.
(2008).18,152-60.

2. Isaac A., Lindenmann J.: Virus interference I: The interferon,
Proc.R.Soc. Ser. B.J. (1957) 147, 258-267.

3. Vial T., Desxcotes J.: Clinical toxicities of the interferon’s, Drug.
Af. : (1994) 10, 115-150.

4. Dumoulin F. I., és mtsai.: Autoimmunity induced by interferon-
alfa therapy for chronic viral hepatitis Biomed Pharmacother.
(1999.) 53, 242-254.

5. Schandene L. és mtsai: Interferon alfa up regulates both inter-
leukin 10 and interferon gamma production by human CD4+ T
cells. Blood (1997) 89, 1110-1111.

6. Vial T. és mtsai: Effects secondaires de l’interferon alpha,
Gastroenterol Clin Biol (1996) 20, 462-498.

7. Balch C. M., Soong S. J., Gershenwald J. E.: Prognostic factor
analysis of 17,6000 melanoma patients: validation of American
Joint Comities on cancer melanoma staging system (2001) J.
Clin. Oncol. 19, 3622-34.

8. Kirkwood J. M., és mtsai.: A pooled analysis of Eastern
Cooperative Oncology Group and intergroup trials of adjuvant
high-dose interferon for melanoma Clin. Cancer Res. (2004) 10,
1670-7.

9. Pehambereger H., és mtsai: Adjuvant interferon alpha treatment
in resected primary stage II cutaneous melanoma. Austrian
Malignant Melanoma Cooperative Group. J. Clin Oncol. (1998)
16, 425-29.

10. Grob J. J., és mtsai: Randomised trial of interferon alpha-2a as
adjuvant therapy in resected primary melanoma thicker than 1.5
mm without clinically detectable node metastases. French
Cooperative Group on Melanoma. Lancet. (1998) 351, 1905-10.

11. Carella C., és mtsai.: Long- term outcome of interferon- alpha-
induced thyroid autoimmunity and prognostic influence of thy-
roid autoantibody pattern at the end of treatment. J. Clin
Endocrinol. Metab. (2001) 86, 1925-29.

12. Gogas H., Stavropoulopou-Giokas C., Tsoutsos D.: Prognostic
significance of autoimmunity during treatment of melanoma with
interferon,  N. Engl. J. Med. (2006) 354, 709-18.

13. Ballanger F., és mtsai.: Auto-immunité induite par l’interféron a
faible dose dans le melanoma stade I.  Ann. Dermatol. Venereol
(2006) 133, 543-8.

14. Nordlund J. J. és mtsai.: Vitiligo in patients with metastatic
melanoma: a good prognostic sign. J.Am.Acad. Dermatol. (1983)
9, 689-96.

15. Phan G. Q. és mtsai: Factors associated with response to high-
dose interleukin-2 in patients with metastatic melanoma J. Clin
Oncol. (2001) 19, 3477-8.

16. Fanzke A. és mtsai: Autoimmunity resulting from cytokine treat-
ment predict long-term  surviva in patients with metastatic renal
cell cancer J. Clin Oncol. (1999) 17, 529-33.

17. Saracco G., és mtsai: Autoantibodies and response to alpha
–interferon in patients with chronic viral hepatitis. J. Hepatol.
(1996) 25, 283-291.

18. deVisser K. E. és mtsai: Paradoxal role of the immune system dur-
ing cancer development Nat. Rev. Cancer (2006) 6, 24-37.

19. Satzger és mtsai: Autoimmunity as a prognostic factor in
melanoma patients treated with  adjuvant low-dose interferon
alpha Int. J. Cancer (2007) 121, 2562-2566.

20. Kaae J. és mtsai: The impact of autoimmune diseases on the inci-
dence and prognosis of cutaneous malignant melanoma Cancer.
Epidemiol Biomarkers Prev(2007) 16, 1840-4.

138



Pécsi Tudományegyetem Bôr-, Nemikórtani és Onkodermatológiai Klinika Pécs
(igazgató: Battyáni Zita dr.)

Chlamydiasis, mint az egyik leggyakoribb szexuális úton terjedô
betegség

Chlamydiasis us the most frecquented sexually 
transmitted disease

PÉTER IVÁN DR., BUSSAY DOROTTYA*, SCHNEIDER IMRE DR., BATTYÁNI ZITA DR.

ÖSSZEFOGLALÁS

A pécsi Bôrklinikán 1995 óta mûködô STD laborató-

riumban a következô kórokozók irányába végeztünk ill.

végzünk vizsgálatokat: Chlamydia trachomatis, Mycop-

lasma hominis, Ureaplasma urealyticum, Neisseria go-

norrhoea, Treponema pallidum, Trichomonas vaginalis,

Human papillomavírusok (high risk típusok verifikálása),

valamint urogenitalis candidiasis irányába.

1995 óta rutinszerûen valamennyi STD ambulancián

megfordult beteget szûrtünk chlamydia trachomatis fertô-

zésre is.

A továbbiakban az urogenitalis Chlamydiasissal kapcso-

latos jelen ismereteinket összegezzük, kiegészítve az elmúlt

15 év különbözô, klinikai vizsgálataink eredményeivel.

Kulcsszavak: 
Chlamydia trachomatis - STD - reaktív

arthritis

SUMMARY

At the Dermathology Clinic in Pécs, Department of STD,

we have been doing clinical examinations since 1995 with

the following pathogenes: Chlamydia trachomatis,

Mycoplasma hominis, Ureaplasma urealyticum, Neisseria

gonorrhoea, Treponema pallidum, Trichomonas vaginalis,

Human papillomaviruses (verification of high risk types ),

and urogenital candidiasis. As a routine we have been

examining all patients visiting the STD ambulance since

1995 with Chlamydia trachomatis.

In the following study we are summing up our

knowledge about urogenitalis Chlamydiasis, adding all

the learnings from the studies conducted in the last 15

years.

Key words: 
Chlamydia trachomatis - STD - reactive

arthritis

A Pécsi Tudományegyetem Bôrgyógyászati Klinikáján
1995 óta mûködik STD ambulancia, melynek kiépítése
Schneider Imre Professzor úr nevéhez kötôdik. A pécsi
Bôrklinikán 1993-1995 között a négy egyetemi centrum
által elnyert FEFA pályázat pénzügyi támogatásával tör-
téntek a diagnosztikai és vizsgálati eszközök beszerzései.
Ekkor épült ki egy komplett PCR-labor az STD vizsgála-
tok számára.

Epidemiológia

A Chlamydiát gyakran „néma STD betegségnek” hív-
ják, mert a fertôzés rendkívül elterjedt, viszont az embe-
rek zöme nem tud a betegségérôl, hiszen tünetmentes.

A világon 400 millió fertôzöttet tartanak nyilván és
évente 90 millió új fertôzöttet, regisztrálnak. Az USA-ban
1.1 millió, Európában évente 3 millió új beteget észlelnek.
Magyarországon a lakosság 30 százalékának fertôzöttsé-
gérôl tudunk, ez azonban nem megbízható adat, mert ha-
zánkban nincs rutinszerû szûrés (1).

A Chlamydia különösen elterjedt a 18-25 év közötti fia-
talok körében. Általánosságban elterjedt az a megközelí-
tés, hogy a szexuálisan legaktívabb korban lévôk körében
a leggyakoribb, egyes felmérések szerint 4-10%-között
van ezen fiatalok körében a betegség. Négyszer olyan
gyakori, mint a gonorrhoea, és hatszor olyan gyakori,
mint a herpesz genitalis (1, 2).

A betegség manifesztációját illetôen igen eltérôek az iro-
dalmi adatok. Durva megközelítésben mindenki egyetért,
hogy a tünetmentes esetek a leggyakoribbak, nôknél 80 szá-
zalékban, férfiaknál 50 százalékban tünetmentes, azaz nem
okoz semmilyen panaszt, azonban a tünetmentes hordozók
fertôznek. A nôknél a megbetegedések elsôsorban a nemi
szervek tájékán alakulnak ki, a húgycsô, a méhnyak és a
Bartholin-mirigyek kivezetô csövének gyulladást okozza.

Az alsó genitális traktus Chlamydia trachomatis okozta
fertôzései ascendáló infekciók révén súlyos kompliká-
ciókhoz vezethetnek mind a férfiaknál, mind a nôknél. A
férfiaknál elsô lépésben a húgycsô nyálkahártyáját betegí-
ti meg. Mindkét nemnél anális koitus révén a végbél nyál-
kahártyáját is érintheti a fertôzés (3,4).
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Pathogenesis és 
pathomechanizmus 

A Chlamydia trachomatis D-K szerotí-
pusai felelôsek az urogenitalis infekció-
kért.

Mikrobiológiailag Gram negatív ob-
ligát intracellularis parazita, mely két
formában jelenik meg, egyrészt sejten
belüli nem fertôzô vegetatív alak, az
ún. retikularis test, másrészt a sejten
kívüli fertôzô, ún. elemi test alakjá-
ban. Ugyanúgy, ahogy a vírusok, ez is
képtelen önálló szaporodásra, mivel
nem termel ATP-t, mely energiát szol-
gáltatna, így a gazdaszervezet cito-
plazmájában (az élô sejt alapanyaga)
szaporodik, majd háromhetenkénti
érési ciklusa után áttöri a gazdaszer-
vezet sejtfalát és kilép a sejtek közötti
térbe, ahonnan újabb sejteket képes
megbetegíteni.

A kórokozó, egy sajátos ciklikus fej-
lôdési fázist mutat az 1. ábán látható,
gazdasejten belül bináris osztódással több lépésben az ele-
mi testek nagyobb képletekké, ún. retikuláris testekké,
majd ezek a képletek ismét fertôzô elemi testekké alakul-
nak. A fejlôdési ciklus 48-72 óráig tart.

A baktériumok elsôsorban a hengerhámsejteket fertôzik
meg. A kifejlôdött Chlamydia a gazdasejt szétesése után
kikerülve újabb sejtek megfertôzésére képesek (sejtrôl-
sejtre terjed). 

Legjobb esetben is csak azt állíthatjuk, hogy a Chlamydia

trachomatis infekció pathomechanizmusait nem kellôen
értjük. A hámsejtek megfertôzôdésének elsôdleges válasza
a neutrofil infiltráció, amit a lymphociták, makrofágok,
plazma sejtek, majd pedig az eozinofil invázió követ. A fer-
tôzött hámsejtek cytokinokat és interferonokat szabadítanak
fel, amivel elkezdôdik a fertôzés továbbterjedése.

A chlamydia kórokozókkal való infekció elôidézi a test-
nedvek sejtes válaszát, aminek eredménye a szekretoros
immunglobulin A (IgA) és a cirkuláló immunglobulin M
(IgM) és immunglobulin G (IgG) antitestek és a sejtes im-
munválasz. A legújabb kutatások belekevertek egy 40 kd
nagy külsô membrán proteint (MOMP) és 10 és 60 kd
chlamydiás hô-shock proteint (cHSP) az immunpathologi-
ás válaszba, de még több kutatásra van ahhoz szükség,
hogy jobban megérthessük a sejt által közvetített immun
válaszokat (19).

A chlamydiának van egy különleges kétfázisú életciklu-
sa, ami adaptálható mind intracelluláris, mind extracellu-
láris környezetre. Az extracelluláris miliôben az úgyneve-
zett elemi test (EB) található. Az elemi testek (EB) meta-
bolikusan inaktív fertôzött részecskék, funkcionálisan
spóra típusú struktúrák. Amikor bekerül egy alkalmas
gazda-sejtbe, az elemi részecske megakadályozza a pha-
gosome-lysozyme fúziót, majd újrarendezôdik, hogy reti-
kularis testet (RB) képezzen. 

A retikuláris test (RB) szintetizálja a saját DNS-ét RNS-
ét és proteinjeit, de energiára van szüksége adenosine tri-
phosphate (ATP) formájában a gazdasejtbôl. Amikor meg-
felelô mennyiségû hálós test keletkezett, akkor néhány
visszarendezôdik elemi testté, kilépve a sejtbôl, hogy má-
sokat is megfertôzzön (4, 7).

Klinikai tünetek
Bár az esetek többségében tünetmentes a fertôzés,

mégis a leggyakoribb klinikai jelek a következôek lehet-
nek:

Nôknél: 
– hüvelyi égô érzés, fôleg koitus után
– mucopurulens folyás
– ciklus közti pecsételô vérzések
– cervicitis
– dysuria
– alhasi fájdalom

Férfiaknál: 
– urethritis
– húgycsôfolyás
– gyakori vizelési inger ill. vizelés
– dysuria
– scrotalis feszülés, fájdalom
– prostatitis

Diagnosztikai eljárások
Az amerikai CDC elvei szerint a következô direkt ill.

indirekt kimutatási lehetôségek állnak rendelkezésre (2).
1. Cytologia: nehézkes a kivitelezése, és mind a specifi-

citása, mind a szenzitivitása alacsony. Legfôképp a cse-
csemôk diagnosztizálásához használják conjunctivitis, tra-
choma esetében (5).
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2. Tenyésztés: speciális táptalajon, sejtsorokon (McCoy,
HeLa sejtek) történhet. 48-72 óra inkubációs idô után ad-
hat eredményt. Specificitása 100%, de szenzitivitása el-
marad a PCR-tôl. Ez ma is az arany-standard kimutatása a
chlamydiasisnak. Fôleg az USA-ban ez a bíróságok által
elfogadott vizsgálat a szexuális bûntények, fertôzések iga-
zolására (6).

3. Giemsa festett kenettel az intracitoplazmatikus zárvá-
nyokat detektálhatjuk. Ugyanezt monoclonalis antitestek-
kel IF mellett is megtehetjük (5).

4. Antigén detektálás, DIF, nukleinsav hybridizáció, EIA

DIF (direct immunfluoreszcens festés).: Monoklonális
antitestekkel valósul meg a Chlamydia trachomatis fertô-
zöttség kimutatása, viszonylag magas szenzitivitás és spe-
cificitás (80-90%) mellett fontos, hogy a DIF esetén igen
gyakorlott vizsgálóra van szükség, és pont ez adja a mód-
szer bizonytalanságát is.

DNS hybridizációs technikák: A chlamydia riboszomális
antigén kimutatása DNS hybridizációval. Elônye, egysze-
rûbb és olcsóbb. A legtöbb vizsgálat 70% feletti szenzitivi-
tást, és 97% feketti specificitást mutat. Az USA-ban a defi-
nitív diagnosztikai tesztek közülelsôként választott mód-
szer. A hátránya, hogy kevésbé érzékeny a szövettani vizs-
gálatokhoz képest, az ál-pozitívestek is gyakoribbak (2, 4).

5. DNS amplifikációs tesztek, PCR, LCR. Specifikus
chlamydia rRNS használata transzkripció-mediált amplifi-
kációhoz. A PCR és LCR egyaránt kimutathatja vizelet-
bôl, cervikális ill. urethralis váladékokból a C. trachoma-
tist. Ugyanolyan érzékenység jelenik meg valamennyi
mintában. Ezen teszteket más szövetmintákból, biológiai
váladékokból (pl. synovialis folyadék) is lehet chlamydia
verifikálására használni (7).

Reaktív arthritis és urogenitalis chlamydiasis
A reaktív arthritisek hátterében gastrointesztinális fertô-

zések (pl.Shigella, Salmonella, Campylobacter) mellett
urogenitális fertôzések (elsôsorban Chlamydia trachoma-
tis) is szerpelhetnek. Régebbi meghatározás a Hans Reiter

által 1916-ban leírt kórkép (Reiter triász), ma már tágabb
és „gyakorlatiasabb” megfogalmazásban jelenik meg (11).
Az angolszász irodalom Reiter nevét erôsen háttérbe szo-
rítja, mivel náci orvos volt koncentrációs táborokban (8).

Az incidenciát, prevalenciát illetôen kevés az adat, pont
a definíció és diagnosztikus kritériumok eltérô alkalmazá-
sa miatt. Ezek mellett az egyéb nem reaktív arthritisek
(psoriasis, ankylosis spondylitis, nem differenciált spon-
dyloarthropathiák stb.) diagnosztikája is sokszor kevere-
dik a gyakorlatban. Közelítôleg az incidencia 30-
40/100.000 körülre tehetô (8, 13, 16).

Patofiziológia, pathomechanizmus
A reaktív arthritis általában urogenitális vagy gasztroin-

tesztinális fertôzések után 2-6 héttel fejlôdik ki. Újabb ku-
tatások szerint Chlamydia által okozott légúti infectiók is
triggerelhetik a reaktiv arthritist (8, 12). HLA-B27 pozitív
embereknek 50x nagyobb az esélye életük során hogy
kialakul a reactiv arthritis kórképe. A pontos mechaniz-
musa nem ismert a betegségnek. Nem tiszta, hogy a mi-

krobialis antigének keresztreakciókat alakítanak ki saját
fehérjékkel, azokat stimulálják (molecular mimicry), és a
Th2 sejt mediált autoimmun választ hogy váltják ki. A
krónikus izületi ártalom összefüggésbe hozható a Th2 cy-
tokin profillal, és ez vezett csökkent bakteriális tisztulás-
hoz. Bár a synoviális váladékból kórokozót tenyésztéssel
nem lehet kimutatni, intraartikularis antitestekkel és bak-
teriumok által aktivált T sejtekkel a kórokozók szisztámás
megjelenését ill. izületi hatásait be lehet határolni (9,16).

Érdekes, hogy eddig csak Chlamydia fertôzés esetén le-
hetett kimutatni bakteriális antigén ill.egyéb DNS frag-
mentumokat molekular-biológiai technikákkal a synovia-
lis folyadékból (PCR, LCR). Ez azt mutatja, hogy az ál-
landó infekció szerepet játszhat a chlamydia által aktivált
arthritis néhány esetében (12).

Vizsgálati eredményeink

1995 óta rutinszerûen valamennyi STD ambulancián meg-
fordult beteget szûrtünk chlamydia trachomatis fertôzésre is.
Vizsgáló módszer PCR alapú diagnosztika ill. antigén de-
tektáláson alapuló EIA technikák voltak.1995-2009 között
12546 vizsgálatot végeztünk, és 741 esetben találtunk Chla-

mydia trachomatis pozitívitást, ez 5,99%-nak felel meg.
Az irodalmi adatokban is kiemelt 18-25 év közötti po-

pulációban 8,76% volt a pozitívitás. A 25 év feletti popu-
láció 4,6% volt Chlamydia trachomatis fertôzött. 40 éves
kor felett ez az arány alig 3% volt.

Ebben az összehasonlításban, függetlenül az alapbeteg-
ségre ill. panaszokra, tünetekre elemeztük a vizsgálatokat
(2. ábra).

Ezekbôl az adatokból megállapíthatjuk, hogy valóban a
„fiatalság betegsége”, igaz, hogy a vélhetôen nagyobb
szexuális aktivitás, „partner-fluktuáció” ebben az életkor-
ban a leginkább jellemzô. Vizsgálatainkból viszont az is
kiderül, hogy bár döntôen tünetes betegeket vizsgáltunk,
nôknél az urogenitális candidiasis megelôzte a chlamydia-
sis incidenciáját. A 15 év alatt a vizsgált tünetes nôk kö-
zött a sarjadzó gombák által okozott fertôzések aránya
13,2%-volt.

2005-2008 között kiemelten vizsgáltuk immunológiai
kórképekben az urogenitális chlamydiasis elôfordulási
gyakoriságát összevetve egészséges kontroll esetekkel (3.,

4. ábra).
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Vizsgált csoport Betegszám Nô Férfi Átlagéletkor
n n n év/SD

Reactiv arthritis 36 11 25 36.9 +/- 5.27
Uveitis 38 20 18 40.4 +/- 6.81
Rheumatoid 49 21 28 43.3 +/- 10.2
arthritis
Artropathia 25 11 14 49.1 +/- 6.91
psoriatica
Egészséges 30 14 16 39.8 +/- 8.05
kontroll

2. ábra

A betegcsoportok fôbb jellemzôi



A vizsgálati anyagokból (cervix, urethra, conjunctiva)
PCR alapú vizsgálatokat végeztünk Chlamydiasis irá-
nyába.

Eredményeink azt mutatták, hogy bár relatíve alacsony
volt a vizsgált betegszám, a Chlamydia trachomatis szig-
nifikánsan kiemelkedô elôfordulási gyakorisága reaktiv
arthritisekben (19%) és subakut uveitisekben (16%) rámu-
tatnak a kórokozó immunológiai kórképekben betöltött
etiopathogenetikai szerepére. A szûrés jelentôsége kiemel-
ten fontos a fenti betegcsoportokban.

Terápia, ill. kezelési problémák

Elôszôr is mint néma STD betegség, a beteggel megfelelô
tudatos kapcsolat feltétlenül fontos.

Egy amerikai felmérés szerint a kezeletlen terhes nôk-
nél kb. 40%-ban jelentkezik a PID (pelvic inflammatory
disease). Ebben a tanulmányban 20%-ban infertilitás,
18%-ban krónikus alhasi fájdalom, 9%-ban méhenkívûli
terhesség jelentkezett a betegeknél (19).

Férfiaknál a krónikus prostatitis (ill. ennek különbözô
megnyilvánulásai) mintegy 50-ban jelentkezik kezeletlen
betegeknél. 10%-ban sterilitás, azospermia is leírt (8).

Kezelési sémák (2): 
Elsôdlegesen a fluorokinolonok (ofloxacin napi 400mg,

ciprofloxacin2x500mg ,), tetracyclinek, doxycyclin java-
solt általában 1 hetes kezelési idôben.

Terhességben azythromycin egyszeri 1 gram dózisban
preferált, de amoxicyllin 3x500mg 7 napig valamint,
erythromycin is lehetséges választás.

Reaktív arthritisben, ha igazoltan chlamydiasis áll a hát-
térben, akkor lymecyclin, tetracyclin, doxycyclin 3-6 hó-
napig való adása is felmerül.

Azythromycin vagy doxycyclin rifampinnal kiegészítve
a leghatékonyabb, de ezt is 1 hónapig javasolt adni (14,
15, 18)

Végül kiemelném, hogy a szûrések mellett a partner-
vizsgálatok és partnerkezelések is kiemelten fontosak, mi-
vel néma STD betegségrôl van szó az esetek túlnyomó
többségében.
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Vizsgált csoport Betegszám Chlamydia 
trachomatis

n n %
Reactiv arthritis 36 7 19
Uveitis 38 6 16
Rheumatoid arthritis 49 3 6
Artropathia psoriatica 25 3 12
Egészséges kontroll 30 1 3
p<0.05

Vizsgált csoport Chlamydia Pozitiv Nô Férfi
n n n

Reactiv arthritis 7 2 5
Uveitis 6 3 3
Rheumatoid arthritis 3 2 1
Artropathia psoriatica 3 2 1
Egészséges kontroll 1 1 0

3. ábra 

A Chlamydia trachomatis fertôzöttség megoszlása 
a vizsgált csoportokban

4. ábra

A Chlamydia fertôzöttség nemek szerinti megoszlása
eltérés nélkül
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ÖSSZEFOGLALÁS

1988 és 1996 között a PTE ÁOK Bôrgyógyászati Kliniká-
ján jelentôs betegforgalmat bonyolító alopécia szakrende-
lésen nyert tapasztalatokból mutatnak be a szerzôk né-
hány ritka hajvesztéssel járó kórképet, amik androgén tí-
pusú alopécia klinikai képét utánozzák. Vizsgálataikkal
azonban eltérô kórokot igazoltak és hatásos kezelést al-
kalmaztak. A megfelelô kezelésben jelentôs szerepe van a
klinikai képnek, a pontos anamnézisnek és ezek alapján
történô megfelelô irányú kivizsgálásnak.

Kulcsszavak:
„Androgén típusú” alopecia - eltérô kórok -

hatásos kezelés

SUMMARY

Between 1988 and 1996 at the Department of
Dermatology Pécs, a large number of patients got special
care and treatment with alopecia. From them the authors
chose some interesting cases, which showed androgenic
type of hair loss as a clinical picture, but in the
background they found different causes. For the effective
treatment, it is important to accurately examine the
patient, to get a detailed anamnesis and then to choose
the adequate examinations. 

Key words:
’Androgenic type’ of alopecia - different

causes - effective treatment

PTE ÁOK Bôrgyógyászati klinikáján az újonnan meg-
szervezett alopécia szakrendelés gyorsan nôtt, és megyén
kívüli betegellátást is nyújtott, mint referencia-centrum (1.
ábra). A betegek még távolból is szívesen jártak, mert más
szintû ellátásban részesültek. Nemcsak igyekeztünk a
legújabb kezeléseket bevezetni, de a rutin kivizsgáláson kí-
vül célzott és alapos kivizsgálásban részesültek. Így a több
évi hasztalan terápiás próbálkozások után az esetek jelentôs
százalékában kozmetikailag elfogadható hajnövekedést ér-
tünk el. Néhány figyelemfelhívó esetet szeretnénk ezekbôl
ismertetni, hogy a „ránézésre” egyértelmû klinikai kép, ala-
posabb vizsgálat után, mennyire eltérô kóroki tényezôt ta-
karhat, ami a terápia hatékonyságát meghatározza (1).

Esetismertetés
1. beteg
61 éves nôbeteg, akinek távolabbi anamnézisében 1992-ben choleli-

thiasis miatt cholecystectomia szerepel. Jelen kórfelmérésében 19 éve
ismert terápiarezistens hypertónia. 1989 óta észleli fejtetôn diffúz haj-
ritkulását, ami 49 éves korában jelentkezô amenorrchoea óta fokozó-
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452 beteg
Életkor 6-69 év
Nemek megoszlása 76% nô 24 % férfi
Diagnózisok (%) Nô (%) Férfi (%)
Effluvium 14,5 12 2,5
Alopecia areata 22,6 17 5,5
Alopecia totalis 5,7 3,8 1,9
Alopecia androogenica 27,5 17,5 16
Alopecia diffúza 6,6 6,9 0,9
Egyéb 8,7

1. ábra
Alopéciás betegek gondozása a PTE Bôrgyógyászati

Klinikáján 1988-1996



dott és a mellkason, háton, végtagokon is fokozott szôrnövekedés je-
lentkezett. 1993. PTE I.sz. Belkinikáján hypertónia és virilizmus
miatti kivizsgálása során emelkedett szérum tesztoszteronszintet (17.2
nMol/l) mutattak ki. Vércukorérték, szérum elektrolit- ill. a diurnális
cortisol szérumszint, valamint az ACTH terhelés normál értékeket
mutatott. A vizelettel ürített szteroid-metabolit meghatározás gázkro-
matográfiás kapilláris módszerrel történt, eredménye az alábbi volt: 

Emelkedett 
Androszteron 4862 mg/die / norm.:1078 ± 176/
cortisol   276 mg/die / norm: 157 ± 37/ 
THF   2845 mg/die / norm.:2394 ± 207/
(tetrahydrocortisol)
α-THF  3965 mg/die / norm.: 908 ± 275/
α-THF > THF   / norm.: THF >α-THF/

A fenti laboratóriumi vizsgálatok felvetették a mellékvese- adenó-
ma lehetôségét. Ez alapján mellékvese CT vizsgálat történt, ami a
bal mellékvesében ∅ 2 cm adenómát igazolt, a jobb mellékvese ké-
pe szabályos volt. Az alkalmazott terápia a mellékvese mûtéti eltá-
volítása volt. Szövettani vizsgálat multinoduláris corticalis hyperp-
lasiát igazolt. A mûtétet követôen hypertóniáját 3x0.25 mg Tbl. Ten-
siomin (captopril) szedésével sikerült beállítani. A beteg rendszeres
gondozás alatt állt. 2 évvel késôbb testszerte progressziv szôrnöve-
kedés és súlyos fokú progrediáló androgén típusú alopécia miatt je-
lentkezett szakambulanciánkon. A hajvesztés klinikailag férfias III.
típusnak felelt meg (2. ábra). Hangtónusa mélyebb lett. Izomzata át-
rendezôdött, megerôsödött, testszôrzete is kifejezett lett (3. ábra).
Ismételt endokrinológiai kivizsgálás történt, ami egyértelmû andro-
gén túlprodukciót mutatott. Az ismételten elvégzett vizelet szteroid-
hormon-metabolit értékek a következôt mutatták (12):

Emelkedett 
androszteron 7308 mg/die / norm.:1078 ± 176/
cortisol  4739 mg/die / norm: 157 ± 37/ 
THF   20989 mg/die / norm.:2394 ± 207/
a-THF  36213 mg/die / norm.: 908 ± 275/
α-THF > THF   / norm.: THF >α-THF/

A fentiek alapján ismételt CT vizsgálat történt (4. ábra), ami a a
jobb mellékvese jelentôs megnagyobbodását, centrális részében ∅
2.5 cm adenómát igazolt. Az eltávolított bal mellékvese helyén kó-
ros eltérés nem látszott. A betegnél a jobb mellékvese mûtéti eltávo-
lítása is szóbajött. Szövettani vizsgálat ismételten noduláris cortica-
lis hyperplasiát mutatott (5. ábra). Ezt követôen a beteg szubsztitú-
ciós kezelésben részesült: napi 25mg Tbl. Adreson (cortison) és napi
0,1mg Tbl. Astonin-H (fludrocortisone)-t kapott. Hypertóniája ural-
ható volt. A mûtétet követôen bôre testszerte megbarnult ill. hangja
mély lett. Klinikánkon való jelentkezésekor normál FSH, LH, pro-
laktin progeszteron és oestradiol szintet igazoltunk, valamint jelen-
tôsen emelkedett szérum tesztoszteron értéket: 19.7 nMol / l (norm:
< 5 nMol/l). Trichogram vizsgálat telogént túlsúlyon kívül egyéb je-
lentôs kóros eltérést nem mutatott. Kiegészítô kezelésként lokálisan
hyperemizáló – b-naphtolos – hajszeszt valamint 2x50mg Tbl. And-
rocur (cyproterone acetate) szedését javasoltuk, amit a beteg 2 hó-
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2. ábra
Androgén típusú klinikai képet mutató endokrin kórkép

3. ábra
Virilizmus

4. ábra
Mellévese adenoma CT képe



nap után elhagyott. Jelenleg fáradékony, gyakran szomjas. Virilizá-
ciós tünetek jelentôs javulást nem mutattak. A fenti szubsztitúciós
ill. antihypertenzív terápiában továbbra is részesül (8, 9).

2. beteg
32 éves nôbeteg, aki szülést követôen 2 évvel észlelte, fejtetôn fo-

kozatosan, diffúzan megritkuló hajzatát (6. ábra). Szülés és gyer-
mekágy eseménytelen volt. Gyermekét 10 hónapos koráig szoptatta.
Háziorvosánál jelentkezett, aki a szokásos „rutin” laboratóriumi
vizsgálatokat elvégezte, kizárta az anemiát, vashiányt, máj- és egyéb
belszervi megbetegedést. Bôrgyógyászaton kezelôorvosa lokális hy-
peremizáló hajszeszt és multivitamin készítményt javasolt, ami ja-
vulást nem hozott. Ezt követôen jelentkezett szakambulanciánkon.
Klinikai kép fejtetôn diffúzan megrikult hajzatot észleltünk, ami

nem volt se típusos, se beilleszthetô a nôi típusú androgén alopéciák
egyik stádiumába se. Trichogram vizsgálat mérsékelt telogén túlsú-
lyon kívül más eltérést nem mutatott. Kiegészítô laboratóriumi vizs-
gálatainkkal, endokrin paraméterek normális pajzsmirigy- és para-
thormon ill. TSH értéket igazoltak. Szerum tesztoszteron, FSH, LH,
östradiol, progeszteron és DHEA (dehidroepiandroszteron) értékek
szintén normál tartományban voltak, a szérum prolaktin szint
azonban csaknem háromszorosa volt a normál értéknek –
1625 mIU/l. Ezek alapján felmerült a prolaktinóma lehetôsége.
Kiemelendô, hogy anamnesztikusan más megbetegedés nem szere-
pel, rendszeres gyógyszerelésben nem részesült, dysmenorrhoea, ga-
lactorrchoea nem volt a panaszai között. Szemészeti szakvizsgált lá-
tótérkiesést kizárt, koponya MR vizsgálat azonban igazolta a mikro-
denóma jelentlétét (7. ábra). A beteg fokozatosan emelve npi 3x2,5
mg Tbl. Parlodel (bromocriptin) terápiában részesült, lokális hyper-
mezáló hajszesz folytatása mellett. Fél év után, rendszeres endokri-
nológiai kontrollvizsgálatok mellett fejtetôn haja sûrûbb lett, a beteg
a kozmetikai eredménnyel megelégedett volt (10). 

3. beteg
16 éves nôbeteg, akinél férfias típusú hajhullásra emlékeztetett a

klinikai kép, és ilyen irányban történtek vizsgálatok ill. kezelés is,
klinikánkra való beutalását megelôzôen. A hozott laboratóriumi
eredmények (vérkép, AST, szérum hormonszintek, szérum vas szint)
normál tartományban voltak. A hajas fejbôr alaposabb vizsgálatával
számos fél – egy cmnyi, nem elvékonyodott hajszál növekedése volt
észlelhetô a diffúzan megritkult hajzatú fejtetôn, a fejbôr reakció-
mentes volt (8. ábra). Az elvégzett trichogamm vizsgálata catagén
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5. ábra
Mellékvese adenóma, HE, 10x

7. ábra
Prolaktinóma MR képe

8. ábra
Tonzúra típusú hajvesztési forma- trichotillománia

6. ábra
Fejtetôn diffúzan megritkult haj – prolaktinóma



és disztrófiás anagén haj túlsúlyát igazolta, mindegy 80%ban, ami
szintén ellentmond az androgén típusú alopecia jellemzô telogén és
nagy százalékban elvékonyodott, kevésbé pigmentált haj trichogram
értékének. A fenti eredmények és a klinikai kép alapján felállítottuk
a trichotillománia diagnózisát (2, 3, 4, 5 ,6), amit a fejbôrbôl elvég-
zett szövettani vizsgálat is alátámasztott (19). A peribulbáris
lymphocytás infiltrátum minimális volt, szemben az alopecia areata
szövettani képével, valamint disztrófiás, környezetükben kisfokú fi-
brosist, helyenként környéki haemorrhagiát mutató, számos katagén
stádiumban lévô folliculusokkal (9. ábra). A beteg több alkalommal
részesült pszichoterápiában (7), azonban ennek a kiterjedt formának
jellemzôjeként, gyakran került relapsusba és évek alatt a fejtetôn a
következményes hegesedés miatt maradandó, kifejezett hajritkulás
lépett fel. Kiváltó okként a lakóhely és iskolaváltás okozta frusztrá-
ciót lehetett megjelölni az egyébként kifejezetten intelligens fiatal
lánynál.

Megbeszélés
Az androgén típusú alopécia 27,5 %- ban fordult elô vizs-
gált betegink között, ebbôl férfiak és nôk aránya gyakor-
latilag 1:1 volt (1. ábra). Az androgén típusú alopécia le-
het „valódi’, ahol androgén vagy androgén hormon meta-
bolit emelkedés mutatható ki a szérumból. Másik csoport-
ja az „ún.” receptor túlérzékenység, ahol normális szérum
hormonszintek mellett észlelünk típusos hajvesztést; ill. a
háttérben kimutatható polycystás ovarium, mellékvese

adenóma ill. carcinóma, valamint enzimhiányos állapotok
(16, 17, 18). 

Androgén alopécia és androgén típusú alopécia nem
ugyanazt a fogalmat jelöli. A valódi androgén típusú alo-
pécia során tesztoszteronból ill nôknél androstenedione-
ból az 5 alfa- reduktáz enzim fokozott mûködésének hatá-
sára aktív 5 alfa-dihydrotesztoszteron metabolit képzôdik.
Ez az aktív androgén hatású anyagként hatva a faggyúmi-
rigyekre, fokozza azok mûködését és megjelenik a seborr-
choea, acne. Serkentôleg hat továbbá a haj folliculusokra
is, csökkentve a haj növekedô, anagén fázisának idôtarta-
mát, ezáltal vékonyabb hajszálak keletkeznek és hosszabb
idô után a hajtüszôk kimerülését okozva reverzibilis haj-
hiány lép fel.

A vizeletbôl történô szteroid-metabolitok meghatározá-
sa pedig még finomabb képet adhat az egyes androgén
kórképek hátterének vizsgálatában (11,13, 15). 

Az andogén alopécia stádiumbeosztása Hamilton és
Ludwig (14) nevéhez fûzôdik, aki megkülönböztetett
férfias és nôi androgén típusú alopéciás formát (10. 
ábra).

Fenti esetismertetésekbôl arra szerettem volna felhívni
a figyelmet, hogy mennyire lényeges a pontos betegvizs-
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9. ábra
Trichtillomania – 1. stádium – diszkrét jelei, 

HE, 10x

10. ábra
Hamilton- Ludwig féle androgén típusú hajvesztés

beosztása



gálat, a megfelelô anamnézisfelvétel és ez alapján cél-
zottan végezve el a kivizsgálás. Amennyiben sikerül ki-
deríteni hajvesztés okát, akkor várható el megfelelô ke-
zelési eredmény.
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Antipsoriatic efficacy of medicinal waters
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Randomizált, vakon értékelt vizsgálatokat végeztünk két

különbözô gyógyvíz (Harkány, Nagyberény) antipsoriati-

kus aktivitásának megítélése céljából. A harkányi vizsgá-

latba 60 (33 nô, 27 férfi), a nagyberényibe 58 (30 nô, 28

férfi) plakkos psoriasisban szenvedô beteget vontunk be.

A verum csoportok tagjai 21 napon át naponta kétszer 25

perc idôtartamú gyógyvízes kádfürdô kezelésben része-

sültek, míg a placebo csoportokban a betegek naponta

kétszer 25 perces csapvizes kádfürdôket kaptak. Minden

csoportban azonos helyi kezelést alkalmaztunk: 0,1%

dithranol kenôcs, naponta egy alkalommal, 15 perces

kontaktusidôvel. A betegek bôrállapotát a vizsgálat elején

és végén független bôrgyógyász szakorvos értékelte a PA-

SI score alapján. A kezdeti score-hoz viszonyítva (100%)

a harkányi gyógyvizes csoportban a PASI index

38.1±5.3%-ra (vs.62.1±4.9% placebo), a nagyberényi

gyógyvizes csoportban 52,7±5,1%-ra (vs.114,7±13,2%

placebo) csökkent.

A különbségek statisztikailag szignifikánsak (p <0.05).

Kulcsszavak: 
gyógyvíz- psoriasis- randomizált - vakon

értékelt vizsgálat

SUMMARY

A randomized, blind-evaluated clinical trials were carried

out in order to clarify the antipsoriatic efficacy of two

different medicinal waters (Harkány, Nagyberény). 60

persons (33 females, 27 males) for Harkány as well as 58

persons for Nagyberény (30 females, 28 males), suffering

from chronic, plaque-type psoriasis were included in the

study. The members of the verum groups received

medicinal water baths (25 min.; two times a day) for 21

days and as a local treatment 0,1% dithranol ointment was

applied on their skin signs (15 min.; once a day). In the

placebo groups the baths were made by tap water (25

min.; two times a day) and the local treatment was

identical with that of the verum group. The skin conditions

of the patients were evaluated by an independent

dermatologist on the basis of PASI on days 1 and 21.

Related to the initial score (which was set to 100%), on

day 21 the PASI score was reduced to 38.1±5.3% in the

medicinal waters group of Harkány (vs.62.1±4.9%

placebo) as well as to 52,7±5,1%.in the medicinal waters

group of Nagyberény (vs.114,7±13,2% placebo). The

differences are statistically significant (p <0.05).

Key words: 
medicinal waters- psoriasis- randomized -

blind-evaluated study

A psoriasis az egyik leggyakoribb, nagy populációt
érintô gyulladásos bôrbetegség. A betegségre a hámsejtek
felgyorsult oszlása, differenciálódási zavara, valamint az
irhában észlelhetô gyulladásos infiltrátum és fokozott érp-
roliferáció jellemzô. A kórkép változatos lefolyását gene-
tikai és környezeti tényezôk befolyásolják (4). A pikkely-
sömör jelentôsen rontja az életminôséget és igen nagy ter-
het ró az egészségügyi ellátórendszerekre, a betegekre és
családjaikra.

A psoriasisban szenvedô betegek általában szakaszos,
élethosszig tartó kezelést és rendszeres szakorvosi el-
lenôrzést igényelnek. A terápiás eszköztár széles, magá-
ba foglalja az enyhe, kis kiterjedésû bôrtünetek helyi ke-
zelésére szolgáló készítményeket és a súlyos, szövôdmé-

nyes formákban alkalmazott biológiai válaszmódosító
anyagokat. 

Ismert, hogy a fürdés tengervízben és bizonyos gyógy-
vizekben kedvezôen befolyásolja a psoriasisos bôrtünete-
ket és a balneoterápia kiegészítôje lehet a szisztémás és
helyi kezeléseknek (1, 6, 13, 14, 16). A közelmúltban két
gyógyvíz (Harkány, Nagyberény József-kút) pikkelysö-
mör-elleni hatását vizsgáltuk, a törzskönyvükben szereplô
indikációs terület bôvítése céljából. Az alábbiakban a
vizsgálatok eredményét ismertetjük.

Módszer
Mindkét vizsgálatot a helyi Kutatásetikai Bizottsághoz elôzetesen
benyújtott és engedélyeztetett kutatási terv alapján végeztük. A
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betegeket bôrgyógyászati járóbeteg szakrendelésekrôl, illetve a
Magyar Psoriasis Alapítvány honlapján elhelyezett, szintén a Ku-
tatásetikai Bizottság által engedélyezett felhívással toboroztuk.
Kizáró tényezônek tartottuk a balneoterápia kontraindikációit (hy-
pertonia, cardialis decompensatio, coronariabetegség, akut gyulla-
dásos folyamatok, daganatok) képezô betegségek fennállását, és
az egyidejû szisztémás antipsoriaticus, corticosteroid, illetve im-
munválasz-módosító kezelést. Helyi corticosteroidok, illetve D-
vitamin analógok használata esetén 2 hetes wash-out periódust ik-
tattunk be, ami alatt csak indifferens kenôcs használata volt
megengedett. A betegeket egyszerû randomizációval (felvételre
jelentkezésük sorrendjében) két csoportba (gyógyvíz, placebo)
osztottuk. Minden beteg részletes szóbeli és írásos tájékoztatót
kapott a vizsgálatról és ezt követôen mindegyikük írásos be-
leegyezését is elnyertük.

A gyógyvizes csoportok tagjai 3 héten át gyógyvízben fürödtek
(2x 25 perces kádfürdô naponta kétszer) és helyi kezelésként napon-
ta 1 alkalommal 0.1% dithranol kenôcsös helyi kezelést kaptak (15
perces kontaktusidô). A placebo csoportok betegei csapvizes kádfür-
dôkezelésben részesültek (2x 25 perc naponta kétszer) az elôbbivel
megegyezô helyi kezelés (0.1% dithranol kenôcs, naponta 1x, 15
perc kontaktusidô) mellett. A dithranol kenôcsöt a betegek mérsé-
kelten savanyú kémhatású tusfürdôvel mosták le magukról a behatá-
si idô lejártát követôen. Indifferens emolliensek használata a vizsgá-
lat alatt megengedett volt. 

A tünetek kiterjedését és súlyosságát az 1. és a 21. napon függet-
len bôrgyógyász szakorvos értékelte a módosított PASI (Psoriasis
Area and Severity Index) score segítségével. A módosítás vizsgála-
taink esetében a hajas fejbôr tüneteinek teljes figyelmen kívül ha-
gyását jelentette, mert erre a területre nem tudtunk egységes kezelést
adni. A bôrtünetek változását fotókon dokumentáltuk. A kezelés
életminôségre gyakorolt hatását a vizsgálat kezdetén és befejezése
után a Finlay-Khan féle bôrgyógyászati életminôségi kérdôív (7) se-
gítségével mértük fel. 

A harkányi vizsgálat esetében, a vízben oldott kéntartalmú gáz
feltételezett szisztémás hatása miatt, a megfigyelési periódus ele-
jén és végén laboratóriumi vizsgálatokat végeztünk (vérkép, vér-
süllyedés, AST, CRP, húgysav, GOT, GPT, LDH, éhgyomri vércu-
kor).

Az eredmények értékelésekor párosított T-próbát alkalmaztunk,
illetve a kezdeti PASI értékhez (100%) viszonyítottuk a 21. napon
regisztrált PASI score-t a nem-paraméteres Mann-Whitney U-teszt
segítségével. Az életminôség kérdôív pontértékeinek változását is
regisztráltuk.

Eredmények
Harkány

60 mindkét nemû (33 nô, 27 férfi), 19-79 éves, krónikus-
stacioner plakkos pikkelysömörben szenvedô beteget von-
tunk be a vizsgálatba. A gyógyvizes csoportot 16 nô és 16
ffi alkotta, míg a placebo csoportba 17 nô és 13 férfi ke-
rült. Minden beválasztott beteg esetében a kezelések 21
napon át folytak, a kezelést senkinél sem szakítottuk meg
idô elôtt.

A két csoport átlagos kiindulási
PASI értéke nagyjából megegye-
zett (átlag±SEM; harkányi víz:
15.8±1.7, csapvíz: 14.9±1.8). A
vizsgálat végén (21. nap) ezek az
értékek a következôk voltak:
4,4±0,7 (gyógyvíz), 9,4±1,2
(csapvíz). Párosított t-próbával
mindkét csoport esetében statisz-
tikailag jelentôs különbséget ta-
láltunk (p<0,001) a kezdeti és a
végsô PASI score-ok vonatkozá-
sában. A placebo csoport esetében

a 21. napon regisztrált átlagos PASI érték a kiindulási sco-
re 62.1±4.9% (átlag±SEM) volt, míg a verum csoportban
ez a mutató 38.1±5.3%-nak (átlag±SEM) felelt meg. A két
csoport közötti különbség statisztikailag szignifikánsnak
(p<0.001) bizonyult.

A kezeléssel összefüggô mellékhatást nem észleltünk, a
vizsgált laboratóriumi paraméterek egyik beteg esetében
sem tolódtak el a vizsgálat során. Egy esetben a szérum
húgysavszint mérsékelt, statisztikailag nem jelentôs csök-
kenését észleltük.

Az életminôség index átlaga mindkét csoportban csök-
kent (harkányi víz: 11.9±3.7, csapvíz: 13±6.7), de a csök-
kenés átlagos mértéke a termálvizes csoportban nagyobb
volt mint a placebo csoportban (7.9 vs. 6.1).

Nagyberény

61 beteg (31 nô, 30 férfi) kezdte meg a kezeléseket. A
vizsgálati periódus alatt három beteg (1 nô, 2 férfi) vált
ki a csoportból személyes okok, illetve betegség miatt,
így 58 beteg (30 nô, 28 férfi; életkoruk: 32-74 év) ada-
tait értékelhettük ki. A gyógyvizes csoportba 18 nô és 13
férfi sorolódott, a placebo csoportba 12 nô és 15 férfi ke-
rült.

A két csoport átlagos kiindulási PASI értékei a követke-
zôk voltak: 9,3±1,5 (átlag±SEM placebo) illetve 14,4±1,7
(gyógyvíz). A placebo csoport esetében a kezelési perió-
dus végén regisztrált átlagos PASI érték gyakorlatilag vál-
tozatlan volt (9,3±1,4), míg a gyógyvizes csoportban
7,8±1-nek bizonyult. A placebo csoportbon belül a kezdeti
és a végsô PASI értékek között nem találtunk statisztikai-
lag jelentôs különbséget párosított t-próbával. A gyógyvi-
zes csoport esetében a kezdeti PASI score szignifikánsan
(p<0,001) különbözött a végállapoti értékhez viszonyítva.
Ha a kezdeti PASI értékeket 100%-nak vettük és nem pa-
raméteres statisztikai próbával (Mann-Whitney U-teszt)
ehhez viszonyítottuk a végállapoti score-okat (át-
lag±SEM; 114,7±13,2% vs. 52,7±5,1%), akkor szintén
statisztikailag jelentôs (p<0,001) különbséget találtunk a
két csoport között a gyógyvíz javára.

Az életminôség index átlaga mindkét csoportban csök-
kent (gyógyvíz: 12,8±2,5, csapvíz: 7,1±2,8), de a csökke-
nés átlagos mértéke a termálvizes csoportban nagyobb
volt mint a placebo csoportban.

A vizsgálatok legfontosabb adatait az 1. táblázat tartal-
mazza.
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Paraméter Harkány Nagyberény
Megfigyelési idô 21 nap 21 nap
Kiértékelt betegek száma 60 58

(33 nô, 27 férfi) (30 nô, 28 férfi)
Kezdeti átlagos PASI Verum: 15,8±1,7 Verum: 14,4±1,7
(n±SEM) Placebo: 14,9±1,8 Placebo: 9,3±1,5
Végsô átlagos PASI Verum: 4,4±0,7* Verum: 7,8±1*
(n±SEM) Placebo: 9,4±1,2 Placebo 9,3±1,4 
Végsô átlagos PASI Verum: 38,1±5,3%** Verum: 52,7±5,1%**
(a kezdeti érték %-a ±SEM) Placebo: 62,1±4,9% Placebo: 114,7±13,2% 

1. táblázat

A két vizsgálat fôbb adatai. A csillagok a statisztikailag szignifikáns különbségeket
jelzik (* p<0,05; ** p<0,001)



Megbeszélés

Munkánkban két gyógyvíz (Harkány, Nagyberény) plakk
típusú, pikkelysömörös bôrtünetekre kifejtett hatásának
vizsgálata során nyert eredményeinket ismertetjük. A pla-
cebo (csapvíz) kontrollos, vakon kiértékelt vizsgálatokban
mindkét gyógyvíz statisztikailag szignifikáns módon javí-
totta a betegek bôrtüneteit és az életminôséget.

Két teljesen eltérô összetételû (és valószínûleg hatásme-
chanizmusú) termálvízrôl van szó. Az aránylag alacsony
oldott anyagtartalmú (1000mg/l) harkányi gyógyvíz pik-
kelysömör-elleni hatása -tapasztalatokon alapulóan- régóta
ismert volt. Ellenôrzött klinikai vizsgálatban azonban
mindeddig senki sem bizonyította a kedvezô hatást és a
hatásmechanizmus is jórészt tisztázatlan. Az oldott kéntar-
talmú gázt (karbonil-szulfid, COS) tartalmazó gyógyvíz
számunkra akkor vált érdekessé, amikor kiderült, hogy a
szervezetben a kénhidrogén (H2S) gáznemû mediátorként
szerepel (15), hiánya vagy túlzott képzôdése számos pato-
lógiai folyamatban kimutatható és maga a molekula inten-
zív farmakológiai kutatás tárgyát képezi (8, 10, 11, 17). Az
oldott COS felszabadul a vízbôl és gyorsan hidrolizálódik
H2S-é. Mindkét gáz felszívódik a bôrön és a nyálkahártyá-
kon keresztül (belégzés, légutak), ennek alapján a harkányi
gyógyvíz lokális hatásai mellett várhatóan szisztémás ha-
tásmechanizmusokkal is számolhatunk. Ezt részben immu-
nológiai vizsgálatokkal már igazoltuk (13), a víz további
hatásaival és alkalmazási lehetôségeivel kapcsolatos vizs-
gálatok folyamatban vannak. Érdemes megjegyezni, hogy
ismertek a kéntartalmú gyógyvizes balneoterápia keratino-
cytákra gyakorolt hatására vonatkozó adatok. (2, 3, 5, 9). 

A sós, nagyberényi gyógyvíz jelentôs mennyiségû oldott
anyagot tartalmaz (6000 mg/l). A sós fürdôk pikkelysömör-
ben kifejtett kedvezô hatása miatt célszerûnek látszott meg-
vizsgálni, hogy befolyásolja a plakkos psoriasisos tüneteket.
A meggyôzô eredmények mögött álló hatások nem tisztázot-
tak, de ebben az esetben valószínûleg elsôsorban lokális té-
nyezôkkel számolhatunk. Érdekes a placebo csoportban ész-
lelt állapotromlás, ami felveti, hogy a vizsgálatot megelôzô
wash-out periódus nem volt teljesen lokális kezelés nélküli
és voltaképp enyhe rebound hatást figyeltünk meg.

Eredményeink alapján mindkét gyógyvíz hatékony
kiegészítôje lehet összetett antipsoriaticus kezeléseknek.
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Prurigo nodularis

Prurigo nodularis

ZAHORCSEK ZSÓFIA DR.

ÖSSZEFOGLALÁS

A prurigo nodularis krónikus bôrgyulladás, amelyben a
sokszor elviselhetetlen viszketés, valamint az emiatti ál-
landó vakarózási inger jellegzetes szöveti reakciót, s en-
nek következtében szintén jellemzô excoriált ill. ulcerált
papulák kialakulását okozza. Fô lokalizáció a végtagok
feszítô felszíne. Hátterében bôrgyógyászati és, vagy szisz-
témás okok állhatnak. Társulhat  atópiához,  gyógyszeral-
lergiához, terhességhez, belgyógyászati, neurológiai-
psychiátriai megbetegedéshez.

Kezelése az okok sokszínûsége, valamint bôrtünetek vi-
szonylagos terápia rezisztenciája miatt kihívás a bôr-
gyógyászok számára. Minden esetben oki terápiára, s
emellett a kínzó viszketés megszüntetésére van szükség. Ez
utóbbi vonatkozásában számos új lehetôség áll rendelke-
zésre.

Kulcsszavak: 
prurigo - etiopathogenesis - lokális és

szisztémás kezelés

SUMMARY

Purigo nodularis is a chronic dermatitis, in which the
often unbearable itch and the permanent scratching
stimulus, caused by this, causes typical tissue reaction
and, thereupon, emergence of the also characteristic
excorial and ulceral papules.

The main localization of the surface tension is the
limbs. Dermatological and/or systemic causes may be the
background. 

To be associated with atopy, drug-to, pregnancy,
medical, neurological, psychiatric illness.

The handling due to the diversity of the causes and the
relative resistance of the skin symptoms towards the
therapy, is a great challenge for the dermatologists.There’s
need for casual therapy and the liquidation of the bearing
itch. In this regard, a number of new options are available..

Key words:
prurigo - etiopathogenesis - local and

systemic treatment

A prurigo nodularis kórkép lényege már elnevezésében
jelölt. A prurigo latin eredetû szó, jelentése viszketés. El-
sô leírói Hebra -1854 (1) ill. Hyde -1883 (2). Mindketten
alsó végtagi lokalizációról, s jellegzetes kínzó viszketés-
sel kísért ulcerált csomókról számoltak be. A legújabb
felfogás szerint a tipikus bôrtünetek a krónikus pruritust
követô reaktív, secunder szöveti reakció megjelenési for-
mái (3). Mivel számos esetben atópia hajlamhoz társul,
két altípus elkülönítését javasolják: 1.: early-onset atopic
– elsôsorban  környezeti allergének által kiváltott, kb. a
19. életév körül manifesztálódó forma, 2.: late-onset non
atopic – függetlenül a környezeti allergénektôl, kb. a 48.
életév körül manifesztálódó forma (4). 

Etiopathogenezis: a krónikus pruritus ill. emiatti vaka-
rózás a bôr állandó ingerlése által gyulladásos leukocyta
felszaporodást és aktivációt, következményes keratinocy-
ta és fibroblaszt aktivációt, valamint a perifériás szenzo-
ros idegek hyperplásiáját és aktivációját okozza. A leuko-
cyta gyülem domináns alkotói a T-lymphocyták, a dermá-
lis dendritikus és eosinophyl sejtek, valamint mastocyták,
melyekbôl a bôrt érô mechanikus trauma proinflammato-
rikus cytokin (IL-1, TNF-alfa), majd ezt követô chemokin

kaszkádot indít el. Ez utóbbi döntô jelentôségû tagja a
nemrég felfedezett IL-31, melyet elsôsorban a Th2
lymphocyták termelnek, s a szensoros idegek receptorin-
gerlésén keresztül vált ki viszketést (5, 6).

Bizonyos baktériumok superantigénjei, – így a Stahpy-
lococcus-Enterotoxin B – hasonló módon IL-31 aktivá-
ciót, s következményes pruritust okoznak.Hisztopatológi-
ai vizsgálatok szerint a perifériás érzôidegrostok megvas-
tagodottak, s fokozott mértékben termelnek viszketést is
okozó, jellemzô neuropeptideket, mint például a Calcito-
nin Gene Related Peptid (CGRP), a Substanz P, ill. a cap-
saicint kötô vanilloid receptor 1-es altípusa (7). 

Szövettan: kifejezett hyperkeratózis, gócos parakerató-
zis és szabálytalan akantózis mellett a különbözô erôsségû
papillomatózis ill. az adnex struktúrák proliferációja jel-
legzetes pszeudokarcinomatozusos ill. pszeudoepithelio-
matozusos képet mutat. A papilláris dermiszben többmag-
vú fibroblasztok, megvastagodott kollagenrost hálózat,
valamint az idegrostok hyperpláziája és Schwann sejtek
figyelhetôk meg. A dermis perivascularis állományát fel-
szaporodott lymphocyta, eosinophil granulocyta, makro-
phag – és hízósejtgyülem tölti ki.
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A kivizsgálás menetét az 1. táblázat foglalja össze:
A fizikális vizsgálat keretén belül el kell dönteni, kivál-

tó (atópia), esetleg társuló bôrtünet fennáll- e, vagy sem.
A részletes anmnézissel összevetve célzott laboratóriumi,
allergológiai ill. egyéb (belgyógyászati, neuro-pszichiátri-
ai, képalkotó stb.) vizsgálatokra van szükség.

Differenciál diagnózis (8): A szóba jöhetô kórképeket ,
csoportosítva a 2. táblázat foglalja össze:

Terápia: amennyiben sikerült a kiváltó ok felderítése,
annak kezelése az elsôdleges. Emellett az esetleges sze-
kunder felülfertôzések,valamint a kínzó viszketés meg-
szüntetése a cél. Ez utóbbi vonatkozásában számos kipró-
bált és új lehetôség áll rendelkezésre. 

Lokális kezelési módok:
Glucocorticoidok: ma is szinte a legelsô és leggyakrab-

ban alkalmazott helyi terápiás szerek. A legkedvezôbb ha-

tás-kockázat ráta miatt elsôsorban a mo-
metazonfuroát ill. methylprednisolonace-
ponát ajánlható. A szokásos egyszerû be-
kenés mellett occlusiós kötés, valamint
intralesionális injekció formájában is al-
kalmazzák. Ez utóbbi esetében megfelelô
tapasztalatra van szükség a helyi és loká-
lis mellékhatás elkerülése érdekében.

Calcineurininhibitorok: a lokális ha-
tásmehanizmus lényege gyulladásgát-
ló, valamint az érzôidegrostokra gya-
korolt közvetlen blokkoló hatás. (pl.
tacrolimus). Fontos a fényérzékenyítô
mellékhatásról való felvilágosítás
(9,10).

D3 vitamin analógok: Calcipotriol,
Tacalcitol: Hatásmehanizmusuk  még
egyértelmûen nem tisztázott (11).

Menthol, polidocanol: bár rövid idejû, de hatásos visz-
ketés csillapító kombináció a 0,5-2% Menthol, 2-10%
Urea és 3-5% Polidocanol lokális alkalmazásban.

Capsaicin: hatásmehanizmusuk lényege az érzôidegro-
stok deszenzibilizálása. Óvatosan, fokozatosan növekvô
koncentrációban (0.025-0.05-0.075-0,1%) napi többszöri
felvitel (3x-6x) javasolt. A viszketésgátló hatás pár napig
érvényesül (12,13). 

Canabinoid-agonisták: az N-Palmitoylethanolamin
(PEA) hatásos és jól tolerálható krémalapaanyag szinte va-
lamennyi viszketéssel jár kórképben.Hatásmehanizmusuk
lényege a bôrben lévô érzôidegrostok megfelelô recepto-
rainak lekötése (14).

Fototerápia: alkalmazása fôleg akkor javasolt, ha a be-
tegnél egyéb helyi, vagy szisztémás kezelés ellenjavalt (pl.
komorbiditás, komedikáció, terhesség). Lehet önmagában
alkalmazott (szûk vagy széles spektrumú UVB, UVA1 fo-
toterápia) ill. egyéb gyógyszerrel kombinált pl. PUVA,
Bad-PUVA, UVB és thalidomid kombinációja. Az UV-fo-
toterápia hatásmehanizmusának lényege a preinflammato-
rikus cytokinek gátlása, ill. immunszupsesszív és gyulla-
dásgátló mediátor anyagok felszabadítása (15, 16).

Szisztémás kezelési módszerek:
Antihisztaminok: a leggyakrabban alkalmazott sziszté-

más szerek. Fôleg akkor hatásosak, ha a viszketést hiszta-
minfelszabadulás váltotta ki.Mivel nem mindig ez a ki-
váltó, vagy az egyedüli kiváltó ok, gyakran csak, mint
kiegészítô terápia jön szóba. Az elsô generációjú , szedá-
ló mellékhatással bíró H1 antihisztamin készítményeket
(Clematin, Hydroxizin, Promethazin) egyre inkább fel-
váltják a 2. generációjú nem, vagy csak enyhe szedáló
mellékhatással bíró szerek (Cetirizin, Levocetirizin, Lo-
ratadin, Desloratadin, Azelastin, Fexofenadin, Ebastin,
Rupatadin). A szokásos receptor blokkolás mellett egyéb
hatás is igazolt. Például az Azelastin esetében a leukotri-
én B4 és a Substanz P gátlása is beigazolódott (Andoh és
mtársai, 2002) (17).

Ciclosporin: a ciclosporin prurigo nodularisban való el-
sô sikeres alkalmazásáról az 1990-es években számoltak
be (18, 19). 
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Fizikális vizsgálat: bôrbetegség Mikrobiológiai, mykológiai 
(atópia stigmák) vizsgálat
nem bôrbetegség scabies kizárása
Anamnézis:  atópia,allergia biopszia, DIF, IF 
Prick-, Epicutan teszt
belgyógyászati célzott labor 
össz IgE, sx1, ECP
pszichiátriai kórképek
neurológiai  képalkotó módszerek

(Rtg, hasi UH, MR, CT)
gyógyszerek
sx1: kevert allergén teszt
ECP: eosinophil kation protein

1. táblázat
A kivizsgálás menete prurigo nodularis esetében

Ekzema kórképek: atópiás dermatitis
allergiás kontakt ekzema

Krónikus gyulladásos lichen ruber verrucosus
megbetegedések: 
Kollagenózisok: lupus erythematodes 

hypertrophicus et profundus
Hólyagos bôrbetegségek: bullosus pemphigoid

pemphigoid nodularis
dermatitis herpetiformis
linearis IgA dermatosis

Tumorok: kutan metasztázisok
lymphomák
pszeudolymphomák
dermatofibroma
keratoakanthoma

Egyéb kórképek: HIV prurigos papulái
ictus reakciók
polimorph fényexanthema 
(prurigo aestivalis)
prurigo pigmentosa

2. táblázat
A prurigo nodularis differenciál diagnózisa



Bevezetése fôleg akkor javasolt, ha súlyos atópiás tüne-
tek is rontják a beteg állapotát. Szokásos adagja 3-5 mg
pro testsúlykilogramm. Minden esetben szoros laborkont-
roll (kvalitativ vérkép, máj- és vesefunkciók) szükséges.
Hatásmehanizmusának lényege, a lymphocyta és hízósejt
funkciók gátlása. 

Antikonvulsiv szerek: az eddig sikeresen alkalmazott
szer a gabapantin. Hatásmehanizmusa nem teljesen tisztá-
zott, de feltételezik a kalciumcsatorna blokkolásán keresz-
tül létrejövô mebránstabilizátor, valamint a glutamat neu-
rotransmitter szintézisére kifejtett gátló hatást (20).

Antidepresszív szerek: alkalmazásuk csak neuropszichi-
átriai vizsgálatot követôen lehetséges, s természetesen
minden esetben mérlegelni kell a hatás-mellékhatás koc-
kázat arányát. Sikeresen alkalmazták például a tetracikli-
kus mirtazapint, napi 15-30 mg dózisban (21), s hason-
lóan pozitív hatásról számoltak be a szerotonin felvételt
gátló Paroxetin esetében (22).

Opioidreceptor antagonisták: az opioid ki tudja váltani
ill. fel tudja erôsíteni a viszketést, ami a centrális ill. a
perfériás opioid receptoroknak köszönhetô. A Naltrexon-
ról  például beigazolódott, hogy szelektív opioid receptor
blokkolásra képes (23). 

Makrolid antibiotikumok: legújabb kisérletek szerint
néhány makrolid molekula immunszupreszív tulajdonsága
mellett a fibroblaszt proliferáció gátlásával fejti ki jóté-
kony hatását (24).

Kryotherápia: jól bevált lokális kezelési mód, általában
heti két ülésben 4 héten át tartó terápiát javasolnak, mely
után a betegek két-három hónapon át panasz-és tünetmen-
tesek maradnak. Kombinálni lehet intralesionális triamci-
nolonacetoniddal és, vagy lidocainnal (25).

Laser: eddig elvétve található az irodalomban közlés
prurigos csomók pulzáló festéklaserrel történô sikeres ke-
zelésérôl (26). Az 585 nm-es hullámhossz az oxigenizált
haemoglobin molekula abszorpciós spektrumához áll kö-
zel, ezáltal célzott dermális sejtpusztításra képes.

Pszichoterápia: fontos és egyre inkább alkalmazott a
prurigos betegek sikeres kezelésében. Az állandó viszke-
tés-vakarózás pszichés és neurovegetatív zavarokhoz, ki-
merültséghez vezet. A helyes életvezetés megfelelô szak-
ember irányításával és ellenörzésével nagymértékben se-
gítheti a tartós remisszió kialakulását.

Összefoglalva: valamennyi prurigo nodularisban szenve-
dô betegnél oki terápiára, a kínzó viszketés célzott, haté-
kony megszüntetésére és szükség esetén pszichiátriai támo-
gatásra van szükség a tartósan sikeres gyógyulás érdekében.
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„Fekete Zoltán” tudományos kutatási pályázat, 2010 
Az Alapítvány ez évi kutatási pályázatára 2010. november 12-én éjfélig postára adott, vagy november 15-én 15.00
óráig egyéb módon (pl. személyesen, küldönccel) eljuttatott, a 2009-2010. évek folyamán már megjelent, vagy iga-
zoltan publikálásra elfogadott dolgozatokkal (egy, vagy több mûvel) lehet pályázni. A pályázat a bôr- és nemi gyó-
gyászat, kozmetológia, továbbá e szakmák határterületeinek (pl. dermatoallergológia, phlebológia, onkológia, miko-
lógia, bôrsebészet, sebgyógyulás stb.) témáiban, lektorált szaklapokban megjelenô angol, német, francia, vagy ma-
gyarnyelvû publikációk 5 példányban történô benyújtásával történik. Könyvet, monográfiát nem fogadunk el. (Cím:
ÁEK Bôrgyógyászati Osztály 1062 Budapest, Podmaniczky u. 109-111; Tel: 1-475-2628.) A faxon, diszken, email-
en érkezett anyagokkal nem áll módunkban foglalkozni. A több szerzôs dolgozatok esetében a társszerzôk nyilatko-
zata szükséges, amelyben egyetértenek a pályázati szándékkal, támogatva a pályázatot benyújtó személyt. 

A pályadíjat, melynek összege 700.- Euro a Bíráló Bizottság által titkos szavazással a legjobbnak ítélt pályamû
fogja elnyerni. A Bizottság (mely a tanszékvezetôkbôl, dr. Kocsis András nyugalmazott fôorvosból és a Kurató-
rium elnökébôl áll) döntését december elején a Kuratórium elé terjeszti, amely a pályázat eredményét a MDT
2010. évi Nagygyûlésen hirdeti ki. 

A gyôztes e Fórumon eredményeirôl elôadás formájában számol majd be. 

Prof. Dr. Baló-Banga J. Mátyás
fôorvos, a Kuratórium elnöke

Honvédkórház - ÁEK  Budapest

A Magyar Bôrgyógyászok „Fekete Zoltán” Alapítványa 
közhasznúsági jelentése 2009

Az Alapítvány bejegyzésének idôpontja: 1991. február 28.
Az Alapítvány mûködésének kezdete: 1991. február 28.
A bírósági bejegyzés száma: 8. Pk. 65494/2
A nyilvántartást vezetô bíróság: Fôvárosi Bíróság
Az Alapítvány nyilvántartási száma: 1467
Az Alapítvány székhelye: Budapest 1134. Róbert Károly krt. 44.
Az Alapítvány közhasznúságának kezdete 2001. március 23.

Az Alapítvány célja a hazai bôr- és nemigyógyászat, kozmetológiai, bôrsebészeti és az ezekkel összefüggô egész-
ségügyi szakterületek színvonalának folyamatos emelése érdekében a bôrgyógyászati és venerológiai betegellátás
(klinikai, kórházi, intézeti, magánrendelôi) fejlesztése és javítása, ennek érdekében mûszerek, gyógyszerek, labo-
ratóriumi vegyszerek, diagnosztikai eszközök és egyéb therápiás készítmények beszerzése, kipróbálása, minôsítése
és ezek eredményeinek publikálása. Az Alapítvány támogatja a nemzetközi színvonalú korszerû alapszintû és al-
kalmazott klinikai kutatásokat, valamint a szakma magasszínvonalú oktatását.

2009. évi eredmény:
Bevételek: 224 979.- Ft

A lekötött eszközök deviza és HUF kamataiból, az APEH SZJA 1% átutalásából és a Bayer Hungaria Kft. támoga-
tásából tevôdtek össze. Utóbbi támogatás felhasználása kötött volt.

Mûködési költségek: 291.665.-Ft
A könyvelési szolgáltatáson kívül a bankforgalmi jutalék, a T-Home szolgáltatás, irodaszerek és szakkönyv vásár-
lás kiadásaiból tevôdtek össze.

2009. évi közhasznú eredmény:
Kongresszusi részvételi támogatás 137.700.- Ft
2009. évi tudományos pályadíj (650.- Eur) 175.500.- Ft
Összesen 313.200.- Ft

Az Alapítványnak köztartozása nincs. 
Budapest, 2010. 09. 14.
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HAZAI HÍREK

A Bôrgyógyászati és Venerológiai Szemle szerkesztôbizottsága a lap 2009. évi Nívódíját
az alábbi közleményeknek ítélte:

Legjobb összefoglaló közlemény:
Irinyi Beatrix dr., Széles György dr., Gyimesi Edit dr., Tumpek Judit dr.,

Herédi Emese dr., Hunyadi János dr., Szegedi Andrea dr.:
Krónikus urticariákban végzett klinikai és laboratóriumi vizsgálatok

(85. évf. 2009/1. szám 3-10.)

Legjobb kazuisztika:
Losonczi Veronika dr., Szigeti Ágnes dr., Bottlik Gyula dr., Sótonyi Péter dr.,

Wikonkál Norbert dr., Holló Péter dr., Kárpáti Sarolta dr.:
Súlyos érszûkülethez társuló fasciitis necrotisans immunszupprimált betegen

(85. évf. 2009/1. szám 16-19.)

Legjobb terápiás munka:
Halmy Klára dr.:

Omoconazol nitrát kezelés eredményessége pityriasis versicolor
kórképben

(85. évf. 2009/1. szám 20-21.)

Legjobb kísérletes munka:
Husz Sándor dr., Kiss Mária dr., Korom Irma dr., Jánossy Tamás dr.,

Mihályi Lilla dr., Molnár János dr.:
Kísérletes bullosus pemphigoid modell egérben rekombináns

módon elôállított antigenikus epitópok segítségével
(85. évf. 2009/2. szám 42-48.)
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2010. augusztus 25-én a Semmelweis Egyetem Bôr-Nemikórtani és Bôronkológiai Kliniká-
ján a „Dr. Földvári Ferenc Alapítvány” kuratóriuma, az Alapítvány korábbi díjazottjai, a
klinika munkatársai, Földvári professzor úr születésnapján ünnepséget tartott.

Az Alapítvány célja, az alapítványi követelményeknek megfelelô, klinikai orvos díjazása.
A díjat évente, a kuratórium döntése alapján, a névadó születésnapján, augusztus 25-én
nyújtják át.

Az ünnepség során az Alapítvány elnöke méltatta Földvári Ferenc professzor munkássá-
gát, továbbá ismertette a díj megítélésének szempontjait.

Az Alapítvány díját 2010-ben dr. Bottlik Gyula klinikai fôorvos vehette át.

Temesvári Erzsébet dr. 
egyetemi tanár, kuratóriumi elnök



HAZAI HÍREK

Dr. Marschalkó Márta, a Semmelweis Egyetem Bôr-, Nemikórtani és Bôronkológiai
Klinika docense 2010. január 21-én Szent-Györgyi Albert díjat kapott. Az elismerést
Hiller István oktatási és kulturális minisztertôl, és Manherz Károly felsôoktatási és tudo-
mányos szakállamtitkártól vehette át. 

Dr. Somlai Beáta, a Semmelweis Egyetem Bôr-, Nemikórtani és Bôronkológiai Klini-
ka docense 2010. július 1-én „Magyar Felsôoktatásért” Emlékplakettet kapott,
valamint Semmelweis Egyetem 2010. szeptember 5-én megrendezett évnyitóján a 
Semmelweis Egyetem Kiváló Oktatója kitüntetésben részesült. A díjakat Dr. Tulassay
Tivadar rektor adta át.

Docens asszonyoknak szívbôl gratulál, és munkájukhoz további sok sikert kíván a Ma-
gyar Dermatológiai Társulat, valamint a Bôrgyógyászati és Venerológiai Szemle Szer-
kesztôsége. 
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Mc Phee J. S., Papadakis M. A.:
KORSZERÛ ORVOSI DIAGNOSZTIKA ÉS TERÁPIA 2007.
Lange Medical Books/McGraw-Hill
Medical Publishing Division
Magyar kiadás
Melania Kiadó Kft., Budapest, 2008.
ISSN 1586-6475

2008-ban készült el az orvosok, medikusok körében méltán nép-
szerû kiadvány 46. kiadásának 6. magyar fordítása. A 2007-es kiad-
vány szerzôi 2006 oldalon, 42 fejezeten keresztül foglalják össze
mindazt az ismeretet, amelyre a betegellátás különbözô területein
szükség lehet. A Korszerû Orvosi Diagnosztika és Terápia alapvetô
klinikai kézikönyv, széles körben fogja át a betegellátással kapcsola-
tos tudnivalókat. A szerzôk és fordítók törekvése alapján megbízha-
tóan aktualizált munka tartalmazza az idôszerû tudományos eredmé-
nyeket, megelôzési stratégiákat, költséghatékony terápiát. 

A gyakorlati használhatóságra törekevô kézikönyv legtöbbször a
tünnettan alapján tagolva közli a tudnivalókat. Számos gyakorlati segítsé-
get jelentô táblázat segíti
pl. egyes kórképek diffe-
renciáldiagnosztikáját,
stádiumbesosztását vagy
kezelését. Nemzetközi
szakmai társaságok ér-
vényben lévô ajánlásai se-
gítik a gyógyítót a terápiás
döntésben. Számos kór-
kép leírásának elején kü-
lön kiemelve szerepelnek
a diagnózis fôbb pontjai. 

Külön fejezetet szen-
telnek a propedeutikának
és prevenciónak. A házi-
orvosi gyakorlatban
nyújthat nagy segítséget
a „Gyakori panaszok”
fejezet, amelynek segít-
ségével számos tünet,
panasz hátterét deríthet-
jük ki. Szintén értéke a
könyvnek a geriátriai fejezet és az élete végén lévô beteg ellátásával, a
halállal kapcsolatos pszichológiai, jogi, emberi problémákkal foglal-
kozó rész. Érdekes színfoltja a kiadványnak a kiegészítô és alternatív
gyógymódokat bemutató fejezet, ahol a gyógynövényterápia, étrend-
kiegészítôk, akupunktúra vagy akár a homeopátia alapelveirôl kapha-
tunk tájékoztatást. A könyv végén több mint 1 oldalnyi táblázat tartal-
mazza a terápiás gyógyszerszinteket és laboratóriumi normálértéke-
ket. A szövegben szereplô gyógyszereknek megfelelô hazánkban kap-
ható készítmények adatai és rendelhetôsége szintén a kiadvány végén
található.

Természetesen a Korszerû Orvosi Diagnosztika és Terápia 2007 nem
helyettesíti egy adott diszciplína tankönyvét, így nem alkalmas szemé-
szet, urológia esetleg bôrgyógyászat tanulására, de az alapellátásban
dolgozónak segítséget nyújt a hétköznapi problémák ellátásában. 

A Korszerû Orvosi Diagnosztika és Terápia 2007 kézikönyv minden
alapellátásban, fekvô- vagy járóbeteg szakellátásában dolgozó orvos
hasznos segítsége, ott a helye minden rendelôben, osztályon.

Szakonyi József dr.

BNO-10
A betegségek és az egészséggel kapcsolatos problémák nemzetközi
statisztikai osztályozása
(tizedik revízió) Átdolgozott kiadás, I. Kötet
Az Egészségügyi Stratégiai Kutatóintézet hivatalos kiadványa
Melánia Kiadó Kft., Budapest, 2010.
ISBN 963-9740-174

A könyv a legújabb, átdolgozott változat abban a sorozatban,
amely eredetileg 1893-ban Bertillon-féle osztályozás vagy Nemzet-
közi haláloki lista néven jelent meg.

Bár az eredeti cím módosult annak érdekében, hogy világosabbá
váljon a tartalom és a szándék, és tükrözôdjék az osztályozás által
felölelt terület fokozatos bôvülése, de a megszokottá vált BNO rövi-
dítés megmaradt.

A tizedik revízió munkálatai 1983-ban kezdôdtek, majd az új
kódrendszer végsô elfogadására 1989-ben került sor. Az Egész-
ségügyi Világszerve-
zet tagállamai 1993-
ban léptették életbe a
kódrendszer használa-
tát.

A mostani könyv a
2008-ban angol nyel-
ven készített átdolgo-
zott kiadás magyar vál-
tozata.

A könyv három kö-
tetben jelent meg, mely-
bôl a gyakorló orvos,
egészségügyi dolgozó,
egészség-gazdaság i
szakember számára az
elsô kötet tartalmazza a
legfontosabb informá-
ciókat.

Az I. kötet 905 olda-
lon, 7 eltérô nagyságú
fejezetben részletezi a
betegségek három- és
négykarakteres osztályozását és ezek definíciószerû részletezését, a
daganatok morfológiájának osztályozását, a különálló mortalitási és
morbiditási közlési jegyzéket, definíciókat és a nomenklatúrára vo-
natkozó szabályozást.

A II. és III. kötet az elsô kötetre vonatkozó használati útmutató és
tárgymutató, ezek a mindennapi használta során kisebb jelentôség-
gel bírnak. 

Az I. kötet legnagyobb fejezetében, közel 800 oldalon keresztül
kerül felsorolásra a betegségek és a hozzájuk tartozó négykarakte-
res kódok listája. Ezt 22 alfejezetre osztották, melyekben az egyes
szervrendszerek, ill. az egyes kórképek patogenezise alapján történt
a betegségek osztályozása. Bôrgyógyászati szempontból a XII-es
római számmal, azaz L-betûvel jelzett fôcsoport a legfontosabb,
mely a bôr és bôralatti szövetek betegségeit tárgyalja. Itt kerülnek
felsorolásra a leggyakoribb, ill. leglényegesebb bôrgyógyászati kór-
képek, ugyanakkor számos olyan kódot is felsorolnak, melyeket az
egyébként besorolhatatlan kórképek kódolásához használhatunk.
Emellett, tekintettel a bôrgyógyászati kórképek egyéb szervrend-
szerekkel való szoros kapcsolatára, más fôcsoportokban is találha-
tunk a bôrbetegségek kódolásához szükséges betegségkódokat.
Ilyen a fertôzô és parazitás- (A-, B-betû), daganatos- (C-betû), ke-
ringési rendszer- (I-betû), urogenitalis rendszer- (N-betû) és a
csont-izomrendszer és kötôszövet (M-betû) betegségeinek kódolási
fôcsoportjai.

A könyv jól használható, didaktikus felépítésével, egyszerû, logi-
kus elrendezôdésével kiválóan segíti az orvosok, egyéb egészség-
ügyi szakemberek mindennapi munkáját, a betegek ellátása során
felmerülô kódolási munkák elvégzését.

Mindemellett használata elengedhetetlen a betegségek és a kap-
csolódó egészségi problémák orvosi vagy közgazdasági kutatások
során való megfelelô dokumentációjához, a kapcsolódó statisztikai
felmérésék szakmailag megfelelô végrehajtásához.

Kívánatos lenne és reméljük, hogy a jövôben minden egészség-
ügyi intézményben elérhetôvé válik ezen kiadvány, ezzel is segítve
az ott dolgozók mindennapi munkáját.

Bánvölgyi András dr.
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KÖNYVISMERTETÉS



Beers H., M., Porter R. S., Jones T. V., Kaplan J. L., Berkwits M.: 
MSD ORVOSI KÉZIKÖNYV
DIAGNÓZIS ÉS TERÁPIA
Harmadik Magyar Kiadás
2009 (The Merck Manual)
18. kiadás
Melania Kiadó KFT.Budapest 2009.
ISBN 978-963-9740-12-9

Az 1899-ben 192 oldal terjedelmû elsô kiadás az elmúlt 110 év-
ben további 18 megjelenése – a szakma fejlôdését demonstrálva – a
mai 2990 oldalas kötetig bôvült. Ezen utóbbi kiadás a XXI század-
ban is kielégíti az univerzális ismereteket adó kézikönyvel szembeni
szakmai elvárásokat: szerkezetében és felépítésében a kívánt infor-
máció lehetô legkönnyebb megtalálását teszi lehetôvé, tárgymutató-
ja teljes és részletes. A kórképek adatai a kórtan, a kóreredet, a pana-
szok és klinikai tünetek, a kórisme, a prognózis, a kezelés és a
megelôzés szempontjai szerint szerepelnek. A nagyobb témakörök
tárgyalását rövid összefoglalók vezetik be, ismertetve a kulcsfogal-
makat, kiemelve a gyors terápiás intézkedés legfontosabb lépéseit. A

könyv a kívánt gyakor-
lati ismeretek gyors
megszerzésére tökélete-
sen használható.

A neves szerzôi gárda
22 fejezetben dolgozza
ki az orvostudomány
különbözô klinikai tár-
gyaira vonatkozó gya-
korlati ismereteket.

A bôrgyógyászati
szakmát elsôsorban a
10. fejezet „A bôr be-
tegségei”, a 13 fejezet
„Immunológia és aller-
giás betegségek” érint-
hetik elsôsorban, de e
szakma gyakorló orvo-
sainak gyakorlati infor-
mációt nyújtanak az
urogenitalis betegségek,
szülészet nôgyógyászat,

gyermekgyógyászat, szemészet, fül-orr gége és fogászati, továbbá a
fertôzô betegségek fejezetei is .A bel betegségek témakörében a táp-
lálkozási zavarok, tápcsatorna, máj és epe utak kórképei valamint az
endokrin és anyagcsere betegségek szintén tartalmaznak a gyakorla-
ti bôrgyógyászat számára hasznosítható adatokat.

Önálló fejezetben található a klinikai farmakológia témakör mely
magában foglalja a farmakogenetika, farmakokinetika, farmakodi-
namia valamint a gyógyszer mellékhatások modern vizsgálati lehe-
tôségeit, külön részletezve az idôs korra jellemzô paramétereket.

A könyvben olvasható számos táblázat igen jól használható, gyors
döntésre alkalmas gyakorlati adatokat tartalmaz, e szempontból
kiemelendô a „mérgezések” fejezet táblázatai.

Az utolsó, „különleges témák”-at összefoglaló fejezetben a gene-
tikai, radiológiai vizsgálatok ismertetését, a complementer és alter-
nativ orvoslás rendszerét és módszertanát, továbbá a különbözô ét-
rend kiegészítôk hatását és mellékhatását is megismerhetjük.

A kiadványt „gyors tájékozódási útmutató” és nagyon részletes
tárgymutató zárja. A kézikönyv a kiadó valamint a szerkesztôk cél-
jának megfelelôen gyakorlati kézikönyvként készült orvosok és
gyógyszerészeknek szánt segítségként, emlékeztetve az olvasóját ar-
ra, hogy „a memória kincset ér”. Alkalmazása gyakorló bôr-
gyógyászok számára, a más szakmákba történô gyors betekintési le-
hetôség miatt is javasolt.

Temesvári Erzsébet dr.

Gaspari A. A.,Tyring S. K.:
CLINICAL AND BASIC IMMUNODERMATOLOGY
Springer-Verlag London Limited 2008
ISBN 978-1-84800-164-0

A immunlológiai mechanizmusú bôrgyógyászati kórképek klini-
kumát patomechanizmusát, diagnosztikus és terápiás lehetôségeit is-
mertetô könyv valójában a dermatológia teljes kórkép anyagára ki-
terjed.

A patológiai folyamatok alapjait részletezô elsô fejezet az utóbbi
évek immunológiai kutatási eredményeit foglalja össze, kiemelve az
egyes kórképekben játszódó molekuláris folyamatok gyakorlati, ill.
elsôsorban terápiás jelentôségét. Így többek között részletesen
megismerhetjük a neuroimmunológiai folyamatok bôrgyógyászati
jelentôségét, a stress immun reakcióit, a cutan dendritikus sejtek
szerepét az immunológiai egyensúly és az egyes kórfolyamatok
kialakulásában, az antimikrobialis peptidek funkcióit az egyes kór-
képekben és a toll-like receptorok feladatait.

A könyv második fejezete az immunológiai kórképek klinikumát
ismerteti, a kontakt dermatitis, atópias dermatitis, allergiás urticaria,
gyógyszer allergia, cu-
tan vasculitis, cutan T
sejt lymphoma mellett a
bacterialis, mycoticus
és viralis infekciók, a
HIV-AIDS fertôzés, a
psoriasois, továbbá a
bôr tumorok (melano-
ma) valamint a graft-
versus-host klinikai tü-
neteiért felelôs immun-
mechanizmusok mo-
dern kutatási eredmé-
nyeinek összefoglalásá-
val.

Az immunopharma-
cologia témakört feldol-
gozó harmadik fejezet-
ben a biológiai terápiák,
a helyi és szisztémás
immunmodu lánsok ,
vaccinációk, továbbá az
intravénás immunglobulin kezelések hatásmechanizmusát és fel-
használhatóságát – a hatás és mellékhatás vonatkozásában is – rész-
letes irodalmi háttér felhasználásával ismerhetjük meg.

A negyik fejezet az autoimmun hátterû, ill. az immundeficiencián
alapuló, valamint az un. immun-asszocialt dermatosisokat tárgyalja,
a kórképek patomechanizmusában a genetikai vonatkozások vizsgá-
lati adatait, valamint a kapcsolódó experimentális vizsgálati eredmé-
nyeket is megtalálhatjuk,továbbá részletes információhoz jutunk a
modern terápia lehetôségeiben is.

Az egyes fejezeteket az utolsó évtized vonatkozó irodalmi adatai
egészítik ki. Az ábrák didaktikusak és a csatolt részletes magyará-
zattal jól értelmezhetôk. A bôrgyógyászati könyvekben megszokott
nagyszámú klinikai kép dokumentációhoz viszonyítva visszafogott
számú klinikai fotóanyag jó minôségû.

A 95 fôs szerzôi gárda modern szakkönyve a bôrgyógyászok szá-
mára naprakész információt ad a mindennapi betegellátáshoz.

Temesvári Erzsébet dr.
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KONGRESSZUSI NAPTÁR 2010

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

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

STD Továbbképzô Tanfolyam
Kiegészítve dermatológiai terápiás újdonságokkal
Kötelezôen választható továbbképzô tanfolyam
Térítésmentes gondozói továbbképzô tanfolyam
Helyszín: Semmelweis Egyetem Bôr-, Nemikórtani, és
Bôronkológiai Klinika
1085, Budapest, Mária u. 41.
Idôpont: 2011. február 10-12.
Szervezô: Prof. Dr. Kárpáti Sarolta
Információ: Dr. Marschalkó Márta 
Tel.: 459-1500/55727

VI. Szegedi Bôrgyógyászati Továbbképzô Hét
Helyszín: Szegedi Tudományegyetem
Bôrgyógyászati és Allergológiai Klinika
6720, Szeged, Korányi fasor 6.
Idôpont: 2011. április 4-8.
Szervezô: Prof. Dr. Kemény Lajos
Fax: 62/545-954   
Tel: 62/545-277

Gyakorlati Allergológia kötelezôen választható
szintentartó tanfolyam
Helyszín: Semmelweis Egyetem, Bôr-, Nemikórtani, és
Bôronkológiai Klinika
1085, Budapest, Mária u. 41.
Idôpont: 2011. április 15-16.
Szervezô: Prof. Dr. Temesvári Erzsébet
Információ: Semmelweis Egyetem, Bôr-, Nemikórtani, és
Bôronkológiai Klinika
Tel: 459-1500/55778
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