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ÖSSZEFOGLALÁS

A szerzôk összefoglaló közleményükben a bôr immunrend-

szer szerepét ismertetik az acne patogenezisében. A kera-

tinociták és sebociták a bôr immunrendszer aktív résztve-

vôi, amelyeknek szerepe lehet a patogének (P. acnes) és

kóros lipidek felismerésében, ezáltal a természetes és

adaptív immunválasz beindításában. A bôr immunrend-

szer mindezek alapján fontos szerepet tölt be mind a gyul-

ladásmentes, mind a gyulladásos acne léziók kialakulásá-

ban.
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SUMMARY

The authors discuss the role of skin immune system in the

pathogenesis if acne. Keratinocytes and sebocytes are

active cells of the skin immune system, capable of

pathogen recognition (P. acnes) and abnormal lipid

presentation therefore having an important role in the

initiation of both innate and adaptive immune responses.

These data point out that the skin immune system is

involved in the development of both noninflammatory and

inflammatory acne lesions.
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Az acne a faggyúmirigyek krónikus gyulladásával járó
gyakori bôrbetegség. A betegség elsôsorban a faggyúmiri-
gyekben gazdag bôrterületeken (orr, homlok, arc, hát,
mellkas) jelentkezik. Az acne bôrtüneteit két csoportba le-
het sorolni: gyulladásmentes és gyulladásos léziókat külö-
níthetünk el. A gyulladásmentes léziókat a mikrokomedók
és a komedók alkotják. A mikrokomedó az elsôként je-
lentkezô kóros elváltozás acnéban, amely gyakran csak
mikroszkópos vizsgálattal mutatható ki az egészségesnek
imponáló bôrben (1).

A gyulladásos léziókat a papulák, pustulák és a csomók
alkotják. Ezen léziókban a szôrtüszô epitéliuma károso-
dott és jellemzôen dermális gyulladás is jelen van. A folli-
culus falának a szakadása is bekövetkezhet, de ez általá-
ban nem egy korai jelenség (1, 2). Amennyiben az mégis
bekövetkezik a komedó tartalma a dermisbe kerül és erôs
gyulladásos folyamatot indít el. Hosszan tartó dermális
gyulladásos reakciók indurált csomók kifejlôdéséhez ve-
zethetnek. A legtöbb betegnél a gyulladásmentes és a
gyulladásos léziók egyaránt jelen vannak. Érdekes jelen-
ség az egyes léziók spontán regressziója és az esetek
többségében felnôtt korban az acne spontán gyógyul. E
jelenség háttere a mai napig ismeretlen. A mikrokomedók
és komedók spontán gyógyulására magyarázat lehet a
szôrtüszôk ciklikus fejlôdése (3).

Elfogadott tény, hogy az acne egy multifaktoriális be-
tegség, kifejlôdéséért négy fô patogenetikai tényezô fele-
lôs: a szôrtüszôk és a faggyúmirigyek szájádek elszaruso-

dása (follicularis hiperkeratózis) és ennek következtében a
faggyúürülés gátlása, a fokozott faggyútermelés (seborr-
hoea), a mikrobiális flóra elszaporodása és a gyulladás.

Follicularis hiperkeratosis

A mikrokomedók és komedók jellemzôje a duktális hiper-
keratinizáció, a keletkezett szarucsap miatt a faggyúmiri-
gyek nyílása elzáródik. A duktális keratinociták fokozott
proliferációját immunhisztokémiai festéssel igazolták.
Knaggs és mtsai Ki-67 ellenes monoklonális ellenanyag
(amely egy az osztódó sejtekben kifjezôdô sejtmagi anti-
génhez kötôdik) használatával, az érintett szôrtüszôkben
és a környékükön lévô normális folliculusokban is erôs
Ki-67 pozitivitást mutattak ki (6). A keratinociták kóros
proliferációját más kutatócsoportok is megerôsítették, ki-
mutatták a szôrtüszôk fokozott 3H-thymidine felvételét és
a keratin 6 és 16 proliferációs markerek jelenlétét (7, 8). A
keratinocita hiperproliferáció kialakulásának a pontos me-
chanizmusa ismeretlen. A faggyú megváltozott lipid
összetétele is fontos tényezô lehet (2, 8). A lipidek közül a
linolsavnak, a szabad zsírsavaknak és szkvaléneknek tu-
lajdonítanak fontos szerepet (9). Számos adat támasztja
alá, hogy a keratinociták proliferációját egyes lipidek ké-
pesek befolyásolni. A szfingolipidek N-acilált formái a
keratinociták differenciálódását segítik elô, ezzel szemben
a szfingosin és a szfingosilfoszforilkolin proliferációjukat
fokozza (10).
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A kratinociták hiperproliferációja mellett, a komedók
kialakulásában szerepe lehet a keratinociták csökkent
hámlásának is. A keratinociták terminális differenciálódá-
sával és a desmosomák kifejlôdésével kapcsolatban azon-
ban az irodalmi adatok nem egyértelmûek (11, 12). A fo-
lyamat kialakulásában a hormonoknak is szerepük lehet.
Patkányoknál kimutatták, hogy exogén androgének foko-
zott elszarusodást okoznak, az anti-androgén terápia pedig
a komedók kialakulásának a csökkenéséhez vezet (2).

A citokinek is befolyásolhatják a keratinociták prolife-
rációját. Guy és mtsai kísérleti körülmények között kimu-
tatták, hogy az IL-1α komedó kialakuláshoz vezet, és az
IL-1 receptor antagonista ezt a hatást blokkolni képes. Ez-
zel ellentétben az epidermális növekedési faktor (EGF)
szignifikánsan csökkenti a komedók kialakulását in vitro

(13).

Fokozott faggyútermelés

Csaknem minden acnés betegnél seborrhoea áll fenn,
azonban a fokozott faggyútermelés önmagában nem ele-
gendô az acne kialakulásához. Acnés betegeknél a külön-
bözô faggyúmirigyek faggyútermelése között szignifikáns
heterogenitás mutatható ki, ezen adatok „acnéra hajla-
mos” szôrtüszôk jelenlétére utalnak (4). A fokozott
faggyútermelés kiváltó oka nem teljes mértékben ismert.
Az acne a pubertás elôtti idôszakban kezdôdik, amikor az
androgén hormonok termelôdése növekszik, amely foko-
zott faggyúképzôdést eredményez. A legtöbb felnôtt be-
tegnél az acne spontán meggyógyul, noha az androgén
szint nem csökken. Az acnés betegek faggyúmirigyeiben
növekedett 5α-reduktaz szintet és fokozott androgén re-
ceptor kifejezôdést mutattak ki (15, 16). Ezek az adatok
arra utalnak, hogy acnéban a faggyúmirigyek valószínû-
leg túlérzékenyek az androgén hormonokra és ez segíti
elô a seborrhoea kialakulását.

Mikrobiális flóra módosulása

A Propionibacterium acnes (P. acnes) szerepét az acne
patogenezisében, számos adat támasztja alá (17). A P. ac-

nes egy anaerob Gram pozitív baktérium, amely a normál
flórának is tagja. A faggyútermelés szintje szignifikánsan
összefügg a P. acnes számával, mivel a fokozott faggyú-
termelés az érintett szôrtüszôkben nagyon jó környezetet
biztosít a P. acnes növekedéséhez (18). Egyes kutatások
az acne léziókban emelkedett számú P. acnest mutattak
ki, de a P. acnes száma és az acne súlyossága és lefolyása
között nem találtak összefüggést (17). Más kutatók az
érintett és a kontroll szôrtüszôk között nem találtak kü-
lönbséget a P. acnes számát illetôen (19). A P. acnes sze-
repét alátámasztja az acne sikeres kezelése antibiotiku-
mokkal, valamint azok a terápiás problémák, amelyek
antibiotikum rezisztens P. acnes kolonizáció esetében fel-
lépnek.

Számos adat utal arra, hogy acnés betegeknél és fôként
a súlyos esetekben a P. acnes elleni immunválasz módo-
sul (20). Ashbee írta le, hogy a súlyos acnéban szenvedô

betegeknél szignifikánsan emelkedik a komplementet fi-
xáló P. acnes ellenes ellenanyag szint (21). Puhvel kimu-
tatta, hogy nodulocystikus acneban a limfociták szignifi-
kánsan erôsebben aktiválódnak P. acnes stimuláció után
(22). Jappe és mtsai vizsgálatai szerint a P. acnes aktivál-
ja a perifériás vérbôl és a köldökzsinórból szeparált mo-
nonukláris sejteket (24). Ezen adatok egybecsengenek
korábbi kutatásokkal, amelyben leírták, hogy a kezdeti
acne léziók sejtes beszûrôdésben a T helper sejtek képe-
zik a fô csoportot (1). P. acnes különféle biológiailag ak-
tív molekulákat bocsát ki, mint például enzimeket, kemo-
taktikus faktorokat, amelyeknek fontos szerepük lehet a
gyulladásos folyamatok beindításában és fenntartásában,
továbbá talán a keratinociták proliferációjának a befolyá-
solásában is (25).

Gyulladás

Általában elfogadott tény, hogy acnéban a gyulladás egyik
fontos kiváltója a P. acnes ellenes immunválasz. A bakté-
riumból kiszabaduló kemotaktikus hatású anyagok a szôr-
tüszôbe vonzzák a immunsejteket (neutrofileket, monoci-
tákat, limfocitákat) (20, 25). P. acnes aktiválja a komple-
ment rendszert is és a C5a képzôdése tovább fokozza az
immunsejtek bevándorlását a szôrtüszôbe (26). P. acnes

szolúbilis faktorokat is termel, amelyek az immunsejteket
aktiválják és a különbözô proinflammatorikus citokinek
képzôdését fokozzák.

Újabb kutatási eredmények szerint a leukotrien B4
(LTB4) is fontos szerepet játszik az acnéban jelentkezô
gyulladás kiváltásában. Az LTB4 az arachidonsavból
képzôdô gyulladáskeltô mediátor. Az LTB4 szintézisét
az 5-lipoxigenáz és a leukotrien A4 hidroláz katalizálja,
a termelést gyulladásos mediátorok pl. endotoxin,
komplement, TNF-α és interleukinek fokozzák (28, 29).
Zouboulis kimutatta, hogy egy specifikus lipoxigenáz
gyulladásos acnéban szenvedô betegeknél szignifikán-
san csökkentette a gyulladásos léziók számát. Ezen be-
tegeknél kimutatható volt a faggyúban az ôszlipid és fô-
ként a szabad zsírsavak és lipidperoxidok szignifikáns
csökkenése. Ezen lipidek csökkenése direkt korrelációt
mutatott a gyulladásos léziók gyógyulásával (30). Te-
nyésztett sebocitákban az arachidonsav és kalciumiono-
fore fokozza az 5-lipoxigenáz mRNS és fehérje kifeje-
zôdését. Ezen túlmenôen az LTA4 hidroláz és a peroxi-
some proliferáció-aktiváló α receptor (peroxisome pro-
liferator-activated receptor α - PPARα) kifejezôdése is
kimutatható volt mRNS és fehérje szinten. Ezek az ada-
tok arra utalnak, hogy az eikozanoidoknak fontos szere-
pük lehet a pilosebaceous egység gyulladásos betegsé-
geiben (31).

Mindezen adatok arra utalnak, hogy a baktériumok je-
lenlététôl függetlenül a faggyúban található lipidek képe-
sek gyulladást indukálni acnéban (32). A ceramidok a
neutrofilek degranulációját váltják ki és növelik az inte-
grin kifejezôdést leukocitákon (33). A ceramidoknak és a
szfingozilfoszforilkolinnak szerepe van a T limfociták
proliferációjának a szabályozásában is (34). A lipidössze-
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tétel az epidermis barrierfunkcióját befolyásolva fokozza
a gyulladáscsökkentô mediátorok diffúzióját a dermisbe
(35).

A neuropeptidek is szerepet játszhatnak az acne gyulla-
dásos lézióinak kialakulásában. Seiffert és mtsai kimutat-
ták, hogy a sebociták neuropeptid receptorokat hordoznak
(36). Böhm és mtsai azt találták, hogy a beta-endorfin pa-
rakrin és/vagy endokrin hatását a sebocitákban kifejezôdô
mu-opioid receptorok által fejti ki (37). Újabb adatok sze-
rint a corticotropin releasing hormonok (CRH) serkentik a
sebociták lipogenezisét és szerepe lehet az acne kialakulá-
sában (39).

Az immunrendszer professzionális sejtjein kívül, a ke-
ratinociták és sebociták is képesek nagy mennyiségû cito-
kin termelésére és kibocsátására különbözô ingerek hatá-
sára (40). E citokinek fokozzák az adhéziós molekulák ki-
fejezôdését endotél sejteken, kemotaktikus tulajdonsággal
rendelkeznek, aktiválják az antigénprezentáló sejteket és a
leukocitákat, valamint fokozzák új gyulladásos mediáto-
rok (például a leukotriének és a prostaglandinok) képzô-
dését. A szôrtüszô falának szakadása elôtt minden immu-
nológiailag aktív anyag az elvékonyodott falon, diffúzió
révén jut a dermisbe. A fal szakadása után a faggyúban ta-
lálható lipidek, keratin és szôrszál a dermiszben erôs
gyulladást okoz és óriássejtes idegentest reakciót hoz lét-
re.

A pilosebaceus egységben lokálisan termelt növekedési
faktoroknak, citokineknek és hormonoknak fontos szere-
pet tulajdonítanak mind a keratinocita hiperproliferáció-
ban, amely a komedók kialakulásának az alapja, mind pe-
dig a gyulladásos léziók kialakulásában. Az immunrend-
szer rendelkezik azzal a képességgel, hogy növekedési
faktorokat és citokineket termeljen. Acnés léziókban ezen
mediátorok fokozott kifejezôdést mutatnak, valamint akti-
vált immunsejtek is jelen vannak a léziókban. Ezen ada-

tok arra engednek következtetni, hogy a bôr immunrend-
szer (skin immune system SIS) tagjai felelôsek lehetnek a
mediátorok termeléséért, valamint szerepük lehet a gyul-
ladásmentes és a gyulladásos acne léziók kialakulásában
(1. táblázat).

A bôr immunrendszer

A gerincesek immunrendszere két komponensbôl tevôdik
össze: az ôsi jellegû veleszületett és az késôbb kialakult
adaptív immunrendszerbôl. Ez a két rendszer eltérô me-
chanizmussal vesz részt a szervezet védelmében. A vele-
született immunrendszer konzervált szerkezetû receptorok
mûködésén alapul, amelyeket számos sejttípus kifejez,
mint pl. makrofágok, neutrofilek és határfelületeket bizto-
sító epitéliumok sejtjei. A bôr az emberi szervezet legna-
gyobb szervét képezi. Mechanikai funkciói mellett a bôr-
ben egy speciális immunológiai környezet is kifejlôdött. A
„bôr immunrendszer” (Skin Immune System; SIS fogal-
mát 1987-ben Bos és mtsai vezették be (41). A „bôr im-
munrendszer” felépítésében makrofágok, neutrofilek,
dendritikus sejtek, limfociták, valamint nem professzioná-
lis immunsejtek, pl. keratinociták és sebociták vesznek
részt.

A veleszületett immunrendszer legfontosabb feladata az
idegen, illetve megváltozott saját struktúrák felismerése.
Ez a felismerés létfontosságú az immunrendszer adaptív
részének aktiválásához. Az ilyen behatásokra történô nem
megfelelô válasz patológiás állapot kialakulásához vezet-
het. A pilosebaceous egység sajátosságai közé tartozik a P.

acnes baktérium folyamatos jelenléte, ill. az, hogy külö-
nösen gazdag lipidekben. E sajátos mikrokörnyezet isme-
retében két mechanizmusnak kiemelkedô jelentôsége le-
het az acne kialakulásában: a patogének felismerése Toll-
like receptorok (TLR) révén és az abnormális lipidek pre-
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zentációja CD1d molekulák által, amely az NKT-sejtek
aktivációját eredményezi. Az aktivált NKT-sejtek a továb-
biakban maguk is képesek aktiválni az adaptív, ill. a vele-
született immunrendszer sejtjeit és kapcsot képeznek az
immunrendszer két ága között.

Toll-like receptorok a bôrben

A patogénekkel szembeni hatékony védekezés elôfeltétele
azok felismerése. A mikroorganizmusok felismerésében
kiemelkedô jelentôségük van az ún. mintázatfelismerô re-
ceptoroknak (Pattern recognition receptors, PRRs). A
mintázatfelismerô receptorok konzervált szerkezetû mi-
krobiális struktúrákat, ún. patogén-asszociált molekuláris
mintázatokat (Pathogen-associated molecular pattern,
PAMP) ismernek fel, amelyek a mikroorganizmusok adott
csoportján belül állandó jelleggel megtalálhatóak (2. táb-

lázat). Ilyen patogén-asszociált molekuláris mintázat a li-
popoliszacharid (LPS) a Gram-negatív baktériumok, a
mannán a gombák, a lipoarabinomannán a Mycobaktériu-

mok és a peptidoglikán (PGN) a Gram-pozitív baktériu-
mok sejtfalában. Az utóbbi 10 év során számos mintázat-
felismerô receptort fedeztek fel, amelyek szerepet játsza-
nak a komplement rendszer aktiválásában, az opszonizá-
cióban és a fagocitózisban. Mindazonáltal egészen mosta-
náig csak nagyon kevés ismeretünk volt az immun- és a
gyulladásos gének kifejezôdését közvetítô receptorokról.
Néhány éve fedezték fel a mintázatfelismerô receptorok
új családját a Toll-like receptorokat (a Drosophila Toll re-
ceptorjainak humán homológiai; TLR-ek), amelyek több
sejttípusban is létfontosságúnak bizonyultak a patogéne-
kre adott válaszok kialakításához (42). Az utóbbi években
10 humán TLR-t azonosítottak, amelyeket különbözô szá-
mokkal jelölnek (TLR1-10), és amelyek nagy szekvencia
homológiát mutatnak egymással, de ligandspecifitásuk el-
térô. In vitro modelleken és TLR4-hiányos mutáns egér-
törzsön végzett tanulmányok igazolták, hogy a TLR4 el-
sôsorban a Gram-negatív baktériumok által indukált jelát-
vitelben játszik létfontosságú szerepet (43). Kimutatták,
hogy TLR4-génkiütött (knock-out) egerek elveszítik LPS-
érzékenységüket (44). Azóta ismertté vált, hogy a TLR4
gén különbözô változatait hordozó emberek szintén kü-

lönböznek az LPS-re adott válaszuk erôsségében (45).
Míg a TLR4 elsôsorban az LPS felismerésére specializá-
lódott, addig a TLR2 a Gram-pozitív baktériumok, a My-

cobacteriumok és a gombák különbözô sejtfalkomponen-
seinek felismerésében játszik szerepet. A lipoteichoic sav
(lipoteichoic acid; LTA), a PGN, különbözô lipoproteinek,
lipoarabinomannán (LAM) és a zymosan a TLR2-n ke-
resztül fejti ki gyulladáskeltô hatását (42, 46-48). Ligand-
kötést követôen mind a TLR2, mind pedig a TLR4 a mie-
loid differenciációs fehérjén (MyD88) és az interleukin-1
receptor asszociált kinázon (IRAK) keresztül egy jelátvi-
teli kaszkádot indít el, amely NF-kB transzkripciós faktor
aktiválódásához és sejtmagi transzlokációjához vezet (49,
50).

A keratinociták citokintermelésük révén fontos szabá-
lyozó szerepet játszanak a bôr gyulladásos immunfolya-
mataiban. A keratinociták által termelt citokinek létfontos-
ságúak a leukociták mobilizálásában és a más bôrsejtek-
kel való kommunikációban. A keratinocitákban különbözô
mikrobiális komponensek hatására fokozódik az IL-8
gyulladásos citokin termelése, amely fontos kemotaktikus
jel a neutrofilek számára.

A gyulladásos és immunfolyamatok szabályozása mel-
let az epidermális keratinociták közvetlenül is hozzájárul-
nak az epidermisz védôfunkciójához, és részt vesznek a
szervezet védelmében az epidermiszbe behatoló patogé-
nek elpusztításával. A keratinociták direkt Candida-ölô
képességgel rendelkeznek, amely tovább fokozható UV-
fénnyel (51, 52), interleukin-1-el (IL-1) (53), IL-8-al, 
α-melanocita stimuláló hormonnal (α-MSH) (54). A
trombocita aktiváló faktor (platelet-activating factor;
PAF) és prostaglandin E2 (PGE2) szintén szerepet játsza-
nak a folyamatban (55).

Egészen a legutóbbi idôkig nem voltak ismertek olyan
receptorok, amelyek révén a keratinociták felismerhették
a patogéneket. Néhány éve vált ismertté, hogy a keratino-
citák egy mannóz-kötô receptort fejeznek ki, amelynek
szerepe van a Candida albicans kötésében és elölésében
(56). Habár a folyamat pontos mechanizmusa továbbra
sem ismert, nemrégiben kimutatták, hogy a keratinociták
képesek olyan antimikrobiális hatású anyagok termelésére
patogének hatására, mint pl. a nitrogén-monoxid (NO). A
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Mintázatfelismerô receptorok Patogén-asszociált molekuláris mintázatok
(PAMPs) (PRRs)

LPS LBP, CD14, TLR4, TLR2
Lipoproteinek TLR2
Peptidoglikán CD14, TLR2

CpG TLR9
Lipoarabidomannan TLR2, CD1

N-formyl-Met f-Met receptors 1 and 2
Mannanok, mannoproteinek, Zymosan mannose-R, MBP, mannose-, glucan-R, TLR2

Heat shock proteinek Nem bizonyított (TLR4?)
Flagellin TLR5

2. táblázat

Mintázatfelismerô receptorok (PAMPs) és az általuk felismert patogén-asszociált 
molekuláris mintázatok (PRRs) (97,98).



keratinociták antimikrobiális peptidek termelésére is ké-
pesek, mint pl. az LL-37, az antileukoprotease és a ß-de-
fensinek. Feltételezhetô, hogy a keratinociták által termelt
NO-nak és antimikrobiális peptideknek szerepe lehet az
epidermiszben a patogén mikroorganizmusok elölésében
és ezáltal a szisztémás fertôzés megelôzésében (61, 62).

Ismert, hogy a keratinociták mind a TLR2-t mind a
TLR4-et kifejezik és ezek a receptorok részt vesznek
gyulladásos citokineknek a mikrobiális anyagok által ki-
váltott termelésében (63, 64). Mikrobiális anyagok az NF-
κB sejtmagi transzlokációját indukálják keratinocitákban,
az NF-κB aktiválódásának blokkolása gátolja a keratino-
citák Candida-ölô képességét (63).

A pilosebaceous egység szintén rendelkezik az immu-
nológiai mûködés számos jellegzetességével, mint a
klasszikus és nem klasszikus MHC I típusú molekulák ki-
fejezése, az intraepiteliális Langerhans sejtek jelenléte,
valamint a CD14, a TLR2 és a TLR4 kifejezôdése (65,
66). Mivel a Gram-pozitív baktériumok sejtfalanyaga a
TLR2-n keresztül gyulladásos citokinek termelését váltja
ki, a sebociták által kifejezett TLR2-nek szerepe lehet a P.

acnes által kiváltott gyulladásos folyamatok mediálásában
is. A pilosebaceous egységben antimikrobiális peptidek is
kifejezôdnek, amelyeknek megakadályozhatják a patogé-
nek elszaporodását (68). A közeljövôben nagy segítséget
jelenthet a sebocitáknak a veleszületett immunitásban be-
töltött pontos szerepének megértéséhez a nemrégiben leírt
SZ95 sebaceous sejtvonal (69, 70).

CD1d molekulák a bôrben: 
kapocs a veleszületett és adaptív immunitás

között

A CD1 molekulák egy konzervált, nem poliform szerke-
zetû, antigénprezentáló sejtfelszíni glicolipid családot al-
kotnak, melyek lipid és glikolipid antigéneket képesek
prezentálni a T sejteknek. A human CD1 géncsaládnak öt
tagja ismert (CD1a, b, c, d, e), ebbôl négy génnél ismert,
hogy fehérjéket kódolnak in vivo (CD1a-d).

A CD1 molekulák szerkezete az I típusú HLA antigéne-
kéhez hasonló, de az aminosav szekvenciákban a két anti-
génprezentáló molekulatípus között markáns eltérések
vannak, ami arra utal, hogy a funkciójuk is eltérô lehet. A
nukleotid és aminosav szekvenciák alapján a CD1 mole-
kulákat két csoportba lehet sorolni: az I. csoportban a
CD1a, b és c molekulák tartoznak és a II. csoportot a
CD1d alkotja (71).

A CD1d molekulák lipid és glikolipid antigéneket képe-
sek prezentálni a T sejtek egy speciális alpopulációjának,
az NKT sejteknek (71). A CD1d molekulák természetes
ligandja a mai napig ismeretlen. Több kutatócsoport ki-
mutatta, hogy in vitro és in vivo a CD1d molekulák a típu-
sú ceramidokat, α-galactosilceramidot és α-manosilcera-
mid és a ß-szerkezetû glicolipidek nem képesek az NKT
sejteket aktiválni (72). A CD1d molekula természetes li-
gandjának kutatása során fény derült arra, hogy intracellu-
láris foszfolipidek is képesek a CD1d molekulához kötôd-
ni (pl. foszfatidilinositol – PI és glicozilfoszfatidilinositol

– GPI), azonban a képzôdött komplexek nem aktiválják
az immunrendszert (73).

Egy érdekes hipotézist állított fel Joyce, aki a CD1d
molekuláknak „szenzor” szerepet tulajdonít. A CD1d
szenzor szerepe  a celulláris lipid változásának a jelzése
lenne. Exogén vagy endogén hatások (pl. bakteriális vagy
vírus fertôzések) következtében az úgynevezett „unfolded
protein response” keretében neoantigének nagyon rövid
felezési idôvel rendelkeznek. Ez a hipotézis magyarázatot
szolgáltathat a CD1d által prezentált antigének keletkezési
módjáról és arról, miért nem sikerült eddig ezen antigének
jellemzése.

A CD1d molekulák számos sejttípusban fejezôdnek ki:
timocitákon, aktivált T sejteken, B limfocitákon, pro-
fesszionális antigénprezentáló sejteken és intesztinális
epitél sejteken (74-76). A CD1d kifejezôdését a bôrben is
vizsgálták. A keratinociták, az epidermisz fô sejtcsoportját
alkotó sejtek, valamint a sebociták, a dermális dendritikus
sejtek és az endotél sejtek is kifejezik a CD1d molekulát
(77). Western blot segítségével kimutatták, hogy a CD1d
molekulának a keratinociták két izoformáját fejezik ki,
egy 30 kDa-os és egy 47 kDa-os formát (78).

A CD1d molekulák szerepe abban nyilvánul meg, hogy
az NKT sejteknek lipid és glicolipid antigéneket prezen-
táljanak. Ezen sejtek gyors aktiválódásra és citokin terme-
lésre képesek. Az NKT sejtek által termelt citokinek a sti-
mulustól függôen, a Th1, a Th2 vagy mindkét típushoz
tartozhatnak. Ezen citokinek képesek utólag a klasszikus
T sejtek differenciálódását befolyásolni (80). Újabb kuta-
tások arra utalnak, hogy a NKT sejteknek fontos szerepe
van a veleszületett és az adaptív immunrendszer sejtjei
között létrejövô kommunikációban (81). A NKT sejtek
gyors aktivációja a veleszületett immunrendszer sejtjeire
jellemzô és nagy valószínûséggel két célt szolgál: egy el-
sô védekezési vonalat alkot a patogének ellen és a pato-
géntôl függôen, befolyásolja az adaptív immunválasz ki-
fejlôdését. A CD1d molekulák szerepére a patogének elle-
ni immunválaszban CD1d hiányos egerekben elvégzett kí-
sérletek utalnak. CD1d deficiens egértörzsek Borrelia

burgdorferi fertôzése súlyos artritiszt vált ki. Ez arra utal,
hogy a CD1d molekuláknak fontos szerepük van a Borre-

lia burgdorferi elleni immunválaszban (82). CD1d mole-
kuláknak szerepet tulajdonítanak még számos patogén,
köztük a Pseudomonas aeruginosa, a Mycobacterium tu-

berculosis, a Toxoplasma gondi, a Listeria monocitoge-

nes, a Plasmosium falciparum elleni immunválaszban
(83-85).

Újabb kutatások szerint az NKT sejteknek fontos szerep
tulajdonítható egyes autoimmun betegségek (rheumatoid
arthritis, szisztémás scleroderma, I típusú diabetes melli-
tus) kialakulásában is (87, 88).

A lipid antigének prezentációja CD1d molekulák segít-
ségével fontos szerepet játszhat a bôrben, mind a patogé-
nek elleni védekezési mechanizmusokban, mind pedig az
autoimmun betegségek patogenezisében. A bôr és ezen
belül különösen az epidermis és a pilosebaceous egység,
lipidekben gazdag struktúrákat tartalmaz. A módosított
glicolipidek jelenléte a bôrben fontos lehet az immunvá-
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lasz beindításában és fenntartásában. Bonish és mtsai ki-
mutatták, hogy CD1d-t kifejezô keratinociták aktiválják a
pikkelysömörös betegek perifériás vérébôl szeparált NKT
klónokat. Ezek az adatok arra utalnak, hogy a keratinoci-
ták nem konvencionális antigénprezentáló sejtként képe-
sek mûködni. Számos mikroorganizmus szerkezetében li-
pid antigének vannak jelen, amelyek potenciális CD1d ál-
tal prezentált antigének lehetnek.

A veleszületett immunitás szerepe 
az acne patogenezisében

Az acne kialakulásában szerepet játszó két legfontosabb
sejttípus a keratinocita és a sebocita. Mivel mind a két
sejttípus ellát immunológiai funkciókat is, feltételezhetô,
hogy a pilosebaceous egységben a fokozott P. acnes kolo-
nizáció befolyásolhatja ezen sejtek immunmûködését is.

Mind keratinocitákban, mind pedig sebocitákban iga-
zolták a CD14 molekula kifejezôdését, amelynek az LPS
felismerésében van szerepe (66). Horneman és mtsai ki-
mutatták, hogy az LPS képes a sebociták IL-8 termelésé-
nek fokozására, de nem befolyásolja az IL-1α kifejezôdé-
sét (89). Kimutatták, hogy sebocitákban az LPS csökkenti
a CD14 kifejezôdését. Nemrégiben vált ismertté, hogy a
linolsav csökkenti a sebociták IL-8 termelését (90). Ezek
az eredmények tovább erôsítik a CD14 jelentôségét a se-
bocitákban, valamint a linoleic sav jelentôségét a gyulla-
dásos folyamatok gátlásában. Meglepô módon azonban a
linolsav nem csökkenti az LPS-indukált IL-8 kifejezôdést
(66, 91). Az új sebocita sejtvonalon (SZ-95) végzett vizs-
gálatok szerint a sebociták IL-1α termelését nem, vagy
alig befolyásolja az LPS, a linolsav és a PMA. Ellentétben
az LPS-sel és a linolsavval, a PMA stimulálja a sebociták
sebaceous lipidtermelését. Ezen eredmények ismeretében
úgy tûnik, hogy az LPS és a PMA gyulladásos jel a sebo-
citák számára, amelyek CD14-függô és attól függetlenül
utakon is képesek a sebociták IL-8 termelésének fokozá-
sára.

Igazolták, hogy Staphylococcus aureus PGN TLR2-, az
LPS pedig TLR4-függô módon stimulálja a keratinociták
IL-8 termelését (63). A TLR2 és a TLR4 kifejezôdését se-
bocitákban Oef és mtsai igazolták (65). Ligandkötést kö-
vetôen a TLR-ek az NF-kB transzkripciós faktort aktivál-
ják, amelyek aktivációját követôen gyulladásos citokinek,
indukálható enzimek, adhéziós molekulák és antimikro-
biális peptidek génjeinek transzkripcióját stimulálja. Ered-
ményeik szerint az LPS növeli a TLR2 kifejezôdését se-
bocitákban, de nincs hatással a TLR4-re.

A P. acnes felismerése az immunsejtekben jelenlegi is-
mereteink szerint TLR2 és NF-kB függô módon történik
(27, 67). A CD14 szintén szerepet játszik a P. acnes indu-
kált IL-8 expresszió-növekedésben. Mivel a P. acnes

felismerésében és a jelátvitelében részt vevô receptorokról
és jelátviteli utak a sebocitákban is jelen vannak, az acné-
hoz társuló gyulladás kialakulásában, ill. fenntartásában a
P. acnes különbözô komponenseire adott immunológiai
válasznak fontos szerepe lehet.

A P. acnes által a keratinocitákban és a sebocitákban ki-

váltott immunválasz mechanizmusa valószínûleg hasonló
más Gram-pozitív baktériumok immunválaszt kiváltó me-
chanizmusához. A Gram-pozitív baktériumok sejtfalának
két fô komponense a PGN és az LTA. A PGN-rôl ismert,
hogy TLR2-függô módon képes az IL-8 gén kifejezôdésé-
nek fokozására keratinocitákban, míg az LTA hatását a
TLR4 közvetíti (63, 64).

A keratinociták biokémiailag igen aktív sejtek, amelyek
számos citokin, növekedési faktor és antimikrobiális
anyag termelésére képesek. Jelentôs mennyiséget raktá-
roznak intracellulárisan a gyulladást fokozó hatású IL-1α-
ból, amely fizikai stressz hatására a keratinocitákból fel-
szabadul. Guy és mtsai in vitro fenntartott humán pilose-
baceous modell rendszerben vizsgálták, hogy az IL-1α-
nak lehet-e szerepe a follikuláris hiperkeratozis kiváltásá-
ban. Eredményeik szerint IL-1α az infundibulum hiper-
cornificációját idézte elô, amely a comedókhoz hasonló
szerkezetet mutatott (93).

Walters és mtsai megvizsgálták, hogy a bôrön élô mik-
roorganizmusok képesek-e az IL-1α-termelés befolyáso-
lására tenyésztett keratinocitákban. Eredményeik szerint a
tenyésztett keratinociták kis mértékben konstitutívan ter-
melnek IL-1α-t, amelynek mennyiségét nem befolyásol-
ták a mikroorganizmusok. Jelentôs különbséget találtak
ugyanakkor az egyes egyedek között a mikroorganizmu-
sokra való érzékenységben (94). A keratinocitákhoz ha-
sonlóan a tenyésztett sebocitákban is igazolták az IL-1α-
termelést, amelynek mértékét az LPS nem befolyásolta
(89).

A mikrobiális anyagok által indukált gyulladáskeltô ci-
tokintermelés képes lehet az antigénprezentáció fokozásá-
ra is, mivel ismert, hogy az IL-8 megnöveli a HLA-DR
kifejezôdését tenyésztett keratinocitákban (95). Ezzel
szemben az IL-1α-nak nincs hatása sem az intercelluláris
adhéziós molekulák (intercellular adhesion molecule 1 és
3; ICAM-1, ICAM-3) sem a HLA-DR kifejezôdésére az
infundibuláris keratinocitákban (13).

Vega és mtsai eredménye, amely szerint az adapalane
nevû szintetikus retinoid a P. acnes felismerésében kulcs-
fontosságú TLR2 kifejezôdésének csökkentése révén fejti
ki hatását, szintén arra utal, hogy az acne léziókban jelen-
lévô mikroorganizmusoknak jelentôs szerepe lehet a gyul-
ladás kialakulásában és fenntartásában (96). Az adapalen
ugyanakkor nem befolyásolta más mieloid markerek kife-
jezôdését, mint pl. a P. acnes felismerésében szintén részt
vevô CD14, valamint a HLA-DR.

A P. acnes mellett az abnormális lipideknek szintén sze-
repe lehet a keratinociták és sebociták mûködésének befo-
lyásolásában. Az abnormális lipidek képesek lehetnek
ezen sejtek proliferációs-differenciációs állapotának és ci-
tokintermelésük szabályozására (10). A keratinociták és
sebociták nem-professzionális antigén-prezentáló sejtek-
ként is mûködhetnek. A CD1d molekula, amelyet a kerati-
nociták is kifejeznek (77, 86) képes lehet a pilosebaceous
egység abnormális lipidjeinek prezentációjára és az NKT
sejtek stimulációjára. Az NKT sejtek, aktivációjukat kö-
vetôen maguk is képesek citokinek termelésére és ezek ré-
vén a T-sejtek és az immunrendszer más sejtjeinek akti-
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válsára (79). A képzôdött citokinek a keratinocitákra és
sebocitákra hatva hozzájárulhatnak ugyanakkor az abnor-
mális proliferációs és differenciációs állapot létrejöttéhez
és fennmaradásához (1. ábra).

A bôr immunrendszer fontos szerepet játszik az acne
patogenezisében. A gyulladásos léziók indukcióján, ill.
fenntartásán kívül a bôr immunrendszernek szerepe lehet
a korai gyulladásmentes acne léziók kialakulásában is. Az
acne léziók kialakulásában lehetséges patogenetikai té-
nyezôként figyelembe kell venni a keratinociták és sebo-
citák immunológiai mûködésének olyan sajátosságait is,
mint a biológiailag aktív mikrobiális eredetû anyagok
felismerése a mintázatfelismerô receptoraik által, vala-
mint a CD1d molekulán keresztül megvalósuló lipidpre-
zentáció. A keratinociták és sebociták mintázatfelismerô
receptorok révén képesek a mikrobákat, a CD1d molekula
révén pedig lipidstruktúrákat  felismerni. Ezen receptorok
aktiválása befolyásolja a keratinociták és sebociták proli-
ferációját/differenciációját és lokálisan gyulladásos medi-
atorok képzôdéséhez vezet.

Mindezen folyamatok szerepet játszanak az acne pa-
thogenezisében, és e mechanizmusok pontosabb megis-
merése lehetôséget nyújthat új kezelési módok kidolgo-
zására is.
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Syphilis PCR: T. pallidum molekuláris kimutatása szeronegatív
esetekben

Syphilis PCR: molecular detection of T. pallidum in seronegative 
cases

TALHA ELYAS DR., KEMÉNY BÉLA, HORVÁTH ISTVÁN DR., VÁRKONYI VIKTÓRIA DR.,
HORVÁTH ATTILA DR., NAGY KÁROLY DR.

ÖSSZEFOGLALÁS

Szerzôk T. pallidum molekuláris detektálására a mikroba

TP 47 KD membrán protienjét kódoló gén konzervatív

szakaszát amplifikáló fészkes PCR beállításáról és alkal-

mazásáról számolnak be. A HIV rizikócsoportba tartozó,

syphilis szeronegatív 70 fiatal férfi 5,6%-ában T. pallidum

DNS jelenlétét igazolták PCR-al. Egy syphilis szeronega-

tív esetben a HIV fertôzés mellett mutatták ki a treponema

jelenlétét. A módszer specifikusságát nyúl fertôzési teszt-

ben és Sy II klinikai esetekben is demonstrálták.

Kulcsszavak:
T. pallidum PCR - syphilis szeronegativitás -

HIV rizikócsoportok

SUMMARY

For the molecular detection of T. pallidum authors

introduced and used a nested PCR amplifying a

conservative portion of the gene coding for the TP 47 KD

membrane protein. PCR verified the presence of T.

pallidum specific DNA in 5.6 per cent of syphilis

seronegative 70 young men belonging to HIV risk group.

Treponema DNA was also detected in a HIV infected,

syphilis seronegative case. Specificity of the method was

demonstrated in rabbit inoculation test and also in SyII

clinical cases.

Key words:
T. pallidum PCR - syphilis seronegativity -

HIV risk groups

A syphilis eliminációja hazánkban is nagy mértékben
függ a fertôzött személyek korai felismerésétôl és az
azonnali kezelés megkezdésétôl annak érdekében, hogy
a fertôzés továbbvitele megakadályozható legyen. A sy-
philis diagnózisa a klinikai sajátságokon, sötétlátóteres
mikroszkópos vizsgálaton és szerológiai teszteken ala-
pul. A Treponema pallidum (T. pallidum), a syphilis
kórokozója, amely kizárólagosan emberi megbetegedés.
A betegség három stádiumra osztható: primer, szekun-
der és tercier, vagy késôi syphilis, amelyekben latens és
aktív periódusok követik egymást. Fertôzött anyától ter-
hesség alatt a T. pallidum a fetusra  is átadódhat (conna-
talis syphilis). A primer fertôzés lokalizált, de a kóroko-
zó gyorsan szóródik, és test szerte különféle elváltozá-
sokat okoz, beleértve a cardiovasculáris és idegrendsze-
ri elváltozásokat is. A fertôzést követôen a T. pallidum a
gazdaszervezetben kétféle ellenanyag termelôdését vált-
ja ki: ezek a nem mikróba specifikus reagin, ill. a Tre-
ponema-specifikus IgM/IgG ellenanyagok. A VDRL
(Venereal Disease Research Laboratory) és az RPR (ra-
pid plasma reagin) teszteket elsôsorban, mint szûrôeljá-
rásokat alkalmazzák, míg a treponema-specifikus tesz-
tek (FT-ABS, TPHA, ELISA és Western blot) általában
megerôsítô, confirmáló eljárások. A szerológiai tesztek

a fertôzés korai stádiumában kevésbé érzékenyek, mivel
az ellenanyagok a fertôzés után csak egy bizonyos idô-
vel érik el a kimutathatósági szintet. Az immunrendszert
érintô elváltozásokban, pl. HIV fertôzöttekben az im-
munológiai válaszképesség gyengülése miatt el is ma-
radhat a specifikus ellenanyag képzôdés, így a szeroló-
giai tesztek fals negatív eredményt adhatnak. Egyre in-
kább szükség van az eddigieknél érzékenyebb, és elsô-
sorban mikróba specifikus módszerekre. Jelen közlemé-
nyünkben a T. pallidum DNS detektálására alkalmas ér-
zékeny, ún. fészkes polymeráz láncreakció (PCR) eljá-
rás bevezetését és alkalmazását ismertetjük a
HIV/AIDS rizikócsoportba tartozó magas kockázati
életvitelû egyének korai syphilis laboratóriumi diag-
nosztikájában.

Anyagok és módszerek
DNS amplifikáció. A fészkes PCR-hoz (50 mikroliter) a DNS ampli-
fikálására két primer párt alkalmaztunk, amely a T. pallidumnak a
murein és peptidoglikán bioszintézisében részt vevô 47 kD memb-
rán proteinjét kódoló génjének konzervatív szakaszát jelölik ki (13).
Az elsô primer-pár (Trep 339, Trep 716, 25 pmol) segítségével elsô
lépésben az 5 mikroliter minta DNS egy 379 bp hosszúságú frag-
mentjét amplifikáltuk (30 ciklus), majd ebbôl 1 mikrolitert templát-
nak használva a második primer párral (Trep 375, Trep 564, 25
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pmol) egy 196 bp-nyi belsô DNS szakaszt (30 ciklus). Az amplifi-
kált DNS minôségét 207 bp méretû humán béta-actin gén coamplifi-
kálásával ellenôriztük.

T. pallidum DNS preparálás. Az OBNI ambulanciáján diagnosz-
tizált, RPR és TPHA pozitív, verifikáltan syphilises nôbeteg condy-
loma elváltozásából próbakimetszést végeztünk. A biopsziából
származó szövetminta egy részét frissen New Zeeland White nyúl
herezacskójába transzplantáltuk (RIT). Öt nap múlva a transzplan-
tált condyloma mintából, az azonos oldali nyúlhere szövetbôl, az
eredeti condyloma biopsziából DNS-t tisztítottunk fenol/chloro-
form módszerrel. Kontrol DNS-ként korábbi nyúloltásból szárma-
zó, tisztított T. pallidum (Nichols) törzsbôl általunk elôállított, is-
mert számú mikrobát tartalmazó referencia preparátumból is DNS-t
izoláltunk. A tisztított DNS mintákkal elvégeztük a fészkes PCR
reakciót. 

Vizsgálati vérminták. Összesen 78 egyén mintái kerültek vizsgá-
latra. Ebbôl 70 a HIV/AIDS rizikócsoportba tartozó, magas kocká-
zati életvitelû, promiszkuáló fiatal férfi, 68 magyar, 2 külföldi, át-
lagéletkoruk 26,7 (+/- 3,2) év. Syphilis serologia: RPR és/vagy
TPHA negatív. Anamnesztikus adatok alapján SY kezelés nem volt.
Az ebben a rizikócsoportban elvégzett HIV serologia alapján 69
egyén HIV ellenanyag negatív, egy esetben pozitív. A HIV vizsgála-
tot Vironostika HIV Ag/Ab negyedik generációs Elisa készlettel vé-
geztük. A vizsgált egyénektôl származó heparinos friss teljes vér-
mintákból DNS-t tisztítottunk (Gentra kit, Minneapolis). Pozitív
kontrollként két serologiailag is verifikált (RPR/TPHA pozitív), Sy.
II. klinikai stádiumban lévô egyéntôl is preparáltunk DNS-t. E mel-
lett az OBNI HIV/STD ambulanciáján az utóbbi 2 évben megfor-
dult, véletlenszerûen kiválasztott 6 HIV fertôzött, SY RPR/TPHA
negatív egyén DNS mintáit is feldolgoztunk. A DNS mintákkal elvé-
geztük a T. pallidum PCR-t.

Eredmények

A T. pallidum fészkes PCR beállítása során kapott ered-
ményeket az 1. ábra szemlélteti. A második amplifikáci-
ós ciklussorozat után a 196 bp-nyi, T. pallidum specifi-
kus TP 47 génszakaszt reprezentáló DNS fragmentum
erôs pozitív szignálként jelentkezett a gélen a nyúlba
transzplantált condyloma DNS (2. csík), a nyúlherébôl
preparált DNS (3. csík) és a referencia T. pallidum DNS
esetében is (1. csík). Ez utóbbi mintánál a nagyobb
mennyiségû DNS miatti dimer képzôdés, ill. degradáció
is megfigyelhetô. Az ellenoldali (nem transzplantált)
nyúlherébôl készített DNS negatív volt (4. csík).
Mindezek azt bizonyították, hogy a megfelelô primer pá-
rok alkalmazásával specifikus és érzékeny PCR-t sike-
rült beállítanunk (11).

A beállítást követôen ezzel az érzékeny módszerrel
olyan a HIV/AIDS rizikócsoportba tartozó promiszkuáló
életmódot folytató fiatal férfiakban kíséreltük meg az

esetleges T. pallidum fertôzést kimutatni, akik megelô-
zôen syphilis szerológiai módszerekkel vizsgálva negatí-
vak voltak (1. táblázat). A PCR vizsgálat a 70 mintából
4 esetben (5,6%) pozitív eredményt adott. A pozitív PCR
alapján a két héttel késôbb elvégzett RPR reakció to-
vábbra is negatív volt, a TPHA vizsgálat pedig egy eset-
ben gyenge (1:80) pozitivitást mutatott. Fontos megje-
gyezni, hogy a 4 PCR pozitív minta közül az egyik az
ebben a rizikócsoportban egyedüli HIV fertôzött eset
volt (2. ábra).

A Sy II klinikai stádiumban levô betegek mindegyike
pozitív volt PCR-al is, amíg a 6 HIV fertôzöttben sem
szerológiai módszerekkel sem PCR-al nem tudtunk T. pal-
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1. táblázat

T. pallidum DNS kimutatása PCR-al a HIV/AIDS rizikócsoportba tartozó egyénekben

Vizsgáltak HIV fertôzött T. pallidum fertôzött
száma RPR/TPHA PCR

Magas rizikójú 70 1/70 0/71 4/70

csoport (5,6%)

Sy II. stádium 2 0/2 2/2 2/2

HIV fertôzött csoport 6 6/6 0/6 0/6

Összesen 78 7/78 3/78 6/78

1. ábra

T. pallidum molekuláris detektálása fészkes PCR-al. A
196 bp T. pallidum specifikus DNS szakasz kimutatása
nyúlherébe transzplantált condíloma lata (2. csík), azonos
oldali nyúlhere szövet (3. csík) és ellenoldali nyúlhere
szövet (4. csík) DNS-bôl. 1 csík: pozitív kontrol, tisztított
T. pallidum (Nichols) törzsbôl általunk elôállított, ismert
számú mikrobát tartalmazó referencia preparátumból 
izolált DNS.



lidum fertôzést kimutatni. A vizsgálati eredményeket az 1.

táblázat foglalja össze.

Megbeszélés
Annak ellenére, hogy a hatásos kezelés a penicillin beve-
zetésével hozzáférhetô, a syphilis mind a mai napig glo-
bális egészségügyi problémát jelent. Magyarországon je-
lenleg kedvezô a syphilis járványügyi helyzet, az új ese-
tek száma az utóbbi öt évben nem mutatott jelentôsen
emelkedô tendenciát [1998-ban 312, 1999-ben 257, 2000-
ben 365, 2001-ben 432 és 2002-ben 381 eset (Berecz M.,
VenInfo)]. A megnövekedett mobilitás, az élénkülô nôi és
férfi prostitúció fokozott veszélyt jelentenek. A trepone-
mák klinikai anyagból való közvetlen kimutatása a syphi-
lis korai diagnózisának fontos eljárása. A primer syphilis-
ben, ill. a szekunder syphilis korai szakaszában a direkt
treponema kimutatási módszerek közé tartozik a sötétlátó-

teres mikroszkópia, az immunfluoreszcens festés vagy az
ún. nyúl oltási teszt (RIT – rabbit inoculation test). Ezen
eljárások azonban vagy nagyon munkaigényesek, vagy
nem eléggé érzékenyek, hosszú ideig tartanak, nem auto-
matizálhatók, nagy mennyiségû meghatározásra nem al-
kalmasak. A T. pallidum a helikális-sinusoid szerkezetû
spirochetákhoz tartozó baktérium, külsô burokkal és cy-
toplasma membránnal, egy vékony peptidoglikán réteggel
és az ezen áthaladó fibrillumköteggel rendelkezik. A T.

pallidum egy 1138 kbp méretû cirkuláris kromoszómát
tartalmaz. A T. pallidum subsp. pallidum (Nichols) teljes
genomjának szekvenciája az utóbbi években ismertté vált
(4), lehetôvé téve a molekuláris diagnosztikai módszerek
kifejlesztését. Az Országos Intézetben a HIV/AIDS rizi-
kócsoportba tartozó (HIV negatív), magas kockázati élet-
vitelû egyének korai syphilis laboratóriumi diagnosztiká-
jába ezért a korábbi közleményünkben leírt syphilis We-

stern-blot mellett (9) bevezettük a T. pallidum

DNS detektálásra alkalmas érzékeny, ún. fészkes
polymeráz láncreakció (PCR) eljárást (11). Mint
molekuláris detektálás az eljárás önmagában is ér-
zékeny, ismert mikrobaszámú tisztított T. pallidum
preparátumot kontrollként használva pedig szemi-
quantitatívvá tehetô. Vizsgálatainkban a beállított
módszer érzékenysége 20-50 mikroba/minta volt.
A T. pallidum PCR a nemzetközi gyakorlatban
évek óta a laboratóriumi diagnosztika része, de
máig nem vált egységessé, hogy a mikroba szer-
kezeti fehérjéit vagy enzimjeit kódoló DNS szaka-
szok a legalkalmasabbak az amplifikálásra (2).
Felmerül a hasonló spirochétákkal pl. a Lyme-be-
tegség kórokozójával a Borrelia burgdorferi-vel
való keresztreakció lehetôsége is. Az általunk is
alkalmazott PCR, amelyben a T. pallidumnak a
murien és peptidoglikán bioszintézisében részt ve-
vô 47 kD membrán proteinjét kódoló génjének
konzervatív szakaszát amplifikáljuk, nem ad ke-
resztreakciót a Lyme betegek mintáival (1, 8, 10).
Alkalmas a placenta szövetbôl a connatális szifi-
lisz megerôsítésére (5) és a cerebrospinális folya-
dékból is a T. pallidum kimutatására. Ismeretes,

hogy hatékony penicillin kezelés után az inaktivált
és/vagy elpusztult mikrobák még tovább perzisztálnak a
szervezetben. A PCR kimutatja ezeket az elpusztult orga-
nizmusokat is, így alkalmasak a korábban kezelt esetek-
ben is a syphilis diagnózisára, amikor már a szerológiai
reakciók esetleg negatívak. A szervezet relatíve gyorsan,
15-30 nap alatt eliminálja az elpusztult mikroorganizmu-
sokat, míg az élô, aktív treponémák eliminációja >120
nap (12). Ennek alapján a pozitív PCR kezeletlen egyé-
nekben vagy hetekkel a kezelést követôen vizsgált min-
tákban perzisztens fertôzést jelez (3, 12).

Vizsgálataink során a T. pallidum PCR alkalmazásával a
HIV/AIDS rizikócsoportba tartozó 70 egyén közül 4 eset-
ben (5,6%) igazolni tudtuk a T. pallidum DNS jelenlétét,
megerôsítve, hogy az eljárás alkalmas a syphilis szerone-
gatív esetekben is a mikroba kimutatására. Ez különösen
azon HIV fertôzöttek esetében igen fontos, ahol az im-
mundeficiencia miatt már nem képzôdnek megfelelô el-
lenanyagok, így a szerológiai tesztek esetleg fals negatív
eredményt adhatnak. A T. pallidum PCR ilyen esetekben
is használható, amint ezt fent leírt esetünk is igazolja (ld.
2. ábra). Ezen érzékeny T. pallidum PCR nagyobb számú
HIV fertôzött és egyéb, a rizikócsoportba tartozó egyén
mintáiban folyamatban van.
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Dermatitis artefacta
(Az obszesszív-kompulzív zavar – OCD – bôrgyógyászati jelei)

Factitious dermatitis, dermatologic signs of OCD

TÖRÖK ÉVA DR., RUTKAI KRISZTINA DR.

ÖSSZEFOGLALÁS

Bizonyos különleges bôrtünetek gyermekeknél és serdü-

lôknél OCD következménye is lehet. Ezek a bôrtünetek:

dermatitis artefacta, mechanikus alopecia (trichotillotic),

acne excoriée, neurotikus excoriatio. A háttérben lévô

pszichiátriai eltérés enyhe, de a bôrelváltozás torzító. A

fentiek alapvetôen bôrbetegségek, amelyek azonban sú-

lyos pszichiátriai betegségek jelei is lehetnek, amelyek

alapja az agy bizonyos területeinek serotonin hiánya. Az

enyhe gyermekeseteknél a kezelés pszichoterápia, önma-

gában vagy gyógyszeres kezeléssel kombinálva.

Kulcsszavak:
OCD - kényszeres cselekvés - ok - dermatitis

artefacta - trichotillotic

SUMMARY

Some special skin conditions experienced in children and

adolescents are the consequences of underlying OCD.

These dermatological problems: factitial dermatoses,

trichotillotic, acne excoriée and neurotic excoriations.

Psychiatric background is less relevant in children but

these dermatological alterations are disfiguring. These

diagnoses are more dermatological than psychiatric. Skin

disease might be the sign of a serious psychiatric disorder

originating from a deficiency of brain serotonin.

Psychotherapy alone or combined with drugs are helpful.

Key words:
OCD - compulsive activity - cause - factitious

dermatitis - trichotillotic

A pszichoszomatikus tényezôk jelentôsége régóta és jól is-
mert a bôrgyógyászok körében. A bôrbetegségek egyhar-
madában olyan lelki tényezôk érvényesülnek, amelyeknek
felismerése fontos feltétele az eredményes gyógyításnak.

A bôrgyógyász számára szükséges a dermatopszichológiai
tájékozottság – legalább alapszinten –, mert tudnia kell, mi-
kor van szükség pszichológus segítségének igénybevételére.

A bôrbetegségek jelentôs hányada nagy lelki megterhe-
lést okoz, másrészt bizonyos bôrtünetek pszichiátriai, il-
letve pszichológiai eltérések jelei lehetnek.

Világszerte felismerték ennek jelentôségét. Az ESDAP
(Európai Bôrgyógyászok és Pszichológusok-Pszichiáterek
Társasága) 1992 óta mûködik, és azóta közel tíz kong-
resszust tartott. Hazai kollégák felismerték a bôr és a lélek
kapcsolatát, és ebbôl számos közlemény született (1, 2, 5,
8, 9).

Pszichológiai betegségek bôrtünetei:
• obszesszív-kompulzív zavar (dermatitis artefacta, tri-

chotillotic)
• dysmorphophobia;
• neurotikus excoriatiok (acne ecxoriée, prurigo).

Virág Teréz emlékére

Obszesszív-kompulzív zavar (OCD)

Az OCD a szorongásos rendellenességek csoportjába tar-
tozik. Súlyos formáit régóta jól ismeri a pszichiátria.
Freud még a neurózisokhoz sorolta, és pszichoanalízissel
próbálta kezelni. A súlyosabb eseteket már három évtize-
de serotonerg antidepresszívumokkal és magatartásterá-
piával kezelik. A betegek egy kisebb hányada a fenti keze-
lésre nem reagál, ezek gyógyítására idegsebészeti mód-
szert dolgoztak ki. A betegség pathomechanizmusában
szerepet játszó fronto-striato-pallido-thalamikus hurok
túlaktivált állapotát mûtéttel javítják (6). Az OITI-ben is
végeztek már CT-vel és MRI-vel vezérelt kétoldali ante-
rior capsulotomiát.

Az OCD serotonin hipotézise azt jelenti, hogy az agy
serotonin hiányának az a következménye, hogy az egyén
nem tudja a kényszeres impulzusokat kivédeni.

A pozitron emissziós tomográfiás (PET) vizsgálatok
alátámasztják, hogy a striatum az eltérés helye. Az orbitá-
lis frontális gyrusok fokozottan mûködnek. A serotonin az
orbitális régió és a striatum fontos neurotransmittere. 
Amennyiben ezeknél a területeknél a neurotransmissio hi-
bás, akkor nem megfelelô impulzusok, visszatérô kóros
gondolatok keletkeznek.
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Hangsúlyozni kell, hogy gyermekek esetében mind a
dermatitis artefacta, mind a trichotillotic nem valódi
OCD, hanem enyhébb pszichés zavarok, szorongásos
állapotnak, illetve depresszív hajlamnak a következmé-
nye.

Az USA-ban a gyermekek mintegy 1%-át érinti (4), de
csak akkor bír nagyobb jelentôséggel, amennyiben az
egyén életvitelét befolyásolja.

A rögeszme visszatérô, vagy folyamatosan fennálló
gondolat, kép, vagy impulzus, amely uralkodó, nem adek-
vát, jelentôs feszültséget és kétségbeesést okoz. A rögesz-
mét tudatosan, vagy logikai úton nem lehet leküzdeni.

A kényszer visszatérô cselekvést indít el, mint a kézmo-
sás, hajszálak kitépése, szavak ismétlése, számolás, bôr
inzultus, stb. A kényszernek eleget kell tenni, különben a
szorongás fokozódik.

Saját gyermekeseteinknél csak enyhe, rövidebb-hosz-
szabb idô alatt gyógyuló zavarokkal találkoztunk. Agyi
képalkotó eljárások elvégzésére egyetlen esetben sem ke-
rült sor.

A kényszeres cselekvések körében a bôrgyógyász leg-
gyakrabban a dermatitis artefactával találkozik. A tünetek
változatosak: fekélyek, vonalas sebzések, szúrásnyomok,
bevérzések és más, gyakran megmagyarázhatatlan eredetû
bôrelváltozások.

Artefact elváltozások (dermatitis artefacta)

A tünetek számos bôrbetegséget utánozhatnak. A beteg sa-
ját maga által elôidézett elváltozásainak széles skálája van:
bevérzés, hólyag, vonalasan elrendezôdött fekélyek (1., 2.

ábra), csomó, ödéma, attól függôen, milyen eszközzel
okozzák. Gyakori a tûheggyel karcolt vonalas hámhiány
(3. ábra). Esetenként bizarr formájúak (4. ábra), éles geo-
metrikus határúak, de a hámhiányokat övezô terület reak-
ciómentes. Leginkább az arcon fordul elô, és elsôsorban
serdülô lányokon. A kisded korosztályban a kerek, 5-10
milliméter átmérôjû fekélyek a jellemzôek. Ezek a hám-
hiányok strophulus utáni pörkök folyamatos, ismételt le-
választásából származnak (5., 6. ábra) idôsebb gyerme-
keknél is. Az elváltozások olyan súlyosak is lehetnek,
hogy plasztikai sebészi beavatkozás szükséges.

A háttérben személyiségzavar, depresszió, de leginkább
rögeszmés, illetve kényszeres késztetés áll. Az ilyen jelle-
gû elváltozásokat segélykiáltásként is lehet értékelni. Fur-
csa, atipusos tünetek eredhetnek szülôi bántalmazásból
vagy szexuális abuzusból; ilyen esetben tehát megvizsgá-
landó, hogy ezek kizárhatók-e.

A beteg minden esetben tagadja bôrfolyamatának ere-
detét. A pszichiátriai háttér változatos, de leginkább se-
gítségkérést jelent. A beteg többnyire pszichoszociális
stresszhelyzetben van, az interperszonális kapcsolatok
kialakítása problematikus, és ez keveredik az önkép
instabilitásával. Az önpusztító, önkárosító magatartás
alapja az agresszivitás és ürességérzés. Utóbbi cso-
portba tartozó betegek pszichiátriai támogatásra szorul-
nak.

A terápiában a célzott konfrontáció ritkán segít. Nagy
tapasztalatú bôrgyógyászok szerint inkább az empátiás
megközelítés a megfelelô, megkerülve a bôrbaj eredetére
vonatkozó kérdéseket. A „sebek” jól gyógyulnak zárt kö-
tés alatt, amennyiben ez a kezelés megoldható. Gyógysze-
res támogatás is lehetséges (benzodiazepinek).

Nagyon fontos a korai diagnózis, mert:  1. megelôzi a
szövôdményeket, és feleslegessé teszi a sebészi beavatko-
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1. ábra

Vonalas hámhiány mindkét arcfélen (13 éves leány)

2. ábra

Vízszintes és függôleges hámhiány a homlokon és 
az arcon (14 éves leány)



zásokat, és 2. a folyamat krónikussá válását megakadá-
lyozza.

Kényszeres késztetéssel kapcsolatosak lehetnek az ex-
corialt acne és a hajtépés különféle formái is. Lényegében
ebbe a csoportba is besorolható az ekzémás vakaródzás is.
A kényszeres kézmosás – amellyel a mindennapi bôrgyó-
gyászati gyakorlatban gyakran találkozunk – további bôr-
gyógyászati problémák forrása lehet.

A trichotillomania (mechanikus alopecia), illetve a tri-

chotillotic (7) a kóros hajtépés folyamata. A trichokyptotic
a dörzsölés kapcsán elôidézett kopaszság. Az elôbb felso-
roltak az átmeneti, mûvi, nem hegesedô alopeciák csoport-
jába tartoznak. Szabályos, vagy szabálytalan alakú, éles
szélû kopasz folt (7., 8. ábra) vagy foltok láthatók bárhol a
hajas fejbôrön. Elôfordul, hogy a kopasz folton artefact
dermatitis is kialakul (9. ábra). A néhány hét után visszanö-
vô hajszálak nem világos színû piheszálak, hanem ép,
változó vastagságú és hosszúságú hajszálak. Nem csak a
fejbôrt borító haj, hanem a szempilla, szemöldök, a nemi
szôrzet is érintett lehet. Enyhe formája a dörzsölés útján
kialakuló, csecsemôknél és kisgyermekeknél jelentkezô,
ujjszopással elôforduló kopaszság.

A gyakori prepubertális mechanikus alopecia a felnôtté
válás zavara, az érés tagadása is lehet.

A diagnózist nem könnyû megállapítani. Az a tapaszta-
lat, hogy az esetek 50%-ában összetéveszthetô az alopecia
areataval, a foltos kopaszsággal.

Dysmophophobia

A dysmorphophobia, mai nevén testdysmorphiás rendel-
lenesség, melyben az egyén enyhe, jelentéktelen eltérése-

71

4. ábra

Bizarr, torzító fekélyek serdülô lány arcán
(14 éves leány)

5. ábra

Kisebb-nagyobb artefact fekélyek alkaron (5 éves fiú)

3. ábra

Tûvel karcolt, többszörös, felületes, vonalas hámhiány 
a könyökhajlatban (11 éves leány)



ket irreálisan felnagyít. A panasz valós, de általában alig
észrevehetô: hajeltérések, ráncok, jelentéktelen hegek,
arc asszimetria, orr és száj mérete, stb. okoz panaszt. Ez
a rendellenesség gyakran túlzott kozmetikai manôverek-
hez vezet, amelyek a mérséklés, oldódás helyett tovább
fokozzák a beteg feszültségét, rontják önértékelését. A
test dysmorphiás rendellenesség olyan mértékben foko-
zódhat, hogy a beteg a munkáját sem tudja elvégezni, il-

letve kerüli a nyilvánosságot. Gyermekeknél ritkán for-
dul elô.

Neurotikus excoriatiok (acne excoriée, prurigo)

A neurotikus excoriatiok hátterében kényszeres készte-
tés, családi konfliktusok vagy egyéb feszültségek talál-
hatók.
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6. ábra

Kerek, éles határú mély fekélyek karon (14 éves leány)
8. ábra

Tonzúraszerû mechanikus alopecia (11 éves fiú)

7. ábra

Mechanikus alopecia szabályos csíkszerû 
elrendezôdésben (8 éves fiú)

9. ábra

Mechanikus alopecia és artefact fekély 
(5 éves fiú)



Az excorialt acne jellegzetes bôrgyógyászati kórforma,
mert a gyakran enyhe, pattanásos bôrbajt módosítja, fôleg
súlyosbítja. A kényszeres cselekvés kerek, vagy vonalas
hámhiányokat okoz, elsôsorban az arcon (10. ábra).

Atopiás dermatitis prurigos (göbcsés) formáiban is elô-
fordulhat kényszeres excoriatio. Ennek felismerése külö-
nösen fontos a kezelés szempontjából.

A neurotikus excoriatio ismételt intenzív vakarás követ-
kezménye (11. ábra). Kialakulhat viszketô bôrbetegség,
esetleg kután dysestesia miatt (rendkívül ritka), és kény-
szeres késztetés következményeként.

A vakaródzás miatt ördögi kör alakul ki, és a folyamat
önfenntartóvá válik. Ellentétben az artefact dermatitisszel,
a beteg a kórfolyamat eredetét elismeri. Ezek a kaparás-
nyomok nem hasonlítanak más bôrbajra. Néhány milli-
méteres, nedvedzô, pörkös, vagy pigmentált jelenségek
láthatók a végtagok feszítô felszínén. A kényszeres exco-
riatioktól egyes bôrbetegségek fellángolhatnak. Ez leg-
több esetben az eredetileg természeténél fogva is viszke-
tô bôrbetegség, például atopiás dermatitis. Más vakarást
kiváltó ok: lehet fixált rossz szokás, vagy perfekcionista
személyiségjegyek, mint például excorialt acne esetei-
ben, továbbá kényszeres betegség, illetve depresszió. Az

esetek többségében pszichoszociális stressz indítja be a
bôrfolyamatot. Saját tapasztalataink szerint a terápiában
jól beválik az Atarax, Xanax és a támogató empátiás
pszichoterápia.

A kényszeres bôrbetegségek kezelési elvei

Kognitív módszer: a beteg belátását fokozva megszakítani
a kényszeres cselekvési láncot, megtanítva arra, hogy a
kényszeres impulzus jelentkezésekor próbálja úgy tekinte-
ni, „ez nem én vagyok”, hanem ez az OCD.

Magatartásterápiás módszer: szubsztitúcióval megolda-
ni a kényszeres cselekvést, azaz vakarás helyett nyomást
gyakorolni. Hajtépés kényszernél a kezet ökölbe szorítani,
5 percet várakozni, majd az idôtartamot fokozni stb.

A kognitív és magatartásterápiás módszer csak akkor si-
keres, ha a beteg motivációja megfelelô.

A gyógyszerrel kombinált pszichoterápia látszik a
legeredményesebbnek. Az alkalmazható gyógyszerek:
clomipramin (anafranil), fluoxetin (Prosac). Az anafranil
(25 mg/die – a dózis fokozható) az esetek kétharmadá-
ban hatásos. Mindkét szer fokozza a serotonin neurotrans-
missiót.
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10. ábra

Excorialt acne enyhe esete
(13 éves leány)

11. ábra

Neurotikus excoriatiok a karon
(12 éves leány)



Lehetséges még a napi stresszek csökkentésére re-
laxációs gyakorlatokat és más egyéni módszereket al-
kalmazni.

A legtöbb esetünkben a szorongást csökkentô pszicho-
terápia, néhány esetben Xanax-szal kombinálva, hatásos-
nak bizonyult.
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Palikó Barna dr., Wikonkál Norbert dr., Preisz Klaudia dr.:
Fastum gél okozta kontakt dermatitis
(Semmelweis Egyetem Bôr-Nemikórtani Klinika)

A 18 éve beteg anamnézisében varicella és jobb kéz középsô ujj
traumás törése szerepel. Bôrtünetei 10 nappal felvételét megelô-
zôen kezdôdtek. Sportolás közben jelentkezô bal térdízületi fájda-
lom miatt ortopédiai szakrendelôbe irányították, ahol Baker-cystát
diagnosztizáltak, és a fájdalom csökkentésére Fastum-gél haszná-
latát javasolták. A tünetek kezdetét megelôzô nap reggelén, majd
ugyanaz nap estéjén két alkalommal kente be bal térdhajlatát a
géllel. Másnap reggel ezen a területen éles szélû, viszketô erythe-
ma jelentkezett, ami az azt követô napokban fokozatosan növeke-
dett. Elôször a jobb térd területén (1. ábra), majd a combokon (2.
ábra), az arcon is megjelent a kezdetihez hasonló éles határú,
viszketô, a felszínbôl kissé kiemelkedô plakk. Kortikoszteroid tar-
talmú kevert kenôcsöket, per os antihisztamint kapott, de lénye-
ges javulást a tünetekben nem észlelt. Felvételét követôen a szisz-
témás antihisztamin és a lokálisan kortikoszteroid kezelés folyta-
tása ezt alátámasztotta, így bentfekvése 4 napján szisztémás korti-
koszteroid kezelést kezdtünk 32 mg Medrol kezdô dózissal. En-
nek hatására a tünetek lassú javulását észleltük, az arcról és nyak-

tájékról a pír teljesen eltûnt, a végtagokon pedig annak halványu-
lását észleltük.

A Fastum gél hatóanyaga a nem szteroid gyulladásgátlók csoport-
jába tartozó ketoprofen, mely fény hatására benzofenon vegyüle-
tekre bomlik. A benzofenont a kozmetikai iparban széles körben
használják fényvédôként és konzerválószerként. A benzofenon szár-
mazékok urticariát, késôi típusú ekzemas reakciót és fotoallergiát
egyaránt okozhatnak.

A lokális ketoprofen készítmények forgalomba kerülése óta szá-
mos közlemény jelent meg kontakt és fotokontakt dermatitisrôl. Az
irodalmi adatok alapján az érintett betegek általában fiatalok voltak,
és a gélt sportsérülésekre használták. A tünetek kialakulásáig eltelt
idô általában 7 nap volt. 40%-uknál észleltek súlyos bôrtüneteket,
10%-uk igényelt hospitalizációt. Hajlamosító tényezôként a fényex-
pozíciót és occlusiv kötés alkalmazását említették. A gél hatóanya-
gai között egyéb allergizáló anyagként a levendula- és rózsaolaj és
terpentintartalma is szerepelt.

Az irodalmi adatok szerint a ketoprofen nem csak az alkalmazá-
si ideje alatt, hanem azt követôen 1-2 hónapig kimutatható a bôr-
bôl. Ezzel magyarázható a tünetek elhúzódó jellege és a szteroid
kezelés leépítésekor tapasztalt recidivák. Ezért fontos 2-3 hónapig
a tünetek kialakulása után fényvédô használata, természetesen a
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1. ábra
Jobb térdhajlatban, kezelésnek megfelelô területen erythema,

oedema

2. ábra
Combokon szóródó 

seropapulák



benzoprofenon származékokat nem tartalmazó fényvédôk haszná-
lata javasolt.

A nem szteroid gyulladásgátlók használata a súlyos kontakt és fo-
tokontakt dermatitis kialakulása mellett növelheti a szisztémás nem-
szteroid gyulladásgátlók szedése során kialakuló allergiás reakciók
rizikója is, ezért ezeket a kenôcsöket, géleket csak igen indokolt
esetben érdemes használni, és fontos a beteg részletes felvilágosítá-
sa a lehetséges mellékhatásokról, melyek között a fotoszenzibilizáló
hatás nem közismert. 

Elôadásunkat ismételt figyelemfelkeltô céllal tartottuk.

Wikonkál Norbert dr.:
Ulcus cruris
(Semmelweis Egyetem, Bôr- és Nemikórtani Klinika)

64 éves nôbeteg anamnézisében hemolitikus anémia, hemolitikus
krízis, icterus, pleuritis exsudativa, splenectomia, multiplex pulmo-
nalis embolisatio, depressio, mastopathia szerepel. 1993 óta jelent-
kezett alsó végtagokon több felületes ulcusa, ennek hátterében
mélyvénás thrombosis nem igazolódott.

Felvételekor a jobb boka medialis oldalán 2 cm átm., lateralis ol-
dalán 1 cm átm., kerek, necrotikus lepedékkel fedett, erythemas sze-
gélyû ulcusokat, a bal lábszáron, a belboka felett 6x3 cm-es szabály-
talan alakú, lepedékes alapú, a bal lábfejen 12x5 cm átm. szabályta-
lan alakú, erythemas szegélyû ulcusokat észleltünk (3. ábra). Glute-
álisan livedo reticularis volt látható. A klinikai kép számos differen-
ciáldiagnosztikai megfontolásra adott lehetôséget a fenti anamnézis
ismeretében.

A folyamat posztthrombotikus jellege mellett a folyamat hátteré-
ben autoimmun betegséghez társuló vasculitis lehetôsége is felme-

rült. Utóbbi mellett szólt az észlelt konzekvens trombocytosis, leu-
kocytosis, gyorsult süllyedés. Immunszerológia jelzett IgA emelke-
dés mellett negatív leletet mutatott, az ulcusból végzett hisztológiai
is posztthrombotikus eredetre jellemzô képet mutatott negatív IF
mellett.

Összegezve a klinikai képet fenti érdekességek mellett poszt-
thrombotikus szindrómához társult CVI talaján kialakult ulcusnak
véleményeztük. Ezt érsebész consilium is alátámasztott, a betegnél
SEPS (szubfasciális endoszkópos perforáns ligatura)-t ajánlott,
egyidejû varicectomia mellett.

Esetünket a lehetséges differenciál-diagnosztikai kihívások miatt
mutattuk be.

Somlai Beáta dr.:
Kaposi sarcoma
(Semmelweis Egyetem, Bôr- és Nemikórtani Klinika)

A 69 éves férfibeteg szövettanilag igazolt Kaposi sarcomája 1999
óta ismert. Folyamata elsôsorban a lábfejekre és a lábszárakra loka-
lizálódott és az elmúlt évek során lokális röntgen kezelés mellett
egyensúlyban volt.
2002 nyarától kezdôdôen folyamata romlott. Felvételekor a lábujja-
kon, talpakon és a lábszárakon nagy számú, livid, tömött tapintatú,
konfluáló papulát és csomót, a combokon, felsô végtagon, törzsön
és a gluteusokon kevés livid foltot és papulát észleltünk (4. ábra).

Kivizsgálása során HHV-8 vírust nem igazoltunk, HIV serológiai
vizsgálata negatív eredménnyel zárult, nyirokcsomó érintettségre,
vagy belszervi disszeminációra utaló jelet az elvégzett vizsgálatok
nem bizonyítottak.

Tekintettel arra, hogy további röntgenkezelésre a korábban adott
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3. ábra
Lábszár erythemás szegélyû, szabálytalan 

ulcusai

4. ábra
Mindkét lábszáron és lábfejen, elvétve a combokon lividbarna 

papulák és plakkok



dózis nagysága miatt nincs mód, interferon kezelést kezdtünk, mely-
nek eredményességérôl az adott betegnél az idô rövidsége miatt még
nem tudunk beszámolni, de a szakirodalom és a klinika tapasztalata
szerint is pozitív eredmény várható.

A beteg részére az OEP-tôl kértük az interferonra vonatkozó
100%-os támogatás megadását, ennek elbírálása jelenleg folyamat-
ban van.

Mint ismeretes, az AIDS-hez kötött Kaposi sarcoma esetében ez
az OEP támogatás automatikus, ugyanakkor klasszikus Kaposi sar-
cománál nem engedélyezett.

Az eddig OEP gyakorlat megváltoztatásának kezdeményezésére
Horváth professzor úr a Bôrgyógyászati Szakmai Kollégiumhoz for-
dult azzal a kéréssel, hogy az OEP felé képviselje ezen betegek ér-
dekeit, és javasolja a támogatás megadását.

Bihari Ágnes dr.:
Lupus erythematodes discoides
(Kispesti Eü. Intézet, Bôr-, Nemibeteggondozó)

50 éves nôbeteg. 16 éve az arcon és a hajas fejbôrön, heges alopeci-
ával típusos discoid lupus erythematodesben és 30 éve polyarthritis-
ben szenved. Differenciáldiagnosztikai problémák vethetôk fel: va-
jon a két betegség összefügg-e? A polyarthritis besorolható-e esetle-
ges systemás folyamatba, vagy több különálló betegségben szenved
a beteg.

Veres Gábor dr.:
Ichthyosis bullosa Siemens
(Semmelweis Egyetem Bôr- és Nemikórtani Klinika)

A 49 éves férfibeteg anamnézisében depressio, asthma bronchiale
szerepel, édesanyja hasonló bôrbetegségben szenvedett.

2 hónapos kora óta észlel testszerte hyperkeratosist. Kezdetben
emellett gyulladt, hólyagos volt a bôre, mára utóbbi tünetek csök-
kentek.

Szövettan nem történt. 3 hónapig szedett 30-50 mg Neotigasont,
effektus nélkül. Felvételekor testszerte, legsúlyosabban a hajlatok-
ban, kézfejeken, tenyereken észleltünk hyperkeratosist, hámló pik-
kelyeket, hajlati lichenifikációt, az arci tünetek viszonylag enyhék
voltak. Jellemzô a bôr hámlása, fôleg a háton, ill. hogy a ragtapasz
óvatos eltávolítása mellett is nagy területen húzta le a felsô hámréte-
get, vagyis a bôr sérülékeny. A felszíni hámréteg ezen kívül is több
területen körkörösen levált, pl. az alkarokon. Ez a jelenség a mause-
rung fenomén (5. ábra).

A klinikai kép ichthyosisnak felel meg, a hám leválása epider-
molyticus hyperkeratosis gyanúját veti fel.

A beteg asthmája, a tünetek elsô ránézésre girált jellege miatt 
Netherton syndroma is felmerült, de a tünetek valójában nem lineá-
risak, a jellegzetes bambuszhajat sem észleltük, továbbá a Netherton
syndroma autoszomális recesszív öröklôdésû.

A korai kezdet, az anya betegsége, az anamnesisben említett hó-
lyagképzôdés és a mauserung fenomán arra utal, hogy a beteg con-
genitalis icthyosis autoszomális dominánsan öröklôdô bullosus for-
májában szenved. Két betegség sorolható ide, a bullosus congenita-
lis icthyosiform erythroderma és az icthyosis bullosa Siemens. Eze-
ket epidermolyticus hyperkeratosisnak is nevezzük.

A patomechanizmus megértéséhez ismernünk kell, hogy a hám
mely rétegére mely keratin típusok jellemzôek. A basalis rétegben a
keratin 5 és 14, a stratum spinosumban a keratin 1 és 10, a stratum
granulosumban a keratin 2e. Ezek egy-egy láncot jelentenek, me-
lyek egymás köré csavarodnak: a K5 és K14-gyel és így tovább. Így
érthetô, hogy ezen struktúrgének bármelyikének hibája a láncok
összecsavarodását lehetetlenné teszi (ez az ún. domináns negatív ha-
tás); az öröklôdés domináns lesz. A K5/K14 mutációja epidermoly-
sis bullosa simplexet okoz, hiperkeratosis nem jön létre. A K1/10
mutáció bullosus ichthyosifomr erythrodermával jelentkezik, a lysis
a középsô sejtsorokban jön létre. A K2e (ennek párja nem ismert)
mutációja okozza az ichthyosis bullosa Siemens-t a lysis olyan felü-
letes, hogy a hólyag maga nem is látszik, csak a leválása után létre-
jött meuserung fenomén. A láncok összecsavarodási képtelensége a
keratin filamentumok fénymikroszkóppal is jól látható összecsapzó-
dását okozza, mely esetünkben is jól megfigyelhetô, a szövettani
vizsgálat epidermolyctus hyperkeratosist igazolt.

Esetünket a jellemzô klinikai kép, szövettan és az ichthyosisok
differenciál diagnózisának szemléltetése céljából mutattuk be.

Veres Gábor dr.:
Hand-Schüller-Christian betegség
(Semmelweis Egyetem Bôr- és Nemikórtani Klinika)

A 29 éves férfibeteg távoli anamnézisében említésre méltó nem sze-
repel.

10 évvel ezelôtt gyorsan kialakult 25 kg-os hízás, extrém (olykor
napi 30 l) polyuria, polydipsia hívta fel a figyelmet betegségére. Ta-
tán diabetes insipidust véleményeztek, Adiuretin kezelést kap.

85

5. ábra
A mauserung fenomén

6. ábra
Gyulladt, nedvedzô, erodált plakk a hónaljban, 

satellita papulákkal



Bôrtünetei 5-6 éve alakultak ki a hajas fejbôrön, 3 éve az axilláris
és inguinalis hajlatokban. Akne inversa diagnózissal Roaccutant sze-
dett másfél évig, effektus nélkül. Antibiotikumokat és lokális dezin-
ficiens kezelést kapott, ill. 2000-ben az axilláris és inguinalis tüne-
tek excisióját végezték.

A bôrtünetek alapján Langerhans sejtes histiocytosis gyanújával
kivizsgálás, terápia beállítása céljából vettük fel.

Az erôsen obes beteg felvételekor a hajas fejbôrön kiterjedt sár-
gásvörös infiltrációt, hámlást, pörköket, szimmetrikusan axillárisan,
inguinalisan és az anusban éles szélû, gyulladt, nedvedzô, gennyes,
nagyrészt erodált plakkokat, a szájüregben a molarisok gingiváján
barnásvörös infiltrátumot észleltünk (6. ábra).

Az axilláris biopsia szövettani vizsgálata Langerhans sejtes histi-
ocytosist igazolt, CD1a vizsgálat folyamatban van.

A rutin laborleletek, sella RTG, gerinc RTG normális, a légzés-
funkció obstruktív ventillációs zavart mutat, a mellkas RTG a tüdô-
ben multiplex infiltrátumokat jelez, melyeket alapbetegsége mani-
fesztációjának tartunk, HRCT-re elôjegyeztük.

Egyelôre lokális RTG kezelést és a kitenyészett kevert baktérium-
flórának megfelelô Betadine/Gentamicin lokális kezelést kapja, tá-
volabbi terápiás tervünk szteroid beállítása lenne csontszcintigráfia
elvégzése után.

A Langerhans sejtes histiocytosis a malignus histiocytosisok közé
tartozik. 3 rokon kórkép tartozik ide: az Abt-Letterer-Siwe (ALS), a
Hand-Schüller-Christian (HSC) betegség és az eozinofil granuloma.
Közös lényegüket a Langerhans sejtek granulomatosus burjánzása
képezi. A korábban a nevükben szereplô X az ismeretlen kórokra
utalt. A vese alakú maggal, bô citoplazmával bíró nyúlványos Lan-
gerhans sejtek jellemzôje a 0,8 µm méretû Birbeck granulum, 
immunhisztokémiailag pedig a CD1a marker.

Az ALS az elsô két életévben kialakuló akut-szubakut variáns.
Láz, szeptikus állapot, a bôrön sárgásbarna, finoman hámló, gyakran
bevérzett vagy erodált lapos papulákból álló exanthema jellemzi.
Transzfúzió, antibiotikumok, nagy dózisú szteroid és citosztatiku-
mok (ciklofoszfamid, klorambucil, MTX, vinblastin) nélkül gyorsan
halálhoz vezet.

A HSC krónikus, a jellemzô triász: csontérintettség, diabetes insi-
pidus, exophtalmus. Jellemzô életkor az 1-5 éves kor, késôbb na-
gyon ritka. Szövettanilag 4 stádiuma van: proliferáció, granuloma,
xanthoma, fibrosis. A tüdô, máj, lép, nyirokcsomó érintettsége jel-
lemzô, krónikus oitis media gyakori.

A csont megbetegedése okozza a jellegzetes térképkoponyát, köz-
ponti idegrendszeri léziók is elôfordulnak.

A diabetes insipudust a hypophysisnyél kompressziója okozza, az
esetek 50%-ában alakul ki.

Exophthalmust 10%-ban látunk, orbitális histiocyta proliferáció
következménye.

A bôrtünetek hasonlóak az ALS sy-hoz, de a bevérzés kevésbé,
inkább a pikkelyek, pörkök, seborrhoeás dermatitis szerû tünetek és
a nagyhajlatok érintettsége jellemzik. Az anogenitális régió és a
szájnyálkahártya megbetegedése is gyakori.

Kezelése 0,5 mg/kg szteroid, citosztatikumok (ciklofoszfamid,
MTX, vinblastin, azatioprin), vazopresszin, lokális RTG, gyakori fe-
lülfertôzések kezelése. Minél késôbbi életkorban alakul ki, annál
jobb a prognosis.

Az eozinofil granuloma 1-5 éves korban kezdôdik. Izolált vagy
multiplex, spontán töréseket okozó eozinofil granulomák alakulnak
ki a csontokban.

Esetünket a jellemzô klinikai kép, a diabetes insipudussal és tüdô-
érintettséggel való társulás szemléltetése céljából mutattuk be.

Bíró László dr.:
Discoid lupus erythematodes
(Semmelweis Egyetem Bôr- és Nemikórtani Klinika)

A 48 éves férfi anamnézisében serdülôkori acne, aethylismus chr.
szerepel. 1 hónapja alkoholelvonó kúrán vett részt.

Ez év májusában napfény expozíciót követôen az orcán, homlo-
kon, vállakon, háton, mellkason, hajas fejbôrön kerek, gyulladt, kö-
zépen hegesedô plakkok alakultak ki. Haja a temporalis régióban ki-
hullott.

Felvételi status: hajas fejbôrön, homlokon, füleken, vállakon, há-

ton, mellkason 1-3 cm-es kerek, livid erythemás, poralis hyperkera-
tosist mutató atrophiás plakkok, háton depigmentált, heggel gyó-
gyult plakkok, bal temporalis regióban heges alopecia, vállakon tra-
becularis hegek (7. ábra).

Laboratóriumi leleteibôl kiemelendôk emelkedett májfunkciós
enzimértékei (GOT: 70 U/l, GPT: 64 U/l, GGT: 250 U/l). 
Immunszerológiai leleteiben eltérést nem észleltünk, belszervi
érintettségre utaló tünetet nem láttunk. Szisztémás (Delagil) keze-
lés bevezetése egyelôre nem jön szóba a máj állapota miatt. 
Az alkalmazott külsô szteroid kezelés mellett bôrfolyamata regre-
diál.

Az esetet a típusos klinikai kép miatt mutattuk be.

Hidvégi Bernadett dr.:
Bullosus pemphigoid
(Országos Bôr- és Nemikórtani Intézet)

A 74 éves nôbeteg anamnaesisében subtotalis strumectomia, multi-
plex uterus myomatosus miatti supravaginalis amputatio, cysta ova-
rii l.s. miatti mûtét, appendectomia, jobb oldali pyelonkô miatti pye-
lotomia, bal oldali csípôprothesis beültetés, majd recidív substerna-
lis hyperfunkciós struma miatti ismételt pajzsmirigy mûtét, parathy-
roid adenoma miatti opus, mitralis insufficientia és osteoporosis sze-
repel. Bôrtünetei 2002 májusában kezdôdtek, testszerte egyre na-
gyobb számban észleltünk erythemás udvarral övezett állóhólyago-
kat. A még ambulanter szövettani vizsgálat pemphigoid lehetôségét
és paraneoplasia kérdését vetette fel, az immunfluoreszcencia vizs-
gálat a bullosus pemphigoid diagnózisát igazolta. A direkt immunf-
luoreszcens vizsgálat a basalis membrán mentén IgG és C3 csapadé-
kot, az indirekt immunfluoreszcens vizsgálat majom nyelôcsövön
1:160-as titerben basalmembrán ellenes ellenanyagot mutatott.

Felvételét követôen az immunfluoreszcens vizsgálat eredményéig
1 mg/tskg Medrolt kapott, amelyet Dapsonnal egészítettünk ki. Kb.
10 napos kortikoszteroid kezelés mellett effektus nem mutatkozott,
ekkor a Medrol dózisát 96 mg-ra emeltük és 125 mg Imurannal egé-
szítettük ki effektus nélkül. Ezt követôen 2 mg/tskg/nap Medrol
mellett 100 mg Cytoxan került bevezetésre, amelynek hatására kb.
kéthetes alkalmazás során a viszketés mérséklôdött, a hólyagképzô-
dés megállt.

Tekintettel a nagyfokú terápiarezisztenciára, intenzív tumorkuta-
tásba kezdtünk: A mellkas rtg., hasi, nyaki, és kismedencei UH,
mammographia, mamma UH, gastroscopia, colonoscopia, gégészeti,
szájsebészeti és nôgyógyászati vizsgálat során tumort nem találtunk,
a levett tumormarkerek CEA, AFP, CA-19-9 negatívak voltak. Az
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7. ábra
Livid erythemás, poralis hyperkeratosist mutató, centralisan 

atrophiás plakkok, depigmentált hegek



esetet a bullosus pemphigoidban szokatlanul nagy szteroidigény és
terápiarezisztencia miatt mutattuk be.

Kiss Ildikó dr., Szalai Zsuzsa dr.:
Mastocytoma
(Fôvárosi Heim Pál Kórház, Bôrgyógyászati Osztály)

Az ötéves fiú anamnézisében lényeges megbetegedés nem szerepel.
Mellkason lévô bôrelváltozását születése óta észleli a szülô. Megfi-
gyelése szerint a képlet dörzsölés, illetve meleg hatására hyperaemi-
ássá válik, viszket, emiatt fordultak bôrgyógyászati ambulanciánk-
hoz.

Felvételekor a jobb mellkas félen az emlôbimbót is érintve egy
kb. 5 cm átmérôjû, szabálytalan szélû és alakú, barnásvörös, centrá-
lisan szemcsés felszínû, tömöttebb tapintatú plakkot észleltünk. A
Darier-tünet az elváltozás központi részén enyhén pozitív volt. A
gyermek dermographismusa normál, belszervi érintettségre utaló jel,
szisztémás tünet nem volt.

Differenciáldiagnosztikailag az epidermális naevus merült fel a
mastocytoma mellett.

A nem egyértelmû klinikai kép miatt szövettani vizsgálatot végez-
tünk, a histologia a mastocytomát igazolta. A szövettani képben az
ép hám alatt metachromasiásan festôdô szemcsés plasmájú mastocy-
ták csoportjai láthatók, nagy tömegben megfigyelhetôk szabad, jól
festôdô szemcsék is.

Az elváltozás kezelésében a mérsékelten erôs lokális kortikosz-
teroid kenôcsök jönnek szóba. Kerülni kell a külsô irritáló ténye-
zôket, és a mediátor felszabadulást elôidézô élelmiszereket,
gyógyszereket. Antihisztaminokat csak szisztémás tünetek jelent-
kezése esetén adnánk, a lehetséges panaszokról a szülôket felvilá-
gosítottuk.

A következô néhány dián az osztályunk anyagában elôforduló
szokatlan lokalizációjú, vagy atípusos mastocytomákból mutatunk
be néhányat.

A mastocytoma osztályunk anyagában relative gyakori, az összes
masztocytosis mintegy 40%-át foglalja magában gyermekeknél. A
prognózis jó, szisztémás tünetek vagy belszervi érintettség igen rit-
ka, egyetlen esetben sem észleltük.

Betegünket a szokatlan, epidermális naevust utánzó klinikai kép
miatt tartottuk bemutatásra érdemesnek.
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8. ábra
Erythemás udvarral övezett 
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Wikonkál Norbert dr.:
Mycosis fungoides és erythematodes
(Semmelweis Egyetem, Bôr- és Nemikórtani Klinika)

76 éves nô beteg kórtörténetében cholecystectomia, hiautus hernia, ve-
secysta, 2 éve parkinsonismus jellegû tünetek miatti kezelés szerepel.

Bôrtünetei 1995 óta állnak fent, amely miatt eddig számos alka-
lommal vizsgálták parapsoriasis, SCLE, granuloma annulare feltéte-
lezett diagnózisokkal.

Felvételekor a törzsön több gócban 3-7 cm átm., éles szélû, mini-
málisan infiltrált, kissé erythemás, finom hámlást mutató plakkok,
mellek területén poikiloderma, a combokon livedo reticularis volt
észlelhetô (1. ábra).

Bentfekvése alatt a tünetek klinikai megjelenésére tekintettel
hisztológiai vizsgálatot végeztünk, amely mycosis fungoidest iga-
zolt. A beteg jelenlegi szövettani leletét összevetettük az 1999-ben
készült szövettani képpel, amely akkor a folyamatot erythemato-
desnek véleményezte, lupus band teszt és immunszerológiai para-
méterek negativitása mellett. Fenti anamnézis ismeretében szoros
obszerváció mellett idén szeptemberben a livedo reticularis bôrtü-
neteinek akut kialakulása miatt elvégzett immunszerológiai vizsgá-
latok ANF pozitivitást, quantitatív anti-DNS 200 felett volt, ENA
pozitivitás mellett. Jelen bentléte alatti kivizsgálás során SLE-re
utaló laboreltérést nem észleltünk, pericarditis, myositis, glomeru-
lonephritist vizsgálatainkkal kizártuk. Az MF kezelésére egy alka-
lommal végzett UVA fototerápia azonban kifejezett arc erythemát
provokált.

A klinikai képet összességében olyan mycosis fungoidesnek tart-
juk, amely mellett a betegnél évek óta lappangó erythematodes
kombinált, utóbbi kiváltásában a betegnél beállított psycotrop
gyógyszerek provokáló szerepe is szóba jön.

Terápiaként fototerápia nem jön szóba, így lokális kortikoszteroid
kezelést kezdtünk, amely az MF jelen stádiumában elégséges terá-
piás effektust eredményezett. A két ritka betegség társulásának is-
mertetésére mutattuk be az esetet.

Bíró László dr.:
SLE. Melanoma malignum st. p. op.
(Semmelweiss Egyetem, Bôr- és Nemikórtani Klinika)

A 60 éves nôbeteg anamnézisében sectio cesarea, tonsillectomia
szerepel. 1984 óta MCTD diagnózissal rendszeres kontroll alatt áll,

több alkalommal hospitalizálták a SE II. Belklinikán. (RNP pozitivi-
tás, ízületi panaszok.)

2000. márciusban az Erzsébet Kh.-ban jobb combról melanoma
malignum eltávolítás történt. (Clark IV.) Az alapbetegség miatt adju-
vans IFN kezelést nem kapott. 2001. ápr.-ban jobb inguinalis régió-
ban nyirokcsomó metastasist észleltek. 2001 májusban jobb inguina-
lis blokk dissectiot végeztek, majd kemoterápiában (DTIC) része-
sült. 2001. decemberben kapta a 6. DTIC kezelést, azóta kontroll
vizsgálaton nem jelentkezett.

Alapbetegsége miatt évek óta napi 10 mg Prednisolont szed. Fél
éve mellkason, háton, kezeken jelentek meg fájdalmas bôrtünetei.
Gyenge, hetek óta hôemelkedése volt, közérzete rossz, fáradékony,
gyomra ég. Utóbbi fél évben 6 kg-t fogyott. Status: arcon, füleken,
mellkason, háton, karokon, kézhátakon (2. ábra), talpakon policikli-
kus, livid erythemás, helyenként konfluáló, atrophiás, helyenként ex-
sudatív plakkok. Tenyereken, talpakon exsudatív, kerek, livid plak-
kok, kézhátakon, körömágyak felett a bôr livid erythemás, telean-
giectasiák, ujjbegyeken finom hámlás, szájpadon 2 cm-es livid folt,
szemhéjak lividen elszínezôdtek, ajkak berepedeztek, száraz, hámló.

Laboratóriumi leleteibôl kiemelendôk immunszerológiai eltérései
(ANA: poz, anti DNS: 200 E felett, ENA: pozitív, RNP: gyengén
pozitív), mérsékelt leukopenia (WBC: 5,4 G/l). Felvételekor nyelve
vaskos fehér lepedékkel volt fedett, szájüregbôl Candida alb. tenyé-
szett. Vizeletébôl antimikotikus és antibiotikus terápiát vezettünk be.
Hát bôrébôl szövettani kimetszést végeztünk. A szövettani és IF
hisztológiai (atrophiás hám, BM mentén C3 pozitív szemcsés festô-
dés, valamint IgM pozitív cytoid bodyk észlelhetôk) vizsgálatok Lu-
pus erythematodest véleményeztek. 24 órás gyûjtött vizeletben 1,5
g/24 h körüli proteinuriát észleltünk.

Nagy dózisú parenteralis (3 mg/ttkg) kortikoszteroid terápiát
kezdtünk, amit 2x50 mg Imurannal egészítettünk ki. Imuran mellett
80 mg-ra csökkentettük szteroid adagját. Az anamnézisben szereplô
malignoma miatt a cyclophosphamid adásától eltekintettünk, bár a
veseérintettség miatt az lenne az elsôsorban választandó készítmény.

Egyéb belszervi érintettséget nem észleltünk (hasi UH, card. UH).
2 hét nagydózisú szteroid kezelés után észleltük a cukorháztartás
felborulását, amit oralis antidiabetikumokkal uralunk (Gilemal 1-1-
0, Adebit R: 1).

Az alkalmazott kezelés mellett bôrfolyamata regrediál, proteinu-
ria továbbra is 1,5 g/24 h körül mozog. Diabetese egyensúlyban van,
rutin laboratóriumi leleteiben mérsékelten csökkent se összfehérje
érdemel említést.

A két betegség együttes elôfordulása miatt mutattuk be esetünket.
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1. ábra
A törzs plakkos bôrtünetei és az emlôk poikilodermája

2,. ábra
Livid erythemás papulák, plakkok, periungualis teleangiectasiák



Bíró László dr.:
Cc. basocellulare multiplex
(Semmelweis Egyetem, Budapest, Bôr- és Nemikórtani Klinika)

A 78 éves nôbeteg anamnézisében varicella, hypertonia, ISZB, stru-
ma, cholecystitis, Rheopyrin szedését követô toxicoderma szerepel.
Kerti munkát végezve évtizedeken keresztül masszív napfényexpo-
zíció érte. Az elmúlt 3 esztendôben hátról, tarkóról, hajas fejbôrrôl,
arcról, preauricularis régióból 6 db cc. basocellulare mûtéti eltávolí-
tása továbbá irradiatiója történ. 2001 júliusban bal kézhátról cc. spi-
nocellulret távolítottunk el, melyet félvastag autotranszplantátum-
mal fedtünk.

Jelen felvételére a hajas fejbôrön fésülködéskor panaszt okozó tu-
mor eltávolítása céljából került sor.

Felvételekor státusz: a fejtetô bal oldalán 0,6 cm-es, a bôr
szintjébôl félgömbszerûen kiemelkedô, livid, tömött tapintatú tu-
mor (3. ábra) széli részben teleangiectasiák, a hajas fejbôrön to-
vábbi 2, háton a gerinc felett 0,8 cm-es kerek, finoman hámló,
széli részen pigmentált, teleangiectasiákkal körülvett tumor, jobb
temporalisan 1 cm-es halvány erythemás tumor, bal temporalisan,
bal szemöldök felett, orrgyökön további 3 fénylô szegélyû tumor
(összesen 8 db) látható. Bal kézháton bôr autotranszplantáció, ko-
rábbi cc. spinocellulare mûtéti eltávolításának helye figyelhetô
meg.

A fejtetôn félgömbszerûen kiemelkedô tumort mûtéti úton eltávo-
lítottuk.

A háton lévô superficialis tumor cryotherapiáját tervezzük. A töb-
bi tumor további ellátását a késôbbiekben tervezzük.

Esetünket a klinikai kép és a terápiás lehetôségek megfontolása
céljából mutattuk be (irradiatio, mûtét, cryotherapia).

Ábrahám Katalin dr.:
Disseminalt granuloma anulare
(Semmelweis Egyetem, Bôr- és Nemikórtani Klinika)

A 63 éves férfibeteg anamnézisébôl hypertonia emelendô ki. Bôrtü-
netei mintegy 15 éve, a mellkason és a felkaron kezdôdtek. 1996-
ban a Semmelweis Egyetem Bôr- és Nemikórtani Klinikáján szövet-
tani vizsgálat történt, a diagnózis granuloma anulare volt.

Kezdetben a lokális kezelés hatására a folyamatot hónapokig tartó
tünetmentes idôszakok és relapsusok jellemezték. A tünetek kb. 10
éve váltak kiterjedtté, ezért egészen 2002. tavaszig több alkalommal
per os csökkentô dózisú steroid kúrát kapott. 2002. márciustól júliu-
sig napi 25 mg Neotigasont szedett. Ekkor átmeneti regressio alakult
ki, így a Neotigasont elhagyta. Ezt követôen rebound jelentkezett,
tünetek jelentkeztek az alsó végtagokon is.

Felvételekor a hason, háton, a karok extensor felszínén, az alkaro-
kon, kézhátakon, helyenként a combokon és a lábszárakon is bôrszí-
nû, ill. halványan erythemas, kisebb csoportokban elhelyezkedô pa-
pulákat láttunk, az alkarokon, kézhátakon anularis elrendezôdéssel.

Ambulanter fogászati, urológiai, fül-orr-gégészeti vizsgálat elté-
rést nem mutatott.

Laboratóriumi vizsgálattal emelkedett koleszterin szintet talál-
tunk. Az éhomi vércukor szint 4, 6 mmol/l volt, de tekintettel a gra-
nuloma anulare és a szénhidrát anyagcsere zavarának a disseminalt
esetek mintegy 20%-ában megfigyelhetô társulására, terheléses vér-
cukorvizsgálatot végeztünk, negatív eredménnyel.

A betegnél szemészeti konzíliumot, látótér és ERG vizsgálatot
követôen napi 2x1 tabletta Delagilt kezdtünk. Külsôleg okklúzióban
kátránytartalmú externát alkalmazunk, a kevésbé érintett területeken
cryotherapiat végzünk.

A granuloma annulare lokalizált formája a gyakoribb, elsôsorban
gyerek- és fiatalkorban. A disszeminnált forma az összes eset kb.
10-15%-a. Differenciáldiagnosztikai szempontból felmerül a disse-
minalt sarcoidosis és a lichen planus lehetôsége. A lokális formával
szemben a végtagok mellett gyakrabban érintett a törzs, és sok eset-
ben nem látható a papulák jellegzetes anularis elrendezôdése sem. A
disszeminált forma kevésbé hajlamos spontán regressióra, lefolyásá-
ra évekig, évtizedekig tartó relapsusok jellemzôek.

Palikó Barna dr., Wikonkál Norbert dr., Karászi Viktória dr., 
Horváth Attila dr.:
Sarcoidosis
(Semmelweis Egyetem, Bôr- és Nemikórtani Klinika)

A 78 éves nôbeteg anamnesisében tonsillectomia, alsó végtagi vari-
cectomia, bal szem ideghártyáját ellátó centárlis artéria részleges
occlusiója, kétoldali keratitis superficialis és glaukoma simplex sze-
repel. Ez utóbbi miatt jelen bentfekvése alatt a II. Szemészeti Klini-
kán lézeres iridotomiát végeztek.

Bôrtünetei idén júliusban az arc jobb oldalán megjelenô 1 cm-es,
mobilis, tömött, cutan-subcutan csomó megjelenésével kezdôdtek (4.
ábra). Késôbb hasonló elváltozások jelentkeztek az arc bal oldalán
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3. ábra
Livid erythemás, fénylô szegélyû, hámló felszínû, széli részen 

részben pigmentált felszínes tumor

4. ábra
Arcon tömött cutan, subcutan csomók



is, majd a karokon, háton, amelyek melegben erôsen viszkettek, el-
lentétben arcon lévô elváltozásokkal, amelyek subjectiv panaszt alig
okoztak. Felvételekor az arcon bal oldali túlsúllyal, a jobb szemöldök
medialis, a bal szemöldök lateralis oldalán, a nyakon, a karokon, a
hát felsô részén, lábakon solitern, illetve a thoracalis gerinc jobb ol-
dalán csoportosan elhelyezkedô, erythemas, helyenként excoriált 0,4-
1,5 cm-es, mobilis, tömött tapintatú fájdalmatlan nodust láttunk.

A klinikai kép alapján granuloma anulare, illetve sarcoidosis lehe-
tôsége merült fel. A még ambulanter elvégzett szövettani vizsgálat
sarcoidosisnak véleményezte a folyamatot.

A sarcoidosis egy ismeretlen etiológiájú és patogenezisû systémás
megbetegedés, amelyre a hisztológiai képben látott necrosist és el-
sajtosodást nem mutató epitheloid sejtekbôl álló, kötôszöveti septu-
mokkal elválasztott granulomák mellett a késôi típusú tuberculin
reakció hiánya jellemzô. A szisztematizáció során érintett szervek
alapján két szindrómába csoportosíthatók a betegek, a Heerford-
syndroma esetén a bôrtünetek mellett iridocyclitist,  conjunctivitist,
parotitist, és könnymirigyduzzanatot látunk, a Löfgren-syndroma
esetén bilateralis hilus-nyirokcsomó-megnagyobbodást, arthralgiát
és erythema nodosumot találunk. A betegnél elvégzett Mantoux pró-
ba, a vártnak megfelelôen anergiát mutatott. Systematizációs irányá-
ba történt vizsgálatok során elvégzett MRTG sarcoidosisra utaló hi-
laris eltérést, szemészeti  szakvizsgálatra a már ismert glaucomán
kívüli iridocyclitisre, conjunctivitisre utaló jeleket nem írt le. Ízületi
panaszai nem voltak, erythema nodosumra utaló jeleket nem láttunk,
és szájsebészeti szempontból sem találtak kórosat. A fenti vizsgála-
tok mellett angiotensin konvertáló enzim (ACE) szint vizsgálatot in-
dítottunk, ami a folyamat aktivitásának, illetve a szisztematizációjá-
nak markere. Az ô esetében ez is a normál tartományban volt. Hy-
percalcaemiát és hypercalcuriát a betegek 20%-nál írtak le, nála
egyik laborparaméterben sem volt eltérés. Bentfekvése során bôrtü-
netei spontán regressziót mutattak, amit az esetek 50%-ában észle-
lünk. A folyamat progressziója esetén therápiás lehetôségként korti-
koszteroid, antimaláriás, vagy immunszuprimáló kezelés jöhetett
volna szóba. A késôbbiekben, ha a kontrollvizsgálatok során a folya-
mat ismételt fellángolását észlelnék, az említett therápiás módozatok
valamelyikének beállítását tervezzük.

Preisz Klaudia dr.:
Carcinoma basocellulare
(Semmelweis Egyetem, Bôr- és Nemikórtani Klinika)

A 81 éves férfibeteg anamnézisében 20 éve kezelt hypertonia, 1988-
ban orrgyöki basalioma miatt irradiáció, majd 1996-ban kialakult tu-
morrecidíva miatt ismételt sugárkezelés szerepel. A beteg rendszeres
onkodermatológiai kontrollvizsgálatra nem járt, augusztusban kereste
fel rendelésünket a bal alkaron másfél éve növekvô elváltozás miatt.

Vizsgálatakor a bal alkaron egy 4 cm-es alapon ülô, csecsemôfej-
nyi, exophytikus, vérzékeny, sárgás, odorosus lepedékkel borított tu-
mort láttunk (5. ábra). A klinikai kép alapján spinalioma és basalio-
ma, továbbá az anamnesztikus adatok miatt (a beteg elmondása sze-
rint korábban pigmentált anyajegyet észlelt ezen a területen) amela-
notikus melanoma lehetôsége merült fel. A növedéket in toto eltávo-
lítottuk, a hisztológiai vizsgálat basaliomát igazolt. 

Bihari Ágnes dr.:
Szokatlan lokalizációjú cutan emlôcarcinoma metastasis
(Kispesti Eü. Intézet Bôr-Nemibeteggondozó)

A 88 éves, 2 éve emlô eltávolításon átesett nôbeteg bal hüvelykujján
nem gyógyuló seb histológiai vizsgálattal carcinoma metastasisnak
bizonyult (6. ábra). Az áttétkutatás tüdô, suprarenalis és fejtetôi lo-
kalizációjú metastasist fedett fel. 2 hónap múlva a jobb hüvelykuj-
jon is megjelent egy újabb áttét.

Az onkogenesis és metastasis képzôdés rövid ismertetése után
ezen, hazánkban a leggyakoribb carcinoma ritka lokalizációjú meta-
stasisára hívja fel a figyelmet.
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5. ábra
Exophytikus, csecsemôfej nagyságú, vérzékeny tumor a bal alkaron

6. ábra
Bal hüvelykujjon éles határú ulceracio



Wikonkál Norbert dr.:
Merkel-sejt carcinoma
(Semmelweis Egyetem, Bôr- és Nemikórtani Klinika)

79 éves férfibeteg távolabbi anamnézisében gyermekbetegségeken
kívül cholecystectomia, ISZB, és 1994 óta ismert és kezelt CLL sze-
repel. Utóbbi miatt jelenleg kezelést nem kap.

2002 januárban észlelte a jobb kézháton fájdalmatlan, tömött, bôr
színû csomó megjelenését, amelyet akkor ganglionnak véleményezve
sebészeti osztályon lokálanesztéziában távolítottak el. Az elváltozás-
ból készült szövettani lelet Merkel-sejt carcinomát igazolt, a rezekci-
ós vonal a tumoron haladt keresztül. Ez év júliusában jelentkezett el-
sô alkalommal klinikánkon a fenti leletek ismeretében, amikor a ko-
rábban eltávolított tumor mûtéti hegében 0,5-1 cm átm. a bôr síkja
felett félgömbszerûen elôdomborodó, lividvörös, ép, hámmal fedett,
alapja felett elmozdítható mobilis csomót észleltünk (1. ábra). Az
anamnézis ismeretében széles biztonsági zónával ismételt excisio tör-
tént, a szövettani vizsgálat ismételten Merkel-sejt carcinomát igazolt.

2002 októberben vizsgáltuk a beteget ismét, amikor a bal kézháton

bôrtransplantátumtól proximal felé láncszerûen rendezôdött 1-1,5 cm
átm. alapjukon kötött, tömött csomók, a bal fossa cubiti medialis olda-
lán 3 cm átm. tömött csomó, axillában 1-1,5 cm átm. mobilis csomót
lehetett észlelni. Belgyógyászati statusában egyéb szervi érintettséget
nem tudtunk kimutatni. Vékonytû, ill. kimetszéses biopszia történt, az
alkar, illetve a könyökhajlat elváltozásaiból, mindkét technikával
nyert minta a Merkel-sejt carcinoma metasztazisát igazolta.

Irodalmi adatok alapján citosztatikus kezelést (cyclophosphamid,
doxorubicin, vincristin), terveztünk beállítani, majd a tumorok
összeesését követôen palliatív operációt végzünk. A citosztatikus ke-
zelést az alapbetegség jelenlegi hematológiai paraméterei jelentôsen
nehezítenek. A kórkép ritka, agresszív növekedést mutató tumor,
1972-ben trabecularis sejtes carcinoma Toker írta le. Jelenlegi elne-
vezését 1980-ban kapta, korábban neuroendocrin bôrtumor, ill. kis-
sejtes bôrcarcinoma neveket használták. Incidenciája 0,23/100 000 a
fehér rassznál 2,3:1 férfi dominancia mellett. A tumort általában
csomós, néha plakkos formában, napnak kitett bôrterületeken észlel-
jük solaris keratosishoz társulva. Gyakran alakul ki egyéb malignus
tumorok után, ill. egyéb immunszupresszív kezelés után kialakulva.
30%-os lokális recurrancia jellemzô, de gyakran ad nyirokcsomó és
in-transit metastatisokat.

Az esetet a ritka kórkép típusos megjelenése és terápiás nehézsé-
geinek illusztrálására mutattuk be.

Bíró László dr.:
Inaktív SLE, discoid bôrtünetekkel
(Semmelweis Egyetem, Bôr- és Nemikórtani Klinika)

A 48 éves nôbeteg anamnézisében születés óta fennálló intenciós
tremor, gyermekkorától ismert skandáló beszéd, hypertonia, rhino-
conjunctivitis allergica szerepel. 1987–1995 között DLE diagnózis-
sal állt kezelés alatt. Ekkor arcon, mellkason, vállon, napfény lokali-
zációban voltak livid erythemás, poralis hyperkeratosist mutató,
centralisan atrophiás plakkjai (2. ábra). Konzekvens hypokomple-
mentaemia miatt részletes vizsgálatok is történtek, 1998-ban az
OHVI-ban C2 differenciát igazoltak. Lokális kezelés mellett bôrfo-
lyamata regrediált, idôszakonként Delagilt is szedett.

1995-ben szisztematizáció, az ARA kritériumok alapján az SLE
diagnózist állították fel (leukopenia, ANA pozitivitás, fényérzékeny-
ség, bôrtünetek). Nagy dózisú kortikoszteroid kezelés, majd fokoza-
tos csökkentés mellett egyensúlyba került. 1998 óta immunszupp-
resszív, immunmoduláns készítményt nem szed, SLE-je inaktív volt.
1998-ban a kialakult kétoldali kataractát megmûtötték.

2002. nyarán insolatiot követôen ismét romlottak arcán bôrtüne-
tei, ezért kereste fel klinikánkon kezelôorvosát.

Felvételi status: orcákon depigmentált, atrophiás plakkok, philtru-
mon, ramus mandibulae vonalát követve, homlokon, poralis hyper-
keratosist mutató, centralisan atrophiás, teleangiectasiákkal körül-
vett, livid erythemás plakkok, vállon depigmentált foltok.

Laboratóriumi leleteibôl ANA pozitivitása, a korábban is állan-
dóan észlelt hypokomplementaemia és leukopenia emelendô ki,
szisztematizációra utaló egyéb eltérést, szervi érintettséget nem ész-
leltünk. Tekintettel az SLE inaktivitásra, szisztémás kezelés beveze-
tésére nem volt szükség.

Az alkalmazott kortikoszteroid externák mellett az arcon észlelt
bôrtünetei jelentôs regressziót mutatnak.

Esetünket a kórlefolyás szemléltetése céljából mutattuk be. A DLE
az esetek 5-10%-ban szisztematizálódhat. Esetünk felhívja a figyel-
met a DLE-s betegek gondozásának, obszerválásának jelentôségére.

Bíró László dr.:
Atopiás dermatitis
(Semmelweis Egyetem, Bôr- és Nemikórtani Klinika)

A 23 éves nôbeteg anamnézisében említésre méltó korábbi megbete-
gedés nem szerepel. Betegségére vonatkozó családi anamnézise ne-
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1. ábra
A kézhátról eltávolított recidiv tumor mûtéti hege és az alkaron 

észlelt metasztázisok

2. ábra
Livid erythemás, atrophiás, hyperkeratotikus plakk



gatív rhinoconjunctivitis allergica szerepel. Gyermekkorában el-
mondása szerint ekzemás bôrtünetei voltak, majd pubertáskorig tü-
netmentes volt. 18 éves kora óta állnak fenn bôrtünetei, hullámzó le-
folyást mutatva. Utóbbi években szem- és szájpadviszketésrôl,
tüsszögésrôl számol be.

3 hete jobb oldali salpingitis és oophoritise zajlott, területi nôgyó-
gyászaton Tarivid és Cataflam kezelésben részesült. 10 napja bôrtü-
netei jelentôsen romlottak.

Felvételi státusz: testszerte száraz, finoman hámló bôr, fehér der-
mographismus, törzsön, háton, mellkason apró 0,1–0,3 cm-es ery-
themás, helyenként excoriált papulák, könyökhajlatokban excoriált,
erythemás, pörkkel fedett plakkok (3. ábra). Bal emlôudvar erodált,
nedvezô.

Magával hozott friss laboratóriumi leletei közül kiemelendô a je-
lentôsen emelkedett Se IgE szintje (289 IU/ml, norm,: 0,0–100,0),
parlagfû és feketeüröm spec. IgE pozitivitása. Vérképében 800/ul
abszolút eosinophiliát láttunk. Fizikális vizsgálattal diszkrét jobb al-
hasi nyomásérzékenységet észleltünk, enyhe folyása volt. STD leol-
tás történt, lelete folyamatban.

Tekintettel az anamnézisre, per os antibiotikus kúrát kezdtünk (Su-
mamed 2-2-1-1), külsô zsírozó kezelés és lokális kortikoszterid mel-
lett. Az alkalmazott kezelés hatására bôrfolyamata rapidan regrediált.

Szakonyi József dr.:
Epidermalis cysta
(Semmelweis Egyetem, Bôr- és Nemikórtani Klinika)

A beteg anamnesisében bal szem baleset miatti enucleatioja, hyper-
tonia, 1966 óta amaurosis fugax, aphasia, 1983 óta coronaria sclero-

sis, angina pectoris, 1992-ben PTCA, AMI, 1994-ben reinfarctus,
1995-ben kettôs coronaria bypass mûtét, bal carotis interna endarte-
rectomia szerepel.

Kb. fél éve duzzanatot észlelt a hajas fejbôr bal oldalán, melyet
bôrgyógyász megnyitott, antibiotikumot, externákat kapott. Vizsgá-
latakor a korábbi beavatkozásnak megfelelô területen, a bal parieta-
lis régióban kb. 3,5x3 cm-es, a fejtetôn kb. 1,5 cm-es, a jobb parien-
talis régióban minimálisan erythemás környezetben kb. 1 cm átmé-
rôjû, laposan elôemelkedô, ép hámmal borított, sárgásan áttûnô
plakkokat láttunk (4. ábra), melyekbôl a hám megnyitása után sár-
gásfehér bennék ürült. A bal oldali plakkokból próbaexcisio történt.
A szövettani vizsgálat epidermalis cystát véleményezett, amit ismé-
telt biopszia megerôsített. Az elváltozás diathermiával történô keze-
lését tervezzük.

A beteget az egyértelmû hisztológia mellett jelentkezô szokatlan,
nem besorolható, az utóbbi idôben progrediáló klinikai megjelenés
miatt mutattuk be.

Ábrahám Katalin dr.:
Mycosis fungoides
(Semmelweis Egyetem, Bôr- és Nemikórtani Klinika)

A beteg bôrtünetei 1997-ben jelentkeztek a felsô végtagokon, ill. a tör-
zsön. 1998-ban más intézetben ekzema disseminatum diagnózissal ke-
zelték. Klinikánkon elsô alkalommal 1999-ben feküdt, a törzsön, az in-
guinalis régiókban és az arcon is jelentkezô, különbözô mértékben in-
filtrált, helyenként igen vaskos plakkok miatt. Már ekkor észlelhetô
volt axillaris és inguinalis lymphadenomegalia. A hátról vett szövet-
minta hisztológiai vizsgálata mycosis fungoides II. stádiumának meg-
felelô képet mutatott. A szövettani lelet birtokában kombinált, nagy dó-
zisú Roferon kezelést (heti 3x9 ME), UVA, ill. PUVA terápiát, a legbe-
szûrtebb tünetekre (bal csípô és axilla, bal mamma, jobb deréktáj, jobb
hátsó hónaljvonal, jobb könyök) lokális röntgenterápiát kezdtünk. A
PUVA és Roferon kezelést a beteg ambulanter is folytatta. Ezen terápia
mellett bôre 2-3 hónap alatt tünetmentessé vált, így a Roferon dózisát
csökkenteni lehetett. A fenntartó kezelés heti 3x3 ME volt, amit a beteg
majdnem egy évig kapott. Mellékhatásként hajhullás, szédülés, hány-
inger jelentkezett, ezért a kezelést felfüggesztettük. Bôre lokális keze-
léssel (ung. Flucinar, -vaselinum-chloesterinatum) még kb. egy évig
volt remisszióban. Ez év tavasza óta észleli ismét a betegség kiújulását.

Felvételekor elsôsorban a has alsó részén, a törzs két oldalán, csí-
pôtájon, a karok hajlító és feszítô felszínén, az alsó végtagokon 3-7
cm-es, szabálytalan alakú, néhol anularis, éles szélû, helyenként
confluáló, erythemás, finoman hámló, közepesen infiltrált plakko-
kat, másutt korábbi léziók depigmentált helyeit láttuk (5. ábra). Ru-
tin laboratóriumi leleteibôl a hypercholesterinaemia emelendô ki.
Flowcytometriás vizsgálata és a perifériás vérbôl végzett T-sejt re-
ceptor génátrendezôdés vizsgálata eltérést nem mutatott. Bennfe-
kvése alatt elvégzett hasi UH és MRTG negatív volt. Ultrahanggal a
bal inguinalis régióban és mindkét axillában több 1-1,5 cm-es, reak-
tívnak tûnô nyirokcsomót írtak le. A bal axillában legjobban tapint-
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3. ábra
Erythemás papulák, lichenificatio

4. ábra
A bal parietalis régióban látható, kb. 3,5x3 cm-es, laposan

kiemelkedô, ép hámmal borított, sárgásan áttûnô plakk

5. ábra
Erythemas plakkok mycosis furgoides 

II/a stádiumában



ható nyirokcsomóból vékonytû biopsziát tervezünk. Jelenleg a loká-
lis szteroid mellé ismét interferon kezelést állítottunk be (3x3 ME
hetente), melyet PUVA kezeléssel egészítünk ki. A terápia mellett
bôrtünetei regressziója megkezdôdött. Az esetet a mycosis fungoi-
desben alkalmazott kombinált PUVA és interferon kezelés hatékony-
ságának illusztrálására mutattuk be. Azonban az is látható, hogy ez a
terápia sem kuratív és a tünetek visszatérésére még hosszú, csaknem
tünetmentes idôszak után is számítani kell, így a betegek kontrollá-
lása nagyon fontos.

Ábrahám Katalin dr.:
Progressiv systemas sclerosis
(Semmelweis Egyetem, Bôr- és Nemikórtani Klinika)

A beteg családi anamnézisébôl édesanyja SLE-je emelendô ki. Beteg-
sége kb. 7 éve kezdôdött a  kezek és a lábak Raynaud tünetével, majd
ezzel csaknem egy idôben fogyás, gyengeség, a kézujjak duzzanata
jelentkezett. Belgyógyászati osztályon a klinikai kép alapján elsôsor-
ban scleroderma, az RNP pozitivitás alapján MCTD lehetôsége merült
fel. 2000 szeptemberében kezeltünk elôször klinikánkon. Akkori fel-
vételére a jobb kéz II-III. ujj körömpercének száraz gangraenája, a
kézujjak, kézhátak, alkarok és az arc bôrének fokozódó tömöttsége
miatt került sor. Ekkor a bôrtüneteken kívül nyelésröntgennel renyhe
peristaltica igazolódott. A bevezetett napi 64 mg Medrol tablettát fo-
kozatosan csökkenô dózisban mintegy fél évig szedte. Állapota javult,
kontrollra sehova nem járt. Jelenleg néhány hónapja észleli test szerte
a bôr tömöttségének fokozódását, ízületi mozgáskorlátozottságot a
vállízületekben, kéz kisízületeiben, valamint a karokban, lábakban
izomgyengeség kialakulását. A kéz- és lábujjak hidegérzékenysége
erôsödött, a Raynaud-tünet gyakoribbá vált. Felvételekor a bôr elsô-
sorban a kézen, az alkarokon, az arcon, de a törzsön, alsó végtagokon
is tömött tapintatú volt, a nasolabialis redô kissé elsimult, mindkét
arcfélen 2-4 mm-es teleangiectasiakat észleltünk. A száj körül foko-
zott, radier irányzatú rajzolatot láttunk, a szájnyitás nehezített volt. Az
alkarokon megfigyelhetô volt a hyper- és hypopigmentált területek
jellegzetes váltakozása (6. ábra). Mindkét kézháton az MCP ízületek
felett erythemas, duzzadt környezetben kis ulcusokat, az ujjbegyeken
mikroulcusok multiplex hegeit láttuk. Mellkas röntgen durva fibrosis-
ra utaló rajzolatot nem láttunk, de tekintettel arra, hogy légzésfunk-
ciós vizsgálattal kevert, túlnyomóan restriktív típusú légzészavar iga-
zolódott, HRCT elvégzése szóba jön. Nyelési röntgennel renyhe peri-
staltica, szakaszos nyelôcsô ürülés igazolódott, a hasi UH eltérést nem
mutatott, a 24 h gyûjtött vizeletben ürített fehérje mennyisége normá-
lis volt. Immunserológiai vizsgálattal ANA, ENA pozitivitást, erôs
RNP pozitivitást (100 felett) észleltünk, viszont az anti-Scl-70 megha-
tározás negatív volt. Jelenleg per os Trentalt és napi 32 mg Medrolt,
kardiális érintettsége miatt Ca-antagoinsát és nitrát származékot kap.
A továbbiakban terápiát parenteralis cytostaticus kezeléssel egészítjük
ki. Az esetet a típusos klinikai kép miatt mutattuk be, ahol a systemas
sclerosis valamennyi jellegzetes tünete (a bôr tömöttsége a MCP ízü-
letektôl proximalisan, radier száj körüli ráncok, microstomia, Ray-
naud-tünet) megfigyelhetô.

Kondorosi Ildikó dr., Palikó Barna dr., Wikonkál Norbert dr.:
Herpes zoster generalizatus
(Semmelweis Egyetem, Bôr- és Nemikórtani Klinika)

71 éves férfibeteg esetét mutatjuk be, akinek távolabbi anamnaesisé-
ben tonsillectomia, appendectomia, myocardialis infarctus, stroke
szerepel.

Felvétele elôtt 6 nappal észlelt a jobb karon a C4-5-6 dermatoma
lefutásának megfelelôen, a jobb vállból a hüvelykujjba sugárzó, égô,
nyilaló fájdalmat, melyet 2 nap múlva herpeses bôrtünetek megjele-
nése követett (7. ábra).
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6. ábra
Hypo- és hyperpigmentált területek váltakozása az alkaron

7. ábra
A C4-5-6 dermatomában látható típusos herpeses tünetek

8. ábra
A herpes tünetek szóródása



Felvételekor a jobb vállon, a jobb fel- és alkaron, a kézfejen a C4-5-
6-os dermatomában erythemás alapon ülô, csoportosan elhelyezkedô,
2-4 mm átmérôjû, helyenként excoriált vesiculák, emellett dissemina-
ciónak megfelelôen a törzsön, a mellkason, a háton, az arcon és a fejte-
tôn nagy számú, 2-3 mm átmérôjû, erodált, pörkkel fedett vesiculák, a
kézfejen haemorrhagiás bullák, oedema volt megfigyelhetô (8. ábra).

A klinikai kép típusos, igen nagyfokban szóródott herpes zoster-
nek felelt meg. A szövôdmények kizárása céljából szemészeti konzí-
liumot kértünk, mely a keraritist kizárta, tájékozódó neurológiai
vizsgálat eltérést nem mutatott, halláscsökkenés nincs.

A folyamat disszeminált jellege miatt szisztémás acyclovir terá-
piát kezdtünk, mely hatására friss tünet nem jelentkezett.

Az igen disszeminált jellege miatt valamilyen immunszupprimáló
alapbetegség irányában végeztünk vizsgálatokat, azonban súlyos
immunledáltságra, neoplasiára utaló jelet nem észleltünk. Enyhe fo-
kú diabetesre derült fény.

A herpes zoster, bár okozhatja reinfekció is, általában a ganglio-
nokban lapuló VZV reaktivációjakor, fôleg idôs korban jelentkezô
betegség. A tünetek általában egyes dermatomában jelennek meg, a
határokat respectálják. Elôidézheti malignoma, diabetes, stress, im-
munszuppresszív gyógyszerek szedése. Ilyen mértékû szóródás ese-
tén az immunrendszer károsodásának lehetôsége nagy valószínûség-
gel szóba jön.

Az esetet a nagyfokú disszemináció miatt mutattuk be.
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