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Szegedi Tudomdnyegyetem Altaldnos Orvostudomdnyi Kar, Borgyogydszati és Allergologiai
Klinika, Szeged (igazgato: Dobozy Attila dr. egyetemi tandr)

Acrodermatitis chronica suppurativa mint a pemphigus vegetans
(Hallopeau) elsoé tiinete

Acrodermatitis chronica suppurativa as the first symptom of
pemphigus vegetans Hallopeau

TOROK LASZLO DR., HUSZ SANDOR DR., OCSAT HENRIETTE DR.,
KIRSCHNER AGNES DR., KISS MARIA DR.

OSSZEFOGLALAS

51 éves nbbeteger mutatmak be, akinél a labujjakon acro-
dermatitis chronica suppurativanak megfeleld klinikai tii-
netek alakultak ki. Mivel a hisztolégia nem volt egyértel-
mif acrodermatitis chronica suppurativara, ezért immun-
hisztolégia is tortént, amely az epidermisben intercellula-
ris fluorescencidat mutatott. A tovabbi klinikai kép (vegeta-
16 formdcié kialakuldsa), az ismételt szovettan (sprabasa-
lis hasadékképzodés és eosinophilia), valamint az immun-
hisztologia alapjan a pemphigus vegetans (Hallopea)
diagndzisat allitottdk fel. A beteget cyclosporin-A és ala-
csony dozisi steroid kombindciojaval tudtak tartos remis-
sioba hozni. Esetiik kiilonlegessége, hogy a pemphigus ve-
getans ezen iin. Hallopeau tipusa acrodermatitis chronica
suppurativa képében manifesztalodott, amelyre eddig iro-
dalmi utalast nem talaltak.

Kulcsszavak:
pemphigus vegetans Hallopeau -
acrodermatitis chronica
suppurativa

SUMMARY

A 51 year odl female patient is presented with typical
clinical  symptoms  of  acreodermatitis  chronica
suppurativa on the toes. Since the histology could not
confirmed the diagnosis, therefore, a skin immun-
fluorescence was performed revealing an intercellular
1¢G and C3 fluorescence in the epidermis. Based on
changing  features (hypertrophic vegetations), the
repeated histology (suprabasal cleft with acantholysis
and eosinophilia) and immunohistology, the diagnosis of
pemphigus vegetans Hallopeau has been made. The
patient got into a long lasting remission under combined
cyclosporine-A and low dose steroid treatment. This
unique case of pemphigus vegetans Hallopeau
manifested in the picture of acrodermatitis chronica
suppurativa.

Key words:
pemphigus vegetans Hallopeau -
acrodermatitis chronica suppurativa
Hallopeau

Az acrodermatitis chronica suppurativa (Hallopeau) a
kéz- és a labujjak ritka, steril pustulosus dermatosisa. A
folyamatos pustuldcié korom destrukciét €s a distalis pha-
lanxok atrophidjat okozhatja. Szovettanilag spongiosi-
form, Kogoj-féle pustula jellemzi. Ma a kérképet, amelyet
1890-ben Hallopeau irt le elészor, mint ,,pyodermite ve-
getante”, a pustulosus psoriasis egyik varidnsdnak lehet
tartani.

A kovetkezdkben olyan, eddig még a szamunkra hozza-
férhetd irodalomban nem kozolt esetet mutatunk be, ahol
a klinikai tiinetek acrodermatitis chronica suppurativdnak
feleltek meg €s csak az immunhisztoldgiai vizsgdlat és a
késébbi korlefolyds hivta fel a figyelmet arra, hogy az
acropustulosus tiinetek mogott pemphigus vegetans all.
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Esetismertetés

51 éves ndbeteg, akinél 4 honapja el6szor a koromperceken genny-
hélyagocskak alakultak ki. Késobb a pustulosus tiinetek a ldbfejre is
riterjedtek és a kifejezett gyulladdsos oedema és a fdjdalom miatt
jarasképtelenné is valt. A fenti tiinetekhez étvagytalansag, idonként
hanyinger, hanyas, hasmenés és fogyas is tarsult.

Felvételi statusza: A jobb 1db I, III. és IV. ujjanak koromlemeze
hidnyzik. A labujjakon és a labfejeken, valamint a talpakon a gyulla-
dasos, oedemds boéron tobbnyire dsszefoly6 pustulosus erupcio fog-
lal helyet (/-2. abra). A pustulosus tiinetek a ldbfejeken sancszerten
eléemelkedd parhuzamosan elhelyezkedd, vonulatokat képeznek (3.
abra). A jobb kéz III. ujjan a koromlemez distalis része alatt sarga-
san atting, Osszefolyd pustuldk lathatok paronychidval kisérten (4.
dbra). A koldok teriiletén, illetve a jobb ldgyékhajlatban purulens
exsuddcioval fedett, eroddlt teriiletek figyelhet6k meg. Mindkét
szdjzugban macerdcio és vaskos crustdval fedett rhagas képzdédés. A




E

1-2. dabra
Tiltengd pustuldzus gocok, a labfejek gyulladdsos oedémdjival

3. abra
A nagyobb shubokat jelz6 pustulézus sancok
a labfejen

5. abra
Suprabasalis vesicula, a bazalis hamsejtek jellegzetes
»sirkovekre” emlékezteto elrendezddésével. HE 40x

4. abra
Korai tiinetek a kézujjon: a kéromlemezen atting, gealis és a metatarso-phalangealis iziileteknek megfelelsen kéros
osszefolyo pustulak dasuldst észleltiink. HLA vizsgalat: (Szegedi Tudomanyegyetem
Vértranszfizios dllomdsa): Al, 2, 3, B1, 17/58, B2, 37, CW1, 3,

CW2, CW6. (Az Al, B37, CW6 pozitivitds a psoriatikus hajlamra
v bevont. az oedemdsan fellazult szdjnydlkahartyan tobbhelyiitt  utal.)

erosi6 lathat6. Az els6 szovettani vizsgdlattal a hyperkeratotikus ham alatt spon-

Kivizsgalas sordn gyorsult siillyedést (47-67 mm/6), eosinophili-  giosiform pustulat lattunk gennysejtes beolvaddssal. A dermisben ki-
at (7-14%), a kez- és labujjakrdl késziilt kétirdnyu rontgenfelvéte-  fejezett lobsejtes beszlir6dés, amely elsGsorban mononuclearis sej-
len savos meszszegénységet, a csontszeintigraphidval interphalan-  tekbdl, neutrophil granulocytdkbdl 4llt, de feltdné volt az eosinophil
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6. dbra
Kotelékiikbdl kiszakadt akantholytikus sejtek a vesicula
tirterébdl. HE 200x

sejlek nagy szdma is. A szovettani kép az acrodermatitis chronica
suppurativanak megfelelhetett, azonban a ham psoriasiform elvilto-
z4sa hidnyzott, masrészrol a nagyszamu eosinophil ganulocyta az
acrodermatitis chronica suppurativiba nehezen volt beilleszthet6.
Tekintettel arra, hogy az acitretin, a lokdlis PUVA és az aciteretin
kombin4ciora, ill. methotrexat kezelésre javuldst nem észleltiink, to-
vibbi két biopszidt végeztiink.

A miésodik szdvettani vizsgélat suprabasalis hasadékképzodest
lattunk acantholytikus sejtekkel, a vesiculdk trterében szdmos vvt
és neutrophil granulocytaval (5-6. dbra). A harmadik szovettani
vizsgélat sordn necrobiotikus jelenségeket mutat6 hyperkeratotikus
hamrészleteket, valamint genny-, €s kisebb aranyban eosiniphil
sejtekkel 4titatott necrobiotikus szovettormeléket taldltunk. Ekkor
meriilt fel az acantholysissel jaré dermatosis lehetdsége és a ldbfej
egyik zavaros bennéki vesiculdjiabol negyedik alkalommal is
punch biopsia tortént immunhisztolégiai vizsgalatok céljabol.

Direkt immunfluorescens vizsgélattal IgG-vel és C3-mal intercel-
lularis reakci6 volt megfigyelhets (7. dbra). Indirekt immunfluores-
cens vizsgdlatokkal a normalis humdn boron minimdlis intercellula-
ris reakciét, mig a majom oesophaguson IgG-vel pozitiv fluorescen-
cidt észleltiink. Direkt IgA csapadékot a borben, ill. IgA tipusd ke-
ring6 ellenanyagot kimutatni nem tudtunk. A salt-split technikdval
fluorescenciat nem lattunk. Western-blot vizsgdlattal sem pemphi-
gusra, sem bullosus pemphigoidra karakterisztikus fest6dést nem
észleltiink. A klinikai, a szovettani kép és az immunhisztologia alap-
jén az pemphigus vegetans Hallopeau tipusdnak diagnozisat dllitot-
tuk fel.

7. abra
IgG intercelluléris lerak6ddsa az epidermisben.
Direkt immunfluoreszcencia. 40x

Korlefolyas, kezelés: Eloszor kozepes dozisi steroid kezelést
inditottunk, amelyet azathioprinnal kombindltunk. Gyors javulds
indult meg, de a hamarosan kialakulé myopathia miatt a steroid
dozisat csokkenteni kényszeriiltiink. Ekkor nehezen befolydsolha-
t6 hanyinger és hanyas alakult ki, amelyek mogott organikus be-
tegséget kimutatni nem tudtunk. Elhagytuk az azathioprint,
amelyre a hdnyds promt megsziint, de a pustulosus tiinetek djra
fellangoltak. Az alacsony dozisu steroid kezelést ezutin 300
mg/die cyclospoin-A-val egészitettiik ki, amelyre a beteg 3 hét
alatt teljes remisszioba keriilt. Jelenleg egyéves megfigyelési id6
utdn, napi 75 mg cyclosporin-A és 8 mg methylprednisolon mel-
lett tovdbbra is tiinetmentes.

Megbeszélés

A pemphigus vegetans ritka dermatosis, amelyet Hallo-
peau az 1. Nemzetkozi Dermatolégiai és Syphilographi-
ai Kongresszuson 1889-ben mutatott be Pdrizsban.
(Hallopeau nevéhez tobb korkép lefrdsa is fizdédik: pyo-
dermatitis vegetans, pemphigus vegetans, acrodermati-
tis continua suppurativa, epidermolysis bullosa dystro-
phica.) Figyelemre mélt6, hogy Hallopeau mar ekkor el-
kiilonitette az dltala leirt pustulosus tiinetekkel kezd6d6
pemphigust a Neumann dltal 1876-ban ismertetett pem-
phigus vegetanstdl, ahol az alaplézié vesicula, illetve
bulla volt (10). A késébbi megfigyelések és féleg az im-
munhisztoldgiai vizsgdlatok igazoltdk, hogy Hallopeau
megfigyelése helyes volt és klinikailag a pemphigus ve-
getansnak két formdjdt lehet megkiilonboztetni. A Neu-
mann tipus ugy kezddédik és dgy is végzddik, mint a
pemphigus vulgaris, vagyis bullosus 1éziékkal. Ezek a
bullosus 1ézidk, ill. a postbullosus erosiok hajlamosak
papillomds vegetdciok kialakuldsdra féleg a hajlatok-
ban. Az Hallopeau tipusnél (pustulosus forma) vesicu-
ldkat, illetve bulldkat nem latunk, mivel itt az alapléziét
a pustuldk képezik, amelybdl a vegetal6 tiinetek is kifej-
16dnek (8).

A két vegetdl6 pemphigusnak hasonlé az immunhiszto-
l6giai profilja és valdszinlileg a progndzisa is. Az djabb
vizsgélatok sordn azonositottdk a pemphigus vulgaris cél
antigénjeit: desmoglein 3, desmocollin I, II. (5). Pemphi-
gus vulgarisban az autoantitestek féleg IgG, és IgG, tipu-
siak, addig azok a pemphigus vegetansban (Hallopeau
forma) az IgG, és az IgG, alcsoportba tartoznak. A pem-
phigus vegetansban (Hallopeau forma) az IgG, és az IgG,
alcsoportba tartoznak. A pemphigus vegetans patogenezi-
sérdl is keveset tudunk.

Valészintinek latszik, hogy abban a szoveti tényez6k is,
mint pl. cytokinek fontos szerepet jitszanak, amelyek fe-
lelések lehetnek az epidermis proliferacidjaért és az eosi-
nophilok kemotaxiséaért (8).

A korom appardtus ritkan érintett pemphigus vulgaris-
ban. A koromtiinetek rendszerint onycholysisnek, onycho-
madesisnek, paronychidnak, koromagy bevérzésnek, ko-
romégy erosionak, illetve korom atrophidnak felelnek
meg (2, 4,9, 12). A kozolt esetekben a koromtiinetek leg-
tobbszor a pemphigus nyélkahartya és bor érintettségének
részjelenségeként alakultak ki. Ritkan el6fordult az is,
hogy a kéromelvaltozasok honapokkal megeldzték a pem-
phigus vulgaris fellépését (1). A diagnézist ilyenkor csak
az immunhisztoldgiai vizsgdlattal lehetett feldllitani.

79




Ujjperc és a korom tiinetekre pemphigus vegetans Hal-
lopeauban, a szamunkra rendelkezésre 4116 irodalomban,
csak egy kozleményben talaltunk utalast. Leroyt és mtsai.
1982 olyan pemphigus vegetansos (Hallopeau) beteget is-
mertettek, akinél a kiterjedt bor- €s nyalkahartya tiinetek
mellett érintve volt a bal kéz III. ujja is (10). A kéromper-
cen fluktudlé periungudlis pustuldsist lattak, amelybdl
nyomadsra steril, purulens vdladék iiriilt. Késébb az dsszes
korompercen onycholysis alakult ki.

Esetiink kiilonlegességét az adta, hogy a pemphigus ve-
getans Hallopeau acrodermatitis chronica suppurativa
(Hallopeau) forméjaban el6szor a korom apparétus tertile-
tén majd az ujjakon manifesztalédott és csak hénapok
mulva jelentkeztek a pemphigus vegetansra utald elso tii-
netek a hajlatokban és a szdjnydlkahartyan. (A psoridsis
pustulosdra hasonlité manifesztdciét magyardzhatnd az
egyes psoridsis HLA gének jelenléte.) Ezért huzddott el a
diagnézis felallitdsa, valamint az adekvit kezelés elindita-
sa is. A vegetdld pustuldsus gocok és a degenerativ szo-
vettani elviltozdsok miatt a kiilonb6z3 biopsids vizsgila-
tokndl is eltérd képet lattunk, amelyek csak részben felel-
tek acrodermatitis chronica suppurativanak €s csak egyes
helyeken talaltunk pemphigusra utal6 intraepithelialis ha-
sadékképzddést. A szovettani metszetekben mindenesetre
feltlinG volt az eosinophil sejtek nagy szdma, amely jel-
lemz6 pemhigus vegetansra.

Betegiink tovabbi érdekessége terdpids jellegi volt,
amely a kezelés nehézségét is jelentette. A kozepes steroid
dézis mellékhatasaként jelentkezé myopathia és az azathi-
oprin okozta silyos gastrointestinalis tiinetek. Esetiinkben
az alacsony dézisu steroid €s cyclosporin-A kombindlt ke-
zelés eredményességét emeljiik ki, amellyel tartds re-
missziot értiink el. Az irodalom alternativ terdpids eljaras-
ként pemphigus vegetansban az acitretin €s steroid, vala-
mint pemphigus vulgarisban tjabban mycofenolat mofetil
kedvezd hatasat emeli ki (3, 5, 7).

A pemphigus vegetans Hallopeau pustulosus ujj tiineteit
a szintén Hallpeau 4ltal leirt acrodermatitis chronica sup-
purativat6l kell elkiiloniteni (Kogoj-féle spongiosiform
pustula), tovabbé a Reiter-kér blenorrhoeds keratoderma-
jatol. Eldrehaladottabb esetekben, ahol mar a szdjnyélka-
hartyan, illetve testhajlatokban is tiinetek taldlhatdk, a py-
odermatitis-pyostomatitis vegetans elhatdroldsa jon széba
(11). A differencialdiagnosztikdban elsésorban az immun-
hisztolégia segit, ahol pemphigus vegetansban pemphi-
gusra jellemzé direkt és indirekt immunfluorescencidt 14t-

80

tunk, szemben a pyodermatitis pyostomatitis vegetansnal,
ahol az negativ. Kiilonbség van a betegségek prognézisa-
ban is. Pemphigus vegetans progndzisa immunsupressiv
kezelés nélkiil rosszabb, mig a pyodermatitis-pyostomati-
tis vegetansé kedvezdbb és rovid ideji steroid kezeléssel a
betegek gyorsan remissioba hozhat6ak, ha csak a hattér-
ben gyulladdsos bélbetegség nem mutathat6 ki.

Osszefoglalva: kazuisztikdnkban a pemphigus vege-
tans Hallopeau tipusdnak kiilonleges esetét mutattuk be,
ahol a tiinetek a ldbujjakon manifesztalédtak el6szor és
diagnosztikus gondot okoztak az acrodermatitis chronica
suppurativa Hallopeau elkiilonitésétdl. Tanulsdgként arra
hivjuk fel a figyelmet, hogy a terdpiarezisztens, progrei-
dald, tdltengé acropustulosisokndl végezziink immun-
hisztologiai vizsgdlatot, amely az ilyen lokalizacioban
jelentkez6 pemphigus vegetans esetében a diagnézis
kulcsa lehet.
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Hartmann A. A.:

DERMATOLOGIE FUR ZAHNMEDIZINER
Georg Thiem Verlag

Stuttgart-New York 1996

ISBN 3-13-534703-6

A P. Elsner professzor tarsszerzoségével megjelent harmadik dtdol-
gozott kiadds, 61 szines klinikai kép, 12 tablazat segitségével 252
oldalon foglalja 6ssze azokat a bérgydgyészati kérképeket, melyek a
fogorvosok napi betegelldtasaban a leggyakoribb diagnosztikai és
terdpids problémat adjak. A konyv elsddleges célja a fogorvostan-
hallgatok boérgyogydszati képzése, tematikai felépitésében a szerzé
szerint is praxis orientalt.

A szerz$ ,,Von der Klinischen Morpholigie und Localisation zur
Diagnose” jelmondata szerint az els fejeztek a bor mikroszkopikus
felépitését, a primer és a secunder elemi jelenségeket, valamint az
ennek megfeleld tipusos nydlkahdrtya tiineteket ismertetik.

A tovabbi fejezetek a klinikai morfologia és lokalizdcié szerint
csoportositva részletezik a szdj nydlkahdrtydra, arcra, ajakra lokali-
zal6do bor- és venerologiai betegségek tipusos tiineteit, differencial-
diagnosztikai adatait és terdpids lehetGségeit.

A gyakorlatban jelentkezd ,.komplikdciok™ 6néllé fejezetében a
gyégyszer mellékhatdsok, gyogyszerallergidk, latex kontakt urtica-
ria, kontakt ekzema mellett a herpes zoster, erysipelas, phlegmone
klinikai tiinetei, terapidja olvashato.

A szerz6 a fogorvosok foglalkozdsi bérartalmaira is fejezetet
szentel, igy megismerhetdk a foglalkozasi kontakt ekzema provoka-
16 allergénjei, a latex allergia tiinetei, a fogorvosi gyakorlatban fel-
lelhetS infekciosus betegségek lehetGségei, valamint a bérvédelem
variacioi.

A konyv elsédleges célja a fogorvosok bérgydgydszati oktatdsa,
természetesen jol haszndlhaté az oktatdsban résztvevd oktatok
szdmdra is, kézikonyvként gyakorlé fogorvosok szdmadra is ajanl-
haté.

Temesvdri Erzsébet dr.

HofH.:

MYKOLOGIE FUR MEDIZINER. GRUNDLAGEN -
PATHOGENESE - MANIFESTATION - DIAGNOSTIK -
THERAPIE.

Georg Thieme Verlag. 2003.

ISBN 3-13-132131-8

A gombdknak, mint betegségek kérokozéinak a jelentGsége nem vi-
tathatd. Kiilonboz4 tiineteket tudnak eldidézni, okozhatnak allergiat
(rhinitis, asthma), kivdlthatnak intoxikdcids tiineteket (mykotoxinok
karosithatjdk a mdjat, vesét) és elsGsorban a bdron és nyédlkahértya-
kon idéznek el6 megbetegedéseket, de bizonyos koriilmények (pl.
szerzett immunhidnyos dllapotok) kozott, mint invaziv fertézések
stilyos, életveszélyes dllapotok hatterében igazolhatdk.

A konyv 5 nagy fejezetbdl 4ll. Az elsé fejezetben a szerzé alapfo-
galmakat targyal. Részletesen ismerteti a nomenklaturatél kiindulva
a gombdk felépitését, virulencia-faktorokat és a szervezet védekezd
szerepét az infekcidkkal szemben.

A diagnosztikai részben a klinikai tiinetek mellett a tenyésztéses
vizsgdlatokra, a kérokozo gombdk rezisztencidjara helyezi a hang-
stlyt és foglalkozik a modern molekuldrbioldgiai eljarasokkal is.

A harmadik fejezetben a kiilonb6z6 gombék (dermatophytonok,
sarjadzogombdk, penészgombdk) és szisztémds betegségek elGidé-
zésében szerepet jitszo gombikkal foglalkozik.

A negyedik rész a terdpids lehetGségeket részletezi. Kitér az anti-
mykotikumok hatdsmechanizmusdra, részletezi a rezisztencia kialaku-
ldsdt is. Hasznos tandcsokat ad a kezelés megtervezésére és a profilak-
tikus eljardsokra. Az utols6 részben a prevencié kérdését taglalja.

A konyvben 60 dbra és 64 tablazat segiti az olvasét a megértés-
ben. A gombdk okozta betegségek hasznos attekintését nydjtja a
konyv. Ha az olvasé arra gondol, hogy a kérdéskor részletesebb
megismerését teszi a szerz6 lehet6vé, melyben kivdlé mindségi db-
rdk és dttekinthet6 tabldzatok nyujtanak segitséget, akkor a konyv
megjelenését rommel kell tidvozolni.

Varkonyi Viktoria dr.

A Borgyogydszati és Veneroldgiai Szemle SzerkesztSsége fenntartja magénak a jogot
a hirdetések elfogaddsara,
de a hirdetések tartalméaért nem vallal felelGsséget.
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A velesziiletett immunitas szerepe az acne patogenezisében
The role of innate immunity in the pathogenesis of acne

KORECK ANDREA DR., PIVARCSI ANDOR DR., DOBOZY ATTILA DR.,
KEMENY LAJOS DR.

OSSZEFOGLALAS

A szerzok osszefoglalo kozleményiikben a bor immunrend-
szer szerepét ismertetik az acne patogenezisében. A kera-
tinocitdak és sebocitak a bor immunrendszer aktiv résztve-
voi, amelyeknek szerepe lehet a patogének (P. acnes) és
koros lipidek felismerésében, ezdltal a természetes és
adaptiv immunvdlasz beinditdsdban. A bor immunrend-
szer mindezek alapjan fontos szerepet t6lt be mind a gyul-
laddsmentes, mind a gyulladasos acne léziok kialakulasa-
ban.

Kulcsszavak:
acne - Toll-like receptorok - CD1d molekula

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.

Key words:
acne - Toll-like receptors - CD1d molecule

Az acne a faggyumirigyek krénikus gyulladdsaval jar6
gyakori borbetegség. A betegség elsdsorban a faggyimiri-
gyekben gazdag borteriileteken (orr, homlok, arc, hit,
mellkas) jelentkezik. Az acne bértiineteit két csoportba le-
het sorolni: gyulladdsmentes €s gyulladdsos 1ézidkat kiilo-
nithetiink el. A gyulladdsmentes 1ézidkat a mikrokomeddok
és a komedok alkotjdk. A mikrokomedé az elséként je-
lentkez$ koros elvdltozds acnéban, amely gyakran csak
mikroszképos vizsgalattal mutathaté ki az egészségesnek
impondl6 bdrben (1).

A gyulladésos 1ézidkat a papuldk, pustuldk és a csomok
alkotjdk. Ezen 1ézidkban a szértiiszd epitéliuma karoso-
dott és jellemzbden dermdlis gyulladds is jelen van. A folli-
culus faldnak a szakaddsa is bekovetkezhet, de ez éltala-
ban nem egy korai jelenség (1, 2). Amennyiben az mégis
bekovetkezik a komed¢ tartalma a dermisbe kertil és erds
gyulladdsos folyamatot indit el. Hosszan tart6 dermdlis
gyulladdsos reakciok indurdlt csomok kifejlodéséhez ve-
zethetnek. A legtobb betegnél a gyulladdsmentes és a
gyulladésos 16zi6k egyarant jelen vannak. Erdekes jelen-
ség az egyes léziok spontdn regresszidja €s az esetek
tobbségében felndtt korban az acne spontdn gydgyul. E
jelenség hittere a mai napig ismeretlen. A mikrokomeddk
és komedok spontdn gydgyuldsidra magyardzat lehet a
szortiiszSk ciklikus fejlodése (3).

Elfogadott tény, hogy az acne egy multifaktoridlis be-
tegség, kifejlodéséért négy 6 patogenetikai tényezd fele-
18s: a szortiiszok és a faggyumirigyek szdjadek elszaruso-
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désa (follicularis hiperkeratdzis) és ennek kovetkeztében a
faggyuiiriilés gatldsa, a fokozott faggyitermelés (seborr-
hoea), a mikrobidlis fléra elszaporodédsa és a gyulladas.

Follicularis hiperkeratosis

A mikrokomeddk és komedok jellemzdje a duktélis hiper-
keratinizécio, a keletkezett szarucsap miatt a faggydmiri-
gyek nyildsa elzarédik. A duktdlis keratinocitdk fokozott
proliferdcidjat immunhisztokémiai festéssel igazoltdk.
Knaggs és mtsai Ki-67 ellenes monoklondlis ellenanyag
(amely egy az oszt6do sejtekben kifjez6dd sejtmagi anti-
génhez kotddik) haszndlatdval, az érintett szOrtiiszokben
és a kornyékiikon 1évé normadlis folliculusokban is erds
Ki-67 pozitivitdst mutattak ki (6). A keratinocitdk kéros
proliferdciéjat mas kutatdcsoportok is megerdsitették, ki-
mutattdk a szOrtiiszOk fokozott 3H-thymidine felvételét és
a keratin 6 és 16 proliferaciés markerek jelenlétét (7, 8). A
keratinocita hiperproliferdci6 kialakuldsdnak a pontos me-
chanizmusa ismeretlen. A faggyd megvaltozott lipid
osszetétele is fontos tényezs lehet (2, 8). A lipidek koziil a
linolsavnak, a szabad zsirsavaknak és szkvaléneknek tu-
lajdonitanak fontos szerepet (9). Szdmos adat tdmasztja
pesek befolydsolni. A szfingolipidek N-acildlt formdi a
keratinocitdk differencidléddsat segitik el§, ezzel szemben
a szfingosin és a szfingosilfoszforilkolin proliferdcidjukat
fokozza (10).



A kratinocitdk hiperproliferacidja mellett, a komedoék
kialakuldsdban szerepe lehet a keratinocitdk csokkent
hamldsdnak is. A keratinocitdk termindlis differencidloda-
saval és a desmosomdk kifejlédésével kapcsolatban azon-
ban az irodalmi adatok nem egyértelmtek (11, 12). A fo-
lyamat kialakuldsdban a hormonoknak is szerepiik lehet.
Patkanyoknal kimutattdk, hogy exogén androgének foko-
zott elszarusodast okoznak, az anti-androgén terdpia pedig
a komedok kialakulasanak a csokkenéséhez vezet (2).

A citokinek is befolydsolhatjdk a keratinocitdk prolife-
raciojat. Guy és mtsai kisérleti koriilmények kozott kimu-
tattdk, hogy az IL-1o komedé kialakuldshoz vezet, €s az
IL-1 receptor antagonista ezt a hatast blokkolni képes. Ez-
zel ellentétben az epidermadlis novekedési faktor (EGF)
szignifikdnsan csokkenti a komedok kialakuldsat in vitro
(13).

Fokozott faggyutermelés

Csaknem minden acnés betegnél seborrhoea 4ll fenn,
azonban a fokozott faggyitermelés 6nmagédban nem ele-
gend6 az acne kialakuldsdhoz. Acnés betegeknél a kiilon-
boz6 faggyumirigyek faggyitermelése kozott szignifikans
heterogenitds mutathat6 ki, ezen adatok ,acnéra hajla-
mos” szlrtiisz6k jelenlétére utalnak (4). A fokozott
faggyttermelés kivalté oka nem teljes mértékben ismert.
Az acne a pubertds el6tti idészakban kezdddik, amikor az
androgén hormonok termel6dése novekszik, amely foko-
zott faggyiképzddést eredményez. A legtobb felndtt be-
tegnél az acne spontin meggydgyul, noha az androgén
szint nem csokken. Az acnés betegek faggyumirigyeiben
novekedett So-reduktaz szintet és fokozott androgén re-
ceptor kifejez6dést mutattak ki (15, 16). Ezek az adatok
arra utalnak, hogy acnéban a faggytumirigyek valdszint-
leg tdlérzékenyek az androgén hormonokra és ez segiti
el6 a seborrhoea kialakuldsat.

Mikrobialis flora modosulasa

A Propionibacterium acnes (P. acnes) szerepét az acne
patogenezisében, szdmos adat tdmasztja ala (17). A P. ac-
nes egy anaerob Gram pozitiv baktérium, amely a normal
fléranak is tagja. A faggyutermelés szintje szignifikdnsan
Osszefiigg a P. acnes szdmaval, mivel a fokozott faggyu-
termelés az érintett szortiisz6kben nagyon j6 kornyezetet
biztosit a P. acnes novekedéséhez (18). Egyes kutatdsok
az acne lézidkban emelkedett szdmua P. acnest mutattak
ki, de a P. acnes szama és az acne stulyossaga €s lefolydsa
kozott nem taldltak Osszefiiggést (17). Mas kutaték az
érintett és a kontroll szortiisz8k kozott nem taldltak kii-
Ionbséget a P. acnes szamait illetéen (19). A P. acnes sze-
repét aldtimasztja az acne sikeres kezelése antibiotiku-
mokkal, valamint azok a terdpids problémak, amelyek
antibiotikum rezisztens P. acnes kolonizacié esetében fel-
1épnek.

Szamos adat utal arra, hogy acnés betegeknél és féként
a stlyos esetekben a P. acnes elleni immunvalasz médo-
sul (20). Ashbee irta le, hogy a silyos acnéban szenvedd
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betegeknél szignifikdnsan emelkedik a komplementet fi-
xalé P. acnes ellenes ellenanyag szint (21). Puhvel kimu-
tatta, hogy nodulocystikus acneban a limfocitdk szignifi-
kénsan erésebben aktivalodnak P. acnes stimuldcidé utdn
(22). Jappe és mtsai vizsgalatai szerint a P. acnes aktival-
ja a periférias vérbol és a koldokzsinérbdl szeparalt mo-
nonuklaris sejteket (24). Ezen adatok egybecsengenek
korabbi kutatdsokkal, amelyben leirtdk, hogy a kezdeti
acne 1€zidk sejtes besztirédésben a T helper sejtek képe-
zik a f6 csoportot (1). P. acnes kiilonféle bioldgiailag ak-
tiv molekuldkat bocsat ki, mint példaul enzimeket, kemo-
taktikus faktorokat, amelyeknek fontos szerepiik lehet a
gyulladasos folyamatok beinditdsdban és fenntartdsaban,
tovabba taldn a keratinocitak proliferacidjanak a befolya-
soldsaban is (25).

Gyulladas

Altalaban elfogadott tény, hogy acnéban a gyullads egyik
fontos kivéltdja a P. acnes ellenes immunvéalasz. A bakté-
riumbdl kiszabadulé kemotaktikus hatdsi anyagok a szor-
tiisz6be vonzzak a immunsejteket (neutrofileket, monoci-
takat, limfocitakat) (20, 25). P. acnes aktivélja a komple-
ment rendszert is és a C5a képzbdése tovabb fokozza az
immunsejtek bevandorldsat a szdrtiisz6be (26). P. acnes
szolubilis faktorokat is termel, amelyek az immunsejteket
aktivaljak €s a kiilonboz6 proinflammatorikus citokinek
képzddését fokozzak.

Ujabb kutatdsi eredmények szerint a leukotrien B4
(LTB4) is fontos szerepet jatszik az acnéban jelentkezd
gyulladds kivaltasdban. Az LTB4 az arachidonsavbdl
képzddd gyulladaskelté medidtor. Az LTB4 szintézisét
az 5-lipoxigendz és a leukotrien A4 hidrolaz katalizalja,
a termelést gyulladdsos medidtorok pl. endotoxin,
komplement, TNF-a. és interleukinek fokozzdk (28, 29).
Zouboulis kimutatta, hogy egy specifikus lipoxigendz
gyulladdsos acnéban szenved6 betegeknél szignifikan-
san csokkentette a gyulladdsos 1ézidk szamat. Ezen be-
tegeknél kimutathaté volt a faggyuban az 6szlipid és f6-
ként a szabad zsirsavak és lipidperoxidok szignifikdns
csokkenése. Ezen lipidek csokkenése direkt korrelaciét
mutatott a gyulladdsos 1éziok gydgyuldsaval (30). Te-
nyésztett sebocitdkban az arachidonsav és kalciumiono-
fore fokozza az 5-lipoxigendz mRNS és fehérje kifeje-
z6dését. Ezen tilmenden az LTA4 hidroldz és a peroxi-
some proliferacié-aktivalé o receptor (peroxisome pro-
liferator-activated receptor o - PPAR) kifejez6dése is
kimutathaté volt mRNS és fehérje szinten. Ezek az ada-
tok arra utalnak, hogy az eikozanoidoknak fontos szere-
plik lehet a pilosebaceous egység gyulladdsos betegsé-
geiben (31).

Mindezen adatok arra utalnak, hogy a baktériumok je-
lenlététol fliggetleniil a faggyiban taldlhat6 lipidek képe-
sek gyulladast indukdlni acnéban (32). A ceramidok a
neutrofilek degranuldciéjat valtjak ki és novelik az inte-
grin kifejez6dést leukocitdkon (33). A ceramidoknak €s a
szfingozilfoszforilkolinnak szerepe van a T limfocitdk
proliferacidjanak a szabdlyozasdban is (34). A lipidossze-



Gyulladdsmentes acne 1éziok Gyulladasos acne 1ézi6k
Lézidk tipusa Microkomeddk Papulak
Komedoék Pustuldk
Csomok
Felel6s sejtek Keratinocitak Keratinocitak
Sebocitdk? Sebocitdk
Monocitak, Neutrofilek
T limfocitak, NKT sejtek?
Felel6s medidtorok Moédosult lipidek? Proinflammatorikus citokinek
Novekedési faktorok (IL-1c, IL-8, TNF-o)
Citokinek (IL1ov) Az arachidonsav szarmazékai
Hormonok (Leukotrienek, prostaglandinok)
Enzimek
Komplement
novekedési faktorok
Hormonok
Neuropeptidek
Patogének P. acnes? P. acnes

1. tablazat
A gyulladdsmentes és a gyulladdsos acne 16zidk jellemz6i

tétel az epidermis barrierfunkcigjat befolydsolva fokozza
a gyulladdscsokkenté medidtorok diffuzidjat a dermisbe
(35).

A neuropeptidek is szerepet jatszhatnak az acne gyulla-
ddsos 1ézidinak kialakuldsdban. Seiffert és mtsai kimutat-
tak, hogy a sebocitdk neuropeptid receptorokat hordoznak
(36). Bohm és mtsai azt taldltdk, hogy a beta-endorfin pa-
rakrin és/vagy endokrin hatdsat a sebocitdkban kifejez6dd
mu-opioid receptorok ltal fejti ki (37). Ujabb adatok sze-
rint a corticotropin releasing hormonok (CRH) serkentik a
sebocitdk lipogenezisét és szerepe lehet az acne kialakula-
saban (39).

Az immunrendszer professziondlis sejtjein kiviil, a ke-
ratinocitdk és sebocitdk is képesek nagy mennyiségii cito-
kin termelésére és kibocsatasara kiilonboz6 ingerek hata-
sara (40). E citokinek fokozzak az adhéziés molekuldk ki-
fejez6dését endotél sejteken, kemotaktikus tulajdonsaggal
rendelkeznek, aktivaljdk az antigénprezentald sejteket és a
leukocitdkat, valamint fokozzdk 1j gyulladdsos medidto-
rok (példaul a leukotriének és a prostaglandinok) képz6-
dését. A szortiisz6 falanak szakaddsa el6tt minden immu-
nolégiailag aktiv anyag az elvékonyodott falon, diffizié
révén jut a dermisbe. A fal szakaddsa utdn a faggytiban ta-
lalhaté lipidek, keratin és sz6rszdl a dermiszben erds
gyulladast okoz és dridssejtes idegentest reakciét hoz 1ét-
re.

A pilosebaceus egységben lokalisan termelt novekedési
faktoroknak, citokineknek és hormonoknak fontos szere-
pet tulajdonitanak mind a keratinocita hiperproliferacié-
ban, amely a komedok kialakuldsanak az alapja, mind pe-
dig a gyulladdsos 1ézidok kialakuldsdban. Az immunrend-
szer rendelkezik azzal a képességgel, hogy novekedési
faktorokat és citokineket termeljen. Acnés 1ézidkban ezen
mediatorok fokozott kifejez6dést mutatnak, valamint akti-
valt immunsejtek is jelen vannak a 1éziékban. Ezen ada-
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tok arra engednek kovetkeztetni, hogy a bér immunrend-
szer (skin immune system SIS) tagjai felel6sek lehetnek a
medidtorok termeléséért, valamint szerepiik lehet a gyul-
laddsmentes és a gyulladdsos acne 1ézidk kialakuldsdban

(1. tabldzat).
A bor immunrendszer

A gerincesek immunrendszere két komponensb6l tevédik
Ossze: az 6si jellegli velesziiletett és az késébb kialakult
adaptiv immunrendszerbdl. Ez a két rendszer eltérd me-
chanizmussal vesz részt a szervezet védelmében. A vele-
sziiletett immunrendszer konzervalt szerkezet(i receptorok
miikodésén alapul, amelyeket szamos sejttipus kifejez,
mint pl. makrofdgok, neutrofilek és hatarfeliileteket bizto-
sit6 epitéliumok sejtjei. A bér az emberi szervezet legna-
gyobb szervét képezi. Mechanikai funkciéi mellett a bor-
ben egy specidlis immunoldgiai kornyezet is kifejlédott. A
,b0r immunrendszer” (Skin Immune System; SIS fogal-
mat 1987-ben Bos és mtsai vezették be (41). A ,,bor im-
munrendszer” felépitésében makrofagok, neutrofilek,
dendritikus sejtek, limfocitdk, valamint nem professziona-
lis immunsejtek, pl. keratinocitdk és sebocitdk vesznek
részt.

A velesziiletett immunrendszer legfontosabb feladata az
idegen, illetve megvaltozott sajat strukturdk felismerése.
Ez a felismerés létfontossdgi az immunrendszer adaptiv
részének aktivdlasdhoz. Az ilyen behatdsokra torténé nem
megfeleld valasz patolégids allapot kialakuldsahoz vezet-
het. A pilosebaceous egység sajatossagai kozé tartozik a P.
acnes baktérium folyamatos jelenléte, ill. az, hogy kiilo-
nosen gazdag lipidekben. E sajitos mikrokodrnyezet isme-
retében két mechanizmusnak kiemelkedd jelentdsége le-
het az acne kialakuldsdban: a patogének felismerése Toll-
like receptorok (TLR) révén és az abnormalis lipidek pre-



zentdciéja CD1d molekuldk altal, amely az NKT-sejtek
aktivacigjat eredményezi. Az aktivalt NKT-sejtek a tovab-
biakban maguk is képesek aktivalni az adaptiv, ill. a vele-
sziiletett immunrendszer sejtjeit €s kapcsot képeznek az
immunrendszer két dga kozott.

Toll-like receptorok a borben

A patogénekkel szembeni hatékony védekezés el6feltétele
azok felismerése. A mikroorganizmusok felismerésében
kiemelkedd jelent8ségiik van az in. mintazatfelismerd re-
ceptoroknak (Pattern recognition receptors, PRRs). A
mintdzatfelismerd receptorok konzervélt szerkezetdi mi-
krobidlis strukturakat, tn. patogén-asszocidlt molekularis
mintdzatokat (Pathogen-associated molecular pattern,
PAMP) ismernek fel, amelyek a mikroorganizmusok adott
csoportjan beliil allandé jelleggel megtaldlhatéak (2. tdb-
ldzat). Ilyen patogén-asszocidlt molekuldris mintdzat a li-
popoliszacharid (LPS) a Gram-negativ baktériumok, a
manndn a gombak, a lipoarabinomannan a Mycobaktériu-
mok és a peptidoglikan (PGN) a Gram-pozitiv baktériu-
mok sejtfaldban. Az utébbi 10 év sordn szimos mintazat-
felismerd receptort fedeztek fel, amelyek szerepet jatsza-
nak a komplement rendszer aktivaldsaban, az opszoniza-
cidban és a fagocitézisban. Mindazonaltal egészen mosta-
ndig csak nagyon kevés ismeretiink volt az immun- és a
gyulladasos gének kifejez6dését kozvetité receptorokrol.
Néhany éve fedezték fel a mintazatfelismeré receptorok
4j csaladjat a Toll-like receptorokat (a Drosophila Toll re-
ceptorjainak human homolégiai; TLR-ek), amelyek tobb
sejttipusban is létfontossdginak bizonyultak a patogéne-
kre adott valaszok kialakitdsahoz (42). Az utébbi években
10 huméan TLR-t azonositottak, amelyeket kiilonb6z6 sza-
mokkal jelolnek (TLR1-10), és amelyek nagy szekvencia
homolégiat mutatnak egymassal, de ligandspecifitasuk el-
térd. In vitro modelleken és TLR4-hidnyos mutans egér-
torzson végzett tanulmanyok igazoltdk, hogy a TLR4 el-
s6sorban a Gram-negativ baktériumok altal indukalt jelat-
vitelben jatszik 1étfontossagu szerepet (43). Kimutattdk,
hogy TLR4-génkiiitott (knock-out) egerek elveszitik LPS-
érzékenységiiket (44). Azéta ismertté valt, hogy a TLR4
gén kiilonboz6 valtozatait hordozé emberek szintén kii-

lonboznek az LPS-re adott valaszuk erdsségében (45).
Mig a TLR4 els6sorban az LPS felismerésére specializa-
l6dott, addig a TLR2 a Gram-pozitiv baktériumok, a My-
cobacteriumok és a gombdk kiilonboz6 sejtfalkomponen-
seinek felismerésében jatszik szerepet. A lipoteichoic sav
(lipoteichoic acid; LTA), a PGN, kiilonb6z6 lipoproteinek,
lipoarabinomannan (LAM) és a zymosan a TLR2-n ke-
resztiil fejti ki gyulladaskelt6 hatasat (42, 46-48). Ligand-
kotést kovetden mind a TLR2, mind pedig a TLR4 a mie-
loid differencidcids fehérjén (MyD88) és az interleukin-1
receptor asszocidlt kindzon (IRAK) keresztiil egy jelatvi-
teli kaszkadot indit el, amely NF-kB transzkripciés faktor
aktivalodasdhoz és sejtmagi transzlokécidjahoz vezet (49,
50).

A keratinocitdk citokintermelésiik révén fontos szaba-
lyoz6 szerepet jatszanak a bér gyulladdsos immunfolya-
mataiban. A keratinocitak altal termelt citokinek Iétfontos-
sdguak a leukocitdk mobilizdldsdban €s a mas borsejtek-
kel val6 kommunikacidban. A keratinocitakban kiilonbozd
mikrobidlis komponensek hatdsara fokozédik az IL-8
gyulladdsos citokin termelése, amely fontos kemotaktikus
jel a neutrofilek szamara.

A gyulladdsos és immunfolyamatok szabalyozdsa mel-
let az epidermalis keratinocitdk kozvetleniil is hozzajarul-
nak az epidermisz véddfunkciéjdhoz, és részt vesznek a
szervezet védelmében az epidermiszbe behatolé patogé-
nek elpusztitdsdval. A keratinocitdk direkt Candida-616
képességgel rendelkeznek, amely tovabb fokozhaté UV-
fénnyel (51, 52), interleukin-1-el (IL-1) (53), IL-8-al,
o-melanocita stimulalé hormonnal (o-MSH) (54). A
trombocita aktivdlé faktor (platelet-activating factor;
PAF) és prostaglandin E2 (PGE2) szintén szerepet jatsza-
nak a folyamatban (55).

Egészen a legutébbi idékig nem voltak ismertek olyan
receptorok, amelyek révén a keratinocitdk felismerhették
a patogéneket. Néhany éve valt ismertté, hogy a keratino-
citdk egy manndz-kot6 receptort fejeznek ki, amelynek
szerepe van a Candida albicans kotésében és elolésében
(56). Habar a folyamat pontos mechanizmusa tovabbra
sem ismert, nemrégiben kimutattdk, hogy a keratinocitak
képesek olyan antimikrobidlis hatdsd anyagok termelésére
patogének hatdsara, mint pl. a nitrogén-monoxid (NO). A

Mintézatfelismerd receptorok

Patogén-asszocidlt molekuléris mintdzatok

(PAMPs) (PRRs)

LPS LBP, CD14, TLR4, TLR2
Lipoproteinek TLR2
Peptidoglikdn 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 bizonyitott (TLR4?)

Flagellin

TLRS5

2. tabldzat
Mintazatfelismer6 receptorok (PAMPs) és az dltaluk felismert patogén-asszocidlt
molekularis mintazatok (PRRs) (97,98).



keratinocitak antimikrobidlis peptidek termelésére is ké-
pesek, mint pl. az LL-37, az antileukoprotease és a B-de-
fensinek. Feltételezhetd, hogy a keratinocitak altal termelt
NO-nak és antimikrobidlis peptideknek szerepe lehet az
epidermiszben a patogén mikroorganizmusok eldlésében
és ezaltal a szisztémads fert6zés megeldzésében (61, 62).

Ismert, hogy a keratinocitdk mind a TLR2-t mind a
TLR4-et kifejezik €s ezek a receptorok részt vesznek
gyulladdsos citokineknek a mikrobidlis anyagok 4ltal ki-
valtott termelésében (63, 64). Mikrobidlis anyagok az NF-
KB sejtmagi transzlokacidjat indukéljak keratinocitdkban,
az NF-xB aktivdlédasanak blokkoldsa gatolja a keratino-
citdk Candida-616 képességét (63).

A pilosebaceous egység szintén rendelkezik az immu-
nologiai mikodés szamos jellegzetességével, mint a
klasszikus és nem klasszikus MHC I tipusu molekuldk ki-
fejezése, az intraepitelidlis Langerhans sejtek jelenléte,
valamint a CD14, a TLR2 és a TLR4 kifejez6dése (65,
66). Mivel a Gram-pozitiv baktériumok sejtfalanyaga a
TLR2-n keresztiil gyulladadsos citokinek termelését valtja
ki, a sebocitdk éltal kifejezett TLR2-nek szerepe lehet a P.
acnes altal kivaltott gyulladdsos folyamatok medidlasaban
is. A pilosebaceous egységben antimikrobidlis peptidek is
kifejez6dnek, amelyeknek megakadalyozhatjak a patogé-
nek elszaporodasat (68). A kozeljovoben nagy segitséget
jelenthet a sebocitdknak a velesziiletett immunitasban be-
toltott pontos szerepének megértéséhez a nemrégiben leirt
SZ95 sebaceous sejtvonal (69, 70).

CD1d molekulak a borben:
kapocs a velesziiletett és adaptiv immunitas
kozott

A CDI1 molekuldk egy konzervalt, nem poliform szerke-
zetl, antigénprezentdl6 sejtfelszini glicolipid csaladot al-
kotnak, melyek lipid és glikolipid antigéneket képesek
prezentdlni a T sejteknek. A human CD1 géncsalddnak 6t
tagja ismert (CDl1a, b, c, d, e), ebbdl négy génnél ismert,
hogy fehérjéket kédolnak in vivo (CD1a-d).

A CD1 molekulak szerkezete az I tipusi HLA antigéne-
kéhez hasonld, de az aminosav szekvencidkban a két anti-
génprezentdlé molekulatipus kozott markans eltérések
vannak, ami arra utal, hogy a funkcidjuk is eltérd lehet. A
nukleotid és aminosav szekvencidk alapjan a CD1 mole-
kuldkat két csoportba lehet sorolni: az I. csoportban a
CDla, b és ¢ molekuldk tartoznak és a II. csoportot a
CD1d alkotja (71).

A CD1d molekulak lipid és glikolipid antigéneket képe-
sek prezentdlni a T sejtek egy specidlis alpopuldcidjanak,
az NKT sejteknek (71). A CD1d molekuldk természetes
ligandja a mai napig ismeretlen. Tobb kutatécsoport ki-
mutatta, hogy in vitro és in vivo a CD1d molekuldk a tipu-
su ceramidokat, o-galactosilceramidot és o-manosilcera-
mid és a B-szerkezetl glicolipidek nem képesek az NKT
sejteket aktivalni (72). A CD1d molekula természetes li-
gandjanak kutatdsa soran fény deriilt arra, hogy intracellu-
laris foszfolipidek is képesek a CD1d molekuldhoz kot6d-
ni (pl. foszfatidilinositol — PI és glicozilfoszfatidilinositol
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— GPI), azonban a képz6dott komplexek nem aktivaljak
az immunrendszert (73).

Egy érdekes hipotézist allitott fel Joyce, aki a CD1d
molekuldknak ,,szenzor” szerepet tulajdonit. A CDI1d
szenzor szerepe a celulldris lipid véltozdsdnak a jelzése
lenne. Exogén vagy endogén hatasok (pl. bakteridlis vagy
virus fert6zések) kovetkeztében az igynevezett ,,unfolded
protein response” keretében neoantigének nagyon rovid
felezési id6vel rendelkeznek. Ez a hipotézis magyarazatot
szolgaltathat a CD1d 4ltal prezentalt antigének keletkezési
mobdjarol és arrdl, miért nem sikeriilt eddig ezen antigének
jellemzése.

A CD1d molekuldk szamos sejttipusban fejez6dnek ki:
timocitdkon, aktivalt T sejteken, B limfocitdkon, pro-
fessziondlis antigénprezentdl sejteken és intesztindlis
epitél sejteken (74-76). A CD1d kifejez6dését a bérben is
vizsgéltak. A keratinocitdk, az epidermisz {6 sejtcsoportjat
alkot6 sejtek, valamint a sebocitdk, a dermalis dendritikus
sejtek €és az endotél sejtek is kifejezik a CD1d molekulat
(77). Western blot segitségével kimutattdk, hogy a CD1d
molekuldnak a keratinocitdk két izoformdjat fejezik ki,
egy 30 kDa-os és egy 47 kDa-os format (78).

A CD1d molekuldk szerepe abban nyilvanul meg, hogy
az NKT sejteknek lipid és glicolipid antigéneket prezen-
taljanak. Ezen sejtek gyors aktivdlédasra €s citokin terme-
1ésre képesek. Az NKT sejtek altal termelt citokinek a sti-
mulustél fiiggéen, a Thl, a Th2 vagy mindkét tipushoz
tartozhatnak. Ezen citokinek képesek utélag a klasszikus
T sejtek differencidléddsat befolydsolni (80). Ujabb kuta-
tasok arra utalnak, hogy a NKT sejteknek fontos szerepe
van a velesziiletett és az adaptiv immunrendszer sejtjei
kozott 1étrejové kommunikaciéban (81). A NKT sejtek
gyors aktivaciéja a velesziiletett immunrendszer sejtjeire
jellemz6 €s nagy valdszintiséggel két célt szolgdl: egy el-
s6 védekezési vonalat alkot a patogének ellen és a pato-
géntdl fliggben, befolydsolja az adaptiv immunvélasz ki-
fejlédését. A CD1d molekuldk szerepére a patogének elle-
ni immunvalaszban CD1d hidnyos egerekben elvégzett ki-
sérletek utalnak. CDI1d deficiens egértorzsek Borrelia
burgdorferi fertézése sulyos artritiszt valt ki. Ez arra utal,
hogy a CD1d molekuldknak fontos szerepiik van a Borre-
lia burgdorferi elleni immunvalaszban (82). CD1d mole-
kuldknak szerepet tulajdonitanak még szamos patogén,
koztik a Pseudomonas aeruginosa, a Mycobacterium tu-
berculosis, a Toxoplasma gondi, a Listeria monocitoge-
nes, a Plasmosium falciparum elleni immunvalaszban
(83-85).

Ujabb kutatésok szerint az NKT sejteknek fontos szerep
tulajdonithat6 egyes autoimmun betegségek (rheumatoid
arthritis, szisztémads scleroderma, I tipusu diabetes melli-
tus) kialakulasaban is (87, 88).

A lipid antigének prezentaciéja CD1d molekulak segit-
ségével fontos szerepet jatszhat a bérben, mind a patogé-
nek elleni védekezési mechanizmusokban, mind pedig az
autoimmun betegségek patogenezisében. A bdr és ezen
beliil kiilondsen az epidermis €s a pilosebaceous egység,
lipidekben gazdag strukturdkat tartalmaz. A mddositott
glicolipidek jelenléte a bérben fontos lehet az immunva-



lasz beinditasaban és fenntartdsaban. Bonish és mtsai ki-
mutattak, hogy CD1d-t kifejezd keratinocitak aktivéaljak a
pikkelysomoros betegek periférids vérébdl szeparalt NKT
klénokat. Ezek az adatok arra utalnak, hogy a keratinoci-
tdk nem konvenciondlis antigénprezentald sejtként képe-
sek mikodni. Szamos mikroorganizmus szerkezetében li-
pid antigének vannak jelen, amelyek potencidlis CD1d al-
tal prezentalt antigének lehetnek.

A velesziiletett immunitas szerepe
az acne patogenezisében

Az acne kialakuldsdban szerepet jatszé két legfontosabb
sejttipus a keratinocita és a sebocita. Mivel mind a két
sejttipus ellat immunoldgiai funkcidkat is, feltételezhetd,
hogy a pilosebaceous egységben a fokozott P. acnes kolo-
nizaci6 befolydsolhatja ezen sejtek immunmiikodését is.

Mind keratinocitdkban, mind pedig sebocitikban iga-
zoltdk a CD14 molekula kifejez6dését, amelynek az LPS
felismerésében van szerepe (66). Horneman és mtsai ki-
mutattdk, hogy az LPS képes a sebocitdk IL-8 termelésé-
nek fokozasara, de nem befolyasolja az IL-1o kifejez6dé-
sét (89). Kimutattdk, hogy sebocitdkban az LPS csokkenti
a CD14 kifejez6dését. Nemrégiben valt ismertté, hogy a
linolsav csokkenti a sebocitak IL-8 termelését (90). Ezek
az eredmények tovabb erdsitik a CD14 jelentdségét a se-
bocitdkban, valamint a linoleic sav jelentdségét a gyulla-
dasos folyamatok gatldsaban. Meglep6 mddon azonban a
linolsav nem csokkenti az LPS-indukalt IL-8 kifejezddést
(66, 91). Az 4j sebocita sejtvonalon (SZ-95) végzett vizs-
gélatok szerint a sebocitdk IL-1o termelését nem, vagy
alig befolyasolja az LPS, a linolsav és a PMA. Ellentétben
az LPS-sel és a linolsavval, a PMA stimuldlja a sebocitiak
sebaceous lipidtermelését. Ezen eredmények ismeretében
ugy tlnik, hogy az LPS és a PMA gyulladasos jel a sebo-
citdk szdmadra, amelyek CD14-fiiggd és attdl fiiggetleniil
utakon is képesek a sebocitak IL-8 termelésének fokoza-
sara.

Igazoltak, hogy Staphylococcus aureus PGN TLR2-, az
LPS pedig TLR4-fiiggé mddon stimulalja a keratinocitdk
IL-8 termelését (63). A TLR2 és a TLR4 kifejez6dését se-
bocitdkban Oef és mtsai igazoltak (65). Ligandkotést ko-
vetden a TLR-ek az NF-kB transzkripciés faktort aktival-
jak, amelyek aktivaciéjat kovetden gyulladasos citokinek,
indukalhatoé enzimek, adhézios molekuldk és antimikro-
bidlis peptidek génjeinek transzkripciéjat stimuldlja. Ered-
ményeik szerint az LPS noveli a TLR2 kifejez6dését se-
bocitakban, de nincs hatassal a TLR4-re.

A P. acnes felismerése az immunsejtekben jelenlegi is-
mereteink szerint TLR2 és NF-kB fiiggé moédon torténik
(27, 67). A CD14 szintén szerepet jatszik a P. acnes indu-
kalt IL-8 expresszio-novekedésben. Mivel a P. acnes
felismerésében és a jelatvitelében részt vevd receptorokrol
és jelatviteli utak a sebocitdkban is jelen vannak, az acné-
hoz tarsulé gyulladas kialakuldsdban, ill. fenntartdsaban a
P. acnes kiilonb6zé komponenseire adott immunolégiai
valasznak fontos szerepe lehet.

A P. acnes 4ltal a keratinocitdkban és a sebocitdkban ki-
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valtott immunvalasz mechanizmusa val6szintileg hasonl6
mas Gram-pozitiv baktériumok immunvélaszt kivalté me-
chanizmusdhoz. A Gram-pozitiv baktériumok sejtfalanak
két 6 komponense a PGN ¢és az LTA. A PGN-rdl ismert,
hogy TLR2-fiiggé médon képes az IL-8 gén kifejez6désé-
nek fokozasara keratinocitdkban, mig az LTA hatdsat a
TLR4 kozvetiti (63, 64).

A keratinocitak biokémiailag igen aktiv sejtek, amelyek
szamos citokin, novekedési faktor €s antimikrobialis
anyag termelésére képesek. Jelent6s mennyiséget rakta-
roznak intracelluldrisan a gyulladast fokoz6 hatasd IL-10-
bol, amely fizikai stressz hatdsdra a keratinocitdkbol fel-
szabadul. Guy és mtsai in vitro fenntartott human pilose-
baceous modell rendszerben vizsgéltdk, hogy az IL-1a-
nak lehet-e szerepe a follikuldris hiperkeratozis kivaltasa-
ban. Eredményeik szerint IL-1o az infundibulum hiper-
cornificacidjat idézte eld, amely a comeddkhoz hasonlé
szerkezetet mutatott (93).

Walters és mtsai megvizsgaltdk, hogy a béron €16 mik-
roorganizmusok képesek-e az IL-1lo-termelés befolydso-
lasara tenyésztett keratinocitdkban. Eredményeik szerint a
tenyésztett keratinocitdk kis mértékben konstitutivan ter-
melnek IL-1o0-t, amelynek mennyiségét nem befolydsol-
tdk a mikroorganizmusok. Jelentds kiilonbséget taldltak
ugyanakkor az egyes egyedek kozott a mikroorganizmu-
sokra valé érzékenységben (94). A keratinocitdkhoz ha-
sonl6an a tenyésztett sebocitdkban is igazoltdk az IL-10-
termelést, amelynek mértékét az LPS nem befolyasolta
(89).

A mikrobidlis anyagok altal indukalt gyulladaskeltd ci-
tokintermelés képes lehet az antigénprezentacié fokozasa-
ra is, mivel ismert, hogy az IL-8 megnoveli a HLA-DR
kifejez6dését tenyésztett keratinocitdkban (95). Ezzel
szemben az IL-1a-nak nincs hatdsa sem az intercelluldris
adhéziés molekuldk (intercellular adhesion molecule 1 és
3; ICAM-1, ICAM-3) sem a HLA-DR kifejez6désére az
infundibularis keratinocitdkban (13).

Vega és mtsai eredménye, amely szerint az adapalane
nevii szintetikus retinoid a P. acnes felismerésében kulcs-
fontossagi TLR2 kifejez8désének csokkentése révén fejti
ki hatdsat, szintén arra utal, hogy az acne 1ézidkban jelen-
1év6 mikroorganizmusoknak jelentds szerepe lehet a gyul-
ladés kialakuldsdban és fenntartdsaban (96). Az adapalen
ugyanakkor nem befolydsolta mas mieloid markerek kife-
jezbddését, mint pl. a P. acnes felismerésében szintén részt
vevd CD14, valamint a HLA-DR.

A P. acnes mellett az abnormadlis lipideknek szintén sze-
repe lehet a keratinocitdk és sebocitak mikodésének befo-
lyasolasaban. Az abnormadlis lipidek képesek lehetnek
ezen sejtek proliferaciés-differenciaciés allapotanak és ci-
tokintermelésiik szabalyozasara (10). A keratinocitdk és
sebocitdk nem-professziondlis antigén-prezentdld sejtek-
ként is mikodhetnek. A CD1d molekula, amelyet a kerati-
nocitdk is kifejeznek (77, 86) képes lehet a pilosebaceous
egység abnormadlis lipidjeinek prezentacidjara és az NKT
sejtek stimuldcidjara. Az NKT sejtek, aktivacidjukat ko-
vetden maguk is képesek citokinek termelésére és ezek ré-
vén a T-sejtek és az immunrendszer mds sejtjeinek akti-
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1. abra
A pilosebaceous egység citokin termelését befolydsolé tényezok

valsara (79). A képzddott citokinek a keratinocitdkra és
sebocitdkra hatva hozzdjarulhatnak ugyanakkor az abnor-
malis proliferacids és differencidcids allapot 1étrejottéhez
és fennmaradasahoz (1. abra).

A bor immunrendszer fontos szerepet jatszik az acne
patogenezisében. A gyulladdsos 1€ziok indukcidjan, ill.
fenntartdsan kiviil a b6r immunrendszernek szerepe lehet
a korai gyulladdsmentes acne 1ézidk kialakuldsdban is. Az
acne léziok kialakuldsdban lehetséges patogenetikai té-
nyezdként figyelembe kell venni a keratinocitdk és sebo-
citdk immunolégiai mikodésének olyan sajitossagait is,
mint a bioldgiailag aktiv mikrobidlis eredetli anyagok
felismerése a mintdzatfelismerd receptoraik daltal, vala-
mint a CD1d molekuldn keresztiil megvalésulé lipidpre-
zentacid. A keratinocitdk és sebocitdk mintdzatfelismerd
receptorok révén képesek a mikrobdkat, a CD1d molekula
révén pedig lipidstruktirdkat felismerni. Ezen receptorok
aktivélasa befolydsolja a keratinocitdk és sebocitak proli-
atorok képzodéséhez vezet.

Mindezen folyamatok szerepet jatszanak az acne pa-
thogenezisében, és e mechanizmusok pontosabb megis-
merése lehetGséget nydjthat Uj kezelési modok kidolgo-
z4sara is.
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Syphilis PCR: T. pallidum molekularis kKimutatasa szeronegativ
esetekben

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

TALHA ELYAS DR., KEMENY BELA, HORVATH ISTVAN DR., VARKONYI VIKTORIA DR.,
HORVATH ATTILA DR., NAGY KAROLY DR.

OSSZEFOGLALAS

Szerzok T. pallidum molekuldris detektdldsdra a mikroba
TP 47 KD membrdan protienjét kédolé gén konzervativ
szakaszat amplifikalo fészkes PCR bedllitasarol és alkal-
mazdsdrol szamolnak be. A HIV rizikocsoportba tartozo,
syphilis szeronegativ 70 fiatal férfi 5,6%-aban T. pallidum
DNS jelenlétét igazoltik PCR-al. Egy syphilis szeronega-
tiv esetben a HIV fertdzés mellett mutattak ki a treponema
jelenlétét. A modszer specifikussdagdt nyiil fertozési teszt-
ben és Sy I klinikai esetekben is demonstrdltdk.

Kulcsszavak:
T. pallidum PCR - syphilis szeronegativitas -
HIV rizikécsoportok

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 Syll
clinical cases.

Key words:
T. pallidum PCR - syphilis seronegativity -
HIV risk groups

A syphilis elimindciéja hazankban is nagy mértékben
fligg a fert6zott személyek korai felismerésétdl és az
azonnali kezelés megkezdésétdl annak érdekében, hogy
a fert6zés tovabbvitele megakadalyozhat6 legyen. A sy-
philis diagnézisa a klinikai sajatsagokon, sotétlatdteres
mikroszképos vizsgédlaton és szeroldgiai teszteken ala-
pul. A Treponema pallidum (T. pallidum), a syphilis
kérokozdja, amely kizarélagosan emberi megbetegedés.
A betegség harom stddiumra oszthatd: primer, szekun-
der és tercier, vagy késoi syphilis, amelyekben latens és
aktiv periédusok kovetik egymast. Fert6zott anyatdl ter-
hesség alatt a T. pallidum a fetusra is atadédhat (conna-
talis syphilis). A primer fert6zés lokalizalt, de a kéroko-
z6 gyorsan szoérodik, €s test szerte kiilonféle elvaltoza-
sokat okoz, beleértve a cardiovascularis és idegrendsze-
ri elvaltozasokat is. A fert6zést kovetden a T. pallidum a
gazdaszervezetben kétféle ellenanyag termel6dését valt-
ja ki: ezek a nem mikréba specifikus reagin, ill. a Tre-
ponema-specifikus /gM/IgG ellenanyagok. A VDRL
(Venereal Disease Research Laboratory) és az RPR (ra-
pid plasma reagin) teszteket elsGsorban, mint sziiréelja-
rasokat alkalmazzak, mig a treponema-specifikus tesz-
tek (FT-ABS, TPHA, ELISA és Western blot) altalaban

s

meger6sitd, confirmald eljarasok. A szeroldgiai tesztek

65

a fert6zés korai stddiumaban kevésbé érzékenyek, mivel
az ellenanyagok a fert6zés utan csak egy bizonyos id6-
vel érik el a kimutathatésagi szintet. Az immunrendszert
érintd elvaltozasokban, pl. HIV fert6zottekben az im-
munolégiai valaszképesség gyengiilése miatt el is ma-
radhat a specifikus ellenanyag képz6dés, igy a szerolo-
giai tesztek fals negativ eredményt adhatnak. Egyre in-
kabb sziikség van az eddigieknél érzékenyebb, és elsé-
sorban mikréba specifikus médszerekre. Jelen kozlemé-
nyiinkben a T. pallidum DNS detektdlasara alkalmas ér-
z€keny, un. fészkes polymerdz lancreakcié (PCR) elja-
ras bevezetését ¢&s alkalmazdsat ismertetjik a
HIV/AIDS rizikécsoportba tartoz6 magas kockazati
életviteld egyének korai syphilis laboratériumi diag-
nosztikajaban.

Anyagok és modszerek

DNS amplifikdcio. A fészkes PCR-hoz (50 mikroliter) a DNS ampli-
fikdlasdra két primer part alkalmaztunk, amely a 7. pallidumnak a
murein és peptidoglikdn bioszintézisében részt vevé 47 kD memb-
ran proteinjét kodol6 génjének konzervativ szakaszat jelolik ki (13).
Az els6 primer-pdr (Trep 339, Trep 716, 25 pmol) segitségével elsé
1épésben az 5 mikroliter minta DNS egy 379 bp hosszisagu frag-
mentjét amplifikdltuk (30 ciklus), majd ebbdl 1 mikrolitert templat-
nak haszndlva a masodik primer pérral (Trep 375, Trep 564, 25



Vizsgaltak HIV fert6zott T. pallidum fert6zott
szama RPR/TPHA PCR
Magas rizikéju 70 1/70 0/71 4/70
csoport (5,6%)
Sy II. stddium 2 0/2 2/2 2/2
HIV fert6z6tt csoport 6 6/6 0/6 0/6
Osszesen 78 7/78 3/78 6/78

1. tdblazat
T. pallidum DNS kimutatdsa PCR-al a HIV/AIDS rizikcsoportba tartoz6 egyénekben

pmol) egy 196 bp-nyi belsé DNS szakaszt (30 ciklus). Az amplifi-
kalt DNS mindségét 207 bp méreti human béta-actin gén coamplifi-
kdlasaval ellendriztiik.

T. pallidum DNS preparalds. Az OBNI ambulancidjan diagnosz-
tizalt, RPR és TPHA pozitiv, verifikdltan syphilises nébeteg condy-
loma elvaltozdsdb6l probakimetszést végeztiink. A biopszidbol
szarmazo szovetminta egy részét frissen New Zeeland White nyul
herezacskéjdba transzplantaltuk (RIT). Ot nap milva a transzplan-
talt condyloma mintdbdl, az azonos oldali nytlhere szovetbdl, az
eredeti condyloma biopszidbol DNS-t tisztitottunk fenol/chloro-
form médszerrel. Kontrol DNS-ként kordbbi nytloltasbél szarma-
z0, tisztitott T. pallidum (Nichols) torzsbdl altalunk el@allitott, is-
mert szamu mikrobat tartalmaz6 referencia preparatumbol is DNS-t
izolaltunk. A tisztitott DNS mintdkkal elvégeztiik a fészkes PCR
reakciot.

Vizsgdlati vérmintdk. Osszesen 78 egyén mintéi keriiltek vizsga-
latra. EbbSl 70 a HIV/AIDS rizikécsoportba tartoz6, magas kocka-
zati életvitell, promiszkualo fiatal férfi, 68 magyar, 2 kiilfoldi, at-
lagéletkoruk 26,7 (+/- 3,2) év. Syphilis serologia: RPR és/vagy
TPHA negativ. Anamnesztikus adatok alapjan SY kezelés nem volt.
Az ebben a rizikécsoportban elvégzett HIV serologia alapjan 69
egyén HIV ellenanyag negativ, egy esetben pozitiv. A HIV vizsgala-
tot Vironostika HIV Ag/Ab negyedik generacids Elisa készlettel vé-
geztiik. A vizsgalt egyénektdl szarmazo heparinos friss teljes vér-
mintakb6ol DNS-t tisztitottunk (Gentra kit, Minneapolis). Pozitiv
kontrollként két serologiailag is verifikalt (RPR/TPHA pozitiv), Sy.
II. klinikai stddiumban 1év$ egyént6l is prepardltunk DNS-t. E mel-
lett az OBNI HIV/STD ambulancidjan az utébbi 2 évben megfor-
dult, véletlenszertien kivalasztott 6 HIV fert6zott, SY RPR/TPHA
negativ egyén DNS mintdit is feldolgoztunk. A DNS mintdkkal elvé-
geztiik a T. pallidum PCR-t.

Eredmények

A T. pallidum fészkes PCR bedllitdsa soran kapott ered-
ményeket az /. dbra szemlélteti. A mdsodik amplifikaci-
6s ciklussorozat utdn a 196 bp-nyi, T. pallidum specifi-
kus TP 47 génszakaszt reprezentdldé DNS fragmentum
erds pozitiv szigndlként jelentkezett a gélen a nyilba
transzplantdlt condyloma DNS (2. csik), a nyilherébdl
prepardlt DNS (3. csik) és a referencia 7. pallidum DNS
esetében is (1. csik). Ez utobbi mintdandl a nagyobb
mennyiségli DNS miatti dimer képzddés, ill. degradacid
is megfigyelhet6. Az ellenoldali (nem transzplantélt)
nyulherébdl készitett DNS negativ volt (4. csik).
Mindezek azt bizonyitottdk, hogy a megfelel6 primer pa-
rok alkalmazdsdval specifikus és érzékeny PCR-t sike-
riilt bedllitanunk (11).

A beidllitast kovetden ezzel az érzékeny modszerrel
olyan a HIV/AIDS rizikécsoportba tartozé promiszkudléd
életmodot folytaté fiatal férfiakban kiséreltik meg az
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1. abra

T. pallidum molekularis detektildsa fészkes PCR-al. A
196 bp T. pallidum specifikus DNS szakasz kimutatdsa
nyulherébe transzplantalt condiloma lata (2. csik), azonos
oldali nyulhere szovet (3. csik) €s ellenoldali nytlhere
szovet (4. csik) DNS-b6I. 1 csik: pozitiv kontrol, tisztitott
T. pallidum (Nichols) torzsbdl altalunk eldallitott, ismert
szamu mikrobat tartalmaz6 referencia prepardtumbdl

izolalt DNS.

esetleges T. pallidum fert6zést kimutatni, akik megels-
z6en syphilis szeroldgiai médszerekkel vizsgdlva negati-
vak voltak (/. tdablazat). A PCR vizsgdlat a 70 mintdbol
4 esetben (5,6%) pozitiv eredményt adott. A pozitiv PCR
alapjan a két héttel késébb elvégzett RPR reakcié to-
vabbra is negativ volt, a TPHA vizsgélat pedig egy eset-
ben gyenge (1:80) pozitivitdst mutatott. Fontos megje-
gyezni, hogy a 4 PCR pozitiv minta koziil az egyik az
ebben a rizikdcsoportban egyediili HIV fertdzott eset
volt (2. abra).

A Sy II klinikai stddiumban levd betegek mindegyike
pozitiv volt PCR-al is, amig a 6 HIV fert6zottben sem
szeroldgiai modszerekkel sem PCR-al nem tudtunk T. pal-



2. dbra
T. pallidum specifikus DNS kimutatdsa PCR-al syphilis szeronega-
tiv, HIV fert6zott egyénben 1. csik: pozitiv kontrol (Id. 1. dbranal);
3. csik: HIV fertzott syphilis szeronegativ egyén DNS-e; 2, 4, 5, 6
csik: syphilis szeronegativ mintdk HIV negativ, rizikécsoportba
tartoz6 egyénektdl.

lidum fert6z€st kimutatni. A vizsgalati eredményeket az /.
tabldzat foglalja 6ssze.

Megbeszélés

Annak ellenére, hogy a hatasos kezelés a penicillin beve-
zetésével hozzaférhetd, a syphilis mind a mai napig glo-
balis egészségiigyi problémat jelent. Magyarorszagon je-
lenleg kedvezd a syphilis jarvanytigyi helyzet, az 1j ese-
tek szdma az utébbi 6t évben nem mutatott jelentSsen
emelkedd tendencidt [1998-ban 312, 1999-ben 257, 2000-
ben 365, 2001-ben 432 és 2002-ben 381 eset (Berecz M.,
Venlnfo)]. A megnovekedett mobilitds, az élénkiilé ndi és
férfi prostiticié fokozott veszélyt jelentenek. A trepone-
mak klinikai anyagbdl valé kozvetlen kimutatasa a syphi-
lis korai diagnézisanak fontos eljarasa. A primer syphilis-
ben, ill. a szekunder syphilis korai szakaszaban a direkt
treponema kimutatasi médszerek kozé tartozik a sorérldto-
teres mikroszkopia, az immunfluoreszcens festés vagy az
un. nyil oltdsi teszt (RIT — rabbit inoculation test). Ezen
eljarasok azonban vagy nagyon munkaigényesek, vagy
nem eléggé érzékenyek, hosszu ideig tartanak, nem auto-
matizalhaték, nagy mennyiségli meghatarozasra nem al-
kalmasak. A T. pallidum a helikélis-sinusoid szerkezet(
spirochetakhoz tartozé baktérium, kiils6 burokkal és cy-
toplasma membrannal, egy vékony peptidoglikan réteggel
és az ezen athalad6 fibrillumkoteggel rendelkezik. A T.
pallidum egy 1138 kbp méretli cirkuldris kromoszémat
tartalmaz. A T. pallidum subsp. pallidum (Nichols) teljes
genomjanak szekvencidja az utébbi években ismertté valt
(4), lehet6vé téve a molekularis diagnosztikai médszerek
kifejlesztését. Az Orszdgos Intézetben a HIV/AIDS rizi-
kécsoportba tartozé (HIV negativ), magas kockazati élet-
viteld egyének korai syphilis laboratériumi diagnosztika-
jaba ezért a korabbi kozleményiinkben leirt syphilis We-
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stern-blot mellett (9) bevezettik a T. pallidum
DNS detektalasra alkalmas érzékeny, un. fészkes
polymeraz lancreakcié (PCR) eljarast (11). Mint
molekuldris detektalds az eljards onmagéban is ér-
z€keny, ismert mikrobaszamu tisztitott T. pallidum
preparatumot kontrollként haszndlva pedig szemi-
quantitativva tehet6. Vizsgalatainkban a beallitott
modszer érzékenysége 20-50 mikroba/minta volt.
A T. pallidum PCR a nemzetkozi gyakorlatban
évek Ota a laboratériumi diagnosztika része, de
maig nem valt egységessé, hogy a mikroba szer-
kezeti fehérjéit vagy enzimjeit kédolé6 DNS szaka-
szok a legalkalmasabbak az amplifikdlasra (2).
Felmeriil a hasonlé spirochétdkkal pl. a Lyme-be-
tegség koérokozéjaval a Borrelia burgdorferi-vel
valé keresztreakcié lehet6sége is. Az altalunk is
alkalmazott PCR, amelyben a T. pallidumnak a
murien és peptidoglikdn bioszintézisében részt ve-
v6 47 kD membran proteinjét kédolé génjének
konzervativ szakaszat amplifikdljuk, nem ad ke-
resztreakciét a Lyme betegek mintdival (1, 8, 10).
Alkalmas a placenta szovetbdl a connatdlis szifi-
lisz megerdsitésére (5) és a cerebrospindlis folya-
dékbdl is a T. pallidum kimutatdsara. Ismeretes,
hogy hatékony penicillin kezelés utin az inaktivalt
és/vagy elpusztult mikrobdk még tovabb perzisztalnak a
szervezetben. A PCR kimutatja ezeket az elpusztult orga-
nizmusokat is, igy alkalmasak a kordbban kezelt esetek-
ben is a syphilis diagnézisara, amikor mar a szerol6giai
reakciok esetleg negativak. A szervezet relative gyorsan,
15-30 nap alatt elimindlja az elpusztult mikroorganizmu-
sokat, mig az €16, aktiv treponémdk elimindci6ja >120
nap (12). Ennek alapjan a pozitiv PCR kezeletlen egyé-
nekben vagy hetekkel a kezelést kovetden vizsgalt min-
tdkban perzisztens fert6zést jelez (3, 12).

Vizsgalataink soran a T. pallidum PCR alkalmazéséaval a
HIV/AIDS rizik6csoportba tartozé 70 egyén koziil 4 eset-
ben (5,6%) igazolni tudtuk a 7. pallidum DNS jelenlétét,
megerdsitve, hogy az eljaras alkalmas a syphilis szerone-
gativ esetekben is a mikroba kimutatisara. Ez kiilonosen
azon HIV fert6zottek esetében igen fontos, ahol az im-
mundeficiencia miatt mar nem képz6édnek megfelel6 el-
lenanyagok, igy a szeroldgiai tesztek esetleg fals negativ
eredményt adhatnak. A T. pallidum PCR ilyen esetekben
is hasznalhat6, amint ezt fent leirt esetiink is igazolja (ld.
2. abra). Ezen érzékeny T. pallidum PCR nagyobb szamu
HIV fert6zott és egyéb, a rizikdcsoportba tartozd egyén
mintdiban folyamatban van.
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Dermatitis artefacta
(Az obszessziv-kompulziv zavar — OCD - borgyogyaszati jelei)

Factitious dermatitis, dermatologic signs of OCD

TOROK EVA DR., RUTKAI KRISZTINA DR.

OSSZEFOGLALAS

Bizonyos kiilonleges bortiinetek gyermekeknél és serdii-
16knél OCD kévetkezménye is lehet. Ezek a birtiinetek:
dermatitis artefacta, mechanikus alopecia (trichotillotic),
acne excoriée, neurotikus excoriatio. A hdttérben 1évd
pszichidtriai eltérés enyhe, de a borelvdltozas torzito. A
fentiek alapvetéen bdrbetegségek, amelyek azonban su-
lyos pszichidtriai betegségek jelei is lehetnek, amelyek
alapja az agy bizonyos teriileteinek serotonin hidnya. Az
enyhe gyermekeseteknél a kezelés pszichoterdpia, énma-
gdban vagy gyogyszeres kezeléssel kombindlva.

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 tényezdk jelentdsége régota és jol is-
mert a bdrgydgyadszok korében. A bérbetegségek egyhar-
maddaban olyan lelki tényez6k érvényesiilnek, amelyeknek
felismerése fontos feltétele az eredményes gyogyitasnak.

A bdrgy6gydsz szamara sziikséges a dermatopszicholdgiai
tajékozottsdg — legalabb alapszinten —, mert tudnia kell, mi-
kor van sziikség pszichologus segitségének igénybevételére.

A bdrbetegségek jelentds hanyada nagy lelki megterhe-
1€st okoz, masrészt bizonyos bortiinetek pszichidtriai, il-
letve pszicholégiai eltérések jelei lehetnek.

Vildgszerte felismerték ennek jelent6ségét. Az ESDAP
(Eurépai Bérgyogydszok és Pszicholégusok-Pszichidterek
Tarsasdga) 1992 6ta mikodik, és azdta kozel tiz kong-
resszust tartott. Hazai kollégak felismerték a bdr és a 1élek
kapcsolatit, és ebbdl szamos kozlemény sziiletett (1, 2, 5,
8,9).

Pszichologiai betegségek bortiinetei:

e obszessziv-kompulziv zavar (dermatitis artefacta, tri-
chotillotic)

e dysmorphophobia;

 neurotikus excoriatiok (acne ecxoriée, prurigo).

Virag Teréz emlékére

Obszessziv-kompulziv zavar (OCD)

Az OCD a szorongésos rendellenességek csoportjiba tar-
tozik. Sulyos formdit régdta jol ismeri a pszichidtria.
Freud még a neurdzisokhoz sorolta, é€s pszichoanalizissel
probdlta kezelni. A stlyosabb eseteket mar harom évtize-
de serotonerg antidepresszivumokkal és magatartistera-
pidval kezelik. A betegek egy kisebb hanyada a fenti keze-
lésre nem reagdl, ezek gydgyitdsdra idegsebészeti mdd-
szert dolgoztak ki. A betegség pathomechanizmusiaban
szerepet jatszo fronto-striato-pallido-thalamikus hurok
tulaktivalt allapotat mitéttel javitjak (6). Az OITI-ben is
végeztek mar CT-vel és MRI-vel vezérelt kétoldali ante-
rior capsulotomiat.

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

A pozitron emissziés tomografidas (PET) vizsgdlatok
alatdmasztjak, hogy a striatum az eltérés helye. Az orbita-
lis frontdlis gyrusok fokozottan miikodnek. A serotonin az
orbitdlis régié és a striatum fontos neurotransmittere.
Amennyiben ezeknél a teriileteknél a neurotransmissio hi-
bas, akkor nem megfelelé6 impulzusok, visszatéré koros
gondolatok keletkeznek.



Hangsulyozni kell, hogy gyermekek esetében mind a
dermatitis artefacta, mind a trichotillotic nem valédi
OCD, hanem enyhébb pszichés zavarok, szorongisos
allapotnak, illetve depressziv hajlamnak a kovetkezmé-
nye.

Az USA-ban a gyermekek mintegy 1%-at érinti (4), de
csak akkor bir nagyobb jelent6séggel, amennyiben az
egyén é€letvitelét befolydsolja.

A rogeszme visszatérd, vagy folyamatosan fennalld
gondolat, kép, vagy impulzus, amely uralkodd, nem adek-
vit, jelentSs fesziiltséget és kétségbeesést okoz. A rogesz-
mét tudatosan, vagy logikai iton nem lehet lekiizdeni.

A kényszer visszatérd cselekvést indit el, mint a kézmo-
sas, hajszalak kitépése, szavak ismétlése, szadmolds, bér
inzultus, stb. A kényszernek eleget kell tenni, kiilonben a
szorongas fokozodik.

Sajat gyermekeseteinknél csak enyhe, révidebb-hosz-
szabb id6 alatt gyégyulé zavarokkal taldlkoztunk. Agyi
képalkot6 eljarasok elvégzésére egyetlen esetben sem ke-
riilt sor.

A kényszeres cselekvések korében a borgydgyasz leg-
gyakrabban a dermatitis artefactaval taldlkozik. A tiinetek
valtozatosak: fekélyek, vonalas sebzések, szirasnyomok,
bevérzések és mas, gyakran megmagyarazhatatlan eredetti
bérelvéltozasok.

Artefact elvdltozdsok (dermatitis artefacta)

A tiinetek szdmos bdrbetegséget utdnozhatnak. A beteg sa-
jat maga altal el6idézett elvaltozasainak széles skdldja van:
bevérzés, hdlyag, vonalasan elrendez8dott fekélyek (7., 2.
dbra), csomd, 6déma, attol fiiggden, milyen eszkozzel
okozzak. Gyakori a tiheggyel karcolt vonalas hamhiany
(3. abra). Esetenként bizarr forméjuak (4. dbra), éles geo-
metrikus hatardak, de a hdmhidnyokat 6vezé teriilet reak-
ciomentes. Leginkdbb az arcon fordul eld, és elsGsorban
serdiilé lanyokon. A kisded korosztdlyban a kerek, 5-10
milliméter atmérdja fekélyek a jellemzdéek. Ezek a ham-
hidnyok strophulus utdni porkok folyamatos, ismételt le-
valasztasabdl szarmaznak (5., 6. dbra) id6sebb gyerme-
keknél is. Az elvaltozasok olyan silyosak is lehetnek,
hogy plasztikai sebészi beavatkozas sziikséges.

1. dbra
Vonalas hdmhidny mindkét arcfélen (13 éves ledny)
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2. dabra
Vizszintes és fiiggdleges hamhiany a homlokon és
az arcon (14 éves ledny)

A hattérben személyiségzavar, depresszio, de leginkabb
rogeszmés, illetve kényszeres késztetés dll. Az ilyen jelle-
gli elvaltozasokat segélykidltasként is lehet értékelni. Fur-
csa, atipusos tiinetek eredhetnek sziilGi bantalmazdsbdl
vagy szexudlis abuzusbdl; ilyen esetben tehiat megvizsga-
landé, hogy ezek kizarhatok-e.

A beteg minden esetben tagadja bérfolyamatanak ere-
detét. A pszichidtriai hattér valtozatos, de leginkdbb se-
gitségkérést jelent. A beteg tobbnyire pszichoszocidlis
stresszhelyzetben van, az interperszondlis kapcsolatok
kialakitdsa problematikus, és ez keveredik az Onkép
instabilitdsdval. Az Onpusztitd, onkdrositd magatartds
alapja az agresszivitds és iirességérzés. Utobbi cso-
portba tartoz6 betegek pszichidtriai timogatdsra szorul-
nak.

A terdpidban a célzott konfronticié ritkdn segit. Nagy
tapasztalati bdrgydgydszok szerint inkdbb az empdtids
megkozelités a megfeleld, megkeriilve a bérbaj eredetére
vonatkoz6 kérdéseket. A ,,sebek” jol gydgyulnak zart ko-
tés alatt, amennyiben ez a kezelés megoldhat6. Gydgysze-
res tdmogatds is lehetséges (benzodiazepinek).

Nagyon fontos a korai diagndézis, mert: 1. megel6zi a
szovédményeket, és feleslegessé teszi a sebészi beavatko-



3. dbra
Tivel karcolt, tobbszoros, feliiletes, vonalas hamhidny
a konyokhajlatban (11 éves ledny)

zéasokat, és 2. a folyamat krénikussd valasat megakada-
lyozza.

Kényszeres késztetéssel kapcsolatosak lehetnek az ex-
corialt acne és a hajtépés kiilonféle formai is. Lényegében
ebbe a csoportba is besorolhaté az ekzémas vakarddzas is.
A kényszeres kézmosds — amellyel a mindennapi bdrgyo-
gyaszati gyakorlatban gyakran taldlkozunk — tovabbi bor-
gyogydszati problémak forrdsa lehet.

A trichotillomania (mechanikus alopecia), illetve a tri-
chotillotic (7) a kéros hajtépés folyamata. A trichokyptotic
a dorzsolés kapcsan eldidézett kopaszsag. Az elébb felso-
roltak az dtmeneti, miivi, nem hegesed6 alopecidk csoport-
jaba tartoznak. Szabdlyos, vagy szabdlytalan alaku, éles
sz¢€1d kopasz folt (7., 8. dbra) vagy foltok lathaték barhol a
hajas fejbéron. Eldfordul, hogy a kopasz folton artefact
dermatitis is kialakul (9. dbra). A néhany hét utan visszano-
v6 hajszalak nem vildgos szinl piheszdlak, hanem ép,
valtozo vastagsdgi és hosszisagl hajszdlak. Nem csak a
fejbdrt borité haj, hanem a szempilla, szemoldok, a nemi
szorzet is érintett lehet. Enyhe formdja a dorzsolés tutjan
kialakulo, csecsemOknél és kisgyermekeknél jelentkezd,
ujjszopassal eléforduld kopaszsag.

A gyakori prepubertdlis mechanikus alopecia a feln6tté
valds zavara, az érés tagaddsa is lehet.
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S
4. abra
Bizarr, torzité fekélyek serdiil6 lany arcan
(14 éves leany)

5. dbra
Kisebb-nagyobb artefact fekélyek alkaron (5 éves fiti)

A diagnézist nem konnyil megallapitani. Az a tapaszta-
lat, hogy az esetek 50%-aban sszetéveszthetd az alopecia
areataval, a foltos kopaszsaggal.

Dysmophophobia

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



6. dbra
Kerek, éles hatard mély fekélyek karon (14 éves ledny)

ket irredlisan felnagyit. A panasz valds, de dltaldban alig
észrevehetd: hajeltérések, rancok, jelentéktelen hegek,
arc asszimetria, orr és szdj mérete, stb. okoz panaszt. Ez
a rendellenesség gyakran tilzott kozmetikai mandverek-
hez vezet, amelyek a mérséklés, oldédds helyett tovabb
fokozzdk a beteg fesziiltségét, rontjak onértékelését. A
test dysmorphids rendellenesség olyan mértékben foko-
z6dhat, hogy a beteg a munkajat sem tudja elvégezni, il-

7. dbra
Mechanikus alopecia szabalyos csikszer(
elrendezddésben (8 éves fin)

8. dbra
Tonzudraszerd mechanikus alopecia (11 éves fit)

letve keriili a nyilvdnossdgot. Gyermekeknél ritkan for-
dul elé.

Neurotikus excoriatiok (acne excoriée, prurigo)
A neurotikus excoriatiok hatterében kényszeres készte-

tés, csalddi konfliktusok vagy egyéb fesziiltségek taldl-
hatok.

9. abra
Mechanikus alopecia €s artefact fekély
(5 éves fin)



10. abra
Excorialt acne enyhe esete
(13 éves ledny)

Az excorialt acne jellegzetes bérgydgyaszati kérforma,
mert a gyakran enyhe, pattandsos bérbajt médositja, féleg
sulyosbitja. A kényszeres cselekvés kerek, vagy vonalas
hamhidnyokat okoz, elsésorban az arcon (/0. dbra).

Atopids dermatitis prurigos (gobcsés) formadiban is els-
fordulhat kényszeres excoriatio. Ennek felismerése kiilo-
nosen fontos a kezelés szempontjabol.

A neurotikus excoriatio ismételt intenziv vakaras kovet-
kezménye (11. dbra). Kialakulhat viszket6 boérbetegség,
esetleg kutdn dysestesia miatt (rendkivil ritka), és kény-
szeres késztetés kovetkezményeként.

A vakardédzas miatt 6rdogi kor alakul ki, és a folyamat
onfenntartova valik. Ellentétben az artefact dermatitisszel,
a beteg a korfolyamat eredetét elismeri. Ezek a kaparas-
nyomok nem hasonlitanak mas bdrbajra. Néhany milli-
méteres, nedvedzd, porkos, vagy pigmentdlt jelenségek
lathatok a végtagok feszitS felszinén. A kényszeres exco-
riatioktdl egyes bdrbetegségek fellingolhatnak. Ez leg-
tobb esetben az eredetileg természeténél fogva is viszke-
t6 bérbetegség, példaul atopids dermatitis. Mds vakardst
kivalté ok: lehet fixalt rossz szokds, vagy perfekcionista
személyiségjegyek, mint példaul excorialt acne esetei-
ben, tovabba kényszeres betegség, illetve depresszid. Az
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11. abra
Neurotikus excoriatiok a karon
(12 éves ledny)

esetek tobbségében pszichoszocidlis stressz inditja be a
bérfolyamatot. Sajat tapasztalataink szerint a terapidban
jol beviélik az Atarax, Xanax és a tdmogaté empatids
pszichoterdpia.

A kényszeres borbetegségek kezelési elvei

Kognitiv médszer: a beteg belatasat fokozva megszakitani
a kényszeres cselekvési lancot, megtanitva arra, hogy a
kényszeres impulzus jelentkezésekor prébalja gy tekinte-
ni, ,.ez nem én vagyok”, hanem ez az OCD.

Magatartdsterdpias modszer: szubsztiticiéval megolda-
ni a kényszeres cselekvést, azaz vakaras helyett nyomast
gyakorolni. Hajtépés kényszernél a kezet 6kolbe szoritani,
5 percet varakozni, majd az id6tartamot fokozni stb.

A kognitiv és magatartasterapids modszer csak akkor si-
keres, ha a beteg motivacidja megfeleld.

A gybgyszerrel kombindlt pszichoterdpia latszik a
legeredményesebbnek. Az alkalmazhaté gyo6gyszerek:
clomipramin (anafranil), fluoxetin (Prosac). Az anafranil
(25 mg/die — a dozis fokozhatd) az esetek kétharmada-
ban hatdsos. Mindkét szer fokozza a serotonin neurotrans-
missiot.
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Klinika 2002. szeptember 12. beteghemutato iilés eléadasainak osszefoglal6i

Paliké Barna dr., Wikonkdl Norbert dr., Preisz Klaudia dr.:
Fastum gél okozta kontakt dermatitis
(Semmelweis Egyetem Bor-Nemikortani Klinika)

A 18 éve beteg anamnézisében varicella és jobb kéz kozépsd ujj
traumas torése szerepel. Bortiinetei 10 nappal felvételét megeld-
z6en kezdddtek. Sportolds kozben jelentkez6 bal térdiziileti fajda-
lom miatt ortopédiai szakrendelGbe iranyitottak, ahol Baker-cystat
diagnosztizaltak, és a fjdalom csokkentésére Fastum-gél haszna-
latat javasoltdk. A tiinetek kezdetét megel6z6 nap reggelén, majd
ugyanaz nap estéjén két alkalommal kente be bal térdhajlatit a
géllel. Mdsnap reggel ezen a teriileten éles sz€l4, viszketd erythe-
ma jelentkezett, ami az azt kovets napokban fokozatosan noveke-
dett. E16sz6r a jobb térd teriiletén (/. dbra), majd a combokon (2.
dbra), az arcon is megjelent a kezdetihez hasonld éles hatard,
viszketd, a felszinbdl kissé kiemelkedd plakk. Kortikoszteroid tar-
talmd kevert kenGcsoket, per os antihisztamint kapott, de 1énye-
ges javulast a tiinetekben nem észlelt. Felvételét kovetden a szisz-
témads antihisztamin €s a lokélisan kortikoszteroid kezelés folyta-
tasa ezt alatdmasztotta, igy bentfekvése 4 napjan szisztémads korti-
koszteroid kezelést kezdtiink 32 mg Medrol kezdé dézissal. En-
nek hatdsara a tiinetek lassu javulasat észleltiik, az arcrol és nyak-

1. dbra
Jobb térdhajlatban, kezelésnek megfeleld teriileten erythema,
oedema

tajékrol a pir teljesen eltiint, a végtagokon pedig annak halvanyu-
lasét észleltiik.

A Fastum gél hatéanyaga a nem szteroid gyulladasgatlok csoport-
jaba tartozé ketoprofen, mely fény hatdsira benzofenon vegyiile-
tekre bomlik. A benzofenont a kozmetikai iparban széles korben
hasznaljak fényvéddként és konzervaloszerként. A benzofenon szar-
mazékok urticariat, késoi tipusti ekzemas reakciot és fotoallergiat
egyarant okozhatnak.

A lokalis ketoprofen készitmények forgalomba keriilése 6ta sza-
mos kozlemény jelent meg kontakt és fotokontakt dermatitisrél. Az
irodalmi adatok alapjdn az érintett betegek dltaldban fiatalok voltak,
és a gélt sportsériilésekre hasznaltdk. A tiinetek kialakuldsdig eltelt
id6 dltaldban 7 nap volt. 40%-ukndl észleltek silyos boértiineteket,
10%-uk igényelt hospitalizaciét. Hajlamosité tényezdként a fényex-
poziciot és occlusiv kotés alkalmazasat emlitették. A gél hatéanya-
gai kozott egyéb allergizdlé anyagként a levendula- és rézsaolaj és
terpentintartalma is szerepelt.

Az irodalmi adatok szerint a ketoprofen nem csak az alkalmaza-
si ideje alatt, hanem azt kovetéen 1-2 hénapig kimutathaté a bor-
bol. Ezzel magyarazhaté a tiinetek elhiz6do jellege és a szteroid
kezelés leépitésekor tapasztalt recidivdk. Ezért fontos 2-3 hénapig
a tiinetek kialakuldsa utan fényvédd hasznalata, természetesen a

2. dbra
Combokon sz6rédo
seropapuldk



benzoprofenon szarmazékokat nem tartalmazé fényvéddk haszna-
lata javasolt.

A nem szteroid gyulladdsgatlok haszndlata a silyos kontakt és fo-
tokontakt dermatitis kialakuldsa mellett novelheti a szisztémds nem-
szteroid gyulladdsgatlok szedése soran kialakuld allergids reakcidk
rizikéja is, ezért ezeket a kendcsoket, géleket csak igen indokolt
esetben érdemes haszndlni, és fontos a beteg részletes felvilagosita-
sa a lehetséges mellékhatdsokrol, melyek kozott a fotoszenzibilizalé
hatds nem kozismert.

El6adédsunkat ismételt figyelemfelkeltd céllal tartottuk.

Wikonkdl Norbert dr.:
Ulcus cruris
(Semmelweis Egyetem, Bor- és Nemikortani Klinika)

64 éves nébeteg anamnézisében hemolitikus anémia, hemolitikus
krizis, icterus, pleuritis exsudativa, splenectomia, multiplex pulmo-
nalis embolisatio, depressio, mastopathia szerepel. 1993 é6ta jelent-
kezett als6 végtagokon tobb feliiletes ulcusa, ennek hatterében
mélyvénds thrombosis nem igazolddott.

Felvételekor a jobb boka medialis oldalan 2 cm atm., lateralis ol-
dalan 1 cm atm., kerek, necrotikus lepedékkel fedett, erythemas sze-
gélyl ulcusokat, a bal 1dbszdron, a belboka felett 6x3 cm-es szabaly-
talan alakd, lepedékes alapu, a bal labfejen 12x5 cm atm. szabélyta-
lan alakd, erythemas szegélyi ulcusokat észleltiink (3. dbra). Glute-
dlisan livedo reticularis volt lathaté. A klinikai kép szamos differen-
cialdiagnosztikai megfontolasra adott lehetdséget a fenti anamnézis
ismeretében.

A folyamat posztthrombotikus jellege mellett a folyamat hatteré-
ben autoimmun betegséghez tarsulé vasculitis lehetdsége is felme-

riilt. Utobbi mellett sz6lt az észlelt konzekvens trombocytosis, leu-
kocytosis, gyorsult siillyedés. Immunszeroldgia jelzett IgA emelke-
dés mellett negativ leletet mutatott, az ulcusb6l végzett hisztologiai
is posztthrombotikus eredetre jellemz6 képet mutatott negativ IF
mellett.

Osszegezve a klinikai képet fenti érdekességek mellett poszt-
thrombotikus szindromahoz tarsult CVI talajan kialakult ulcusnak
véleményeztiik. Ezt érsebész consilium is aldtamasztott, a betegnél
SEPS (szubfascidlis endoszkopos perforans ligatura)-t ajanlott,
egyidejl varicectomia mellett.

Esetiinket a lehetséges differencidl-diagnosztikai kihivasok miatt
mutattuk be.

Somlai Bedta dr.:
Kaposi sarcoma
(Semmelweis Egyetem, Bor- és Nemikoértani Klinika)

A 69 éves férfibeteg szovettanilag igazolt Kaposi sarcomdja 1999
Ota ismert. Folyamata elsGsorban a labfejekre és a labszarakra loka-
lizalodott és az elmilt évek soran lokalis rontgen kezelés mellett
egyenstlyban volt.
2002 nyaratdl kezd6den folyamata romlott. Felvételekor a labujja-
kon, talpakon és a labszdrakon nagy szamu, livid, tomott tapintatd,
konfludlé papulat és csomoét, a combokon, felsé végtagon, torzson
és a gluteusokon kevés livid foltot és papulat észleltiink (4. dbra).

Kivizsgéldsa soran HHV-8 virust nem igazoltunk, HIV seroldgiai
vizsgalata negativ eredménnyel zarult, nyirokcsomé érintettségre,
vagy belszervi disszemindciéra utald jelet az elvégzett vizsgalatok
nem bizonyitottak.

Tekintettel arra, hogy tovdbbi rontgenkezelésre a kordbban adott

3. abra
Labszar erythemas szegélyd, szabélytalan
ulcusai

4. dbra
Mindkét labszaron és labfejen, elvétve a combokon lividbarna
papuldk és plakkok



doézis nagysaga miatt nincs méd, interferon kezelést kezdtiink, mely-
nek eredményességérdl az adott betegnél az id6 rovidsége miatt még
nem tudunk beszdmolni, de a szakirodalom és a klinika tapasztalata
szerint is pozitiv eredmény varhat6.

A beteg részére az OEP-t6l kértiikk az interferonra vonatkozé
100%-o0s tamogatas megadasat, ennek elbiraldsa jelenleg folyamat-
ban van.

Mint ismeretes, az AIDS-hez kotott Kaposi sarcoma esetében ez
az OEP tamogatas automatikus, ugyanakkor klasszikus Kaposi sar-
comanal nem engedélyezett.

Az eddig OEP gyakorlat megvaltoztatasanak kezdeményezésére
Horvith professzor tr a Bérgyégydszati Szakmai Kollégiumhoz for-
dult azzal a kéréssel, hogy az OEP felé képviselje ezen betegek ér-
dekeit, és javasolja a timogatas megadasat.

Bihari Agnes dr.:
Lupus erythematodes discoides
(Kispesti Eii. Intézet, B6r-, Nemibeteggondozd)

50 éves nébeteg. 16 éve az arcon és a hajas fejb6ron, heges alopeci-
aval tipusos discoid lupus erythematodesben és 30 éve polyarthritis-
ben szenved. Differencidldiagnosztikai problémak vethetdk fel: va-
jon a két betegség Osszefiigg-e? A polyarthritis besorolhaté-e esetle-
ges systemas folyamatba, vagy t6bb kiilonall6 betegségben szenved
a beteg.

Veres Gabor dr.:
Ichthyosis bullosa Siemens
(Semmelweis Egyetem Bor- és Nemikortani Klinika)

A 49 ¢éves férfibeteg anamnézisében depressio, asthma bronchiale
szerepel, édesanyja hasonlé bérbetegségben szenvedett.

2 hoénapos kora 6ta észlel testszerte hyperkeratosist. Kezdetben
emellett gyulladt, hélyagos volt a bdre, mara utébbi tiinetek csok-
kentek.

Szovettan nem tortént. 3 honapig szedett 30-50 mg Neotigasont,
effektus nélkiil. Felvételekor testszerte, legsilyosabban a hajlatok-
ban, kézfejeken, tenyereken észleltiink hyperkeratosist, hdml6 pik-
kelyeket, hajlati lichenifikacidt, az arci tiinetek viszonylag enyhék
voltak. Jellemz$ a bor hamlésa, f6leg a haton, ill. hogy a ragtapasz
dvatos eltavolitasa mellett is nagy teriileten hiizta le a felsé hamréte-
get, vagyis a bor sériilékeny. A felszini hamréteg ezen kiviil is tobb
teriileten korkorosen levalt, pl. az alkarokon. Ez a jelenség a mause-
rung fenomén (5. abra).

5. dbra
A mauserung fenomén

A klinikai kép ichthyosisnak felel meg, a ham levildsa epider-
molyticus hyperkeratosis gyanujat veti fel.

A beteg asthmdja, a tiinetek elsé ranézésre girdlt jellege miatt
Netherton syndroma is felmeriilt, de a tiinetek valéjaban nem linea-
risak, a jellegzetes bambuszhajat sem észleltiik, tovabbd a Netherton
syndroma autoszomalis recessziv 6roklodés.

A korai kezdet, az anya betegsége, az anamnesisben emlitett ho-
lyagképzbdés és a mauserung fenoman arra utal, hogy a beteg con-
genitalis icthyosis autoszomalis domindnsan 6r6kl6d6 bullosus for-
majaban szenved. Két betegség sorolhato ide, a bullosus congenita-
lis icthyosiform erythroderma és az icthyosis bullosa Siemens. Eze-
ket epidermolyticus hyperkeratosisnak is nevezziik.

A patomechanizmus megértéséhez ismerniink kell, hogy a hdm
mely rétegére mely keratin tipusok jellemzéek. 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 lancot jelentenek, me-
lyek egymds koré csavarodnak: a K5 és K14-gyel és igy tovdbb. Igy
érthetd, hogy ezen struktirgének barmelyikének hibdja a lancok
Osszecsavarodasat lehetetlenné teszi (ez az Gn. dominans negativ ha-
tds); az 6roklédés domindns lesz. A K5/K14 muticidja epidermoly-
sis bullosa simplexet okoz, hiperkeratosis nem jon létre. A K1/10
mutédcié bullosus ichthyosifomr erythrodermaval jelentkezik, a lysis
a kozépsd sejtsorokban jon létre. A K2e (ennek parja nem ismert)
mutacidja okozza az ichthyosis bullosa Siemens-t a lysis olyan felii-
letes, hogy a holyag maga nem is latszik, csak a levdldsa utdn létre-
jott meuserung fenomén. A lancok Gsszecsavarodasi képtelensége a
keratin filamentumok fénymikroszkoéppal is jol lathaté osszecsapzo-
déasdt okozza, mely esetiinkben is jol megfigyelhetd, a szdvettani
vizsgalat epidermolyctus hyperkeratosist igazolt.

Esetiinket a jellemz6 klinikai kép, szovettan és az ichthyosisok
differencial diagnozisanak szemléltetése céljabol mutattuk be.

Veres Gabor dr.:
Hand-Schiiller-Christian betegség
(Semmelweis Egyetem Bor- és Nemikortani Klinika)

A 29 éves férfibeteg tavoli anamnézisében emlitésre mélté nem sze-
repel.

10 évvel ezelbtt gyorsan kialakult 25 kg-os hizds, extrém (olykor
napi 30 1) polyuria, polydipsia hivta fel a figyelmet betegségére. Ta-
tan diabetes insipidust véleményeztek, Adiuretin kezelést kap.

6. dbra

Gyulladt, nedvedz6, erodalt plakk a hénaljban,
satellita papulakkal



Bértiinetei 5-6 éve alakultak ki a hajas fejbdron, 3 éve az axillaris
és inguinalis hajlatokban. Akne inversa diagndzissal Roaccutant sze-
dett masfél évig, effektus nélkiil. Antibiotikumokat és lokalis dezin-
ficiens kezelést kapott, ill. 2000-ben az axilldris és inguinalis tiine-
tek excisidjat végezték.

A bortiinetek alapjan Langerhans sejtes histiocytosis gyantjaval
kivizsgdlds, terdpia bedllitdsa céljabol vettiik fel.

Az erGsen obes beteg felvételekor a hajas fejboron kiterjedt sar-
gasvoros infiltraciot, hamlast, porkoket, szimmetrikusan axillarisan,
inguinalisan és az anusban éles sz€l4, gyulladt, nedvedzd, gennyes,
nagyrészt eroddlt plakkokat, a szajiiregben a molarisok gingivajan
barnasvoros infiltratumot észleltiink (6. dbra).

Az axilldris biopsia szovettani vizsgdlata Langerhans sejtes histi-
ocytosist igazolt, CD1a vizsgalat folyamatban van.

A rutin laborleletek, sella RTG, gerinc RTG normalis, a 1égzés-
funkcio obstruktiv ventillacids zavart mutat, a mellkas RTG a tiidG-
ben multiplex infiltritumokat jelez, melyeket alapbetegsége mani-
fesztacidjanak tartunk, HRCT-re elGjegyeztiik.

Egyeldre lokalis RTG kezelést és a kitenyészett kevert baktérium-
fléranak megfelel6 Betadine/Gentamicin lokalis kezelést kapja, ta-
volabbi terdpids terviink szteroid bedllitdsa lenne csontszcintigrafia
elvégzése utan.

A Langerhans sejtes histiocytosis a malignus histiocytosisok k6zé
tartozik. 3 rokon koérkép tartozik ide: az Abt-Letterer-Siwe (ALS), a
Hand-Schiiller-Christian (HSC) betegség €s az eozinofil granuloma.
Ko6z6s lényegiiket a Langerhans sejtek granulomatosus burjanzasa
képezi. A kordbban a neviikben szereplé X az ismeretlen koérokra
utalt. A vese alakd maggal, b6 citoplazmaval biré nydlvanyos Lan-
gerhans sejtek jellemzdje a 0,8 pm méretd Birbeck granulum,
immunhisztokémiailag pedig a CD1a marker.

Az ALS az els6 két életévben kialakulé akut-szubakut varidns.
Laz, szeptikus allapot, a b6ron sargasbarna, finoman hamlé, gyakran
bevérzett vagy erodalt lapos papuldkbdl allé exanthema jellemzi.
Transzfizid, antibiotikumok, nagy dozisu szteroid és citosztatiku-
mok (ciklofoszfamid, klorambucil, MTX, vinblastin) nélkiil gyorsan
haldlhoz vezet.

A HSC kronikus, a jellemz6 triasz: csontérintettség, diabetes insi-
pidus, exophtalmus. Jellemz6 életkor az 1-5 éves kor, kés6bb na-
gyon ritka. Szovettanilag 4 stddiuma van: proliferacié, granuloma,
xanthoma, fibrosis. A tiidd, m4j, 1€p, nyirokcsomé érintettsége jel-
lemzd, krénikus oitis media gyakori.

A csont megbetegedése okozza a jellegzetes térképkoponyat, koz-
ponti idegrendszeri 1éziok is el6fordulnak.

A diabetes insipudust a hypophysisnyél kompressziéja okozza, az
esetek 50%-dban alakul ki.

Exophthalmust 10%-ban latunk, orbitalis histiocyta proliferacié
kovetkezménye.

A bortiinetek hasonléak az ALS sy-hoz, de a bevérzés kevésbé,
inkabb a pikkelyek, porkok, seborrhoeds dermatitis szer( tiinetek és
a nagyhajlatok érintettsége jellemzik. Az anogenitdlis régié és a
szajnyalkahartya megbetegedése is gyakori.

Kezelése 0,5 mg/kg szteroid, citosztatikumok (ciklofoszfamid,
MTX, vinblastin, azatioprin), vazopresszin, lokalis RTG, gyakori fe-
liilfert6zések kezelése. Minél késébbi életkorban alakul ki, annal
jobb a prognosis.

Az eozinofil granuloma 1-5 éves korban kezdddik. Izolélt vagy
multiplex, spontdn toréseket okozé eozinofil granulomak alakulnak
ki a csontokban.

Esetiinket a jellemz6 klinikai kép, a diabetes insipudussal és tiid6-
érintettséggel valo tarsulds szemléltetése céljabol mutattuk be.

Biré LaszIo dr.:
Discoid lupus erythematodes
(Semmelweis Egyetem Bor- és Nemikortani Klinika)

A 48 éves férfi anamnézisében serdiil6kori acne, aethylismus chr.
szerepel. 1 honapja alkoholelvono kiran vett részt.

Ez év mdjusdban napfény expoziciot kovetéen az orcan, homlo-
kon, véllakon, haton, mellkason, hajas fejbéron kerek, gyulladt, ko-
zépen hegesedd plakkok alakultak ki. Haja a temporalis régidban ki-
hullott.

Felvételi status: hajas fejbéron, homlokon, fiileken, véllakon, ha-
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7. dbra

Livid erythemds, poralis hyperkeratosist mutatd, centralisan
atrophids plakkok, depigmentalt hegek

ton, mellkason 1-3 cm-es kerek, livid erythemds, poralis hyperkera-
tosist mutaté atrophids plakkok, hiton depigmentalt, heggel gy6-
gyult plakkok, bal temporalis regiéban heges alopecia, véllakon tra-
becularis hegek (7. abra).

Laboratoriumi leleteibdl kiemelenddk emelkedett méjfunkcios
enzimértékei (GOT: 70 U/l, GPT: 64 U/, GGT: 250 U/).
Immunszerolégiai leleteiben eltérést nem észleltiink, belszervi
érintettségre utalo tiinetet nem lattunk. Szisztémas (Delagil) keze-
1és bevezetése egyelére nem jon széba a maj allapota miatt.
Az alkalmazott kiilso szteroid kezelés mellett borfolyamata regre-
didl.

Az esetet a tipusos klinikai kép miatt mutattuk be.

Hidvégi Bernadett dr.:
Bullosus pemphigoid
(Orszagos Bor- és Nemikortani Intézet)

A 74 éves nbbeteg anamnaesisében subtotalis strumectomia, multi-
plex uterus myomatosus miatti supravaginalis amputatio, cysta ova-
rii L.s. miatti miitét, appendectomia, jobb oldali pyelonké miatti pye-
lotomia, bal oldali csipGprothesis beiiltetés, majd recidiv substerna-
lis hyperfunkcids struma miatti ismételt pajzsmirigy miitét, parathy-
roid adenoma miatti opus, mitralis insufficientia és osteoporosis sze-
repel. Bértiinetei 2002 majusdban kezdddtek, testszerte egyre na-
gyobb szamban észleltiink erythemds udvarral 6vezett alloh6lyago-
kat. A még ambulanter szovettani vizsgalat pemphigoid lehetdségét
¢és paraneoplasia kérdését vetette fel, az immunfluoreszcencia vizs-
gélat a bullosus pemphigoid diagnézisat igazolta. A direkt immunf-
luoreszcens vizsgalat a basalis membran mentén IgG és C3 csapadé-
kot, az indirekt immunfluoreszcens vizsgdlat majom nyel&csovon
1:160-as titerben basalmembran ellenes ellenanyagot mutatott.

Felvételét kovetden az immunfluoreszcens vizsgalat eredményéig
1 mg/tskg Medrolt kapott, amelyet Dapsonnal egészitettiink ki. Kb.
10 napos kortikoszteroid kezelés mellett effektus nem mutatkozott,
ekkor a Medrol dézisdt 96 mg-ra emeltiik és 125 mg Imurannal egé-
szitettiik ki effektus nélkiil. Ezt kovetSen 2 mg/tskg/nap Medrol
mellett 100 mg Cytoxan keriilt bevezetésre, amelynek hatdsara kb.
kéthetes alkalmazas soran a viszketés mérséklodott, a holyagképzo-
dés megillt.

Tekintettel a nagyfoku terapiarezisztencidra, intenziv tumorkuta-
tasba kezdtiink: A mellkas rtg., hasi, nyaki, és kismedencei UH,
mammographia, mamma UH, gastroscopia, colonoscopia, gégészeti,
szajsebészeti és ndgydgyaszati vizsgalat soran tumort nem talaltunk,
a levett tumormarkerek CEA, AFP, CA-19-9 negativak voltak. Az



8. dbra

Erythemads udvarral dvezett
alléholyag

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

Kiss Ildiko dr., Szalai Zsuzsa dr.:
Mastocytoma
(F6vérosi Heim Pal Koérhaz, Bérgyogydszati Osztaly)

Az 6téves fit anamnézisében 1ényeges megbetegedés nem szerepel.
Mellkason 1évd bdrelvaltozasit sziiletése 6ta észleli a sziils. Megfi-
gyelése szerint a képlet dorzsolés, illetve meleg hatdsara hyperaemi-
assd vilik, viszket, emiatt fordultak bérgydgydszati ambulancidnk-
hoz.

Felvételekor a jobb mellkas félen az eml6bimboét is érintve egy
kb. 5 cm atmérdjt, szabalytalan szélt és alaku, barnasvoros, centra-
lisan szemcsés felszind, tomottebb tapintatd plakkot észleltiink. A
Darier-tiinet az elvéltozds kozponti részén enyhén pozitiv volt. A
gyermek dermographismusa normdl, belszervi érintettségre utalo jel,
szisztémds tiinet nem volt.

Differencidldiagnosztikailag az epidermadlis naevus meriilt fel a
mastocytoma mellett.

A nem egyértelm klinikai kép miatt szovettani vizsgalatot végez-
tiink, a histologia a mastocytomat igazolta. A szovettani képben az
ép ham alatt metachromasiasan fest6dé szemcsés plasmaji mastocy-
tak csoportjai lathatok, nagy tomegben megfigyelhetSk szabad, jol
fest6dd szemesék is.

Az elvaltozas kezelésében a mérsékelten erds lokalis kortikosz-
teroid kendcesok jonnek szoba. Keriilni kell a kiilso irritald ténye-
zOket, és a mediator felszabadulast elGidézé élelmiszereket,
gybgyszereket. Antihisztaminokat csak szisztémads tiinetek jelent-
kezése esetén adnank, a lehetséges panaszokrol a sziil6ket felvila-
gositottuk.

A kovetkez6 néhany dian az osztalyunk anyagdban elGforduld
szokatlan lokalizaci6ji, vagy atipusos mastocytomakbol mutatunk
be néhanyat.

A mastocytoma osztalyunk anyagédban relative gyakori, az 9sszes
masztocytosis mintegy 40%-at foglalja magaban gyermekeknél. A
progndzis jo, szisztémads tiinetek vagy belszervi érintettség igen rit-
ka, egyetlen esetben sem észleltiik.

Betegiinket a szokatlan, epidermalis naevust utdnz6 klinikai kép
miatt tartottuk bemutatdsra érdemesnek.
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Klinika 2002. oktober 10. betegbemutato iilés eldadasainak osszefoglaloi

Wikonkal Norbert dr.:
Mycosis fungoides és erythematodes
(Semmelweis Egyetem, B6r- és Nemikortani Klinika)

76 éves nd beteg kortorténetében cholecystectomia, hiautus hernia, ve-
secysta, 2 éve parkinsonismus jellegii tiinetek miatti kezelés szerepel.

Bértiinetei 1995 6ta dllnak fent, amely miatt eddig szdmos alka-
lommal vizsgdltdk parapsoriasis, SCLE, granuloma annulare feltéte-
lezett diagnézisokkal.

Felvételekor a térzson tobb gécban 3-7 cm atm., éles széEld, mini-
malisan infiltralt, kissé erythemds, finom hamlast mutaté plakkok,
mellek teriiletén poikiloderma, a combokon livedo reticularis volt
észlelhetd (1. abra).

1. dbra
A torzs plakkos bértiinetei és az emlSk poikilodermdja

Bentfekvése alatt a tiinetek klinikai megjelenésére tekintettel
hisztologiai vizsgalatot végeztiink, amely mycosis fungoidest iga-
zolt. A beteg jelenlegi szovettani leletét Gsszevetettiik az 1999-ben
késziilt szovettani képpel, amely akkor a folyamatot erythemato-
desnek véleményezte, lupus band teszt €s immunszeroldgiai para-
méterek negativitdsa mellett. Fenti anamnézis ismeretében szoros
obszervacié mellett idén szeptemberben a livedo reticularis bortii-
neteinek akut kialakuldsa miatt elvégzett immunszerolégiai vizsga-
latok ANF pozitivitast, quantitativ anti-DNS 200 felett volt, ENA
pozitivitds mellett. Jelen bentléte alatti kivizsgdlds sordn SLE-re
utalé laboreltérést nem észleltiink, pericarditis, myositis, glomeru-
lonephritist vizsgalatainkkal kizartuk. Az MF kezelésére egy alka-
lommal végzett UVA fototerdpia azonban kifejezett arc erythemat
provokalt.

A klinikai képet 6sszességében olyan mycosis fungoidesnek tart-
juk, amely mellett a betegnél évek oOta lappangd erythematodes
kombinalt, utébbi kivaltasdban a betegnél bedllitott psycotrop
gyogyszerek provokdlé szerepe is szoba jon.

Terapiaként fototerapia nem jon széba, igy lokalis kortikoszteroid
kezelést kezdtiink, amely az MF jelen staidiumaban elégséges tera-
pids effektust eredményezett. A két ritka betegség tarsuldsanak is-
mertetésére mutattuk be az esetet.

Biro LaszIlo dr.:
SLE. Melanoma malignum st. p. op.
(Semmelweiss Egyetem, Bor- és Nemikortani Klinika)

A 60 éves nbbeteg anamnézisében sectio cesarea, tonsillectomia
szerepel. 1984 6ta MCTD diagnézissal rendszeres kontroll alatt 4ll,
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tobb alkalommal hospitalizdltdk a SE II. Belklinikdn. (RNP pozitivi-
tés, iziileti panaszok.)

2000. marciusban az Erzsébet Kh.-ban jobb combrél melanoma
malignum eltdvolitds tortént. (Clark IV.) Az alapbetegség miatt adju-
vans IFN kezelést nem kapott. 2001. dpr.-ban jobb inguinalis régio-
ban nyirokcsomé metastasist €szleltek. 2001 majusban jobb inguina-
lis blokk dissectiot végeztek, majd kemoterdpidban (DTIC) része-
siilt. 2001. decemberben kapta a 6. DTIC kezelést, azéta kontroll
vizsgalaton nem jelentkezett.

Alapbetegsége miatt évek ota napi 10 mg Prednisolont szed. Fél
éve mellkason, hdton, kezeken jelentek meg fdjdalmas bdrtiinetei.
Gyenge, hetek 6ta héemelkedése volt, kozérzete rossz, faradékony,
gyomra ég. Utdbbi fél évben 6 kg-t fogyott. Status: arcon, fiileken,
mellkason, haton, karokon, kézhdtakon (2. dbra), talpakon policikli-
kus, livid erythemads, helyenként konfluald, atrophids, helyenként ex-
sudativ plakkok. Tenyereken, talpakon exsudativ, kerek, livid plak-
kok, kézhatakon, koromagyak felett a bdr livid erythemds, telean-
giectasidk, ujjbegyeken finom hdmlds, szdjpadon 2 cm-es livid folt,
szemhéjak lividen elszinezddtek, ajkak berepedeztek, szaraz, hamlo.

2,.dbra
Livid erythemas papulak, plakkok, periungualis teleangiectasidk

Laboratériumi leleteibdl kiemelendSk immunszeroldgiai eltérései
(ANA: poz, anti DNS: 200 E felett, ENA: pozitiv, RNP: gyengén
pozitiv), mérsékelt leukopenia (WBC: 5.4 G/1). Felvételekor nyelve
vaskos fehér lepedékkel volt fedett, szdjiiregbdl Candida alb. tenyé-
szett. Vizeletébdl antimikotikus és antibiotikus terdpidt vezettiink be.
Hat borébdl szovettani kimetszést végeztiink. A szovettani és IF
hisztolégiai (atrophids him, BM mentén C3 pozitiv szemcsés festd-
dés, valamint IgM pozitiv cytoid bodyk észlelhet6k) vizsgalatok Lu-
pus erythematodest véleményeztek. 24 6ras gyijtott vizeletben 1,5
2/24 h koriili proteinuridt észleltiink.

Nagy dozisu parenteralis (3 mg/ttkg) kortikoszteroid terdpiat
kezdtiink, amit 2x50 mg Imurannal egészitettiink ki. Imuran mellett
80 mg-ra csokkentettiik szteroid adagjat. Az anamnézisben szereplé
malignoma miatt a cyclophosphamid addsatél eltekintettiink, bar a
veseérintettség miatt az lenne az elsGsorban valasztandé készitmény.

Egyéb belszervi érintettséget nem észleltiink (hasi UH, card. UH).
2 hét nagydoézisu szteroid kezelés utdn észleltiik a cukorhaztartas
felboruldsat, amit oralis antidiabetikumokkal uralunk (Gilemal 1-1-
0, Adebit R: 1).

Az alkalmazott kezelés mellett bérfolyamata regredidl, proteinu-
ria tovabbra is 1,5 g/24 h koriil mozog. Diabetese egyenstlyban van,
rutin laboratériumi leleteiben mérsékelten csokkent se Osszfehérje
érdemel emlitést.

A két betegség egyiittes el6forduldsa miatt mutattuk be esetiinket.



Biré LaszIo dr.:
Cc. basocellulare multiplex
(Semmelweis Egyetem, Budapest, B6r- és Nemikortani Klinika)

A 78 éves nébeteg anamnézisében varicella, hypertonia, ISZB, stru-
ma, cholecystitis, Rheopyrin szedését kovetd toxicoderma szerepel.
Kerti munkat végezve évtizedeken keresztiil massziv napfényexpo-
zicio érte. Az elmilt 3 esztendGben hatrol, tarkordl, hajas fejborrdl,
arcrol, preauricularis régiobol 6 db cc. basocellulare miitéti eltavoli-
tdsa tovdbbd irradiatidja tortén. 2001 jdliusban bal kézhatrdl cc. spi-
nocellulret tavolitottunk el, melyet félvastag autotranszplantatum-
mal fedtiink.

3. dbra
Livid erythemas, fényl6 szegély(, hamlo felszint, széli részen
részben pigmentalt felszines tumor

Jelen felvételére a hajas fejboron fésiilkodéskor panaszt okozo tu-
mor eltavolitasa céljabal kertilt sor.

Felvételekor statusz: a fejtetd bal oldalan 0,6 cm-es, a bor
szintjébdl félgombszertien kiemelkedd, livid, tomott tapintatd tu-
mor (3. dbra) sz€li részben teleangiectasidk, a hajas fejb6ron to-
vabbi 2, haton a gerinc felett 0,8 cm-es kerek, finoman hamlo,
sz€li részen pigmentalt, teleangiectasidkkal koriilvett tumor, jobb
temporalisan 1 cm-es halvany erythemads tumor, bal temporalisan,
bal szemoldok felett, orrgyokon tovabbi 3 fényl6 szegélyl tumor
(0sszesen 8 db) lathaté. Bal kézhaton bor autotranszplanticio, ko-
rabbi cc. spinocellulare miitéti eltavolitdsanak helye figyelhetd
meg.

A fejtet6n félgombszertien kiemelkedd tumort mtéti dton eltdvo-
litottuk.

A haton 1év6 superficialis tumor cryotherapidjat tervezziik. A tob-
bi tumor tovabbi ellatasat a késébbiekben tervezziik.

Esetiinket a klinikai kép és a terdpids lehetGségek megfontoldsa
céljabol mutattuk be (irradiatio, mitét, cryotherapia).

Abrahdm Katalin dr.:
Disseminalt granuloma anulare
(Semmelweis Egyetem, Bor- és Nemikortani Klinika)

A 63 éves férfibeteg anamnézisébdl hypertonia emelend6 ki. Bortii-
netei mintegy 15 éve, a mellkason és a felkaron kezdddtek. 1996-
ban a Semmelweis Egyetem Bor- €s Nemikortani Klinikdjan szovet-
tani vizsgalat tortént, a diagndzis granuloma anulare volt.

Kezdetben a lokalis kezelés hatdsdra a folyamatot hénapokig tartd
tiinetmentes id6szakok és relapsusok jellemezték. A tiinetek kb. 10
éve viltak kiterjedtté, ezért egészen 2002. tavaszig tobb alkalommal
per os csokkent6 dozisa steroid kurat kapott. 2002. marciustdl jaliu-
sig napi 25 mg Neotigasont szedett. Ekkor dtmeneti regressio alakult
ki, igy a Neotigasont elhagyta. Ezt kovetGen rebound jelentkezett,
tiinetek jelentkeztek az als6 végtagokon is.

Felvételekor a hason, hdton, a karok extensor felszinén, az alkaro-
kon, kézhatakon, helyenként a combokon és a labszarakon is borszi-
nd, ill. halvdnyan erythemas, kisebb csoportokban elhelyezkedd pa-
pulakat lattunk, az alkarokon, kézhatakon anularis elrendezédéssel.
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Ambulanter fogdszati, uroldgiai, fiil-orr-gégészeti vizsgalat elté-
rést nem mutatott.

Laboratoriumi vizsgalattal emelkedett koleszterin szintet taldl-
tunk. Az ¢homi vércukor szint 4, 6 mmol/l volt, de tekintettel a gra-
nuloma anulare és a szénhidrit anyagcsere zavaranak a disseminalt
esetek mintegy 20%-aban megfigyelhetd tarsulasara, terheléses vér-
cukorvizsgélatot végeztiink, negativ eredménnyel.

A betegnél szemészeti konziliumot, 1at6tér és ERG vizsgalatot
kovetben napi 2x1 tabletta Delagilt kezdtiink. Kiils6leg okkliziéban
katranytartalmu externdt alkalmazunk, a kevésbé érintett teriileteken
cryotherapiat végziink.

A granuloma annulare lokalizdlt formdja a gyakoribb, elsésorban
gyerek- és fiatalkorban. A disszeminnalt forma az Gsszes eset kb.
10-15%-a. Differencidldiagnosztikai szempontbdl felmeriil a disse-
minalt sarcoidosis és a lichen planus lehetdsége. A lokdlis formaval
szemben a végtagok mellett gyakrabban érintett a torzs, és sok eset-
ben nem ldthaté a papuldk jellegzetes anularis elrendez6dése sem. A
disszeminalt forma kevésbé hajlamos spontan regressiora, lefolyasa-
ra évekig, évtizedekig tart6 relapsusok jellemzdek.

Paliké Barna dr., Wikonkdl Norbert dr., Kardszi Viktéria dr.,
Horvath Attila dr.:

Sarcoidosis

(Semmelweis Egyetem, Bor- és Nemikortani Klinika)

A 78 éves nébeteg anamnesisében tonsillectomia, alsé végtagi vari-
cectomia, bal szem ideghartydjat ellatd centarlis artéria részleges
occlusidja, kétoldali keratitis superficialis és glaukoma simplex sze-
repel. Ez utobbi miatt jelen bentfekvése alatt a II. Szemészeti Klini-
kan lézeres iridotomiat végeztek.

Boértiinetei idén jaliusban az arc jobb oldaldn megjelend 1 cm-es,
mobilis, tomott, cutan-subcutan csomé megjelenésével kezdddtek (4.
abra). Késébb hasonl6 elvaltozasok jelentkeztek az arc bal oldaldn

4. abra
Arcon tomott cutan, subcutan csomok



is, majd a karokon, haton, amelyek melegben erésen viszkettek, el-
lentétben arcon 1évé elvdltozdsokkal, amelyek subjectiv panaszt alig
okoztak. Felvételekor az arcon bal oldali tdlstllyal, a jobb szemoldok
medialis, a bal szemoldok lateralis oldalan, a nyakon, a karokon, a
hat felsd részén, labakon solitern, illetve a thoracalis gerinc jobb ol-
daldn csoportosan elhelyezkedd, erythemas, helyenként excorialt 0,4-
1,5 cm-es, mobilis, tomott tapintatd fajdalmatlan nodust lattunk.

A Kklinikai kép alapjan granuloma anulare, illetve sarcoidosis lehe-
t6sége meriilt fel. A még ambulanter elvégzett szovettani vizsgdlat
sarcoidosisnak véleményezte a folyamatot.

A sarcoidosis egy ismeretlen etioldgiaji és patogenezisi systémas
megbetegedés, amelyre a hisztoldgiai képben latott necrosist és el-
sajtosodast nem mutaté epitheloid sejtekbdl allo, kotdszoveti septu-
mokkal elvdlasztott granulomak mellett a késéi tipusi tuberculin
reakci6 hidnya jellemz6. A szisztematizdcié sordn érintett szervek
alapjan két szindromaba csoportosithatok a betegek, a Heerford-
syndroma esetén a bortiinetek mellett iridocyclitist, conjunctivitist,
parotitist, és konnymirigyduzzanatot latunk, a Lofgren-syndroma
esetén bilateralis hilus-nyirokcsomd-megnagyobbodast, arthralgiat
és erythema nodosumot taldlunk. A betegnél elvégzett Mantoux pro-
ba, a vartnak megfeleléen anergiat mutatott. Systematizacids iranya-
ba tortént vizsgalatok sordn elvégzett MRTG sarcoidosisra utal6 hi-
laris eltérést, szemészeti szakvizsgalatra a mar ismert glaucoman
kiviili iridocyclitisre, conjunctivitisre utald jeleket nem irt le. Iziileti
panaszai nem voltak, erythema nodosumra utal6 jeleket nem lattunk,
és szajsebészeti szempontbdl sem talaltak korosat. A fenti vizsgala-
tok mellett angiotensin konvertdlé enzim (ACE) szint vizsgdlatot in-
ditottunk, ami a folyamat aktivitdsanak, illetve a szisztematizacioja-
nak markere. Az 6 esetében ez is a normal tartomanyban volt. Hy-
percalcaemiat és hypercalcuriat a betegek 20%-nal irtak le, ndla
egyik laborparaméterben sem volt eltérés. Bentfekvése sordn bortii-
netei spontan regressziot mutattak, amit az esetek 50%-aban észle-
liink. A folyamat progresszidja esetén therapias lehetoségként korti-
koszteroid, antimaldrids, vagy immunszuprimalé kezelés johetett
volna szoba. A késGbbiekben, ha a kontrollvizsgélatok sordn a folya-
mat ismételt felldngolasat észlelnék, az emlitett therapids médozatok
valamelyikének bedllitasat tervezziik.

Preisz Klaudia dr.:
Carcinoma basocellulare
(Semmelweis Egyetem, B6r- és Nemikortani Klinika)

A 81 éves férfibeteg anamnézisében 20 éve kezelt hypertonia, 1988-
ban orrgyoki basalioma miatt irradidcié, majd 1996-ban kialakult tu-
morrecidiva miatt ismételt sugarkezelés szerepel. A beteg rendszeres
onkodermatoldgiai kontrollvizsgalatra nem jart, augusztusban kereste
fel rendelésiinket a bal alkaron masfél éve ndvekvé elvaltozas miatt.

Vizsgalatakor a bal alkaron egy 4 cm-es alapon iil6, csecsemdéfej-
nyi, exophytikus, vérzékeny, sargds, odorosus lepedékkel boritott tu-
mort lattunk (5. dbra). A klinikai kép alapjan spinalioma és basalio-
ma, tovdbb4d az anamnesztikus adatok miatt (a beteg elmonddsa sze-
rint kordbban pigmentalt anyajegyet észlelt ezen a teriileten) amela-
notikus melanoma lehetGsége meriilt fel. A novedéket in toto eltavo-
litottuk, a hisztol6giai vizsgdlat basaliomdt igazolt.

5. abra
Exophytikus, csecsemdfej nagysagu, vérzékeny tumor a bal alkaron

Bihari Agnes dr.:
Szokatlan lokalizacidju cutan emlécarcinoma metastasis
(Kispesti Eii. Intézet Bér-Nemibeteggondozd)

A 88 éves, 2 éve emld eltdvolitdson atesett nébeteg bal hiivelykujjan
nem gyogyuld seb histoldgiai vizsgélattal carcinoma metastasisnak
bizonyult (6. dbra). Az attétkutatas tiid6, suprarenalis és fejtetSi lo-
kalizacidji metastasist fedett fel. 2 honap milva a jobb hiivelykuj-
jon is megjelent egy tjabb attét.

6. abra
Bal hiivelykujjon éles hatart ulceracio

Az onkogenesis és metastasis képz&dés rovid ismertetése utdn
ezen, hazdnkban a leggyakoribb carcinoma ritka lokaliz4cidji meta-
stasisdra hivja fel a figyelmet.
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Wikonkal Norbert dr.:
Merkel-sejt carcinoma
(Semmelweis Egyetem, B6r- és Nemikortani Klinika)

79 éves férfibeteg tdvolabbi anamnézisében gyermekbetegségeken
kiviil cholecystectomia, ISZB, és 1994 6ta ismert és kezelt CLL sze-
repel. Utébbi miatt jelenleg kezelést nem kap.

2002 januarban észlelte a jobb kézhaton fajdalmatlan, tométt, bor
szinl csom6 megjelenését, amelyet akkor ganglionnak véleményezve
sebészeti osztdlyon lokdlanesztézidban tavolitottak el. Az elvaltozas-
bol késziilt szovettani lelet Merkel-sejt carcinomadt igazolt, a rezekci-
6s vonal a tumoron haladt keresztiil. Ez év juliusdban jelentkezett el-
s6 alkalommal klinikdankon a fenti leletek ismeretében, amikor a ko-
rabban eltdvolitott tumor mitéti hegében 0,5-1 cm 4tm. a bér sikja
felett félgombszerten elédomborodo, lividvorss, ép, hammal fedett,
alapja felett elmozdithaté mobilis csomét észleltiink (1. dbra). Az
anamnézis ismeretében széles biztonsagi zonaval ismételt excisio tor-
tént, a szovettani vizsgdlat ismételten Merkel-sejt carcinomat igazolt.

2002 oktéberben vizsgaltuk a beteget ismét, amikor a bal kézhaton

1. abra

A kézhatrdl eltavolitott recidiv tumor miitéti hege és az alkaron
észlelt metasztazisok

bdrtransplantatumtdl proximal felé lancszertien rendez6dott 1-1,5 cm
atm. alapjukon kotott, tomott csomok, a bal fossa cubiti medialis olda-
lan 3 cm atm. tomott csomo, axillaban 1-1,5 cm atm. mobilis csomét
lehetett észlelni. Belgy6gydszati statusdban egyéb szervi érintettséget
nem tudtunk kimutatni. Vékonytd, ill. kimetszéses biopszia tortént, az
alkar, illetve a konyokhajlat elvaltozasaibol, mindkét technikaval
nyert minta a Merkel-sejt carcinoma metasztazisét igazolta.

Irodalmi adatok alapjan citosztatikus kezelést (cyclophosphamid,
doxorubicin, vincristin), terveztiink bedllitani, majd a tumorok
Osszeesését kovetden palliativ operaciot végziink. A citosztatikus ke-
zelést az alapbetegség jelenlegi hematoldgiai paraméterei jelentGsen
nehezitenek. A korkép ritka, agressziv novekedést mutaté tumor,
1972-ben trabecularis sejtes carcinoma Toker irta le. Jelenlegi elne-
vezését 1980-ban kapta, kordbban neuroendocrin b&rtumor, ill. kis-
sejtes borcarcinoma neveket hasznaltak. Incidencidja 0,23/100 000 a
fehér rassznal 2,3:1 férfi dominancia mellett. A tumort altalaban
csomos, néha plakkos formaban, napnak kitett borteriileteken észlel-
jik solaris keratosishoz tarsulva. Gyakran alakul ki egyéb malignus
tumorok utdn, ill. egyéb immunszupressziv kezelés utan kialakulva.
30%-os lokdlis recurrancia jellemzd, de gyakran ad nyirokcsomé és
in-transit metastatisokat.

Az esetet a ritka korkép tipusos megjelenése €s terapias nehézsé-
geinek illusztrdldsdra mutattuk be.
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Biré LaszIo dr.:
Inaktiv SLE, discoid bértiinetekkel
(Semmelweis Egyetem, Bor- és Nemikortani Klinika)

A 48 éves ndbeteg anamnézisében sziiletés 6ta fennalld intencids
tremor, gyermekkoratdl ismert skanddlé beszéd, hypertonia, rhino-
conjunctivitis allergica szerepel. 1987-1995 kozott DLE diagnézis-
sal allt kezelés alatt. Ekkor arcon, mellkason, vallon, napfény lokali-
zacidban voltak livid erythemds, poralis hyperkeratosist mutatd,
centralisan atrophias plakkjai (2. dbra). Konzekvens hypokomple-
mentaemia miatt részletes vizsgalatok is torténtek, 1998-ban az
OHVI-ban C2 differencidt igazoltak. Lokalis kezelés mellett bérfo-
lyamata regredidlt, idSszakonként Delagilt is szedett.

2. dbra
Livid erythemds, atrophids, hyperkeratotikus plakk

1995-ben szisztematizdcid, az ARA kritériumok alapjin az SLE
diagnozist allitottak fel (leukopenia, ANA pozitivitds, fényérzékeny-
ség, bortiinetek). Nagy dozisu kortikoszteroid kezelés, majd fokoza-
tos csokkentés mellett egyensilyba keriilt. 1998 6ta immunszupp-
ressziv, immunmodulans készitményt nem szed, SLE-je inaktiv volt.
1998-ban a kialakult kétoldali kataractdt megmditotték.

2002. nyaran insolatiot kdvetéen ismét romlottak arcan bdrtiine-
tei, ezért kereste fel klinikankon kezelGorvosat.

Felvételi status: orcakon depigmentilt, atrophias plakkok, philtru-
mon, ramus mandibulae vonaldt kovetve, homlokon, poralis hyper-
keratosist mutatd, centralisan atrophids, teleangiectasidkkal kortil-
vett, livid erythemads plakkok, vallon depigmentalt foltok.

Laboratériumi leleteib] ANA pozitivitasa, a kordbban is allan-
déan észlelt hypokomplementaemia és leukopenia emelendd ki,
szisztematizaciora utal6 egyéb eltérést, szervi €rintettséget nem ész-
leltiink. Tekintettel az SLE inaktivitasra, szisztémas kezelés beveze-
tésére nem volt sziikség.

Az alkalmazott kortikoszteroid externdk mellett az arcon észlelt
bdrtiinetei jelentds regressziot mutatnak.

Esetiinket a korlefolyds szemléltetése céljabol mutattuk be. A DLE
az esetek 5-10%-ban szisztematizdlédhat. Esetiink felhivja a figyel-
met a DLE-s betegek gondozdsdnak, obszervdlasanak jelentGségére.

Biré LaszIo dr.:
Atopias dermatitis
(Semmelweis Egyetem, Bor- és Nemikortani Klinika)

A 23 éves ndbeteg anamnézisében emlitésre méltd korabbi megbete-
gedés nem szerepel. Betegségére vonatkozé csalddi anamnézise ne-



gativ rhinoconjunctivitis allergica szerepel. Gyermekkoraban el-
mondasa szerint ekzemas bdrtiinetei voltak, majd pubertaskorig tii-
netmentes volt. 18 éves kora 6ta dllnak fenn bértiinetei, hullimzo le-
folyast mutatva. Utébbi években szem- és szdjpadviszketésrdl,
tiisszogésrdl szamol be.

3 hete jobb oldali salpingitis és oophoritise zajlott, teriileti n6gyo-
gydszaton Tarivid és Cataflam kezelésben részesiilt. 10 napja bortii-
netei jelentGsen romlottak.

Felvételi statusz: testszerte szaraz, finoman hamlo bdér, fehér der-
mographismus, torzson, haton, mellkason apré 0,1-0,3 cm-es ery-
themads, helyenként excoridlt papuldk, konyokhajlatokban excorialt,
erythemds, porkkel fedett plakkok (3. dbra). Bal eml6udvar eroddlt,
nedvezd.

3. dbra
Erythemds papuldk, lichenificatio

Magéval hozott friss laboratériumi leletei koziil kiemelend6 a je-
lentésen emelkedett Se IgE szintje (289 IU/ml, norm,: 0,0-100,0),
parlagfii és feketelirom spec. IgE pozitivitasa. Vérképében 800/ul
abszolut eosinophilidt lattunk. Fizikalis vizsgalattal diszkrét jobb al-
hasi nyomasérzékenységet észleltiink, enyhe folydsa volt. STD leol-
ts tortént, lelete folyamatban.

Tekintettel az anamnézisre, per os antibiotikus kurat kezdtiink (Su-
mamed 2-2-1-1), kiils6 zsirozé kezelés és lokdlis kortikoszterid mel-
lett. Az alkalmazott kezelés hatdsdra bérfolyamata rapidan regredialt.

Szakonyi Jozsef dr.:
Epidermalis cysta
(Semmelweis Egyetem, B6r- és Nemikortani Klinika)

A beteg anamnesisében bal szem baleset miatti enucleatioja, hyper-
tonia, 1966 6ta amaurosis fugax, aphasia, 1983 6ta coronaria sclero-

SN
.
]

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

Kb. fél éve duzzanatot észlelt a hajas fejbdr bal oldalan, melyet
bérgyogyasz megnyitott, antibiotikumot, externdkat kapott. Vizsga-
latakor a kordbbi beavatkozasnak megfelel§ teriileten, a bal parieta-
lis régidban kb. 3,5x3 cm-es, a fejtetén kb. 1,5 cm-es, a jobb parien-
talis régioban minimdlisan erythemds kornyezetben kb. 1 cm atmé-
r6jd, laposan eléemelkedd, ép hammal boritott, sargdsan attling
plakkokat lattunk (4. dbra), melyekbdl a hdm megnyitdsa utan sar-
gasfehér bennék iiriilt. A bal oldali plakkokbdl probaexcisio tortént.
A szovettani vizsgalat epidermalis cystat véleményezett, amit ismé-
telt biopszia megerdsitett. Az elvdltozas diathermiaval torténd keze-
1ését tervezziik.

A beteget az egyértelm( hisztologia mellett jelentkezd szokatlan,
nem besorolhatd, az utébbi idében progredialé klinikai megjelenés
miatt mutattuk be.

Abrahdm Katalin dr.:
Mycosis fungoides
(Semmelweis Egyetem, Bor- és Nemikortani Klinika)

A beteg bértiinetei 1997-ben jelentkeztek a felsd végtagokon, ill. a tor-
zson. 1998-ban mas intézetben ekzema disseminatum diagnoézissal ke-
zelték. Klinikankon elsé alkalommal 1999-ben fekiidt, a térzson, az in-
guinalis régiokban €s az arcon is jelentkezd, kiilonbdzé mértékben in-
filtralt, helyenként igen vaskos plakkok miatt. Mar ekkor észlelhetd
volt axillaris és inguinalis lymphadenomegalia. A hatrdl vett szovet-
minta hisztologiai vizsgalata mycosis fungoides II. stidiumanak meg-
feleld képet mutatott. A szovettani lelet birtokaban kombinalt, nagy do-
zist Roferon kezelést (heti 3x9 ME), UVA, ill. PUVA terdpiit, a legbe-
sziirtebb tiinetekre (bal csipd és axilla, bal mamma, jobb deréktdj, jobb
hatsé honaljvonal, jobb konyok) lokdlis rontgenterdpidt kezdtiink. A
PUVA és Roferon kezelést a beteg ambulanter is folytatta. Ezen terapia
mellett bére 2-3 hénap alatt tiinetmentessé vilt, igy a Roferon dézisat
csokkenteni lehetett. A fenntart6 kezelés heti 3x3 ME volt, amit a beteg
majdnem egy évig kapott. Mellékhatasként hajhullds, szédiilés, hany-
inger jelentkezett, ezért a kezelést felfiiggesztettiik. Bére lokdlis keze-
léssel (ung. Flucinar, -vaselinum-chloesterinatum) még kb. egy évig
volt remissziéban. Ez év tavasza 6ta észleli ismét a betegség kitjuldsat.

Felvételekor elsGsorban a has also részén, a torzs két oldalan, csi-
pétijon, a karok hajlité és feszit6 felszinén, az alsé végtagokon 3-7
cm-es, szabdlytalan alakd, néhol anularis, éles széld, helyenként
confludld, erythemds, finoman hamld, kozepesen infiltralt plakko-
kat, masutt korabbi 1éziok depigmentalt helyeit lattuk (5. dbra). Ru-
tin laboratériumi leleteib6l a hypercholesterinaemia emelendd ki.
Flowcytometrids vizsgalata és a periférids vérbdl végzett T-sejt re-
ceptor génatrendezdés vizsgdlata eltérést nem mutatott. Bennfe-
kvése alatt elvégzett hasi UH és MRTG negativ volt. Ultrahanggal a
bal inguinalis régiéban és mindkét axillaban tobb 1-1,5 cm-es, reak-
tivnak tlind nyirokcsomdt irtak le. A bal axillaban legjobban tapint-

4. dbra
A bal parietalis régiban lathato, kb. 3,5x3 cm-es, laposan
kiemelkedd, ép hammal boritott, sargasan atttind plakk

5. abra
Erythemas plakkok mycosis furgoides
II/a staidiumaban



hat6 nyirokcsomébdl vékonytil biopsziat terveziink. Jelenleg a loka-
lis szteroid mellé ismét interferon kezelést allitottunk be (3x3 ME
hetente), melyet PUVA kezeléssel egészitiink ki. A terapia mellett
bdrtiinetei regresszidja megkezdddott. Az esetet a mycosis fungoi-
desben alkalmazott kombinalt PUVA ¢s interferon kezelés hatékony-
sdganak illusztralasara mutattuk be. Azonban az is lathatd, hogy ez a
terdpia sem kurativ és a tiinetek visszatérésére még hosszd, csaknem
tiinetmentes idGszak utdn is szamitani kell, igy a betegek kontrolla-
lasa nagyon fontos.

Abrahdm Katalin dr.:
Progressiv systemas sclerosis
(Semmelweis Egyetem, Bor- és Nemikortani Klinika)

A beteg csaladi anamnézisébdl édesanyja SLE-je emelend6 ki. Beteg-
sége kb. 7 éve kezd6dott a kezek és a ldbak Raynaud tiinetével, majd
ezzel csaknem egy idSben fogyads, gyengeség, a kézujjak duzzanata
jelentkezett. Belgydgydszati osztdlyon a klinikai kép alapjan elsGsor-
ban scleroderma, az RNP pozitivitas alapjan MCTD lehetGsége meriilt
fel. 2000 szeptemberében kezeltiink el6szor klinikankon. Akkori fel-
vételére a jobb kéz II-III. ujj korompercének szaraz gangraendja, a
kézujjak, kézhatak, alkarok és az arc bdrének fokozdodd tomottsége
miatt keriilt sor. Ekkor a bortiineteken kiviil nyelésrontgennel renyhe
peristaltica igazolodott. A bevezetett napi 64 mg Medrol tablettat fo-
kozatosan csokkend dézisban mintegy fél évig szedte. Allapota javult,
kontrollra sehova nem jart. Jelenleg néhany honapja észleli test szerte
a bor tomottségének fokozddasat, iziileti mozgaskorlatozottsagot a
valliziiletekben, kéz Kkisiziileteiben, valamint a karokban, labakban
izomgyengeség kialakuldsat. A kéz- és labujjak hidegérzékenysége
er6sodott, a Raynaud-tiinet gyakoribbd vilt. Felvételekor a bdr elsd-
sorban a kézen, az alkarokon, az arcon, de a torzson, alsé végtagokon
is tomott tapintatd volt, a nasolabialis redd kissé elsimult, mindkét
arcfélen 2-4 mm-es teleangiectasiakat észleltiink. A szaj kortiil foko-
zott, radier irdnyzatu rajzolatot lattunk, a szdjnyitds nehezitett volt. Az
alkarokon megfigyelhetd volt a hyper- €s hypopigmentdlt teriiletek
jellegzetes valtakozasa (6. dbra). Mindkét kézhaton az MCP {ziiletek
felett erythemas, duzzadt kornyezetben kis ulcusokat, az ujjbegyeken
mikroulcusok multiplex hegeit lattuk. Mellkas rontgen durva fibrosis-
ra utal6 rajzolatot nem ldttunk, de tekintettel arra, hogy légzésfunk-
ciés vizsgalattal kevert, tilnyomoan restriktiv tipusu 1égzészavar iga-
zol6dott, HRCT elvégzése szdoba jon. Nyelési rontgennel renyhe peri-
staltica, szakaszos nyelScsd iiriilés igazolodott, a hasi UH eltérést nem
mutatott, a 24 h gy(jtott vizeletben iiritett fehérje mennyisége norma-
lis volt. Immunserolégiai vizsgdlattal ANA, ENA pozitivitast, erds
RNP pozitivitast (100 felett) észleltiink, viszont az anti-Scl-70 megha-
tarozas negativ volt. Jelenleg per os Trentalt és napi 32 mg Medrolt,
kardidlis érintettsége miatt Ca-antagoinst és nitrdt szdrmazékot kap.
A tovéabbiakban terapiat parenteralis cytostaticus kezeléssel egészitjiik
ki. Az esetet a tipusos klinikai kép miatt mutattuk be, ahol a systemas
sclerosis valamennyi jellegzetes tiinete (a bdr tomottsége a MCP 1zii-
letektS] proximalisan, radier szdj koriili rancok, microstomia, Ray-
naud-tiinet) megfigyelhetd.

6. dbra
Hypo- és hyperpigmentalt teriiletek valtakozasa az alkaron

Kondorosi 1ldiké dr., Paliké Barna dr., Wikonkdl Norbert dr.:
Herpes zoster generalizatus
(Semmelweis Egyetem, Bor- €s Nemikortani Klinika)

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

Felvétele el6tt 6 nappal észlelt a jobb karon a C4-5-6 dermatoma
lefutasanak megfelelen, a jobb vallbdl a hiivelykujjba sugarzo, égé,
nyilal6é fdjdalmat, melyet 2 nap mulva herpeses bdrtiinetek megjele-
nése kovetett (7. dbra).

7. dbra
A C4-5-6 dermatomaban lathaté tipusos herpeses tiinetek

8. abra
A herpes tiinetek szorédasa



Felvételekor a jobb vallon, a jobb fel- és alkaron, a kézfejen a C4-5-
6-os dermatomaban erythemads alapon iil, csoportosan elhelyezkedd,
2-4 mm atmérdjt, helyenként excoridlt vesiculdk, emellett dissemina-
cionak megfelelGen a torzson, a mellkason, a haton, az arcon és a fejte-
tén nagy szamdu, 2-3 mm atmérdjd, erodalt, porkkel fedett vesiculak, a
kézfejen haemorrhagias bulldk, oedema volt megfigyelhet6 (8. dbra).

A Kklinikai kép tipusos, igen nagyfokban szérédott herpes zoster-
nek felelt meg. A szovédmények kizarasa céljabol szemészeti konzi-
liumot kértiink, mely a keraritist kizarta, tajékozod6 neuroldgiai
vizsgalat eltérést nem mutatott, halldscsokkenés nincs.

A folyamat disszemindlt jellege miatt szisztémds acyclovir tera-
pidt kezdtiink, mely hatdsara friss tiinet nem jelentkezett.

Az igen disszemindlt jellege miatt valamilyen immunszupprimalé
alapbetegség iranyaban végeztiink vizsgdlatokat, azonban silyos
immunledéltsagra, neoplasidra utalé jelet nem észleltiink. Enyhe fo-
ku diabetesre dertilt fény.

A herpes zoster, bar okozhatja reinfekcid is, dltaldban a ganglio-
nokban lapulé VZV reaktivacidjakor, foleg idés korban jelentkezé
betegség. A tiinetek dltaldban egyes dermatomdban jelennek meg, a
hatdrokat respectaljak. Elgidézheti malignoma, diabetes, stress, im-
munszuppressziv gyogyszerek szedése. Ilyen mértékil szorédds ese-
tén az immunrendszer kdrosoddsanak lehetSsége nagy valdszintség-
gel szdba jon.

Az esetet a nagyfoku disszeminaci6é miatt mutattuk be.
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