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ÖSSZEFOGLALÁS

A krónikus urticariás esetek 35%-át a fizikális urticaria

(FU), 25%-át autoimmun urticaria (AIU), és 35%-át a

krónikus idiopathiás urticaria (KIU) esetek képviselik.

Az AIU, FU és KIU csoportok klinikai és laboratóriumi

paramétereiben megfigyelhetô különbségeket vizsgáltuk.

Az AIU diagnózisát a basophil CD63 assay pozitivitása

esetén mondtuk ki. Nemzetközileg elfogadott kérdôív se-

gítségével vizsgáltuk a betegség demográfiai adatait, a tü-

netek súlyosságát és társulását allergiás és autoimmun

betegségekkel. Az elvégzett immunoassay vizsgálatok mel-

lett a terápia hatékonyságát is tanulmányoztuk.

Az AIU csoportban kifejezett nôi dominanciát észleltünk.

A totál urticaria score tekintetében szignifikáns különbsé-

get találtunk az AIU és KIU (p=0,013), valamint az AIU

és az uticaria facticia (UF), illetve az AIU és a kolinerg

urticaria (KU) betegcsoportok között (p=0,05, p=0,038).

Az AIU csoportban gyakrabban figyeltünk meg társuló

autoimmun megbetegedést az autoanamnézisben (p<0,001),

illetve egyéb urticaria elôfordulását a családi anamnézisben

(p=<0,001), valamint gyakrabban detektáltuk pajzsmi-

rigy-ellenes antitestek jelenlétét a betegek között. Az anti-

hisztamin terápia kevésbé hatékonynak bizonyult az AIU

csoportban (12,8%), összehasonlítva a FU (70,3%), illet-

ve KIU (68,6%) tapasztaltakkal, de nem volt szignifikáns

különbség az antihisztamin terápiára adott válaszban a

KIU és FU csoport értékei között.

Az autoimmun alcsoport képviseli a krónikus urticáriák

legsúlyosabb formáját. 

Kulcsszavak: 
antihisztamin terápia - autoimmun urticaria

- fizikális urticaria - krónikus idiopathiás
urticaria

SUMMARY

Physical urticaria (PU) is estimated at around 35 %,

autoimmune urticaria (AIU) at 25 % and chronic

idiopathic urticaria (CIU) at 35% of all chronic urticaria

cases.  

Differences in clinical and laboratory parameters among

AIU, PU and CIU groups were examined. AIU was

diagnosed if basophil CD63 assay was positive.

Demographic data, severity of symptoms, and association

with allergic and autoimmune diseases were analysed by

the aid of a questionnaire. Immunoassays were carried

out and the effectiveness of therapy was also investigated. 

Concerning the urticaria score, AIU patients had

significantly higher total urticaria score than patients

with CIU, dermatographism (D) or cholinerg urticaria

(C) (p=0.013, p=0.05, p=0.038). AIU was more

frequently associated with autoimmune diseases in the

personal (p<0.001), and with other types of urticaria in

the family history (p<0.001). Also anti-thyroid antibodies

were more frequently detected in the AIU group.

Antihistamine therapy was less effective in the AIU group

(12.8%) than in the PU (70.3%) and CIU groups (68.6

%), but there were no significant differences between the

CIU and PU groups regarding the effectiveness of

antihistamine therapy. 

The autoimmune subgroup represents the most severe

form of chronic urticaria. 

Key words: 
antihistamine therapy - autoimmune

urticaria - physical urticaria - chronic
idiopathic urticaria

A krónikus urticaria gyakori bôrgyógyászati kórkép,
mely Greaves szerint a populáció 0,1-3%-át érinti (1).
Krónikus urticariáról akkor beszélünk, amikor a csalán-
kiütések több mint 6 héten keresztül csaknem minden
nap jelentkeznek. Ez a komplex bôrbetegség a betegek
életminôségének romlását okozza a rohamszerûen je-

lentkezô csalánkiütések, az állandó viszketés, valamint
a következetes alvászavarok miatt. Az esetek közel felé-
ben angioödémás panaszok is jelentkeznek és a bôrtüne-
tek sokszor évekig tarthatnak. A betegség nehezen ke-
zelhetô, ezért valamennyi orvos számára nagy kihívást
jelent. 
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A krónikus urticaria etiológiája heterogén (1, 2). Kivál-
tásában különbözô immunológiai és nem immunológiai
faktorok szerepelhetnek, de sok esetben a valódi kiváltó
ok nem derült ki. A Grattan és mtsai által 2002-ben leírt
csoportosítás a klinikai gyakorlatban jól alkalmazható (3).
Megfigyeléseik szerint a krónikus urticaria ritkábban
kialakulhat pszeudoallergiás reakció (4%), lokális infek-
ció (4%) vagy urticaria vasculitis (5%) talaján. Jóval
gyakrabban, az esetek több mint egyharmadában fizikális
urticariát (FU) véleményeztek (35%), míg az autoimmun
urticaria (AIU) dianózisát 24%-ban tudták felállítani.
Amennyiben a részletes vizsgálatok ellenére sem derül
fény a kiváltó okra, akkor a krónikus idiopathiás urticaria
(KIU) kimondható (28%) (1. ábra). 

Autoimmun urticaria

Az utóbbi évtizedben számos kutatócsoport vizsgálta a
krónikus urticaria egy speciális csoportját, az AIU-t. Grat-

tan és mtsai leírták, hogy a KIU betegek 58%-ában a saját
szérum intracutan beadása után urtica jelenik meg a be-
tegség aktív szakaszában, míg tünetmentes idôszakban ez
nem tapasztalható (4). Hide számolt be arról, hogy a kró-
nikus urticariás betegek egy részének szérumában a nagy
affinitású Fcε-receptor I α-lánca ellen (FcεRIα) termelô-
dô IgG típusú autoantitestek is megfigyelhetôk, melyek
egészséges betegek bazofil sejtjein in vitro hisztamin fel-
szabadulást mutattak (5). 

Az AIU diagnosztikája nem könnyû. A klinikai kép alap-
ján nem lehet elkülöníteni a KIU és AIU-t. Bár a megfi-
gyelések szerint az AIU tünetei súlyosabbak, kifejezettebb
a szövetekben az eozinofil degranuláció, a periférián pedig
csökkent bazofil sejtszám mutatható ki, ezen eltérések se-
gítségével sem állítható fel a biztos diagnózis. Az AIU
diagnosztikájában gyakran használják az autológ szérum
bôr tesztet (autologous serum skin test: ASST), mely rutin,
szûrô módszernek számít. Ez a teszt nem azonosítja a bete-
gek autoantitestjeit, ugyanakkor a szérum autoreaktivitását
igazolja. Az autoreaktivitás utalhat a funkcionális anti-
FcεRIα autoantitest, az anti-IgE antitest, illetve egyéb szé-
rumfaktorok jelenlétére. Ennek a funkcionális módszernek
elônye, hogy gyors és könnyen kivitelezhetô. A teszt szen-
zitivitása közel 70%-os, specificitása pedig 80%-os. ASST
pozitivitást az aktív KIU betegek 50-60%-ában lehet ki-
mutatni, de nem lehet demonstrálni a FU betegeknél vagy
egészséges kontrolloknál (6). Gyakran pozitív az ered-
mény olyan betegeknél is, akik többféle NSAID-ra érzéke-
nyek (7). Az álpozitív reakció csökkentésére egyes szerzôk
az ASST 1/10 hígítású szérummal való kivitelezését java-
solják (8). Az AIU definitív diagnózisához általában továb-
bi vizsgálatok, egyéb funkcionális vagy kötôdési próbák
elvégzése szükséges. A gyakorlatban az egyik leggyakrab-
ban használt funkcionális módszer a hisztamin felszabadu-
lási teszt (histamine release assay: HR). Jelenleg ez a
legáltalánosabban elfogadott eljárás az autoantitestek ki-
mutatására az AIU-ban. Bár az eljárás idôigényes és nehéz
a standardizálása, mégis „gold standard”-ként említi az
irodalom. A módszer azon alapul, hogy az AIU betegek
szérumában keringô funkcionális autoantitestek hisztamin

felszabadulást váltanak ki egészséges egyénekbôl izolált
bazofil granulocitákból, melynek méréséhez az ELISA
vagy RIA technikát alkalmazzák. 

Az AIU diagnosztikája jelenleg nem megoldott. Új,
könnyen kivitelezhetô, elsôsorban funkcionális eljáráson
alapuló tesztekre lenne szükség, melyek a funkcionális IgE
vagy FcεRI ellenes autoantitestek gyors és megbízható ki-
mutatására alkalmasak. Munkacsoportunk egy új módszert,
a bazofil sejtfelszíni CD63 expresszió áramlási citométerrel
történô kimutatásán alapuló próbát (CD63 assay) alkalmaz-
ta az AIU diagnózisának pontosítására (9). A CD63 mole-
kula egy tetramer fehérje, melyet a nyugvó bazofil leukoci-
ták nem expresszálnak, de aktiváció után nagy intenzitással
fokozódik a megjelenésük a sejtfelszínen. Az AIU betegek
autológ szérumával történt inkubációt követôen a bazofil
sejtek felszínén a CD63 molekula expressziója figyelhetô
meg. Kettôs jelölést alkalmaztak: az anti-IgE monoklonális
antitestek megjelölték a bazofil sejteket, míg az anti-CD63
monoklonális antitesttel a bazofilek közül azokat jelölték
meg, melyek felszínükön CD63 aktivációs markert exp-
resszáltak, vagyis aktivált állapotba kerültek. Áramlási ci-
tofluoriméterrel a kettôs pozitív sejteket határozták meg,
így detektálták az aktivált bazofil sejtek százalékos arányát. 

A krónikus urticaria terápiája is komplex feladat és kihí-
vást jelent a kezelôorvos számára. Amennyiben kiváltó
ágens kimutatható, akkor annak eliminálása a legfontosabb.
Gyógyszeres kezelésként elsô lépésben a felszabadult hisz-
tamin okozta klinikai tünetek megelôzése a legfontosabb. A
receptorokat lefedô, így hatásukat semlegesítô gyógyszerek
a H1 receptor antagonisták, melyek monoterápiában elsô-
ként választható készítmények. A kezelést második generá-
ciós, nem szedáló antihisztaminokkal érdemes kezdeni, kü-
lönösen az iskolába járó, és rendszeresen autót vezetô bete-
geknek. Az éjszaka kínzó viszketéssel járó és emiatt álmat-
lanságot okozó formáknál elsô generációs antihisztaminok
adása javasolt. Ezek hatástalansága esetén érdemes kombi-
nálni két H1 receptor blokkoklót, vagy egy H1 és egy H2
receptor antagonistát (10, 11, 12). Az antihisztamin kezelés
ineffektivitásakor a hazai terápiás protokollban szereplô ún.
Müncheni sémát gyakran alkalmazzuk (antibiotikum, anti-
mikotikum és parazita ellenes készítmények kombinációja).
Amennyiben ez a terápia is eredménytelen, több irodalmi
közlés is második terápiás lépésként az alacsony vagy köze-
pes dózisú szisztémás kortikoszteroid kezelést javasolja
(12). A kortikoszteroid elsôsorban a LPR reakció során
kialakult gyulladást csökkenti. Jól ismertek a hosszú távú
kortikoszteroid kezelés mellékhatásai, ezért csak a rövid
ideig való alkalmazás indikált. Az autoimmun urticaria azon
eseteiben, amikor a fent említett terápiára javulás nem kö-
vetkezik be, több közlés számol be plazmaferezisrôl, nagy
dózisú intravénás immunglobulin, valamint a cyclosporin si-
keres alkalmazásáról (13, 14). Az urticaria patomechaniz-
musa alapján jól ismert, hogy számos mediátor, citokin és
eikozanoid is fontos szerepet tölt be az allergiás folyamat-
ban. Az utóbbi évtizedek fontos gyógyszerkutatási törekvése
olyan készítmények létrehozása, melyek a leukotriének és
citokinek keletkezését és felszabadulását blokkolják, így ha-
tékony gyógyszerek lehetnek a csalánkiütés kezelésében. 
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Célkitûzések

Munkánk során tanulmányoztuk a módosított bazofil CD63
expressziós vizsgálat alkalmazhatóságát a klinikai gyakor-
latban. A három leggyakrabban elôforduló krónikus urtica-
ria csoportot (FU, KIU, AIU) úgy hasonlítottuk össze, hogy
az AIU diagnózisának felállítása a CD63 assayvel történt. A
FU betegek diagnosztizálására fizikális teszteket alkalmaz-
tunk és elsôként vállaltuk, hogy összehasonlítjuk a KIU, a
FU és az AIU betegcsoportokat. Összehasonlítottuk a kró-
nikus urticariás betegek demográfiai adatait, és az urticaria
súlyosságát az urticaria score paraméterek segítségével. Ta-
nulmányoztuk a krónikus urticariás betegek egyéni ill. csa-
ládi kórtörténetében az atopiás, az allergiás és az autoim-
mun betegségek elôfordulását. Mindhárom betegcsoport-
ban értékeltük a beállított terápia hatékonyságát.

Betegek és módszerek
A klinikai vizsgálatokba 109 krónikus urticariában szenvedô beteget
vontunk be, FU, KIU és AIU csoportokra osztva ôket. A betegek kö-
zül 27 férfi, 82 nô, átlagéletkoruk 39,8 év volt (13-74 év), a bôrtüne-
tek átlagos fennállási ideje 24,7 hónap volt. Valamennyi betegnél
részletes anamnézis felvételt, rutin laboratóriumi,- és fizikális vizsgá-
latokat végeztünk. Amennyiben a kórtörténet, a fenti vizsgálatok és a
diéta alapján a lokális infekció, a gyógyszer- vagy az ételallergia etio-
lógiai szerepe bizonyítható volt, a beteget nem választottuk be a vizs-
gálatba. Urticaria vasculitis lehetôsége esetén biopsziát végeztünk,
mely pozitivitása esetén a beteget szintén kizártuk a vizsgálatból.
Amennyiben az anamnézis alapján a fizikális urticaria lehetôsége fel-
merült, provokációs teszteket végeztünk, pozitív esetben az adott típu-
sú fizikális urticaria diagnózisát állítottuk fel. Az ASST-t és CD63-as-
say-t minden betegen elvégeztük. Az AIU-t a CD63 teszt pozitivitása
esetén véleményeztük. A 109 krónikus urticariás beteget egy nemzet-
közileg elfogadott kérdôív kitöltésére kértük. Azokat a betegeket,
akiknél a krónikus urticaria több alcsoportja egyidejûleg is bizonyít-
ható volt, kizártuk a vizsgálatból. Legalább 4 nappal a vizsgálatok
elôtt felfüggesztettük az antihisztaminok adását, ill. egy beteg sem ré-
szesült kortikoszteroid vagy immunszuppresszív terápiában.

Laboratóriumi vizsgálatok

Donor sejtek a BAT és HR teszt vizsgálatokhoz
Két szenzitizált atopiás donor (DA1, DA2) és egy nem atopiás donor
(DNA) bazofil sejtjein végeztük a kísérleteket. Szérum IgE szintjük a
következô volt: 842, 1464, 24 kU l-1. Az atopiás donorjaink atopiás
dermatitisben és allergiás rhinitisben szenvedtek. A vizsgálatok elôtt
egy héttel antihisztamin kezelés nem történt.

A donor sejtek szeparálása
Az DA és DNA donorból származó, etiléndiamin-tetraecetsav (EDTA)
által antikoagulált, 24 ml teljes vért 6% Macrodexen ülepítettük 45
percig 37 °C-on. A fehérvérsejt frakciót leszívtuk, majd hideg
Hepes-EDTA pufferrel kétszer átmostuk. Ezt követôen Ca2+ és Mg2+

iont tartalmazó HEPES pufferben reszuszpendáltuk a sejteket
(107/ml). Ezután 50 μl sejtet 50 μl krónikus urticariás szérummal
(1:1-es, 1:5-ös és 1:10-es hígításban) vagy pufferrel inkubáltunk 40
percen át 37 °C-on. A reakciót jégfürdôvel és 900 μl jéghideg Ca2+-,
Mg2+- és BSA-mentes Hepes puffer hozzáadásával állítottuk le. Ezt
követôen a sejteket 5 percig centrifugáltuk 500g-n 4 °C-on. A sejt-
szuszpenziót monoklonális antitestekkel festettük a CD63 BAT kivi-
telezéséhez. A felülúszót összegyûjtöttük, -70 °C-on tároltuk, majd
elemeztük a hisztamin tartalmát.

Klinikai vizsgálatok

Fizikai tesztek
Ha az anamnézis alapján felmerült a FU-k valamelyikének lehetôsé-
ge, egyszerû fizikális teszteket végeztünk. Az urticaria facticia (UF)

diagnosztizálására a dermografizmust használtuk: a hát bôrére tom-
pa eszközzel egymást metszô vonalakat rajzoltunk. A kolinerg urti-
caria (KU) bizonyításához rutinszerûen specifikus provokációs
tesztként aktív testmozgással emeltük a beteg testhômérsékletét. Hi-
deg urticaria igazolásához egy jégkockát helyeztünk 5 percre az al-
karra, pozitív esetben a jéggel érintkezô bôrfelszínen urtica jelent
meg. A meleg urticaria fennállását melegpróbával (a beteg karjához
40ºC-os meleg vizet tartalmazó kémcsövet érintettünk 4-5 percre)
igazoltuk. A késôi nyomási urticaria (KNYU) diagnózisának felállí-
tásához a bôrt tünetmentes területen 8 kg tömeggel 10-20 percre ter-
heltük, majd 6-8 órával a súly levétele után jelentkezett az urtica. 

Autológ szérum bôr teszt
Az autológ szérum bôr teszt (ASST) egy in vivo klinikai teszt a beteg
szérumának in vitro bazofil hisztamin felszabadító aktivitásának de-
tektálására (12). A beteg szérumából (melyet a beteg vérébôl 500 g
fordulaton 15 perces centrifugálás után nyertünk) 0,05 ml-t intracutan
injektálunk a klinikailag tünetmentes alkar hajlító felszínébe. Negatív
kontrollként 0,1 ml 0,9%-os fiziológiás sóoldatot, pozitív kontrollként
10 μg/ml töménységû hisztamin oldatot intracutan fecskendeztünk be
4-5 cm-es távolságokban. A reakciót 30 perccel a teszt elvégzése után
vizsgáltuk: pozitívnak értékeltük a próbát, ha a szérum beadásának
helyén kialakult hiperémiás csalánkiütés átmérôje ≥1,5mm-rel na-
gyobb, mint a fiziológiás sóoldatra adott válasz. Abban az esetben, ha
csak eritémát láttunk, negatívnak véleményeztük a reakciót.  

Kérdôív
Minden beteg kérdôívet töltött ki, melyet az M. Kozel (Akadémiai
Orvostudományi Központ, Bôrgyógyászati Részleg, Amsterdam)
bocsátott rendelkezésünkre (15). Az ûrlap alapján számos hiteles in-
formációt nyertünk a nemek közötti megoszlásról, a tünetek súlyos-
ságáról és a betegség lefolyásáról. A személyes és családi anamné-
zist alaposan tanulmányoztuk figyelemmel kísérve más típusú urti-
caria, allergiás-, és autoimmun betegség elôfordulását a beteg saját-,
és családi anamnézisében.

Az urticaria súlyosságának mérése az urticaria score segítségével
A Breneman és mtsai által alkalmazott urticaria scoret használtuk fel
a krónikus urticariás betegek súlyosságának megállapítására (16). A
heterogén csoportot képezô FU betegek vizsgálatánál csak a két leg-
gyakrabban elôforduló, súlyos tünetekkel járó és folyamatosan
fennálló fizikális urticariát reprezentáló csoportnál (KU és UF) alkal-
maztuk a súlyossági pontrendszer paramétereit. A skála használható a
léziók lokalizációjának, méretének, fennállási idejének, az epizódok
gyakoriságának és a viszketés intenzitásának leírására. A kiütések el-
helyezkedésének osztályozása: 0: nincs kiütés, 1: a kiütések egy test-
részre lokalizálódnak, 2: 2-3 testrészre lokalizálódnak, 3: generalizált
kiütések. A léziók átlagos mérete: 0: nincs kiütés, 1: 1-2 cm, 2: 3-4
cm, 3: >4 cm. A csalánkiütések átlagos fennállási ideje: 0: nincsenek
tünetek, 1: <60 perc, 2: 1-4 óra, 3: >4 óra. A tünetek megjelenési
gyakoriságát a következôképpen pontoztuk: 0: nincs kiütés, 1: a lézi-
ók hetente 3-szor jelennek meg, 2: hetente 4-5-ször, 3: >6-szor heten-
te. A viszketés súlyosságának mérésére egy vizuális, analóg 10-pon-
tos skálát használtunk és az eredményeket átalakítottuk egy 4-pontos
skálához. A viszketés intenzitása: 0: nincs, 1: enyhe, 2: mérsékelt, 3:
súlyos a viszketés. Összeadva a pontokat a beteg összesített urticaria
súlyossági indexét kaptuk meg (total urticaria score).

Terápiás protokoll
Valamennyi krónikus urticariás betegnél elsô lépésként hisztamin re-
ceptor antagonistát alkalmaztunk. A betegek elôször alacsony szedatív
hatású, második generációs H1 receptor antagonistát kaptak (cetirizi-
ne 10mg/nap). Amennyiben a kezelésre nem reagáltak megfelelôen, a
cetirizine dózisát emeltük (20mg/nap), ineffektivitás esetén kombinál-
tan alkalmaztunk szedatív antihisztamint (hydroxyzine 2x25mg/nap)
és H2 receptor antagonistát (cimetidine 2x400mg/nap). A terápiát
eredménytelennek tekintettük a kifejezett szubjektív panaszok válto-
zatlan fennállása esetén vagy amennyiben a totál urticaria score értéke
kevesebb, mint 50%-kal csökkent. Második vonalbeli szerként rövid
ideig per os kortikoszteroidot (metilprednisolone 32mg/nap, 5 napon-
ta 4 mg-mal csökkentve, így 5 hétig szedte a beteg a szisztémás szte-
roidot) alkalmaztunk a KIU és AIU betegeknek. Amennyiben az AIU
betegeknél ez a kezelés is ineffektív volt, akkor 3. lépésként 3 hóna-
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pon át cyclosporin kezelést alkalmaztunk 3
mg/kg/nap kezdô dózissal. 

Statisztikai analízis
A klinikai vizsgálatok eredményeit Fischer
féle statisztikai próbával értékeltük.

A P<0,05-ös értéket tekintettük szignifi-
kánsnak.

Eredmények

Klinikai vizsgálatok eredményei

109 krónikus urticariás betegbôl 58
(53,2%) esetben minôsítettük pozi-
tívnak az ASST-t, 47 (43%) esetben
pedig a CD63 assay pozitivitást de-
tektáltunk. 11 betegnél az ASST po-
zitivitás ellenére a CD63 teszt nega-
tív lett, ezeket a betegeket a KIU
csoportba soroltuk.  

Demográfiai adatok

109 krónikus urticariás beteg közül 47 beteg (43%)
szenvedett AIU-ban, 35 (32%) KIU-ban és 27 (25%)
FU-ban (1. ábra). A krónikus urticariás betegek átlag-
életkora 39,8±15,8 (13-74) év volt. Az AIU alcsoportban
az átlagéletkor 43,1±15,8 év, a KIU alcsoportban
38±13,7 év és a FU alcsoportban 32,7±17,8 év volt. Az
alcsoportok között az átlag életkorában nem találtunk
szignifikáns különbséget.

A krónikus urticariás betegek között a nô:férfi arány
3,0:1 (82:27), mely statisztikailag szignifikáns nôi domi-
nanciát jelent (p=0,02). A nô:férfi arány az AIU csoport-
ban 6,9:1 (41:6), a KIU csoportban 2,5:1 (25/10) és a FU
csoportban pedig 1,5:1 (16/11). Szignifikáns különbséget
a nemek megoszlásában csak az AIU és a FU csoportok
között találtunk (p=0,009). A nôbetegek 50%-ának volt
AIU-ja, 30,5%-ának KIU-ja és 19,5%-ának FU-ja, míg
ugyanez az érték férfi betegek esetén  a betegek 22,7%-a
AIU, 37%-a KIU-s és 40,8%-a FU-s volt (2. ábra). 

UF-t a FU-s betegek 48,1%-ban észleltünk (13/27),
33,3%-ában (9/27) KU-t, 11,1%-ában (3/27) KNYU és
7,4%-ában (2/27) hideg urticariát. 

Az urticaria score paramétereinek értékelése

A kiütések lokalizációjának vizsgálata. Az AIU-s bete-
gek 93,6%-a számolt be arról, hogy a csalánkiütések ki-
terjedtek a teljes testfelszínre, míg a KIU alcsoportban a
betegek 85,7%-ának voltak generalizált kiütései. Az UF-s
betegek 7,7%-nál, a KU betegek 44,5%-nál észleltünk ha-
sonlóan kiterjedt léziókat. Az AIU betegek lokalizációs
score értéke 2,6, a KIU-nál 2,0, az UF-nál 1,23 és a KU-
nál 1,55 volt (3. ábra). Szignifikáns különbséget találtunk
az AIU és KIU (p<0,001), AIU és UF (p<0,001), illetve
az AIU és KU (p<0,001) betegek között. Szintén szignifi-
káns volt a különbség a KIU és KU (p=0,043) és a KIU és
UF (p<0,001) betegek között. Az eredmények nem mutat-
tak lényeges különbséget a KU és UF esetek között
(p=0,381).

A kiütések fennállási idejének vizsgálata (megjelenéstôl
eltûnésig). Az AIU alcsoportban 9 óra volt az átlagos
fennállási idô, mely 2,74 score értéket képviselt. A KIU
betegek esetében 4,45 óra volt a kiütések átlagidôtartama,
ez 2,14 score értéknek felelt meg, míg az UF betegeknél
észlelt urtica fennállási idô 0,81 óra és 1,0 pont, illetve a
KU betegeknél 0,79 óra, mely 1,0 pont volt (3. ábra). Az
eredmények szignifikáns különbséget mutatnak AIU és
KIU (p<0,001), AIU és UF (p<0,001) valamint az AIU és
KU (p<0,001) betegek között. Szintén szignifikánsnak
mondható a KIU és UF (p<0,001), illetve a KIU és KU
(p<0,001) esetek közti eltérés. Az UF-s és KU-s betegek
összehasonlításakor talált különbséget nem találtuk szig-
nifikánsnak (p=0,662).

A kiütés méretének vizsgálata. A 109 krónikus urticari-
ás beteg csalánkiütéseinek átlagos nagysága 2,36±1,54
cm volt. Az AIU-s betegeken az átlagos méret 3,1±1,8
cm, a KIU-s betegeknél 1,9±1,1 cm, az UF-s betegeken
2,4±1,5 cm, míg KU-s betegeknél átlagosan 1,1±0,7 cm.
Az átszámított score értékek az AIU betegeknél 1,9, a
KIU betegeknél 1,3, az UF betegeknél 1,76 és a KU bete-
geknél 1,1 pont volt (3. ábra). Szignifikáns volt a különb-
ség az AIU és KIU (p<0,001), illetve az AIU és KU
(p=0,015) között, de az eredmények minimális eltéréseket
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1. ábra 

A krónikus urticaria hátterében álló okok

2. ábra

Krónikus urticariás betegek három alcsoportjának elôfordulási gyakorisága és
nemek szerinti megoszlása



mutattak az AIU és UF betegek között is (p=0,672).
Összehasonlítva a KIU-s és UF-s betegek kiütéseinek mé-
reteit szignifikánsan nagyobb volt UF-ban (p=0,035) és
nem mutatkozott jelentôs különbség a KIU és KU bete-
geknél (p=1,000), mely az UF és KU között azonban szig-
nifikáns volt (p=0,038).

Az AIU betegek 85%-ában, a KIU 46%-ában, az UF
15,4%-ában, a KU pedig 11,1%-ában tapasztaltuk a bôr-
tünetek megjelenését hetente több mint 4 alkalommal.
Eszerint az urticaria epizódok gyakorisága alapján
megítélt átlagos pontérték az AIU-ban 2,85, a KIU-ban
2,17, míg az UF-ban és a KU-ban egyaránt 1,7. Ezen ér-
tékek alapján az urticaria epizódok gyakoriságában szig-
nifikáns különbséget láttunk az AIU és KIU esetek között
(p<0,001), illetve az AIU és UF, valamint az AIU és KU
esetek között (p<0,001, p<0,001). Összehasonlítva a KI-
U-t az UF-val és a KU-
val nem találtunk szigni-
fikáns eltérést (p=0,162,
p=0,125). A KU és az UF
betegek között számotte-
vô eltérés nem volt
(p=1,000) (3. ábra).

Pruritus vizsgálata. A
viszketési skála szerint az
AIU-s betegek átlagos
pontértéke 2,8, míg a
KIU, az UF és a KU bete-
geké 2,37, 2,0 és 2,1 volt
(3. ábra). Szignifikáns
volt a különbség AIU és
KIU (p<0,001), az AIU és
UF (p<0,001),  az AIU és
KU (p<0,001) között. A

viszketési score érték szintén szignifikáns különbséget
mutatott a KIU és UF betegek esetén (p=0,030), azonban
nem találtunk szignifikáns különbséget a KU és UF
(p=0,845), illetve a KIU és KU (p=0,178) betegek viszke-
tésbeli súlyossága között.

A fent említett paraméterek összegzésével számoltuk ki
az összesített pontszámot, így minden egyes beteg rendel-
kezett egyéni urticaria score index-szel (= a betegség sú-
lyossága). Az átlagos összesített súlyossági index az AIU-
ban 12,89, a KIU-ban 9,98, az UF-ban 7,69 és a KU-ben
7,45 volt. Az összesített urticaria score pontszámok szig-
nifikánsan különböztek az AIU és az UF (p=0,05), az AIU
és KU (p=0,038), illetve az AIU és KIU (p=0,013) bete-
gek esetén, de nem találtunk statisztikailag igazolható el-
térést a KIU és UF (p=0,707), valamint a KIU és KU
(p=0,336) betegek között (4. ábra).

7

Loka
liz

ác
ió

Id
ôta

rt
am

M
ér

et

G
ya

ko
ris

ág

Pru
rit

us

3. ábra

Az urticaria score paramétereinek értékelése. *Szignifikáns különbség az AIU csoporttól. **Szignifikáns különbség a
KIU csoporttól.  °Szignifikáns különbség a KU csoporttól

4. ábra

Betegek összesített urticaria score indexe



Kísérô betegségek a krónikus urticaria alcsoportjaiban 

Az urticaria elôfordulását a betegek családjaiban is vizs-
gáltuk. A krónikus urticariás betegek 23%-a (25/109) em-
lítette családi anamnézisében valamely urticaria típus je-
lenlétét. AIU betegek 48,9%-a (23/47), KIU
5,7%-a (2/35) és FU 3,7%-a (1/27) rendelkezett
urticariára nézve pozitív családi anamnézissel. Ez
szignifikáns különbséget jelentett az AIU és KIU
(p<0,001), illetve az AIU és FU (p<0,001) csopor-
tok között (5a. ábra). Megvizsgáltuk a krónikus
urticariás betegek családi anamnézisében elôfor-
duló egyéb allergiás kórképek gyakoriságát is. A
betegek között gyógyszerallergiát 11%-ban
(12/109), asthma bronchialét 5,5%-ban (6/109),
allergiás rhinitist 9,1%-ban (10/109) és ekzemát
2,7%-ban (3/109) figyeltünk meg. Ezen megbete-
gedések elôfordulása közel megegyezô volt AIU,

KIU és FU esetében. A betegek
22%-a (24/109) számolt be
kórtörténetében autoimmun
betegségrôl. Az AIU betegek
több mint fele (51%-a, 24/47)
említett kórelôzményében va-
lamely más autoimmun beteg-
séget, míg a KIU és FU bete-
gek egyikénél sem találtunk er-
re példát. Így szignifikáns kü-
lönbséget igazoltunk az AIU és
KIU, illetve az AIU és FU cso-
portok között (p<0,001,
p<0,001). Leggyakrabban au-
toimmun thyreoiditis (44,6%,
21/47), rheumatoid arthritis
(4,2%, 2/47) és vitiligo (17%,
8/47) fordult elô AIU esetek-
ben (5b. ábra).

Terápia

Az antihisztamin terápia (a má-
sodik generációs monoterápia,
elsô generációs H1, illetve H2
antagonista kombináció) a kró-
nikus urticariás betegek 45%-
ában (49/109) bizonyult haté-
konynak. A FU betegek
70,3%-a (19/27), a KIU bete-
gek 68,6%-a (24/35),  míg az
AIU betegek mindössze
12,8%-a (6/47) reagált az elsô
lépésként alkalmazott terápiá-
ra. A második lépésként szisz-
témás kortikoszteroid terápiát
alkalmaztunk a KIU-s betegek
31,4%-ánál (11/35) és az AIU
betegek 87,2%-nál (41/47).
Ezen terápia hatékonynak bi-
zonyult a KIU betegek 63,6%-
nál (7/11) és az AIU betegek

53,6%-nál (22/41). 19 betegnél volt szükség cyclosporin
adására, ennek hatására 15 beteg tünetmentessé vált
(78,9%), 4 beteg nem reagált a kezelésre, illetve recidivál-
tak bôrtünetei (1. táblázat).
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5a. ábra

Kísérô betegségek gyakorisága a családi anamézisben

5b. ábra

Autoimmun betegségek elôfordulása az egyéni anamnézisben a három krónikus
urticaria csoportban

Elsô Második Harmadik
vonalbeli vonalbeli vonalbeli

Fizikális 19/27 – –
n=27 (70,3%)

Idiopathiás 24/35 7/11 –
n=35 (68,57%) (63,6%)

Autoimmun 6/47 22/41 15/19
n=47 (12,8%) (53,6%) (78,9%)

1. táblázat

Terápiás válasz a krónikus urticaria alcsoportjaiban



Megbeszélés

Az utóbbi évtizedben számos klinikai megfigyelés és kí-
sérletes adat bizonyította, hogy a KIU csoporttól elkülö-
níthetô egy új krónikus urticaria csoport, az AIU. A beteg-
ség laboratóriumi diagnózisa nehéz, elsôsorban a rendel-
kezésre álló laboratóriumi módszerek hiányosságai miatt.
Jelenleg a bazofil HR standard módszernek számít a be-
tegség diagnosztizálásakor a funkcionális autoantitestek-
kel rendelkezô betegek azonosításában, de a módszer ki-
vitelezése nehéz, számos laboratóriumban nincsenek meg
a feltételek a rutinszerû alkalmazáshoz. 

2004-ben Gyimesi és mtsai az irodalomban elôször si-
keresen alkalmazták a CD63 molekula sejtfelszíni kimuta-
tására épülô módszer módosított változatát a krónikus ur-
ticaria autoimmun formájának diagnosztizálására. A funk-
cionális teszt segítségével kimutatták, hogy az erôsen
szenzibilizált DA bazofil sejtjei IL-3-mal történô kezelés
nélkül sikeresen használhatók in vitro az AIU áramlási ci-
tofluorimetriás vizsgálatában. Pozitív korrelációt mutattak
ki a bazofil CD63 expressziós vizsgálat és az ASST kö-
zött (9).

Korábbi vizsgálataink során a két funkcionális teszt (a
HR és ASST) között pozitív korrelációt találtunk mind
DA, mind a DNA bazofil sejtjeit használva. A legújabb
irodalmi közlések szintén jó korrelációt találtak az ASST
és a CD63 expressziós vizsgálat között krónikus urticariás
betegekben. Kimutatták, hogy a szérumok IgG frakciója
felelôs a CD63 expresszióban megnyilvánuló aktivációért
és javasolták az ASST és a CD63 expressziós teszt együt-
tes alkalmazását az AIU diagnosztikájában, melyet a mi
eredményeink is megerôsítettek. A CD63 assay AIU diag-
nosztikájában való alkalmazásának pozitív megítélését bi-
zonyítja, hogy a legújabb nemzetközi közlemények is el-
fogadják és alkalmazzák (17, 18). 

További célunk volt a CD63 teszt klinikai alkalmaz-
hatóságának tanulmányozása. Nagyszámú beteganyagot
vizsgáltunk, amelyben az AIU diagnózisát a DC63 as-
say alapján mondtuk ki. Az irodalomból ismert, hogy
amennyiben a HR alapján választották szét a krónikus
urticariás betegeket, az AIU szignifikánsan súlyosabb-
nak mutatkozott, mint a KIU (19). Ugyanakkor az
ASST alapján végzett csoportosítás esetén nem mutat-
ható ki szignifikáns különbség a krónikus urticaria cso-
portok között, vagyis az ASST önmagában nem hasz-
nálható az AIU diagnózisának felállításához. Elsôként
vállaltuk, hogy a FU csoportot összehasonlítjuk az AIU
és KIU-val (20).

Saját vizsgálatunkban a krónikus urticariás betegek
43%-a AIU, 32%-a KIU, míg 25%-a FU beteg volt. 75%-
os nôi dominanciát (3:1) láttunk a krónikus urticariás be-
tegek között, és egy még szignifikánsabb nôi dominanciát
demonstráltunk az AIU csoporton belül. Eredményeink
számos irodalmi adattal megegyeznek (19). 

A betegségek súlyosságának megállapításakor az össze-
sített urticaria score értékei alapján az AIU-t szignifikánsan
súlyosabbnak észleltük a többi krónikus urticara csoport-
hoz képest. Eredményeink egybeesnek más irodalmi köz-

lésekkel, miszerint a szérum autoantitestekkel rendelkezô
betegek szignifikánsan magasabb urticaria score-ral jelle-
mezhetôk. A vizsgált súlyossági index alapján bár az
összesített urticaria score magasabb volt a KIU csoport-
ban, de a KIU az UF és a KU betegek súlyossági értékei
között nem észleltünk szignifikáns eltérést. 

Az AIU-ban szignifikánsan gyakoribb volt urticaria elô-
fordulása a családi anamnézisben, összehasonlítva a KIU
és FU alcsoportokkal. Ennek tanulmányozására nem talál-
tunk példát az irodalomban. A szakmai közlésekkel
megegyezôen más atopiás és allergiás betegségek vonat-
kozásában viszont nem találtunk szignifikáns különbséget
az alcsoportok között (21, 22). 

A krónikus urticariás betegek kezelésében három lép-
csôs protokollt alkalmaztunk. Minden krónikus urticariás
beteg elsô lépésben antihisztamint kapott, melyre a bete-
gek 45%-a jól reagált. Vizsgálatunkban az elsô vonalbeli
kezelés a KIU betegek 68,6%-ában, a FU betegek 70,3%-
ában és az AIU betegek 12,8%-ában bizonyult hatékony-
nak. Ezek alapján az AIU nemcsak a krónikus urticaria
legsúlyosabb formájának számít, de egyúttal legkevésbé
reagál a hagyományos antihisztamin terápiára. A terápia
rezisztencia lehet az egyik legfontosabb oka annak, hogy
a centrumokban megjelenô AIU betegek aránya maga-
sabb. Azoknál a KIU és AIU betegeknél, akiknél az elsô
vonalbeli kezelés ineffektívnek bizonyult, per os korti-
koszteroid kezelést indítottunk. Az orális kortikoszteroi-
dokkal kezelt KIU beteg közül 63,6%, míg az AIU beteg
közül 53,6% reagált jól. Az orális kortikoszteroidokra
nem reagáló AIU betegeknél cyclosporin terápiát indítot-
tunk, melyre 78,9%-uk vált tünetmentessé. 
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Ekzema herpeticum
Eczema herpeticum

NAGY NIKOLETTA DR., BATA-CSÖRGÔ ZSUZSANNA DR., VARGA ERIKA DR., 
KOROM IRMA DR., KEMÉNY LAJOS DR. 

ÖSSZEFOGLALÁS

Az ekzema herpeticum olyan felületes bôrfertôzés, melyet

leggyakrabban a herpes simplex vírus 1-es vagy 2-es tí-

pusa okoz. A betegség általában valamely, már meglévô

bôrbetegség talaján alakul ki, mint az atópiás dermatitis,

pemphigus foliaceus, Hailey-Hailey-betegség, Grover-

betegség, Darier-kór, psoriasis, lupus vulgaris, allergiás

kontakt dermatitis, pityriasis rubra pilaris, rosacea és

ichthyosis vulgaris. A tünetegyüttesre jellemzôek a sú-

lyos, kiterjedt bôrtünetek: monomorf, centrálisan behúzó-

dott vesiculák, pustulák és eroziók jelenléte, láz, rossz kö-

zérzet és lymphadenopathia. A szerzôk egy 23 éves nôbe-

teg esetét ismertetik, akinél atópiás dermatitis talaján je-

lentkezô kiterjedt ekzema herpeticumnak megfelelô bôr-

tüneteket észleltek. Az eset kapcsán az ekzema herpeti-

cum vagy más néven Kaposi féle varicelliform eruptio

klinikai tüneteit, diagnosztikáját és terápiáját foglalják

össze.

Kulcsszavak:
ekzema herpeticum - Kaposi-féle

varicelliform eruptio - herpes simplex vírus

SUMMARY

Eczema herpeticum is a widespread superficial skin

infection caused by herpes simplex virus type 1 or type 2.

It occurs in pre-existing skin diseases most commonly in

atopic dermatitis, but also in pemphigus foliaceus,

Hailey-Hailey disease, Grover’s diasease, Darier’s

disease, psoriasis, lupus vulgaris, allergic contact

dermatitis, pityriasis rubra pilaris, rosacea,

neurodermatitis and ichthyosis vulgaris. The skin

symptoms, monomorf umbilicated vesicles, pustules and

erosions, are usually widespread and severe. Fever,

malaise and lypmphadenopathy are often associated with

the disease. We report a case of a 23-year-old girl, who

had atopic dermatitis and developed skin symptoms

resembles to eczema herpeticum. In connection with the

case, we summarize the clinical symptoms, diagnostic

examination and a widespread therapy of eczema

herpeticum or as it is also called Kaposi’s varicelliform

eruption.

Key words: 
eczema herpeticum - Kaposi’s varicelliform

eruption - herpes simplex virus 

A herpes simplex vírusok (HSV1, HSV2) epidermotróp és
neurotróp vírusok, melyek a fertôzött egyén életkorától,
immunstátuszától függôen okozhatnak súlyos vagy kevés-
bé súlyos betegséget. A vírus mindkét típusa általánosan
elterjedt, hosszú ideig életképes marad a környezetben, az
intakt bôrön két óráig, fémfelületeken hat óráig, gézlapo-
kon, törlôkendôkön 72 óráig, ezért gyakori a fertôzés. Sú-
lyos fertôzés alakulhat ki atópiás dermatitisben (ekzema
herpeticum) a csökkent barrier-funkció és a bôr csökkent
immunvédekezése következtében. 

Esetismertetés
Egy 23 éves nôbeteg esetét ismertetjük, akinek anamnézisében
kisgyermekkori tejallergia és gyermekkora óta fennálló atópiás
dermatitis szerepelt. A beteg atopiás bôrtüneteinek exacerbatiója
miatt korábban több alkalommal járt klinikánk ambulanciáján,
egy-egy fellángolás alkalmával többnyire per os antihisztamin és
lokálisan steroidos-cérás hûtôkenôcsös kezelésben részesült. A

betegnél klinikánkra történô felvétele elôtt 2 nappal bôrtüneteinek
hirtelen romlása miatt szisztémásan 10ml Calcimusc iv., illetve
2x1 tbl. Curam duo per os, lokálisan steroidos-cérás hûtôkenôcs
került bevezetésre. Az alkalmazott terápia mellett a bôrtünetek to-
vább progrediáltak, magas láz (39 °C) jelentkezett és a beteg kli-
nikánkra felvételre került. Felvételekor testszerte, kiterjedten, mo-
nomorf, centrálisan behúzódott vesiculák, néhol pustulák, az in-
tertriginosus területeken összefolyó eróziók voltak láthatóak a be-
teg bôrén, a klinikai kép ekzema herpeticumnak felelt meg (1. áb-
ra). A beteg korábbi anamnesisében recurráló labiális vagy geni-
tális HSV infekció nem szerepelt. A bôrtünetek kialakulásával
egyidôben a kollégiumi szobatársnak zajlott labiális HSV infek-
ciója. Differenciál diagnosztikai szempontból felmerült a gyógy-
szerallergia gyanúja is a két nappal korábban indított Curam duo-
val szemben. A betegnek Cataflam és Algopyrin érzékenységrôl
volt tudomása.

A rutin laboratóriumi vizsgálat minimálisan emelkedett CRP ér-
téket (33 mg/l), valamint enyhe májfunkciós eltérést (GGT 62 U/l,
ALP 348 U/l) mutatott. A süllyedés és a fehérvérsejtszám normál
tartományban volt. A garatváladékból történt tenyésztés kórokozót
nem igazolt. A rutin vizeletvizsgálat eltérést nem mutatott. A szé-
rum vírusszerológiai vizsgálata akut herpes simplex vírus (HSV)
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infekciót igazolt, és a lelet alapján felmerült az akut varicella-
zoster vírus (VZV) infekció gyanúja is (HSV 1-2 IgM szero-
pozitív, HSV 1-2 IgG határérték, VZV IgM szeropozitív és
VZV IgG szeropozitív). Az ismételt vírusszerológiai vizsgála-
tok az akut HSV fertôzés gyanúját megerôsítették, míg a VZV
infekció gyanúját nem igazolták (HSV 1-2 IgM határérték,
HSV 1-2 IgG szeropozitív, VZV IgM negatív és VZV IgG sze-
ropozitív). Az elvégzett molekuláris biológiai polimeráz lánc-
reakció (PCR) vizsgálat során azonban egyértelmû HSV-1 po-
zitivitás igazolódott (7,62 x 108 kópia HSV-1/ml). A bôrbôl
végzett szövettani vizsgálat hematoxilin-eozin festéssel a szö-
vetminta pörkkel fedett részében zsugorodott óriássejtek kon-
túrjait, az epidermisben felpuffadt plasmájú óriás keratinocytá-
kat, a papilláris irha erei körül mérsékelt fokú mononuclearis
beszûrôdést írt le (2. ábra). Speciális festésekkel a felszíni
pörkben vegyes baktériumflórát lehetett kimutatni. A szövetta-
ni kép az ekzema herpeticum klinikai diagnózisának megfelelt
(3. ábra).

A klinikai kép, a PCR vizsgálat, a szövettani diagnózis és
a laboratóriumi eltérések alapján egyértelmûen igazolódott a
HSV-1 által okozott ekzema herpeticum fennállása. A beteg-
nél a kiterjedt tünetek miatt szisztémásan beállított 5 napon
át adott napi 3x250 mg Herpesin (acyclovir) iv. infúziós ke-
zelés, illetve a lokálisan alkalmazott ezrelékes lápisz boroga-
tás, borax paszta, 1%-os szaliciles hûtôkenôcs mellett a bôr-
tünetek fokozatos javulást mutattak. A beteg általános állapo-
ta is javult, láza megszûnt. A beteget jó általános állapotban
otthonába bocsátottuk, ahol még 1 hétig 5x200mg tbl. Telvi-
ran, 3x1 tbl. Polybé, este 1 tbl. Aerius szedése és lokálisan
unguentum boraxatum alkalmazása mellett bôrtünetei meg-
gyógyultak. 

Megbeszélés

Korábban a Kaposi féle varicelliform eruptió diagnó-
zis a HSV 1-es vagy 2-es típusa által okozott dissze-
minált bôrfertôzésre utalt, míg az ekzema herpeticum
diagnózist valamely már meglévô bôrbetegség talaján
kialakult disszeminált HSV infekció esetén használ-
ták. Ma már a két kifejezés egymás szinonimájaként
használatos. 

Az ekzema herpeticum, vagy másnéven Kaposi
féle varicelliform eruptio kialakulása elsôsorban
barrier sérüléssel, vagy csökkent barrier funkcióval
járó betegségek talaján figyelhetô meg. Esetünkben
a betegség atópiás dermatitishez társultan alakult ki.
Howell és mtsai. (2006) az atópiás dermatitishez
társuló ekzema herpeticum (ADEH) kialakulásának
hátterében csökkent cathelicidin peptid (LL37) exp-
ressziót, és ezáltal csökkent antivirális aktivitást
mutatott ki. Osawa és mtsai. (2007) az ADEH kiala-
kulásának hátterében az interleukin 18 -137 G/C
promoter polimorfizmusának hajlamosító szerepé-
rôl számoltak be. Korábbi irodalmi adatok arra utal-
tak, hogy a primer bôrbetegség kapcsán alkalmazott
lokális corticosteroidok is hozzájárulhatnak az ek-
zema herpeticum kialalkulásához. Wollenberg és

mtsai. (2003) azonban az általuk retrospektíven
vizsgált 100 ekzema herpeticum megbetegedés kap-
csán arra következtettek, hogy az ekzema herpeti-
cum megbetegedés gyakrabban alakul ki az alap
bôrbetegség (pl.: atópiás dermatitis) kezelését elha-
nyagolók között, mint az alapbetegség miatt lokális
corticosteroid externát használó betegek között. Az
ekzema herpeticum kialakulása szempontjából fo-
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1. ábra

Testszerte, kiterjedten, monomorf, centrálisan behúzódott 
vesiculák, néhol összefolyó eróziók

2. ábra

A szövettani minta pörkkel fedett részében zsugorodott 
óriássejtek kontúrjai, az epidermisben felpuffadt plasmájú óriás

keratinocyták (HE, 40x)

3. ábra

A papilláris irha erei körül mérsékelt fokú mononuclearis 
beszûrôdés (HE, 10x)



kozott kockázati csoportba tartoznak még az immun-
szuprimált betegek, illetve az immunhiányos állapotok-
ban szenvedô betegek is, mint a transzplantáción átesett
egyének, AIDS betegek. Ezen betegek esetében a vírus
infekciók eleve súlyosabb, általában disszeminált for-
mában jelentkeznek.

A betegség hátterében az esetek döntô többségében a
herpes simplex vírus 1-es vagy 2-es típusával történô fer-
tôzôdés áll. Az irodalomból azonban ismertek olyan ritka
esetek is, amelyekben a Coxsackie A16 vírussal, vagy a
vaccinia vírussal történô fertôzôdés kóroki szerepét felté-
telezték a betegség kiváltásában, illetve állatkerti dolgo-
zók, laboratóriumi dolgozók körében az ekzema herpeti-
cumnak megfelelô klinikai képet mutató pox vírusinfek-
ciók is ismertek.

A diagnózis felállítása az esetünkben is leírt, típusos kli-
nikai kép alapján és a HSV fertôzés szerológiai vagy mo-
lekuláris biológiai módszerekkel történô kimutatásán ala-
pul. A terápia az alapbetegség kezelésén, illetve a beteg
általános állapotától függôen acyclovir per os vagy paren-
terálisan történô adásán alapul, melyet szekunder szu-
perinfekciók esetén érdemes kiegészíteni antibiotikummal
is. A betegség mortalitását, a kórkép ritka elôfordulása
miatt nehéz megbecsülni; az irodalmi adatok alapján kb.
10%, melyet elsôsorban a szisztémás viraemia által oko-
zott több szerv károsodásnak tulajdonítanak. Esetünket a
betegség ritka elôfordulása miatt találtuk bemutatásra ér-
demesnek.
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Súlyos érszûkülethez társuló fasciitis necrotisans 
immunszupprimált betegen

Necrotising fasciitis in an immuncompromised patient with a serious
peripheral arterial obliterative disease

LOSONCZI VERONIKA DR., SZIGETI ÁGNES DR., BOTTLIK GYULA DR., 
SÓTONYI PÉTER DR.*, WIKONKÁL NORBERT DR., HOLLÓ PÉTER DR., 

KÁRPÁTI SAROLTA DR.

ÖSSZEFOGLALÁS

A fasciitis necrotisans a superficialis fascia életet veszé-
lyeztetô, necrotizáló fertôzése, amely rapidan progrediál a
mély fascia, a subcutan szövetek és az ezek alatt lévô
izomzat felé. A késôn felállított diagnózis és késôn meg-
kezdett konzekvens terápia sepsishez és/vagy többszervi
rendellenességhez vezetve növeli a mortalitást. Az azon-
nali sebészi debridement, intravénás antibiotikum terápia
– kiegészítve adjuváns kezeléssel – az egyetlen módja a
túlélés javításának. 
A szerzôk egy 50 éves, lichen planus pemphigoides miatt
immunszuppresszív kezelés alatt álló férfi esetét ismerte-
tik, akinél a bal alsó végtagon kialakult fasciitis necroti-
sans hátterében az immunszuppresszált állapot mellett di-
stalis aorta és kétoldali artéria iliaca communis occlusió
(Leriche szindróma) igazolódott. 
Indirekt immunfluoreszcens vizsgálattal 1:160 titerben
bazálmembrán ellenes IgG típusú keringô autoantitestek
voltak detektálhatók.

Kulcsszavak:
fasciitis necrotisans - Leriche-szindróma -

immuszuppresszió

SUMMARY

Necrotising fasciitis is a life threatening, rapidly
progressive soft-tissue infection, primarily involving the
superficial fascia spreading to the deep fascia with
widespread secondary necrosis of the subcutaneous
tissues and the underlying muscles. Delayed diagnosis
and treatment leading to sepsis and/or multiorgan failure
correlates with the mortality. Urgent surgical exploration
and debridement of necrotic tissue with intravenous
antibiotics and adjuvant therapy can improve the
outcome.
Authors report a 50-year-old male patient with necrotising
fasciitis of the left lower extremity. A one-year-long
immunsuppressive therapy for lichen planus pemphigoides
and an acute aorto-iliacal arterial occlusion (Leriche
sydrome) were identified as cofactors in the background of
this serious condition.
Indirect immunfluorescence reveals IgG type autoanti-
bodies directed against the basement membrane in 1:160
titer.

Key words:
necrotising fasciitis - Leriche-syndrome -

immunsuppression

A fasciitis necrotisans ritka, életet veszélyeztetô patholó-
giás folyamat, melyet a lágyrész szövetekre kiterjedô, ra-
pidan progrediáló gyulladás és necrosis jellemez. A kór-
képpel az idôs populáció mellett egyre gyakrabban talál-
kozunk fiatal, immunszupprimált, vascularis keringési za-
varban szenvedô betegeken. Súlyossága miatt a korai
felismerés, a kiterjedt sebészi és célzott antibiotikus terá-
pia megkezdése nélkülözhetetlen a túlélés esélyeinek javí-
tása érdekében (7, 10). Az alábbiakban egy betegünk ese-
tét ismertetjük, akinél immunszuppresszált állapot és sú-

lyos alsó végtagi artériás keringési zavar mellett alakult ki
necrotizáló fasciitis.

Esetismertetés
Az 50 éves, mentôápolóként dolgozó férfi beteg anamnézisében
2006 óta ismert alsó végtagi obliteratív verôérbetegség és 2007 már-
ciusa óta ismert lichen planus pemphigoides szerepel. A kezelô or-
vosával nem kooperáló beteg kontroll vizsgálatokon nem jelent meg
és közel egy évig 0,3 mg/ttkg/nap methylprednisolon és 1 mg/ttkg/nap
azathioprin kezelésben részesült. 

Felvételi status: Elesett állapotú, lázas és somnolens. A bal alsó
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végtag combközépig terjedôen, összefüggôen erythemás, hyperae-
miás, oedemás és kifejezetten fájdalmas. A lábszáron és lábfejen
számos serosus bennékû bulla látható. Perifériás pulzusok az érintett
alsó végtagon nehezen megítélhetôk; a jobb lábon az arteria dorsalis
pedis, az arteria tibialis posterior nem, az arteria poplitea alig tapint-
ható. A bal inguinalis régióban megnagyobbodott nyirokcsomók
észlelhetôk. 

Vizsgálatok: 
Rutin laboratóriumi leletek: WBC: 14-24,6-10,4 G/L; Neutrophil

sejt: 12,14-19,63-7,44 G/l; Hematokrit: 0,4-0,33-0,37 L/L; We: 88-
98 mm/h; CRP: 490,5-180,8-269-119-74,6 mg/L; AST: 50-512-452
IU/L; vércukor: 4,7-5,1-5,6 mmol/l; GOT: 70,6-188,3-55 U/L; GPT:
41,9-89,4-53,8-38,3 U/L; GGT: 33-64-61-37 U/L; LDH: 397-577-
489-301 U/L; CK: 241-342-290-35 U/L; Karbamid: 15,8-17,7-4,3
mmol/l; CN: 230-220-67 umol/L; Húgysav: 825-891-391 umol/L;
Direkt bilirubin: 20,6-16,2-1,4-2,5 umol/l; Na: 123-119-128-137
mmol/l; K: 3,7-4,5-4,3 mmol/l.

Alsó végtag vénáinak color duplex vizsgálata: A mélyvénák vizs-
gálata a lábikra felsô harmadáig történt. A lágyékhajlatban több, kü-
lönbözô nagyságú, megtartott szerkezetû, echoszegény lymphoglan-
dula van, a legnagyobb kb. 29 mm. A vena femoralis communisban,
profundusban és superficialisban normális irányú vénás áramlás re-
gisztrálható, amely légzési kaliberingadozást mutat. A vénák lumene
szabad, faluk komprimálható. A térdhajlatban a nagyfokú szövet-
közti oedema miatt a vena poplitea nehezen vizsgálható. Lumene
szabad, fala összenyomható, benne normális áramlás van. Véle-
mény: Thrombosis nem igazolható.

Mellkas CT angiographiás vizsgálata: embólia nem igazolható.
Sebváladék tenyésztés: Staphylococcus aureus (antibiotikum érzé-

kenység: Penicillin:R, Oxacillin:É, Erythromycin:É, Clindamycin:É,
Sulfamethoxasole/trimethoprim:É, Tetracyclin:É, Gentamicin:É,
Mupirocin:É, Moxifloxacin:É), Streptococcus pyogenes (antibioti-
kum érzékenység: Penicillin:É, Erythromycin:É, Clindamycin:É,
Tetracyclin:É, Mupirocin:É, Moxifloxacin:É).

Haemocultura: kórokozó baktérium nem tenyészett ki.
Neurológiai konzílium: Idegrendszeri érintettségre utaló tünet

nincs, somnolentiáját valószínûleg láz, exsiccosis okozhatta, így cél-
szerû a megkezdett parenteralis folyadékbevitel és antibiotikus terá-
pia folytatása.

Sebészeti konzílium: A beteg állapota alapján krónikus folyamat
állhat a háttérben. A negatív alsó végtagi doppler ellenére throm-
bosis a felsôbb érszakaszon, esetleg a kismedencében nem zárható
ki. Vénakompresszió, kezdôdô vénás gangrena lehetôsége is fel-
merül. 

Érsebészeti konzílium: Kézi, alsó végtagi Doppler: Az arteria
poplitea feletti renyhe Doppler jel poststenotikus zörejnek mondha-
tó. Egyik oldali arteria iliaca sem tapintható. Katéteres alsó végtagi
angiographia: Az artéria renalisokon szignifikáns szûkület nem áb-
rázolódik. Az infrarenalis aorta egyenetlen kontúrú, a bifurcatio fe-
lett occludált. Az artéria iliaca egyik oldalon sem ábrázolódik.
Mindkét oldalon az artéria femoralis communis telôdik vissza. Az
artéria profunda femoris mindkét oldalon kielégítô lumennel telôdik.
Az artéria femoralis superficilis mindkét oldalon jó telôdést mutat.
A jobb oldalon az áramlás lassúbb a baloldalhoz képest. Az artéria
poplitea ép. Mindkét oldalon három eres kiáramlási pálya ábrázoló-
dik. Vélemény: Leriche-szindróma. A radiológiai kép alapján endo-
vascularis megoldásra lehetôséget nem látunk. Érsebészeti mûtét ja-
vasolt. 

Alkalmazott terápia: iv. 3x2,4 mg Augmentin® (amoxicillin+kla-
vulánsav), 3x600 mg Dalacin® (clindamycin), majd 2x400 mg Ave-
lox® (moxifloxacin); 32, majd 16 mg Medrol® (methylpredniso-
lon); 1x0,6 ml, majd 2x1 ml Clexane® (LMWH); 2x1 tabl. Furose-
mid® (furosemid); 2x1 caps. Kaldyum® (kalium-chlorid); 3x500 ml
Salsol® (natrium-chlorid); 1x40 mg Quamatel® (famotidin); 2x2
tabl. Detralex® (diosmin, hesperidin); 2x1 inj. Trental® (pentoxifyl-
lin); lokálisan solutio Betadine® (PVP-jód) és solutio Merbromini
FoNo VII.

Kórlefolyás: Szisztémás, nagy dózisú, intravénás penicillin,
preventív dózisú antiaggregációs, antidiureticum kezelés és pa-
renterális folyadékpótlás mellett a beteg általános állapota nem ja-
vult. A súlyos állapot hátterében thrombophlebitis és pulmonalis
embolia lehetôsége is felmerült; Doppler és mellkas CT vizsgálat
ezeket nem igazolta. Aluszékonyságát a neurológus lázával és ex-

siccosisával magyarázta, kóros neurológiai eltérést nem észlelt.
Laborleletei romlottak, végtagfájdalma fokozódott, a bôrtünetek
rapidan progrediáltak – az érintett végtagon a bullák haemorrha-
giássá váltak, kiterjedt, mélybe penetráló necrosis alakult ki (1.
ábra). Sebváladékából Streptococcus pyogenes és Staphylococcus
aureus tenyészett ki. Fasciitis necrotisans iránydiagnózissal a bal
lábon sebészi incisio és drainage történt. A beavatkozás során a
területrôl jelentôs mennyiségû pus ürült (2. ábra). A beteg ezt kö-
vetôen bár láztalanná vált, alsó végtagi fájdalma alig mérséklô-
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1a. és b. ábra
Bal lábszár és lábfej oedema, erythema, 

kiterjedt szürkés-livid mélyre terjedô necrosissal, 
haemorrhagiás bullával

2. ábra
A sebészi incisiót és drainage-t követô állapot regressziós
bôrtünetekkel. A bal lábfej és lábszár oedema jelentôsen

mérséklôdött

A

B



dött, sôt ekkor már a jobb alsó végtagja is fájt. Néhány nappal ké-
sôbb a bal alsó végtagi regressziós tünetek mellett a jobb alsó
végtag oedemás, erythemás lett; a végtagon serosus bullák illetve
bullakezdemények jelentek meg (3. ábra). Az antibiotikum terá-
piát módosítottuk, intravénásan moxifloxacin kezelésre váltot-
tunk, amely mellett a beteg állapota szubjektíve és objektíve is ja-
vult (4. ábra); az alsó végtagok fájdalma azonban továbbra is
megmaradt.

Az atípusos klinikai lefolyás miatt a háttérben a már ismert im-
munszuppresszió mellett a proximalis illetve kismedencei erek
szintjén krónikusan fennálló vérellátási zavar merült fel. Érsebészeti
konzílium és sürgôs alsó végtagi angiographia történt, amely során
az aorta distalis szakaszának és mindkét arteria iliacanak az occlusi-
óját írták le. 

Azóta a beteget a Semmelweis Egyetem Ér- és Szívsebészeti Kli-
nikán komplikáció mentesen megoperálták, állapota jelentôsen ja-
vult, fekélyei sarjadásnak indultak. 

Megbeszélés

A fasciitis necrotisans a mély fascia és a subcutan szöve-
tek ritka, fulminans, necrotizáló fertôzése. Gyakran fatális
kimenetelû, a mortalitás 6-76% közötti, frissebb tanulmá-
nyok szerint 25-30 %-os (4, 5, 7, 8). A korai felismerés és
ebbôl adódó adekvát terápia hiánya egyértelmûen növeli a
halálozási rátát (6); ugyanakkor a specifikus cutan jelek
hiánya miatt a diagnózis korai felállítása nehézkes lehet
(11). A mortalitási adatok nagy szórása is a korai felisme-
rés jelentôségét mutatja. 

A fertôzést gyakran prior trauma (rovarcsípés, abrázió,
égés, sebészi beavatkozás) elôzi meg, számos esetben
azonban identifikálható okot nem találunk. A legtöbb be-
tegnél egyidejûleg fennálló, immunszuppressziót okozó
rizikótényezô van az anamnézisben – mint gyermek- vagy
idôskor (60 év feletti kor), diabetes mellitus, egyéb króni-
kus betegség (pl. veseelégtelenség), bizonyos immun-
szuppresszív gyógyszerek (pl. kortikoszteroidok) szedése,
perifériás érbetegség, tumor, szervtranszplantáció, HIV
infekció, alkoholizmus (3, 5). 

Betegünk esetében a közel egy évig tartó, kontrollálat-
lan immunszuppresszív terápia és az egyidejûleg kialakult
Leriche szindróma (aorto-iliacalis artériás thrombosis)
együttesen, mint hajlamosító tényezôk, eredményezték a
súlyos necrotizáló fasciitis kialakulását. Emellett a hó-
lyagképzôdésre való hajlamot a lichen planus pemphigoi-
des – a már remisszióban lévô betegen – szintén elôsegí-
tette.

A klasszikus pathogén az A csoportú béta-haemolítikus
Streptococcus, de a legtöbb esetben kevert fertôzéssel ál-
lunk szemben - más aerob (egyéb Streptococcus, Staphy-
lococcus aureus, Pseudomonas aeruginosa) illetve anae-
rob (Clostridium, Bacteroides) fajok jelenlétével is szá-
molnunk kell. A fertôzés rohamos progressziójában és
mélyre terjedésében a baktérium által termelt enzimeknek
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3a., b. és c. ábra 
A jobb lábszár és lábfej oedemás, a bôr feszes, 

fénylô, a régióban varral fedett erosiók mellett friss 
serosus bennékû bullakezdemények
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4. ábra 
A jobb lábfej duzzanata megszûnt, 

a bôr ráncos; a korábban látott bullakezdemények 
regrediáltak



és toxinoknak – mint az M-1 és M-3 felszíni fehérje, a
streptococcus pyrogen endotoxin A, B, C és a streptococ-
cus superantigén – jelentôs szerepe van (9). 

Az M-1 és M-3 sejtfelszíni fehérjék fokozzák a Strepto-
coccus szövetekhez való kitapadását, gátolják a phagocy-
tosist. A streptococcus pyrogen endotoxinok és a strepto-
coccus superantigén citokin és interleukin felszabadulást
okoznak. Az így kialakuló trombocita-neutrophil aggregá-
tumok a subcutan erek thrombosisához vezetnek. A kiala-
kuló necrosis elôször a superficiális fasciát érinti, majd
másodlagosan ráterjed a subcutan szövetekre és a mély
fasciára. A fertôzés progressziójával egyre több toxin hal-
mozódik fel a szövetekben, egyre kiterjedtebbé válik a lo-
kalis ischaemia, nagyobb és nagyobb terület elhalását
okozva, shockhoz, szervkárosodás és fatális kimenetelhez
vezetve. 

A diagnózis egyértelmûen a klinikai képen alapszik.
Kétes esetekben képalkotó eljárásokkal (ultrahang,
esetleg CT és MRI) subcutan gáz illetve a fascia szint-
jében résképzôdés detektálható, noha e jelek csak az
esetek 37-57 %-ában figyelhetôk meg (1). A fenti eljá-
rások közül az MRI a legszenzitívebb, segítségévél a
necrotizáló fasciitis kiterjedése és ez által a sebészi fel-
tárás szükséges mértéke határozható meg. A jövô diag-
nosztikus lehetôségei a betegágy mellett elvégezhetô
gyorstesztek – mint a transcutan szöveti oxymetria
vagy a LRINEC (laboratory risk indicator for necroti-
sing fasciitis) (10) – remélhetôleg lehetôvé teszik majd
a diagnózis gyors felállítását, az azonnali terápia bizto-
sítását, javítva ezzel a túlélést. Új, potenciális kezelési
lehetôségek az A csoportú Streptococcus elleni vakci-
nák, új antibiotikumok és superantigén ellenes terápiák,
mint a Streptococcus superatigén termelésének neutrali-
zációja és gátlása (2).

A diagnózis korai felállítása nehézkes. Rapidan progre-
diáló bôrtünetek, hólyagképzôdés, necrosis, szürkés-livid
elszínezôdés, extrém, gyógyszerre alig reagáló fájdalom,
láz, hypotensio, tachycardia, aluszékonyság és az antibio-
tikus kezelésre adott nem kielégítô terápiás válasz esetén
mindig gondoljunk fasciitis necrotisansra. 
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Az Epidermolysis Bullosa Alapítvány köszöni mindazok segítségét, akik sze-
mélyi jövedelemadójuk 1%-ával támogatták az Alapítvány mûködését.

Az Alapítvány a kiadásokat az alapító okiratban megfogalmazott célok
megvalósítására fordította. 
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Omoconazol nitrát kezelés eredményessége pityriasis 
versicolor kórképben

Efficacy of omoconazole nitrate treatment in pityriasis 
versicolor

HALMY KLÁRA DR. 

ÖSSZEFOGLALÁS

A szerzô 58 pityriasis versicoloros beteget omoconazol

nitrát oldattal és krémmel kezelt. A betegek egy év múlva

klinikailag 50%-ban, mikológiailag 79%-ban gyógyultak.

Kiújulás 10%-ban fordult elô.

Kulcsszavak:
pityriasis versicolor - omoconazol nitrát

SUMMARY

The author treated 58 patients who suffered from

pityriasis versicolor using omoconazole nitrate

solution and cream. In a years time, clinical and

mycological recovery rated among the patients at 50%

and 79%, respectively. Recurrence occurred in 10%

of them.

Key words:
pityriasis versicolor - omoconazole nitrate

A pityriasis versicolor (p. versicolor) globális prevalenciá-
ja 3-5%, egészséges egyéneknél 1-3% (1). A trópusokon
klimatikus tényezôk befolyására a prevalencia magasabb
(8%) (2). A prediszponáló tényezôk és kórképek a preva-
lenciát tovább növelik 30-33%-ra (1). A kórkép a fiata-
labb 20-30 éves korosztálynál gyakoribb. A betegség kór-
okozói a malassezia speciesek (M. spp.). A malasseziák az
esetek 84%-ában az ép bôrön is elôfordulnak, de atopiás
és seborrhoeás dermatitisben is nagy gyakorisággal (56-
88%) kimutathatók (3). A malassezia gombák szerepe a
psoriasisos léziók keletkezésében ugyancsak ismeretes
(1). A p. versicolor belsô és külsô kezelésének lehetôségei
széles körûek. A betegség tünetei ezen kezelésekre általá-
ban jól reagálnak, ennek ellenére a recidíva ráta igen ma-
gas (50-60%) (4).

Az omoconazol nitrát azol származék. A
vele kapcsolatos kedvezô gyógyeredmé-
nyekre tekintettel (5, 6) ezt a szert alkal-
maztuk a p. versicoloros betegeink gyógyí-
tására.

Betegek és módszerek

58 pityriasis versicoloros beteget (25 férfi és 33 nô)
1%-os omoconazol nitrát oldat és krém együttes al-
kalmazásával kezeltünk. A betegek életkor átlaga 32
év volt, betegségük átlagban 3 éve állt fenn. 26 beteg
elôzôleg lokális antimycotikumokkal kezelte magát,
de javulás esetén is betegségük többször recidivált.

Belsô antimycotikumot elôzôleg egy beteg sem kapott. A kezelés-
be való beválasztásnál kritériumként szerepelt, hogy egy hónapja
a beteg ne kezelje magát. 4 betegnél, mint hajlamosító tényezô di-
abetes állt fenn. A pityriasis versicolor testfelszíni lokalizációját
és pigmentált-depigmentált elôfordulási formáit az 1. táblázat
mutatja be. Mikroszkópos vizsgálatra a bôrkaparékot cellux levo-
násos módszerrel vettük, a preparátumokat 20%-os KOH és kék
Parker tinta keverékével vizsgáltuk. Az M. spp. spórái és fonalai
kék színben tûntek elô.

A betegek a kezelések során elôször az omoconazol nitrát oldatot,
majd a krémet naponta kétszer alkalmazták 4 héten át.

A klinikai gyógyulást a kezelés befejeztével, 6 és 12 hónap után
regisztráltuk (2. táblázat). A mikológiai gyógyulást mikroszkópos
vizsgálatokkal követtük (3. táblázat). A kiújulásokat és a lehetséges
mellékhatásokat a 2. táblázatban tüntettük fel. Klinikailag gyógyult
állapot a teljes tünetmentesség volt, javult, ahol a tünetek még rész-
ben fennállottak, nem javult, ahol a tünetek a kezelés elôtti állapot-
nak feleltek meg. Mikológiailag gyógyultaknak a mikroszkóposan
negatív eseteket tekintettük.
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testtájak n elôfordulási forma n 

mellkas 7 pigmentált 36

hát 17 depigmentált 22

kar 4

nyak 4

több lokalizáció 26

1. táblázat

A pityriasis versicolor lokalizációja és elôfordulási formái 
(n = 58)



Eredmények

A p. versicolor kiterjedt formában a mellen, háton, felka-
ron fordult elô. A pigmentált forma gyakoribb volt, mint a
depigmentált (1. táblázat). A klinikai gyógyulás a kezelés
befejeztével 46,5%-osnak mutatkozott, míg 6 beteg
(10,4%) változatlan állapotban maradt. Fél év múlva a ke-
zelés folytatása után a gyógyult esetek aránya növekedett
(55,2%) míg 4 betegnél (6,8%) javulás nem következett
be. Az egy éves kontroll vizsgálatnál a betegek 50%-a
gyógyult, de a korábban gyógyultak közül 6 betegnél
(10,3%) recidíva alakult ki. A kezelés mellékhatásaként
bôrpír és égôérzés 5 betegnél mutatkozott. A mikológiai
gyógyulás – a gombamentesség – idôben meghaladta a
klinikait. A mikroszkóposan negatív esetek a megfigyelési
idôpontok elôrehaladásával fokozatosan nôttek. Egy év
múlva 46/58 esetben a betegek mikológiailag gyógyultak.

Megbeszélés

A p. versicolor kezelésére mind a lokális, mind a sziszté-
más antimycoticumok kedvezôek. Ennek ellenére a gyó-

gyulás után a recidívák elôfordulása magas
(50-60%) (4). Az omoconazol nitrát olyan lo-
kálisan alkalmazható azol származék, amely a
p. versicolor kezelésében hatásosnak bizo-
nyult (5, 6). In vitro az M. spp.-re való fun-
gisztatikus hatását csak a tioconazol múlja
felül (7). A MIC értékek az M. spp.-re 0,025-
0,40 µg /ml-1 alacsonyabbak, mint más azolok-
nál (bifonazol, chlotrimazol, ketoconazol)
mért értékek (8). Az omoconazol nitrát készít-
ményekkel a kezelési idô átlagosan 20 nap, a
klinikai és mikológiai gyógyulás foka 80-
90%-os (5, 6). Betegeink klinikai gyógyulása
ennél alacsonyabb (50%), a mikológiai gyó-
gyulás pedig azonos (79%) volt. A szernek
nincs geno- és embriotoxikus, de teratogén
mellékhatása sem, perkután abszorpciója pe-
dig elhanyagolható (5, 6). Vele szemben re-
zisztens sarjadzó-gomba törzset nem figyeltek
meg (5). Imidazol túlérzékenység esetén a
szer nem ajánlott. A mellékhatások, mint égô-
érzés, irritatív hatás csekély mértékben fordul-
nak elô. Ilyen tünetekrôl 5 betegünk számolt
be, de a kezelést e miatt nem szakították meg.
A recidívák aránya 2-5,4% (5). Valószínûsít-
hetôen az egyéni és környezeti tényezôk kü-
lönbözôsége miatt, betegeinknél magasabb
volt a kiújulási ráta (10,3%).
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kiértékelési idôpont gyógyult javult változatlan 
n % n % n %

kezelés után 27 46,5 25 43,1 6 10,4

6 hónap múlva 32 55,2 22 38,0 4 6,8

12 hónap múlva 29 50,0 20 34,5 9 15,5

recidiva 12 hónap múlva (n=6) 10,3%
mellékhatás (égésérzés, irritáció) (n=5) 8,6%

mikroszkópos vizsgálat 
kiértékelési idôpont negativ pozitív

n % n %

kezelés után 30 51,7 28 48,3

6 hónap múlva 34 58,6 24 41,4

12 hónap múlva 46 79,3 12 20,7

2. táblázat

1%-os omoconazol nitrát oldattal és krémmel 1 hónapig kezelt 
betegek klinikai gyógyulása

(n=58)

3. táblázat

1%-os omoconazol nitrát oldattal és krémmel kezelt betegek 
mikológiai gyógyulása

(n=58)



Beszámoló a Németnyelvû Mikológiai Társaság 
42. kongresszusáról

2008 szeptember 4-6 között Jénában a Friedrich-Schiller egyete-
men mintegy 250 fô részvételével tartották meg a mikológiai kong-
resszust. Az egyetem aulájának dísztermében és egy oktatóhelyi-
ségben párhuzamos szekcióban folytak az elôadások, 88 elôadás
hangzott el és 53 posztert mutattak be. A fôbb témakörök felölelték
a jelenlegi mikológiai kutatások, a gyakran elôforduló kórképek és
terápiás eredmények egész területét. A molekuláris biológiai mód-
szerek teret hódítottak mind az általános- mind a dermatomikoló-
giában. A gombák identifikálása, az egymástól való eldifferenciálá-
sa a PCR vagy a PCRELISA módszerrel történik. A referencia labo-
rokban a mikroszkópos és tenyésztéses vizsgálatok mellett PCR-
ELISA meghatározásokat végeznek, mely módszerrel szignifikán-
san jobb eredményeket kapnak, valamint megállapítást nyert, hogy
a PCR-ELISA metódus jobb korrelációban van a mikroszkópos
vizsgálattal, mint a tenyésztéssel. A mikológiai kórképek közül az
aspergillosis és a candidémia a leggyakoribbak. A candida fertôzé-
sekben jóllehet a Candida albicans a leggyakoribb kórokozó, az
egyéb candida fajok, mint a C. krusei és C. glabrata elôtérbe kerül-
tek, melyeknek az azolokra való gyakori rezisztenciájával számolni
kell. Ezért kezdeményezték az újabb terápiák bevezetését, mely az
echinocandin származékokkal: caspofungin, micafungin, anidula-
fungin preparátumokkal valósul meg. Ezek a szerek a gomba sejtfal

mannoproteinjeit gátolják, velük szemben jóval kevesebb rezisztens
törzs alakul ki és az azolokénál mérsékeltebbek a mellékhatásaik.
Ezen elônyös tulajdonságaik figyelembevételével gyermekeknél is
inkább adagolhatók. Az elôadások nagy súlyt fektettek a diagnosz-
tikus és profilaktikus kérdésekre. Ennek érdekében létrehoztak két
referencia laboratóriumot. Az egyik Nordhausenben létesült, ahol
az aspergillosisokkal foglalkoznak. Az alapvizsgálatok mellett sze-
rológiai és molekuláris biológiai módszereket alkalmaznak. A má-
sik hasonló labor Berlinben mûködik, mely a cryptococcosisok
diagnosztikus problémájának megoldására létesült. Profilaxisként a
transzplantált, immunszuppresszált, hematológiai és tumoros bete-
geknél fluconazolt, caspofungint, voriconazolt, micafungint adnak.
Az elôadások mellett tudományos értékû, szépen kivitelezett posz-
terek bemutatása emelte a kongresszus színvonalát. Poszteremen az
onychomycosisokban elôforduló nem dermatophyton penészgom-
bák elôfordulása szerepelt.

A város történelmi jellegû épületeinek megtekintése és a társa-
sági programok nagymértékben hozzájárultak a kongresszus sike-
réhez.

2008. október 27.
Halmy Klára dr.
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Hazai Hírek

A MDT Kontakt Dermatitis Munkacsoport évi ülését, a Semmelweis Egyetem Bôr-Nemikórtani és
Bôronkológiai Klinikán 2008. november 28-án megtartotta.

Az ülés programpontjai szerint: dr. Irinyi Beatrix és dr. Szegedi Andrea az élelmiszer additívumok
epicutan tesztelésével szerzett tapasztalatairól számolt be, dr. Nébenführer László az irritatív dermati-
tis patomechanizmusát összefoglaló irodalmi áttekintéseket ismertette, dr. Sas Andrea a 2008. év kon-
takt allergénje címet elért nikkel tesztelési eredményeit, valamint az új kontakt szenzibilizációs lehetô-
ségeket összegezte. Dr. Jurcsik Ágnes a bôrgyógyászati szakrendeléseken végzett rutin epicutan tesz-
telések tapasztalatairól tartott elôadást. Dr. Nagy Gabriella a Miskolci Bôrosztály adatainak ismerteté-
sével a metodikai változások bevezetéséhez nyújtott gyakorlati adatokat.

A Munkacsoport vezetôje az epoxy gyanta, budesodin, tixocortol-pivalat és a methyldibromoglutar-
nitril kontakt allergének 2007-2008 években végzett multicentrikus vizsgálatának tapasztalatait és
publikációra feldolgozott adatait  ismertette.

A Munkacsoport a következô évre a Fragrance mix II. kontakt allergén  (és összetevôi) multicentri-
kus vizsgálatát vitatta és tervezte meg, az új kontakt allergén szenzibilizácós gyakoriságát 6 – a meg-
beszélésen képviseltetett – centrumban végezve.

A Munkacsoport – a nemzetközi elôírásoknak és gyakorlatnak megfelelôen – elfogadta és javasolja

az epicutan próbák értékelésében az azonnali (20-60 perc) reakciók mellett a késôi bôrreakciók 5 és 7.

napon is történô regisztrálását.

2008. november 28.
Temesvári Erzsébet dr.

egyetemi tanár
munkacsoport vezetô



In memoriam Dr. Kapitány Klára

Dr. Kapitány Klára 1944. február 8-án született Kiskun-
félegyházán. A Szegedi Orvostudományi Egyetem Általá-
nos Orvosi Karán szerzett diplomát.

A diploma megszerzése után a kiskunfélegyházi kór-
házban kezdett el sebészorvosként dolgozni. Sebészetbôl,
traumatológiából és plasztikai sebészetbôl tett kiváló mi-
nôsítéssel szakvizsgát. 1976 óta dolgozott a Szegedi Tu-
dományegyetem Bôrgyógyászati és Allergológiai Kliniká-
jának Dermatochirurgiai és Plasztikai-sebészeti Osztályán
tanársegédként, adjunktusként, majd nyugdíjba vonulá-
sáig osztályvezetô fôorvosként.

Keze alatt plasztikai sebészek újabb generációja nôtt
fel, tudását önzetlenül adta át munkatársainak és egyetemi
oktatóként a hallgatóknak is.

1996 óta a Magyar Égési Egyesület vezetôségi tagja, a
Magyar Plasztikai és Helyreállító Sebészeti Társaság
Felügyelô Bizottságának, majd Etikai Bizottságának tag-
ja, a Magyar Plasztikai Helyreállító és Esztétikai Sebész
Társaság magánorvosi szekciójának alapító tagja, a Ma-
gyar Traumatológus Társaság, a Magyar Dermatológiai
Társulat, a Magyar Fájdalom Társaság, a Magyar Sebke-
zelô Társaság, a European Burn Association, International
Society for Dermatologic Surgery rendes tagja, és a Sze-
gedi Akadémiai Bizottság Baleseti, Ortopédiai, Kézsebé-

szeti és Plasztikai Sebészeti Munkabizottsága vezetôségi
tagja volt.

Szakmai sikereirôl hazai és nemzetközi kongresszuso-
kon számolt be.

Az acne inversa mûtéti megoldásaként az országban el-
sôként alkalmazta a hónalji defektus fasciocutan felkari
lebennyel történô fedését.

Az égett betegek ellátását szívügyének tekintette, sok-
szor igen nehéz körülmények között mentett életeket. Ál-
dozatos munkájával, melyet a klinikán kívül magánren-
delésén is folytatott, számtalan beteg életét könnyítette
meg.

40 éven át végzett lelkiismeretes munkát, valójában
mûvészet volt, ami kikerült a keze alól, úgy hogy közben
betegei lelkérôl sem feledkezett meg.

A klinikára szinte második otthonaként járt be nyugdíj-
ba vonulása után is. Hatalmas ûrt hagyott maga után a
kollegák körében mind szakmailag, mind emberileg.

Emlékét megôrizzük.

A Szegedi Tudományegyetem 

Bôrgyógyászati és Allergológiai Klinikájának 

munkatársai
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Emlékezés Géber Edére (1840–1891)

A bôrgyógyászat elsô nyilvános rendes tanárára

DR. EMED ALEXANDER, HAIFA, ISRAEL

A XIX. század végén a Második Bécsi Iskola világhírû
dermatológusa, Ferdinand von Hebra klinikájáról három
magyar bôrgyógyász professzor került ki: Schwimmer Er-
nô 1861 és 1864 között dolgozott Hebra mellett és 1892-
ben a Budapesti Orvostudományi Egyetem elsô bôrgyó-
gyász tanára lett. Kaposi Mór 1866-tól volt Hebra asszisz-
tense és 1880-ban Bécsben Hebra tanszékét örökölte.
Prof. Géber Ede volt a harmadik.

Géber 1840. november 19-én szegény polgári család-
ban, Vas megyében, Körmenden született. Édesapja ipa-
ros volt, édesanyja pedig egy Frankfurtból elûzött zsidó
család leánya. Szombathelyen végezte a gimnáziumot és
1860-ban a pesti egyetemen kezdte meg tanulmányait,
majd Bécsben doktorált 1866-ban. Azután az Allgemeine
Krankenhaus különbözô osztályain dolgozott, és végül ô
is Hebra klinikáján kötött ki. Igen szorgalmas és tehetsé-
ges tanítványnak bizonyult, aki a hetvenes években már
magyarul és németül számos dermatológiai dolgozatot
publikált. A „Rundschau” c. lapban 1872-ben ismertette
az „Idiopatisches multiplex pigmentsarcoma der Haut”
nevû betegséget, és 1873-ban az Orvosi Hetilapban leírta
a „Xeroderma pigmentosum” nevû kórképet. Gazdag
irodalmi munkássága jutalmául 1873-ban a bécsi egye-
tem a dermatológia magántanárává habilitálta.

Ezután osztrák ösztöndíjjal közel-keleti tanulmányútra
ment, miként Schwimmer Ernô egy évtizeddel korábban.
Egyiptomba, Palesztinába és Szíriába utazott, ahol Aleppó
város mellett ütötte fel sátrát. Ez a város a bibliai idôkbôl
ismeretes, és a mai neve Halab vagy Haleb, ami a semita
nyelven tejet jelent. Itt tanulmányozta és kezelte a bôrbe-
tegeket és tapasztalatairól 1874-ben az Orvosi Hetilapban
és a Wiener Medizinische Presse hasábjain számolt be.
Hazatérése után több helyre is hívták tanszékvezetô tanár-
nak, többek között Innsbruckba és Grázba. Mégis a ko-
lozsvári egyetem állását pályázta meg, amelyet 1874. jú-
lius 31-én nyilvános rendkívüli tanári státusszal elnyert.

A kolozsvári egyetem létesítésére vonatkozó törvényter-
vezetet Báró Eötvös József 1870. április 7-én terjesztette a
parlament elé, azonban csupán Eötvös utóda, Pauler Tiva-
dar szerezte meg a király, – Ferenc József – engedélyét az
egyetem megnyitására.

Június 11-én pályázatot hirdettek 42 tanári állásra. Ger-
ber Ede kinevezése úttörônek számított, mivel kezdetben a
bôr- és nemi betegségek számára külön tanszék nem léte-
sült. Kolozsváron az Országos Karolina Kórházban „buja-
senyves” osztály mûködött, ide helyezték a bôrgyógyászati
klinikát, amely az elsô udvaron levô két nagyobb és két ki-
sebb, valamint egy félreesô kis szobából állott. Ezekben
kellett elhelyezni a dolgozószobákat és az elôadótermet is.
Az elsô hazai bôrklinika 1874. október 10-én nyílt meg.

1876 tavaszán a klinika bôvítésére nyílt lehetôség: a
szülészeti klinika a Serház utcai régi polgári házból a Kül-
magyar utcába költözött, és a régi épületet a bôrklinika
rendelkezésére bocsátották. A Karolina kórházban a nemi
betegeket és prostituáltakat, a Serház utcában pedig fô-
ként bôrbetegeket ápoltak.

Gerber Edét 1879-ben rendes tanárrá léptették elô és ki-
nevezték a Karolina kórház Bôr- és Bujakór Osztályának
élére. Oktatott tárgya nem volt kötelezô, tanteremmel sem
rendelkezett, elôadásain a felsôbb évfolyamok hallgatói
mégis kötelességszerûen vettek részt.

1884-ben az orvosi kar dékánná választotta.
1890-ben az egyetem ôt küldte Berlinbe – a Koch szen-

zációt keltô felfedezésének – a tuberculin-nak a tanulmá-
nyozására. 1891 március 31-én a bôrklinika újból költö-
zött: az egyetem a Bástya utcai egyemeletes lakóházat bé-
relte ki számára. Prof. Géber nem sokáig élvezte a szép
épület kényelmét, mivel életereje teljében okt. 1-én szív-
infarktus ragadta el.

Lakása udvarán felállított ravatalánál megjelent a tanári
kar, a fôispán, és az alispán. Dr. Eisler Mátyás neológ fô-
rabbi héberül és magyarul megható beszédet tartott. A sír-
nál Davida Leó orvoskari prodékán és Jórend József egye-
temi hallgató búcsúzott. Felesége és két fia gyászolta, s
fiai közül János az apai pálya folytatását vállalta, a tanári
kar pedig Géber-alapítvány létesítését határozta el.

Szegényes életkörülményei ellenére is módot talált tu-
dományos munkásságra: elôbb a koleszterintartalmú da-
ganatokról és a molluscum contagiosum patológiáról vég-
zett kutatásokat, majd a lupus erythematodes és a psoria-
sis patológiájával foglalkozott.

1878-ban az Orvosi Hetilapban a mycosis fungoides
egyik érdekes esetét ismertette. Az Erdélyi Múzeum-Egy-
let Orvos-Természettudományi Szakosztályának ülésein
szintén dermatológiai betegségek bemutatásával vett
részt. 1882-ben „A magyar orvosok és természetvizsgá-
lók” vándorgyûlésén az epithelioma molluscum universa-
le-t ismertette. 1890-ben a „Syphilis és carcinoma” címen
Nagyváradon tartotta utolsó elôadását.

Ezen dolgozattal a külföldön élô magyar származású or-
vosok nevében tiszteletemet szeretném kifejezni Prof. Gé-
ber Ede emléke elôtt.

IRODALOM

1. Feuer Nathaniel: Géber Ede (1840-1891) Gyógyászat, 1891. 31.
2. Szállási Árpád: Géber Ede, a dermatológia professzora. Orvosi

Hetilap, 1976. 10. 609.
3. SZTE Szent-György Albert Klinikai Centrum, A bôrgyógyászati

klinika története, Internet.
4. Magyar Életrajzi Lexikon – Géber Ede.
5. Magyar Zsidó Lexikon 1929. – Géber Ede.
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B. A. Lidburry & Suresh Mahalingam:
GENE PROFILES IN DRUG DESIGN
CRC PRESS 
ISBN: 978-0-8493-3733-8

Az individualizált farmakoterápia kapujában.
A humán genom feltérképezésével a Tudomány egy valóban új
korszakába léphettünk át, amelyben lehetôségünk nyílik a experi-
mentális kutatásokban szerzett tudás direkt felhasználására – a te-
rápiás alkalmazások tekintetében is. A gén-profilok elôállítására
alkalmas technológiák használatával az individualizált medicina
szellemiségében gondolkozva olyan gyógyszerek fejleszthetôek,
amelyek specifikussága nagymértékben megnô. Korunk betegsé-
geink még hatékonyabb kezelésének ígéretén túl a mellékhatások
háttérbe szorulása, elôfordulásuk tervezhetôen csökkent rizikója is
kecsegtetô.

A könyv, melynek szerzôi a genetika, genomika, biotechnológia,
gyógyszertervezés területének vezetô kutatói – bepillantást enged
ennek az izgalmas és folyamatosan megújuló világnak az elemi
részleteibe, azt magyarázólag áttekinti. Klinikai és etika szempont-
ból is megközelít számos kérdést, a felfedezések az egészségügyre
és a társadalomra gyakorolt hatásait is bemutatva.

A könyv tematikájában felöleli a genetikai diagnosztika jövôbeli
szerepét, a gén-alapú gyógyszeres terápiát. Áttekinti az új terápiás
eszközökként felmerülô virális eredetû microRNS-eket, ill. az anti-
szenz, a gén-profilra hatást gyakorló ágensek potenciális szerepét,
gén-profil vizsgálatokat mutat be a gyógyszertervezés érdeklôdési
szempontjából. Kitér az RNS-vírusokra, valamint az RNS-target
gyógyszerekre. Végezetül pedig a fenti technológiához fûzhetô, so-
kakban felmerülô etikai kérdéseket vizsgálja meg.

Érdekes, olvasmányos mû, amely az olvasót a kellô mélységû in-
formációval látja el a gén-profil alapú gyógyszerkutatás és tervezés
folyamatainak, technológiájának megismeréséhez. Kutatók, de a kli-
nikusok számára is érdekes mû lehet, hiszen rámutat a terápiás esz-
közök jövô generációjának elsô képviselôire, elôállításuk és kutatá-
suk kurrens metodikáira.

Blazsek Antal Zsolt dr.

Blaser K.: 
T CELL REGULATION IN  ALLERGY, ASTHMA AND 
ATOPIC SKIN DISEASES
Chemical Immunology and Allergy. Vol 94.
KARGER
ISBN 978-3-8055-8628-3

A neves szerzôk összeállításában megjelentetett, 21 fejezetet össze-
fogó kiadvány a T-sejtek subtipusainak aetiológiai szerepét részlete-
zi az általános immunológiai folyamatok, valamint az allergiás kór-
képek pathomechanizmusában.

A bevezetô fejezetek a T-sejt függô immunfolyamatokat a gyul-
ladások válaszreakciók kialakulásában, a tolerancia kifejlôdésé-
ben ismertetik. További fejezetekben a T-sejt funkciók az antigén
prezentáló sejtek interakciójában, az aerogen allergének, a hízó-
sejt funkciók és a histamin expressio vonatkozásában ismerhetôk
meg.

Az egyes klinikai tünetek kialakulásához vezetô T-sejt patome-
chanizmusok az asthmás kórképek, a kontakt dermatitis, az atopias
dermatitis, a helminthiasisok és a gombás megbetegedések alapján
követhetôk.
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A T-sejt funkciókkal kapcsolatos vizsgálati eredmények gyakorla-
ti felhasználhatósága a tolerancia kialakulása, az antigén specifikus
immunterápia, valamint az ôssejt transplantáció részleteiben is
megismerhetô.

A kiadvány fejezeteit 2008-ig követett szakirodalom-hivatkozás
egészíti ki.

A könyv az elméleti és a gyakorlati immunológiával foglalkozó
szakorvosoknak továbbképzô irodalomként ajánlható.

Temesvári Erzsébet dr.

Robert A. Norman (Ed):
DIAGNOSIS OF AGING SKIN DISEASES
Springer-Verlag 2008.
ISBN: 978-1-84628-677-3

Az átlagos életkor – különösen a 80 év felettiek aránya – növekszik.
Az idôskor bôrelváltozásaival a geriátriai könyvek röviden és általá-
ban nem megfelelôen foglalkoznak. Ez annál is érthetetlenebb, mi-
vel a 70 év feletti embereknek legalább egy említést érdemlô bôrbe-
tegsége van. A bôrelváltozások minimalizálása az idôskor betegsé-
geit tárgyaló könyvekben talán annak tudható be, hogy általában
nem veszélyeztetik az életet, azonban az életminôséget rontják a
krónikus tünetek.

A geriátriai dermatológia olyan specialitás, amely növekvô figyel-
met érdemel. A 348 oldalas, 23 fejezetre oszló könyv ezt a hiányt
pótolja. A szerzôk gyakorló bôrgyógyászok és geriátriával foglalko-
zó szakorvosok. 

A bevezetô fejezetek nagyon részletesen tárgyalják a demográfiai
adatokat, az idôsödô bôr struktúráját és funkcióját, valamint a pho-
toaging-et. A senilis nyálkahártya, köröm és a haj elváltozásaival, az
autoimmun bullosisokkal, rosaceával, bôrdaganatokkal külön feje-
zetek foglalkoznak. Ugyancsak alaposan ismertetik az idôskori pa-
pulosquamosus bôrbetegségeket, ekzemát, és a táplálkozási hiányok
okozta bôrtüneteket.

Jelentôs hangsúlyt kap a scabies tárgyalása, amely az idôseket
gondozó intézményekben sok gondot okozhat. Külön fejezet tár-
gyalja a különbözô vascularis elváltozások okozta fekélyeket. A kö-
tet egyik legrészletesebben kifejtett témája a decubitus – patofizio-
lógiai okok, rizikófaktorok, stádiumok, kezelési stratégia, megelô-
zés.

Az idôskorú beteg vizsgálatát a hajas fejbôrtôl a lábujjakig – jól
áttekinthetôen foglalják össze; az anamnézis felvételétôl, a leggyak-
rabban elôforduló bôrelváltozások ismertetésével és terápiás beavat-
kozásokkal.

Minden fejezet végén rövid összefoglaló található, amely kiemeli

a legfontosabb mondanivalót. Ugyancsak segítséget nyújt a részletes
irodalomjegyzék és a sok színes fénykép. A kötet végén számos ta-
nulságos esetet ismertetnek, kiemelve a diagnosztikus és terápiás
nehézségeket. 

Az olvasmányos, jól szerkesztett könyvet haszonnal forgathatják
nemcsak dermatológusok, hanem egyéb szakterületeken dolgozó,
idôs betegekkel foglalkozó kollégák is.

Ablonczy Éva dr.
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KONGRESSZUSI NAPTÁR 2009

IV. Budapesti Bôrgyógyászati 
Továbbképzô Tanfolyam
Helyszín: Budapest, Danubius Health Spa 
Resort Hotel Helia 
Idôpont: 2009. január 30-31.
Szervezô: Dr. Somlai Beáta
Információ: Convention Budapest Kft., 
Bagdi Károly: kbagdi@convention.hu,
www.convention.hu

DAB Immunológiai Munkabizottság 
allergológiai ülése, interaktív betegbemutatások
Helyszín: Kölcsey Központ, Debrecen 
Idôpont: 2009. február 20.
Szervezô: Dr. Szegedi Andrea, 
dermatologia@dote.hu, aszegedi@dote.hu

67. AAD Kongresszus 
(American Academy of Dermatology)
Helyszín: San Francisco, CA (USA)
Idôpont: 2009. március 6-10.
Információ: www.aad.org

Magyar Magánbôrgyógyász Kongresszus
Helyszín: Hotel Azúr, Siófok
Idôpont: 2009. március 27-29.
Szervezô: Dr. Kovács János
Információ: Balázs László 
G-Management Zrt., 
1134 Budapest, Huba u. 10., 
Tel.: 1-320-4848
info@gmrt.hu

EADV Spring Symposium
Helyszín: Bukarest, Románia
Idôpont: 2009. április 23-26.
Információ: http://www.eadvbucharest2009.com/

45. DDG Drezda
Helyszín: Drezda, Németország
Idôpont: 2009. április 29 – május 2.
Szervezô: Frau Elke Schmeckenbecher
Információ: Frau Annette Gleich
MCI - Berlin Office
10117 Berlin, Markgrafenstraße 56
Tel.: 030 / 20459-50 
ddg@mci-berlin.de

V. Szegedi Bôrgyógyászati Továbbképzô 
Hét és Ünnepi Tudományos Ülés 
Dobozy Attila akadémikus, egyetemi tanár
70. születésnapja alkalmából
Helyszín: IH Rendezvényközpont,
6721 Szeged, Felsô-Tiszapart 2. / SZTE JATIK
(József Attila Tanulmányi és Információs Központ –
6722 Szeged, Ady tér 10.)
Idôpont: 2009. május 4-8.
Szervezô: Dr. Kiss Mária 
Információ: Nagy Károly 
Congress & Hobby Service Kft. 
6725 Szeged, Boldogasszony sgt. 53.
Tel.: (62) 484-531 
info@prof-congress.hu 
http://prof-congress.hu/2009/derma7 

7. Melanoma Világkongresszus – 
5. EADO Kongresszus
Helyszín: Bécs, Ausztria
Idôpont: 2009. május 12-16.
Szervezô: Hubert Pehamberger, MD (Professor and Head
Division of General Dermatology);
Rainer Kunstfeld, MD (Assoc. Professor of Dermatology
Department of Dermatology Medical University of
Vienna)
Információ: Congress Partner GmbH / MCI
Wilhelminenstr. 80–82, 
1160 Vienna, Austria
Tel.: 0043 (0)1 406 22 35
Congress@worldmelanoma2009.com
www.worldmelanoma2009.com

MDT Gyermekbôrgyógyászati Szekció Továbbképzô
Napok
Helyszín: Budapest, Danubius Health Spa 
Resort Helia****
Idôpont: 2009. május 15-16.
Szervezô: MDT Gyermekbôrgyógyászati Szekció, 
Dr. Szalai Zsuzsanna PhD
Információ: Bagdi Károly, 
Convention Budapest Kft.,
kbagdi@convention.hu, 
www.convention.hu

10. Nemzetközi Bôrgyógyászati Kongresszus
Helyszín: Prága, Csehország 
Idôpont: 2009. május 20-24.
Információ: icd2009@icd2009.com 
president@icd2009.com 
secretariat@icd2009.com
www.icd2009.com



ESDR Budapest
Helyszín: Semmelweis Egyetem, 
1089 Budapest Nagyvárad tér 4.
Idôpont: 2009. szeptember 9-12.
Szervezô: ESDR Office
Információ: Sipos Alice
MOTESZ Kongresszusi és Utazási Iroda
Tel.: 1/311-6687
esdrbudapest2009@motesz.hu
www.esdr.org, www.motesz.hu

18. EADV Congress
Helyszín: Berlin, Germany
Idôpont: 2009. október 7-11
Információ: www.eadv.org

István Kórház – Tanfolyam
Helyszín: Budapest
Idôpont: 2009. november 13.
Szervezô: Prof. Dr. Daróczy Judit
Információ: daroczy@istvankorhaz.hu
Tel.: 1/280-13-68 

III. Debreceni Bôrgyógyászati Napok 
Helyszín: Kölcsey Központ, 
4026 Debrecen, Hunyadi út 1-3
Idôpont: 2009. november 19-21.
Szervezô: Prof. Dr. Remenyik Éva
Információ: Debreceni Egyetem OEC, B
ôrgyógyászati Klinika
4032 Debrecen, Nagyerdei krt. 98.
Tel.: 52 442-204
dermatologia@dote.hu; remenyik@dote.hu
www.dermatology.dote.hu

Magyar STD Társaság XIV. Nagygyûlése –
Venerológiai Továbbképzô Tanfolyam
Helyszín: Budapest
Idôpont: 2009. november 26-28.
Szervezô: Magyar STD Társaság, 
dr. Várkonyi Viktória, dr. Tisza Tímea
Információ: Bagdi Károly, 
Convention Budapest Kft,
kbagdi@convention.hu, 
www.convention.hu

Magyar Dermatológiai Társulat 82. Nagygyûlése /
Dermatopharma kiállítás
Helyszín: Budapest
Idôpont: 2009. december 10-12.
Szervezô: Prof. Dr. Kemény Lajos
Információ: SZTE ÁOK Bôrgyógyászati és Allergológiai
Klinika
6720 Szeged, Korányi fasor 6.
office@derma.hu
www.derma.hu
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