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Malignomához társult linearis IgA dermatosis
Linear IgA dermatosis: association with malignancy
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ÖSSZEFOGLALÁS

Szerzôk 71 éves férfibeteg esetét ismertetik, akinél carci-

noma vesicae urinae recidívájával párhuzamosan jelent-

keztek testszerte viszketô, bullosus bôrtünetek. A klinikai

kép, a hisztológiai és immunhisztológiai vizsgálatok lineá-

ris IgA dermatosis fennállását támasztották alá. A hólyag-

tumor palliatív mûtéti resectióját követô chemoterápiás,

valamint diaphenylsulfon kezelés alatt a beteg tünetmen-

tessé vált.

Kulcsszavak:
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SUMMARY

A clinically typical case of linear IgA dermatosis is

reported. In the background the recurrence of a bladder

cancer had been verified in the 71-year-old man. Beside

surgical excision the patient was treated with

chemotherapy and diaphenylsulfone, and his skin became

symptomfree.
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Az autoimmun bullosisok közé tartozó linearis IgA der-
matosis heterogén kórkép, változatos klinikai tünetekkel
és autoantigénekkel. Chorzelski és Jablonska írta le elô-
ször 1976-ban (1). A klinikai kép hasonlíthat bullosus
pemphigoidra és dermatitis herpetiformis Duhringra
egyaránt. A törzsön és a végtagokon elszórtan vagy herpe-
tiform elrendezôdésben vesiculák, bullák alakulnak ki.
Jellegzetes a kórképre az annuláris, urticariform, széli ré-
szen hólyagkoszorút tartalmazó plakkok megjelenése.
Nyálkahártya érintettség gyakori (2). Leggyakrabban idô-
sebb betegeken, vagy gyermekeken alakul ki a kórkép, de
bármely életkorban elôfordul.

Esetismertetés

A 71 éves férfibeteg anamnézisében hypertonia, 1999. január és
márciusban izmot infiltráló, kiterjedt hólyag carcinoma miatt két
ülésben urológiai mûtét (TUR) szerepel. Ezt követôen a beteg uroló-
giai kontrollra, kezelésre nem járt.

Bôrklinikai felvételére 2002. augusztusában testszerte kialakuló,
kínzóan viszketô, hólyagos bôrtünetek miatt került sor.

Felvételekor a törzsön, gluteális régióban, a felsô végtagokon el-
sôsorban a könyöktájon, elszórtan az alsó végtagokon annularis,
urticariform, széli részen hólyagkoszorúval övezett plakkokat, emel-
lett elszórtan, reakciómentes alapon ülô, feszes falú bullákat láttunk
(1., 2. ábra). Nyálkahártya tünete nem volt.

Laboratóriumi vizsgálatokkal haematúrián kívül egyéb kóros elté-
rést nem találtunk. Rutin szövettani vizsgálat nagy kiterjedésû sube-
pidermalis hólyagot, egy-egy dermalis papillában neutrophil sejtcso-
portokat írt le.

Direkt immunfluoreszcens (DIF) hisztológia a bôrben a basal-

membrán mentén vaskos lineáris IgA és halvány lineáris C3 csapa-
dékot igazolt (3. ábra).

Indirekt immunfluoreszcens (IIF) vizsgálattal keringô IgA típusú
antitestek jelenlétét mutattuk ki majom nyelôcsövön (1:80 +). Salt
split skin IIF technika alkalmazása során az ellenanyag az epiderma-
lis oldalhoz kötôdött.

Urológiai konzílium cystoscopia és kismedencei CT elvégzését
követôen az eredeti lokalizációban a hólyagfalon túlterjedô tumor re-
cidívát véleményezett (hisztológia: anaplasticus hólyag carcinoma).

Mellkas rtg. pulmonalis érintettséget nem mutatott.
A klinikai kép, a hisztológia és immunhisztológiai vizsgálatok

eredménye alapján linearis IgA dermatosis diagnózisát állítottuk fel.
A bevezetett 2x50 mg/nap dózisú diaphenylsulfon terápia mellett

bôrtünetei jelentôsen javultak. A hólyagtumor palliatív mûtéti
megoldását (TUR) követôen – a diaphenylsulfon kezelés folytatása
mellett – a beteg bôre tünetmentessé vált. A lokálisan kiterjedt hó-
lyagtumorra tekintettel postoperatív chemoterápiás kezelést kezdtek
(2002. novemberében 3 alkalommal 1600 mg Gemzar és 120 mg
Cisplatin), a diaphenylsulfon terápia folytatása mellett. A Dapson
kezelést 2002. november végén anaemia (vvt: 3,45, Hb: 10,7 g/dl,
Ht: 0,32) kialakulása miatt leállítottuk. Jelenleg intermittáló chemo-
terápiás kezelése folyik, bôre tünetmentes.

Megbeszélés

A subepidermalis hólyagképzôdéssel, és a basalmembrán
(BM) mentén lineáris IgA csapadék kialakulásával jellem-
zett linearis IgA dermatosis az autoimmun hólyagos bôr-
betegségek közé tartozik. Olyan bullosus pemphigoidnak
(BP) felel meg, ahol a bullosus pemphigoid antigének
(BPAg1, BPAg2) ellen IgA és nem IgG típusú ellenanya-
gok termelôdnek (3).
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A pemphigoidhoz hasonlóan ebben a kórképben is mind
a klinikai tünetek, mind a keringô ellenanyagok összetet-
tek. Vannak fôleg gyermekkorban zajló, jóindulatú kórfor-
mák, máskor hegesedô nyálkahártya pemphigoid-szerû tü-
netek, vakság uralják a képet.

LAD-ban is a keratinocyták hemidesmosomalis mole-
kulái, elsôsorban a 180 kDa nagyságú BPAg2 ellen irá-
nyul a legtöbb autoellenanyag, mely molekula intracellu-

larisan, a hemidesmosomákból ered, extracellularisan ki-
fut a basalis membránhoz és ott a lamina densához horgo-
nyozza a basalis hámsejteket. Ez a molekula egy vékony
kollagén rost, ezért másik hivatalos neve: XVII. kollagén.
Elektronmikroszkópos képeken néha jól kivehetô, mint a
lamina lucidát átszelô un. anchor filamentum.

BPAg180, BPAg2, XVII. kollagén tehát szinonímák. El-
sôsorban LAD eseteiben ezen 180 kDa nagyságú moleku-
lának a sejten kívüli kisebb kollagén szakaszai: 97 kDa,
120 kDa is külön antigénként voltak nyilvántartva
(LAD97, ill., LAD1 seu LAD120 kDa ), melyekrôl ma
már tudjuk, hogy a BPAg2 különbözô részeinek felelnek
meg (4, 5, 6, 7).

Elsôként ultrastrukturális vizsgálatok igazolták, hogy a
hemidesmosomalis antigéneken túl a lamina densa alatt
meghúzódó anchor rostok is autoantigénjei lehetnek a LAD-
nak (8). A bullosus pemphigoidhoz hasonlóan tehát, melyrôl
levált az epidermolysis bullosa aquisitia (EBA), a LAD-nak
is van egy olyan alcsoportja, ahol a VII. kollagén (290 kDa),
az anchor rostok fô struktúrproteinje az antigén (9).

Az EBA-val szemben a LAD ezen altípusában nem ala-
kul ki minden esetben hegesedés. A LAD 2 fô alcsoportja
(epidermalis, illetve dermalis), salt split skin IIF technika
segítségével különíthetô el. Az említetteken kívül a lami-
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1. ábra

A könyöktájon circiner erythemás plakkok, centrálisan
bullák, erosiók

3. ábra

Direkt immunfluoreszcens hisztológia: vaskos linearis
IgA csapadék a basalmembrán mentén

2. ábra

Ívelt, feszes falú bullák a törzsön



nin5, egy dermalis 255 kDa fehérje (10), valamint egy 200
kDa és egy 280 kDa molakulatömegû hemidesmosomalis
protein is autoantigénként szerepel a folyamatban (11).

A kórkép etiológiája ismeretlen. Megjelenhet paraneop-
láziás bôrtünetként. Leggyakrabban Hodgkin lymphomá-
val, illetve egyéb malignus lymphoproliferatív betegség-
gel társul (12). Nem tudjuk, hogy a LAD egyszerûen pa-
raneoplasztikus bôrtünet, vagy közös aetilógiai tényezôk
(immundefektus, környezeti ágensek) okozzák a malignus
lymphoproliferatív betegségekkel való gyakori együttes
elôfordulását (2).

A lymphoid rendszer tumorai mellett több esetben leír-
ták hólyag carcinomával (2, 12, 13), egy-egy betegnél
esophagus, colon és emlô carcinomával, metasztatizáló
laphámrákkal, hypernephromával és acusticus neurinomá-
val való együttes elôfordulását (12). Számos irodalom
számol be gyógyszeres provokáció szerepérôl. Leggyak-
rabban a vancomycin (14) és a diclophenac (2, 13), egy-
egy esetben penicillin (8), sulphamethoxazole, lithium
carbonate, captopril, IL-2, interferon gamma, phenytoin,
amiodaron és cefamandol nafate provokáló szerepérôl
tesznek említést (15). Trauma, égés, illetve súlyos felsô
légúti infekció is kiválthatja a tüneteket (2).

Esetünkben a típusos klinikai kép, a hisztológiai és
immunhisztológiai vizsgálatok eredménye alapján állítot-
tuk fel a diagnózist. A bôrtünetek megjelenése összefüg-
gésbe hozható a hólyag carcinoma kiújulásával.

Hólyag tumor és linearis IgA dermatosis együttes elô-
fordulásáról több irodalmi közlés számol be (2, 12, 13). A
linearis IgA dermatosis nem tartozik ugyan a klasszikus
paraneoplasztikus kórképek közé, de megjelenése esetén
minden betegnél javasoljuk a tumorkutatás elvégzését.
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Multiplex és malignus pilomatricoma mellett elôforduló egyéb cután
és extracután tünetek 

Cutaneous and extracutaneous symptoms occurring in multiple,
malignant pilomatricoma

TÖRÖK LÁSZLÓ DR., KIRSCHNER ÁGNES DR., SOMOGYI TIHAMÉR DR.

ÖSZEFOGLALÁS

17 éves fiú beteget mutatnak be, akinél 5 és 15 éves kora

között 8 pilomatricoma került eltávolításra. 17 évesen

újabb cutan-subcutan tumor alakult ki, amely szövettani-

lag malignus pilomatricomának bizonyult. Súlyos acne

conglobata mellett bilateralis lenticularis opacitás, con-

genitalis strabismus, kisfokú aorta stenosis, dysmorpho-

phobiás arc, hyperostosis frontalis interna, craniális

exostosis és mentális retardáció társulását észlelték. Ez

alapján multiplex formáknál felhívják a figyelmet a bete-

gek alapos átvizsgálására és a ritka malignizáció lehetô-

ségére.

Kulcsszavak:
Multiplex pilomatricoma - malignizáció -

egyéb tünettársulások 

SUMMARY

The authors present a 17 year-old boy, who had been

operated for pilomatricoma on 8 occasions at the age

between 5–15 years old. At the age of 17 a 

new cutaneous-subcutaneous tumor has developed.

Histological findings verified pilomatricoma. The patient

also had conglobated acne, as well as bilateral lenticular

opacity, strabismus, a minor stenosis of the aorta,

dysmorphophobic face, internal frontal hyperostosis,

cranial exostosis, and mental retardation. In multiple

forms of the disease the authors emphisize the importance

of a careful examination, and the possibility of

malignization.

Key words: 
Multiple pilomatricoma - malignization -

other accompaning symptoms

A pilomatricoma, vagy epithelioma calcificans Malherbe
a haj matrixának benignus daganata. Klinikailag rendsze-
rint soliter, tömött tapintatú, dermalis, vagy subcutan cso-
móként manifesztálódik. Minden életkorban elôfordul, de
leggyakrabban az elsô két évtizedben találkozunk vele nôi
túlsúllyal. Keletkezésében a genetikai faktoroknak tulaj-
donitanak szerepet, újabban a beta-catenin mutáció jelen-
tôségét emelik ki (3,5).

A pilomatricomának számos variánsa ismert, mint mul-
tiplex, exophitikus, bullosus, anetodermás, familiaris és
malignus (4,7,8). Elvétve megfigyelték, hogy egyéb ano-
máliákkal is társulhat (1). Esetünkben successiven fellépô,
multiplex, késôbb malignizálódó formát ismertetünk,
amelyhez több, érdekes egyéb szervi eltérés is társult. Az
eset különlegességét növeli, hogy a számunkra hozzáfér-
hetô hazai irodalomban az elmúlt 20 évben malignus pilo-
matricomáról közlést nem találtunk.

Esetismertetés 

A jelenleg l7 éves fiatal férfi beteget 5 éves kora óta észleljük a test
különbözô részén kialakuló, tömött, cutan-subcutan, gyakran kékes

színbe áttûnô csomói miatt. 5 és l5 éves kora között 8 alkalommal
távolítottunk el ilyen tumorokat, amelyek szövettani vizsgálattal
minden esetben benignus pilomatricomának bizonyultak.

A l2 éves megfigyelési idô alatt a beteget több alkalommal vizs-
gáltuk és a következô cutan és extracutan eltéréseket találtuk: kiter-
jedt acne conglobata hypertrophiás hegekkel, congenitalis strabiz-
mus, kétoldali finom centrális lencsehomály, enyhe fokú aorta ste-
nosis, hyperostosis frontalis interna, facialis cranialis exostosis,
mentalis retardatio és elmosódott, monoton lassú beszéd.

17 éves korában a jobb clavicula felett hónapok óta lassan nö-
vekedô, 3 cm átmérôjû mobilis, fájdalmatlan tumor miatt újabb
mûtét történt (1, 2 ábra). Szövettani vizsgálattal multilobularis tu-
mor szövetet lehetett látni, amelyet részben kötôszövetes kapszula
határolt. A sejtek egy része polymorph, basaloid jellegû volt és
igen kifejezett, részben szabálytalan mitotikus aktivitást mutatott.
A sejtek másik típusát az un. árnyéksejtek alkották, amelyek 
cytoplasmája eosinophil. Magvaikat elvesztve intenziv eosinophil
keratinozus törmelék határolnak körül. A készítményben helyen-
ként érinvázió is megfigyelhetô volt (3., 4. ábra). A kivizsgálás
során nyirokcsomó-, vagy más áttétre utaló eltérést nem észlel-
tünk.

Megbeszélés

Esetünk egyik érdekességét a pilomatricomák successiv,
multiplex fellépése és a társuló acne conglobata és a szá-
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mos extracután tünet: congenitalis strabizmus, kétoldali
finom centrális lencsehomály, enyhe fokú aorta stenosis,
hyperostosis frontalis interna, facialis cranialis exostosis,
mentalis retardatióval járó és elmosódott, monoton, lassú
beszéd jelentette. A multiplex pilomatricomák az esetek
3,5%-ában fordulnak elô és familiáris formájukban myo-

toniás dystrophiával társulhatnak. Újabban megfigyelték,
hogy a multiplex pilomatricoma Gardner syndromával is
elôfordulhat, amelynek a lehetôsége betegünknél is felme-
rült a hyperostosis frontalis interna és a craniális exostosi-
sok miatt (6). Jóllehet a beteg családjában familiáris poly-
posis nem fordult elô, de a Gardner syndroma kifejlôdésé-
nek lehetôsége miatt a beteget ebben az irányban megfi-
gyelés alatt tartjuk. Figyelemre méltóak továbbá a szemé-
szeti és neuro-psychiátriai eltérések is, amely a bôr, szem,
csont és szívtünettel együtt egy új syndroma lehetôségét
vetik fel. 

Betegünk másik különlegességét a malignizáció képez-
te. Az elsô malignus pilomatricomát vagy pilomatrix car-
cinomát l927-ben Gromiko írta le és azóta mintegy 72
esetet közöltek az irodalomban (2). A malignus pilomatri-
comát lokálisan agresszív növekedés, a környezô struktu-
rák inváziója, a gyakori lokális recidíva, és a ritka távoli
csont-, tüdô- és nyirokcsomó metastasisok jellemzik. A
közölt 72 esetbôl 26-nál észleltek lokális recidívát és 8
betegnél fejlôdött ki távoli metastasis és a metastasisok
következtében a 8 betegbôl 4 halálozott el. 
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1. ábra 

A beteg arca profilból a bal fül elôtt lévô 
pilomatricomaval 8 éves korában

3. ábra 

Multilobularis basaloid proliferació a dermis alsó részén
HE X100

4. ábra 

A tumor területén számos típusos és atypusos mitózis 
látható. HE X400

2. ábra 

Halvány vörös színû elôdomborodó tumor a jobb 
clavicula felett.



A malignus elfajulásra utal a tumor folyamatos növeke-
dése, annak nagysága (nagyobb, mint 4 cm) és a fájda-
lom megjelenése. Szövettanilag a benignitás jeleként ér-
tékelendô az árnyéksejtek jelenléte, a mitózisok hiánya,
illetve azok alacsony száma. Malignitás mellett szólnak
viszont, ha a basaloid sejtek száma jelentôsen megnô,
szinte azok alkotják a tumor jelentôs részét, az infiltratív
növekedés, a fascia, a csontok és az izomzat infiltrációja,
a nuclearis pleiomorphizmus, az abnormalis mitotikus
alakok, a stromalis desmoplasia és a vascularis, lympha-
tikus, illetve a perineuralis invázió. A kifejezett mitotikus
aktivitás is a malignitás jeleként értékelendô, jóllehet a
korai benignus laesioknál is elôfordulhat nagyobb számú
sejtoszlás.

Pilomatrix carcinoma diagnózisánál szükséges a beteg
alapos átvizsgálása. Amennyiben a fizikális és szövettani
vizsgálatok agresszív növekedésre utalnak javasolt az
MRI vizsgálat elvégzése, amely informatív képet ad a tu-
mor kiterjedésérôl. A pilomatrix carcinoma kezelésében a
széles, lokális excisiot kell választani, az excisios szélek
szigorú szövettani kontrolljával. Amennyiben az épben
való eltávolítás nem ítélhetô meg egyértelmûen, vagy a
daganat nem épben lett eltávolítva, úgy adjuváns sugárke-
zelés jön szóba.

Összefoglalva esetünk alapján a következô tanulságokat
vonhatjuk le: 1. Multiplex pilomatricománál érdemes a
beteget alaposan átvizsgálni és egyéb társuló cutan, illetve
extracutan eltérés után kutatni. 2. Gondolni kell a malig-
nus transzformáció lehetôségére is, amely miatt javasolt
mindenegyes, de különösen a gyorsan növekedô tumorok
eltávolítása és az excindatumok alapos szövettani feldol-
gozása (9). 3. Végül az érdekes tünettársulás egy új synd-
roma lehetôségét vetheti fel. 
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Ramsay Hunt syndroma – két kóreset ismertetése
Ramsay Hunt syndrome – presentation of two cases

SZÉP ZOLTÁN DR.

ÖSSZEFOGLALÁS

A Ramsay Hunt syndroma a herpes zoster egyik ritka

megjelenési formája. Fô tünetei a herpeses vesiculák, a

nervus facialis paresise és a vestibulocochlearis tünetek.

További agyidegek is érintettek lehetnek. A terápia alapja

az antivirális szerek és kortikoszteroidok kombinációja. A

diagnózis és a terápia interdiszciplináris együttmûködést

igényel. A szerzô két kóresetet ismertet. Az elsô betegnél a

syndroma hátterében kettôs urogenitáis malignitás, a má-

sodik betegnél chronicus lymphoid leukémia állott fenn.

Kulcsszavak:
Ramsay Hunt syndroma - 

herpes zoster oticus - malignitás

SUMMARY

The Ramsay Hunt syndrome is a special form of the

herpes zoster. Main symptoms are the herpetic vesicles,

the paresis of the facial nerve and the signs of the

vestibulocochlear dysfunction. Other cranial nerves may

be involved, too. The basis of the therapy is the

combination of antivirotic drugs and corticosteroids,

administered systemically. The diagnostic and therapeutic

procedures call for the multidisciplinary approach. The

author present two cases. In the first case, on the

background of the Ramsay Hunt syndrome was a double

urogenital malignancy, and in the second case a chronic

lymphocytic leukemia.

Key words:
Ramsay Hunt syndrome - 

herpes zoster oticus - malignancy

A Ramsay Hunt syndroma (a továbbiakban: RHs) a her-
pes zoster egyik ritka és különleges megjelenési formája.
Elnevezését a tünetegyüttes elsô leírójáról, James Ram-

say Hunt amerikai neurológusról kapta, aki 1907-ben
publikálta az elsô esetet (11). A „klasszikus” syndromát a
herpeses vesiculák fülkagylón való lokalizációja és
ugyanazon az oldalon a nervus facialis (n. VII) féloldali
paresise jellemzi. Az említett két fô tünetén kívül a neu-
rológiai, ill. a fül- és szemtünetek széles skálája fejlôdhet
ki különbözô kombinációban. Ennek megfelelôen a be-
tegség kezelése interdiszciplináris együttmûködést igé-
nyel (22). A leggyakoribb a tünetek hármas kombináció-
ja: herpeses vesiculák, a nervus facialis paresise és a ves-
tibulocochlearis tünetek csoportja. Mivel gyakran több
agyideg is érintett lehet, ma sokan cranialis polyneuropa-
thiaként értékelik e syndromát (1, 2). Elôfordulása ritka,
az idôsebb korosztály betegsége. Hátterében – mint más
herpes zoster formáknál is – malignus folyamat is állhat.
Az alábbiakban két kóreset ismertetése keretében szeret-
nénk az e syndromával szerzett tapasztalatainkról beszá-
molni.

Esetismertetés

1. beteg
A 75 éves férfibeteg anamnézisében korábban ismételt tonsillitis,
majd ezt követôen 45 éves korában myocarditis szerepelt, amelyet
tonsillectomia követett. Kullancs eltávolítása után vírusos meningi-
tise volt. 1983 óta állandó kezelés az urológiai ambulancián benig-
nus prostata hyperplasia miatt. 1990-ben transurethralis resectiot
(TUR) követôen a szövettani vizsgálat urothelialis papillocarcino-
mát igazolt. Ettôl kezdve a beteg az onkourológiai szakrendelést lá-
togatta. 1995 és 1996-ban ismételt TUR. Utolsó teljes urológiai ki-
vizsgálása (endoscopiát is beleértve) 2 hónappal a bôrgyógyászati
osztályra való felvétele elôtt történt, negatív eredménnyel. A bôrosz-
tályra 1998 júliusában vettük fel herpes zoster diagnózissal. A felvé-
tel alkalmával herpetiform elrendezôdésben vesiculák sûrû csoport-
ját találtuk a jobboldali retroauricularis, mastoidalis, occipitalis, oti-
cus (beleértve a meatus acusticus externust) régióban, továbbá a
nyak lateralis oldalán, a pectoralis és deltoidalis régióban, és innen
zosteriform elrendezôdésben folytatódtak a regio brachialis lateralis
és medialis részén. A vesiculák dermatomális eloszlást mutattak,
mely megfelelt a C2-5, ill. a Th1-2 szegmenseknek. Soliter vesicu-
lák voltak a törzsön elszórva is. A beteg a vesiculákkal borított ré-
giókban fájdalmat érzett. A fizikális kivizsgálásnál a kötôhártyák
erôs belövelltségét észleltük, 1. fokú nystagmussal kísérve. Száj-
nyálkahártya: enanthema nélkül. A has tapintásánál enyhe fájdalom
a symphysis felett. Per rectum vizsgálatnál a prostata bal felsô kvad-
ransa a normálisnál keményebb konzisztenciájú. Megnagyobbodott
nyirokcsomók nem voltak tapinthatóak. Titubatiot észleltünk, sub-
jective a beteg egyensúlyzavarra, jobb oldali halláscsökkenésére,
tinnitusra és vertigora panaszkodott. A felvételt követô 5. napon a
jobb oldali n. facialis perifériás paresise fejlôdött ki (1. ábra), a her-
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pes vesiculákkal azonos oldalon. Rosszabbodott a tinnitus és a verti-
go, majd ezt a n. trigeminus (n. V.) erôs neuralgiája követte. A faciá-
lis paresis következménye ectropium és lagophtalmus (3 mm) volt,
pozitív Bell-tünettel. A neurológiai és ORL-i konzílium vestibulo-
cochlearis és cerebellartis érintettséget mutatott ki. Az audiometriás
vizsgálat eredménye: hypacusis sensorineuralis, kochleáris típus.
Tympanometria: A típusú görbe, nystagmus gr. 1 bilateralisan és
jobb oldalra, a Hautant próba negatív, a Romberg próba kilengések-
kel jobbra és hátrafelé, a Unterberger próba jobb oldalra pozitív.
Megerôsítést nyert továbbá a n.trigeminus 2. és 3. ága által beideg-
zett terület hypaesthesiája és a jobb felsô végtag dysmetriája. A la-
borvizsgálat enyhe vvt. süllyedés emelkedést (22/30) mutatott. A
biokémiai paraméterek, a székletben okkult vérzés kimutatása, a
mellkas rtg., a has ultrahangos vizsgálata, a belsôfül rtg. 3 projek-
cióban és az agy CT vizsgálata negatív volt. A vizeletben vér (++)
volt kimutatható, az üledékben látóterenként a vvt. szám 30 felett,
leukocyta 0-1. A húgyhólyag ultrahangvizsgálata hyperechogén tar-
talmat írt le. Cystoscopiás vizsgálattal a húgyhólyag alján a trigo-
numban, részben papillaris, részben solid, 3x4 cm nagyságú tumor
került észlelésre, amely egyenletesen terjedt a húgyhólyagnyak felé.
A PSA (prostata specific antigen) onkomarker szintje jelentôsen
megemelkedett: 55,4 ng/ml (normál 0-4 ng/ml).  A herpeses vesicu-
lák tartalmának cytodiagnosztikája (Giemsa festés) többmagvú
óriássejteket mutatott ki. A varicella-zoster vírus szerológia (ELISA)
a párosszérum négyszeres IgG titeremelkedését mutatta ki, az IgM
negatív volt. A klinikai kép, ill. a laboratóriumi és mûszeres vizsgá-
latok eredményeit összegezve a kórképet Ramsay Hunt syndroma-
ként értékeltük, a herpetikus folyamat részleges disszeminációjá-
val. A betegnek Acyclovirt (Herpesin® inf.) adtunk infúzió formájá-
ban 5 napig, 3x15 mg/kg dózisban, majd újabb 5 napig ugyancsak 

Acyclovirt (Herpesin® tbl.) per os 5x800 mg dózissal. A neurológiai
és az otoneurológiai tünetek megjelenésekor a kezelést kiegészítet-
tük hydrocortison és pentoxifyllin infúziókkal (Hydrocortison®, ill.
Trental® inj.), majd áttértünk prednison (Prednison® tbl.) adására 30,
késôbb 20 mg/kg/nap dózisban. Közben a szövôdmények (lagoph-
talmus, neuralgia, paresis) is kezelve voltak. A fent leírt terápia mel-
lett a bôr-, neurológiai- és otoneurológiai tünetek fokozatosan javul-
tak. A paresis kezelése a rehabilitációs és fizikoterápiás ambulancián
folyt. (4 hónappal a RHs megjelenése után a neuralgia, ill. a többi
neurológiai és otológiai tünet teljesen visszafejlôdött.) A beteg álla-
potának rendezôdése után a bôrgyógyászatról az urológiai osztályra
helyeztük át. Itt spinalis anaesthesiában a hógyhólyag és a prostata
újabb TUR-át hajtották végre. A szövettani vizsgálat egyrészt a
húgyhólyag papillaris szerkezetû, urothelialis carcinomáját (2. ábra)
igazolta a propria infiltrációjával (G2, pT1, Jewet-Marshall A, AJJC
P1), másrészt infiltráló, jól differenciált prostata adenocarcinoma
(G1, Gleason 3) is diagnosztizálva lett (3. ábra). A sebészeti kezelés
hormonterápiával (cyproteronacetát – Androcur® tbl.) lett kiegészít-
ve. A beteg követése továbbra is az onkourológiai ambulancián foly-
tatódott. A beteg 4 évvel a fent leírt tumorok eltávolítását követôen
is jól van, recidíva nélkül. A facialis paresis apró residuum hátraha-
gyásával teljesen gyógyult.

2. beteg
A 65 éves férfibeteg anamnézisében appendectomia, hypertensio,
atherosclerosis universalis, ismételt szívinfarktus, chronicus ische-
mias cardialis decompensatio, szívritmus zavarok, chronicus renalis
insufficientia, hemisferalis agyvérzés részlegesen reversibilis jobb
oldali hemiparesissel, cholecystolithiasis, ulcus duodeni melénával
és bronchopneumonia szerepelt. 1997-ben diagnosztizálták chroni-
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A húgyhólyag papillocarcinoma mikroszkópos képe
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cus lymphoid leukémiáját.  A beteg a felvételt megelôzôen anginára
panaszkodott, erôs fájdalommal kísérve, ugyanakkor a jobb fül erô-
sen erythemás és oedematosus lett.   Az ORL-i ambulancián peni-
cillin kezelést kapott, a tünetek azonban tovább progrediáltak. 3
nappal késôbb subfebrilitás, egyensúlyzavar jelentkezett. A külsô
fülben és a hallójáratban herpeses vesiculák, a nervus facialis jobb
oldali, komplett perifériás paresise és vestibulocochlearis syndroma
fejlôdött ki. A torokgyulladást leukémiás anginaként értékelte az
ORL-i és hematológiai konzílium. A leukémia alapdiagnózis miatt
a belgyógyászati osztályra utalták be (2000. július). A felvételnél a
beteg lázas, a jobb fül és a hallójáratban herpeses vesiculák, ill. ero-
siók és crusták voltak láthatóak erythemás alapon. A jobb arcfél pa-
retikus. A oropharynx és a tonsillák gyulladtak és vastag fehéres le-
pedékkel fedettek. A nyaki nyirokcsomók nagyok, fájdalmatlanok,
keményebb konzisztenciájúak. A jobb tüdô bazális részén alig hall-
ható légzés. Tapintható hepatomegalia. A laborvizsgálat vvt. süllye-
dés emelkedést mutatott (30/59), a vérképben az összleukocyta-
szám 10,8 ezer, limfocyta 33%, neutrophil 59%. A biokémiai muta-
tók közül emelkedett a húgysav-, kreatinin- és az ureaszint, kis
mértékben emelkedett koleszterin és trigcylglycerid értékek, a többi
mutató kóros eltérés nélküli volt. A vizelet üledék normális. Az im-
munoglobulinok szintje csökkent, magas CRP érték. Az EKG-n pit-
vari extrasystolék és jobb Tawara-szár blokk. A tüdô rtg. jobb oldalt
bazálisan fluidothoraxot mutatott ki. A mellkasi CT igazolta ezt a
rtg. leletet, ugyanakkor a mediastinális nyirokcsomók kiterjedt
megnagyobbodását írta le. A torokleoltásokból Enterobacter cloa-
cae és Klebsiella pneumoniae, az orrüregbôl vett leoltásokból Ente-
rococcus faecalis tenyészett ki. Az EBV szerológia negatív, a CMV
szerológia pozitív IgM és IgG mutatott ki. Neurológiai konzílium: a
n. facialis periferiás paresise, vestibulocochlearis syndroma, ORL
konzílium: angina leucaemica, paresis n.facialis, otitis media et ex-
terna haemorrhagica l. d., hypacusis mixta l.d. (tympanometria C
görbével), hypacusis sensorineuralis l. s. (tympanometria A görbé-
vel), szemészeti konzílium: conjunctivitis acuta herpetica,
lagophtalmus, fizikoterápiai konzílium: a paresis rehabilitációja. A
hematológiai konzílium a vérkép paramétereket megfelelônek, a
leukémiát stabilizáltnak találta és a beállított Prednison® tbl. dózisát
(15 mg/nap) nem látta indokoltnak növelni. A farmakológiai konzí-
lium acyclovirt (Herpesin® inf.) rendelt 3x10 mg/kg dózisban, majd
a krónikus veseelégtelenség miatt az acyclovir per os adását java-
solta csökkentett dózisban (5x200 mg), ezenkívül antibakteriális te-
rápiát állított be: klindamycint (Klimicin®) infúzióban, majd amoxi-
cillint klavulánsavval (Amoksiklav® tbl.) per os. A leukémia kezelé-
sére a beteg 15 mg/nap Prednison® tbl. kapott. Ezenkívül természe-
tesen a fent említett belgyógyászati betegségekre felírt gyógyszere-
ket is szedte. A bôrgyógyászati konzíliumtól a herpes zoster helyi
kezelésének a javaslatát várták. A típusos tünetek alapján a Ramsay
Hunt syndroma diagnózisát állítottuk fel.  A terápia hatására az an-
gina, ill. a herpes zoster fokozatosan javult, a n. facialis paresise
azonban tovább romlott, a jobb hallójáratból gennyes váladék ürült,
ezért a beteg ciprofloxacint (Ciprinol® tbl.) kapott. A 17 napos sin-
gultus jelentkezett, melyet a mediastinális nyirokcsomók megna-
gyobbodásával magyaráztak, a palliatív radioterápiát terveztek. A
beteg javuló állapota miatt haza lett bocsájtva, további ambuláns
kezelését ajánlották. A beteg további sorsát, ill. állapotának változá-
sát nem volt módunkban követni.

Megbeszélés

A Ramsay Hunt syndroma a herpes zoster kevéssé ismert
megjelenési formája. Már 1895-ben publikált egy esetet
Ebstein, melynek leírása megfelel a RHs tüneteinek (5). A
syndroma leírása és diagnosztikai kritériumainak a felállí-
tása James Ramsay Hunt amerikai neurológus nevéhez fû-
zôdik, aki 1907-ben írta le elsô esetét (11). A beteg tüne-
teit a nervus facialis perifériás paresise és a herpes zoster-
re jellemzô vesiculák kombinációja alkotta. A késôbbi
megfigyelések során nyilvánvalóvá vált, hogy további
agyidegek – elsôsorban a nervus vestibulocochlearis (n.
VIII.) – is érintettek lehetnek. Ennek alapján osztotta fel J.

R. Hunt a syndromát 4 csoportra:
1. típus: Herpes zoster oticus (H. z. o.), neurológiai tüne-

tek nélkül,
2. típus: H.z.o + paresis n. facialis,
3. típus: H.z.o + paresis n. facialis + cochleáris tünetek és

végül a
4. típus: H.z.o + paresis n. facialis + cochleáris + vestibu-

láris tünetek (11, 19).

Hunt elsô esete ebben a felosztásban a 2. típusnak felel
meg. A herpes zoster oticus a dermatológiai irodalomban
a herpes zoster szövôdményes formájaként van leírva,
Hunt felosztása szerint azonban az 1. típusnak, vagyis a
RHs valamiféle „minimális variánsának” felel meg, Zajt-

schuk és csoportja (27) publikált egy esetet, melynél a
herpes vesiculák erupciója otikus lokalizációban vestibu-
locochlearis tünetekkel kombinálódva manifesztálódott,
facialis paresis nélkül. Ezért ajánlották Hunt felosztásának
bôvítését ezzel az 5. típussal.

A RHs tünetei az egyes agyidegek érintettségébôl leve-
zethetôk (3). A leggyakoribb tünetek a herpeses vesiculák,
féloldali arcbénulás asymmetriával, lagophtalmussal, a száj-
zug lesüllyedésével (n. facialis érintettsége), továbbá otal-
gia, halláscsökkenés (pars cochlearis n. vestibulocochlea-
ris érintettsége),vertigo, tinnitus, vestibuláris ataxia és
nystagmus (pars vestibularis n. vestibulocochlearis érin-
tettsége). Elsô betegünknél a folyamat szokatlanul kiter-
jedt volt. Ez egyrészt a herpeses vesiculák nagy kiterjedt-
ségét jelenti, másrészt a RHs tipikus hármas tünetcsoport-
ján kívül (vesiculák, n. facialis és n. vestibulocochlearis
tünetei) a n. trigeminus és a kisagy érintettségét is. Ez ad-
ja az eset különlegességét. Mivel a vestibulocochlearis tü-
neteken kívül cerebellaris tünetek (dysmetria), továbbá a
n. facialis ill. a n. trigeminus (neuralgia, hypaesthesia)
érintettségébôl származó tünetek is jelen voltak, feltéte-
lezhetjük herpeticus rhombencephalitis kifejlôdését pon-
tocerebellaris syndromával. Második betegünknél tipikus
volt a RHs a 3 tünetcsoporttal: herpes vesiculákkal, félol-
dali arcbénulással és vestibulocochlearis tünetekkel.

A RHs tünetei tehát igen sokfélék lehetnek. A fô tünet-
csoport a herpeses vesiculák, a facialis paresis és a vesti-
bulocochlearis tünetek csoportja. Ezek együttes elôfordu-
lása az esetek 57,6%-ában fordult elô Murakami adatai
szerint (16). A tünetek azonban nem minden esetben fej-
lôdnek ki egyszerre. A herpeses vesiculák az esetek
19,3%-ában már a paresis kifejlôdése elôtt, 46,5%-ában a
paresissel egyidôben és 34,2%-ában a paresis megjelenése
után jelennek meg. Az akut halláscsökkenés az esetek
34,3%-ában a paresis elôtt, 34,4%-ában a paresissel egyi-
dôben és 31,3%-ában a persis után jelenik meg. Ezeknek
az adatoknak prognosztikai jelentôsége van (10, 16, 18).
Elsô betegünknél a herpeses vesiculák és a vestibulococh-
learis tünetek megelôzték a facialis paresist. Második be-
tegünknél ezt az anamnézis alapján nem tudtuk megálla-
pítani.

A n. facialison kívül más agyidegek is érintettek lehet-
nek. Leggyakrabban a már említett n. vestibulocochlearis,
továbbá a gyakoriság sorrendjében a n. glossopharyngeus,
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n. trigeminus, n. vagus. A n.glossopharyngeus és a n. va-
gus érintettségét az esetek 2,5%-ban írták le (1, 2, 16).
Mivel az esetek egy részében több agyideg is érintett, ma
a RHs-val foglalkozó kutatók többsége cranialis polyneu-
ropathianak tekinti a syndromát (1, 2). Elsô betegünknél a
n. facialison kívül a n. vestibulocochlearis, a n. trigeminus
és a cerebellum is érintett volt, míg második betegünknél
a n. facialis és a n. vestibulocochlearis.

A RHs neuroophtalmologiai szövôdményei ritkák. Lé-
teznek megfigyelések, melyek a n. abducens, a n. trochle-
aris és a n. oculomotorius bénulását írták le a megfelelô
oculomotoricus zavarokkal (6, 9, 14). Publikálva volt az
oculosympathicus paralysis egy egyedülálló esete a Clau-
de Bernard–Horner syndroma manifesztációjával a Ram-
say Hunt syndroma keretén belül (13). A tisztán szemésze-

ti szövôdmények ugyancsak ritkák. Akut retinalis necrosis,
uveitis, retrobulbaris opticus neuropathia és akut glauco-
ma is közlésre került (6, 7, 15). A facialis paresist követô
lagophtalmus következménye cornea ulceratio lehet. A
második betegünknél a szemészeti konzílium herpeses
conjunctivitist feltételezett. Mindkét betegünknél a facia-
lis paresis következményeként lagophtalmus fejlôdött ki.
Egyéb szemészeti szövôdmények nem alakultak ki.

A varicella-zoster vírus (VZV) pontos lokalizációja

nyugalmi állapotban (a RHs manifesztációja elôtt) nem
teljesen ismert. Hunt eredeti elképzelése szerint a VZV a
ganglion geniculi-ban található és a reaktiváció során in-
nen terjed tovább. Ma a kutatók ezt a hipotézist már nem
fogadják el. Egy részük szerint a VZV nyugalmi állapot-
ban a VII. agyideg motorikus neuronjaiban (nucleus ori-
gins seu motorius n. VII.) található. Ezzel magyarázzák az
ún. „zoster sine herpete” ritka eseteit, melyben a facialis
paresist nem kíséri a herpes vesiculák erupciója. Más
szerzôk – tekintettel több agyideg párhuzamos érintettsé-
gére – inkább a folyamat multifokális fellángolását tartják
valószínûbbnek annak ellenére, hogy a VZV terjedése a
különbözô agyidegek közötti (anastomosisok útján, ill.
más módon is) már bizonyítást nyert (17, 25).

A RHs elôfordulása ritka. Elsôsorban az idôsebb kor-
osztály betegsége. Elôfordulása a 60. életév után a legva-
lószínûbb, de leírták gyermekeknél is, ahol megjelenése
különlegességnek számít (8). Robillard 185 eset feldolgo-
zása kapcsán úgy találta, hogy a RHs gyakoribb a nôknél
(18). Ez azonban inkább azzal magyarázható, hogy az
idôsebb korosztály összetételében a nôk nagyobb arány-
ban vesznek részt. A mi betegeink 60 évnél idôsebb fér-
fiak voltak.

A RHs diagnózisa a fent leírt tipikus klinikai kép alap-
ján történik. A legfontosabb tünetek a herpeses vesiculák
és a facialis paresis (3, 4, 5). További agyidegek érintett-
sége lehetséges, de nem feltétel. A klinikai diagnózist
megerôsíthetjük a vesiculákból végzett cytodiagnostiká-
val, ill. az anti-VZV IgG és IgM szerológiai kimutatásá-
val, melynél az ELISA módszert részesítik elônyben a
komplementfixációs tesztekkel szemben (23). A betegség
kiterjedtségét részletes neurológiai, otolaryngológiai és
szemészeti (klinika, ill. mûszeres) vizsgálatokkal kell
pontosítani. Mindenképpen szükséges felhívni a figyelmet

a diagnosztika és a terápia interdiszciplináris jellegére.
Idôsebb korban részletes tumorkutatást is kell végezni,
mivel az RHs malignus tumorokkal való társulása is köz-
lésre került (20). Úgy gondoljuk, hogy ezekben az esetek-
ben az RHs – más herpes zoster formákhoz hasonlóan – a
malignus tumnor dermadrómájának tekinthetô. Bete-
geinknél a diagnózis a tipikus klinikai kép alapján történt.
Mindkét esetünknél jelen voltak a herpeses vesiculák, a
facialis paresis és a vestibulocohlearis tünetek. Ezek alap-
ján a Hunt-féle felosztás 4. típusában sorolandók, bár elsô
betegünknél a folyamat kiterjedtebb volt. Elsô betegünk-
nél a cytodiagnosztika és a vírus szerológia megerôsítette
a diagnózist. Mindkét esetben több szakorvos vett részt a
betegek kivizsgálásában és a megfelelô terápia kidolgozá-
sában. Felmerül a bôrgyógyász helye és szerepe ebben a
folyamatban: a második betegünknél (aki a belgyógyásza-
ton feküdt) csak helyi kezelés javaslatát kérték tôlünk. El-
sô betegünknél a RHs hátterében kétféle maglignus tumor
húzódott meg: prostata adenocarcinoma és húgyhólyag
carcinoma. 2 hónappal a RHs megjelenése elôtt az onkou-
rológiai kivizsgálást negatív volt. Esetünkben a RHs-át e
tumorok dermadrómájának is lehet tekinteni. Tudomásunk
szerint a RHs mögött meghúzódó kettôs malignitás eddig
még nem volt közölve a szakorodalomban. Második bete-
günknél a RHs kívül a betegnek chronicus lymphoid leu-
kémiája volt. Hematológiai paraméterei azonban megfele-
lôek voltak, és nem utaltak a leukémia progressziójára. A
beteg torokfájdalmait ugyan leukémiás anginaként érté-
kelték, mivel azonban hisztológia nem történt, nem kizárt,
hogy herpetikus folyamat volt a tonsillákon is. Ezért eb-
ben az esetben nagyon nehéz helyesen megítélni az RHs
és a leukémia összefüggését, ugyanakkor az irodalomból
jól ismert a zoster erupciója chronicus lymphoid leukémia
eseteiben.

A RHs kezelésének alapja az antivirális szereknek és a
kortikoidoknak intravénás, ill. per os adagolásban való
kombinációja (4). A legfontosabb antivirális gyógyszer az
acyclovir, az eddig ismertetett esetekben ezt a szert hasz-
nálták nagyon jó eredménnyel. Adagolásának „módszerta-
na” azonban a RHs-nál nem egységes. A szerzôk többsége
a kezelést az acyclovir intravénás adásával kezdte, 10
mg/kg vagy 15 mg/kg dózisban 3x naponta, 5-8 napig.
Ezután perorális formára tértek át, többnyire 5x400 mg
dózissal. Mivel az acyclovirnak csak 15-25%-a szívódik
fel a bélbôl, továbbá az VZV tymidinkináza kevésbé érzé-
keny a szerre, ezért a szerzôk egy része inkább a maga-
sabb, 5x800 mg dózist ajánlja (21, 24). Az acyclovir hatá-
sára leáll a vesiculák kialakulása, a beteg állapota gyorsan
javul és csökken az akut, ill. postherpeticus neuralgiák in-
tenzitása és száma. Az antivirális terápiát szisztémás kor-
tikoszteroid terápiával kell kiegészíteni. Szteroidok adása
antivirális szerek nélkül szigorúan kontraindikált. A leg-
gyakrabban alkalmazott szer a prednisolon. A prednisolon
hatására csökkent a láz, javult a vertigo és ritkábbá váltak
a neuralgiák is (21, 24). A prednisolon adagolásának sémá-
ja ismét nem egységes. Némelyik szerzô 20 mg/nap adag-
ban, míg mások magasabb, 60 mg/nap dózisban alkalmaz-
ták. Ezt 7-14 napig adták, majd a következô 5-7 napban
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10 mg-onként csökkentették az adagot. A nervus facialis
oedema által kiváltott kompresszióját és ezt követô káro-
sodását a canalis facialisban való áthaladásakor megelô-
zendô, némely szerzôk próbálkoztak sebészeti dekomp-

resszióval is transmastoidalis irányból (26). Ennek a mód-
szernek a megítélése nem egységes és vitatható. A több-
ség inkább a prednisolon általi „gyógyszeres dekomp-
ressziót” részesíti elônyben. A fent vázolt alapkezelésen
kívül a kiegészítô kezelés azon tüneteket hivatott javítani,
amelyek a RHs keretén belül fejlôdnek ki, vagy annak
szövôdményei. Itt ismét fel kell hívni a figyelmet az inter-
diszciplináris hozzállásra. A gyakorlatban ez leginkább a
lagophtalmus, a facialis paresis, a neuralgia, az otalgia és
a vertigo kezelését jelenti. Elsô betegünknél az acyclovirt
a folyamat súlyosságának megfelelôen a maximális dózis-
ban adtuk, a kellô hidratáció biztosítása mellett (a máso-
dik betegnél ez a veseelégtelenség miatt nem volt lehetsé-
ges). A prednisolon megfelelô dózisát illetôen nincs össz-
hang az egyes szerzôk között. Mi az alacsonyabb dózist
alkalmaztuk, mivel a gyulladáscsökkentô és antioedemás
hatás elérésére ez az adag véleményünk szerint elegendô,
ugyanakkor immunszupresszív hatása még nem jelentôs.

A facialis paresis prognózisát a House-Brackmann ská-

la („facial nerve grading system”) segítségével határozzák
meg (10). Ez a skála az arcideg károsodásának I-IV. fokát
különbözteti meg. Az I. fok a normális állapot  100%-os
funkcióval, a IV. fok a teljes paralysis 0%-os funkcióval.
A paresis teljes gyógyulása valószínûbb a kezdeti és ki-
sebb fokú károsodásoknál. A teljes gyógyulás (I. fok) a
RHs-nál 52,4%-ban várható. Viszonylag jó volt a gyógyu-
ási hajlam azoknál a paresiseknél, ahol a herpeses vesicu-
lák és a vestibulocochlearis tünetek megjelenése megelôz-
te a nervus facialis paresisét (16). Robbillard szerint a pa-
resisek 70%-ának rossz a gyógyulási hajlama, 35%-uk a
kezelés ellenére is III./IV. fokú károsodást mutat (18). A
halláscsökkenés teljes gyógyulását csak az esetek 45,4%-
ában várhatjuk. A gyógyulás valószínûbb azoknál a bete-
geknél, kiknél a halláscsökkenés kevesebb, mint 35 dB
volt. A 16 évnél fiatalabb betegek hallászavara és arcbé-
nulása jobban gyógyult, mint a 60 évnél idôsebb betege-
ké. A n. glossopharyngeus és a n. vagus paralysise az ese-
tek 2,5%ában fordul elô. A n. glossopharyngeus károsodásá-
ból származó tünetek gyorsabban javultak, mint a n. vagus
tünetei (16). A fent leírtaknak megfelelôen elsô betegünk-
nél a paresist megelôzte a vesiculák és vestibulocochlearis
tünetek megjelenése. Facialis paresise bár elhúzódó volt,
jó gyógyulási eredményt mutatott már 4 hónap után is, 12
hónap után pedig apró residuum hátrahagyásával szinte
teljesen gyógyult. Második betegünknél a folyamatot nem
volt módunkban követni.

A végére még egy terminológiai megjegyzés: a szakiro-
dalomban Ramsay Hunt syndromaként, de sokszor csak
Hunt syndromaként emlegetik a fent leírt tünetcsoportot.
Fel kell azonban hívni a figyelmet arra, hogy több „Hunt
syndroma”, ill. „Ramsay Hunt syndroma” került közlésre
a syndromológiai szakirodalomban. Az általunk közölt
RHs-n (I.) kívül, mely a herpes zoster oticus manifesztá-
ciója, további Hunt syndroma (II.) a paralysis agitans ju-

venilis vagy pallidopyramidalis syndroma, melyre hypo-
kinesis, izom hypertonia, ill. a parkinsonismus tünetei a
jellemzôek, a következô (Ramsay) Hunt syndroma (III.) a
dyssynergia cerebellaris myoclonica, melyre a myocloni-
cus mozgászavarok, tremor, ataxia és izom hypotonus, ké-
sôbb nystagmus és kvadruparesis a jellemzôek. A követ-
kezô (IV.) Hunt syndroma a syndroma striatum, choreati-
cus, atetoticus és görcsös mozgászavarokkal és extrapyra-
midalis tremorral, és végül az (V.) Hunt syndroma a ner-
vus ulnaris kompressziójából származó tünetcsoport (12).

Közleményünk célja az volt, hogy felhívjuk a bôrgyó-
gyász kollégák figyelmét erre a ritka, de rendkívül érde-
kes herpes zoster formára. A RHs diagnosztikája és te-
rápiája feltétlenül interdiszciplináris együttmûködést
igényel. Ez a példa is jól rávilágít a dermatovenerológia
interdiszciplináris jellegére, mely megköveteli a bôr-
gyógyásztól a határtudományok (legalább) alapfokú is-
meretét.
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Thpasztalataink SVo -os amorolfin 6s \Vo -os cictopiroxolamin
kiirtimlakkokkal onychomycosisos betegekn6l

Experience with nail lacquers containing 5 Vo arrorolfine and
8Vo ciclopirox in patients with onychomycosis

HALMY KLARA DR.

OSSZEFOGLALAS

Prospektiv, random, nyilt klinikai vizsgdlatban 174 ony-

chomycosisos betegndl S%o-os amoroffin 6s 8%o-os ciclopi-
roxolamin koromlakkok keriiltek alkalmazdsra. Az |rintett
kdrmdk dtlagos kdrosoddsa 50Vo alatt volt.

A kezel4sek befejeztdvel amorolfinnal 32,4%o-os, mig
c i c I o p iro xo I ami nnal 2 3,6Vo - o s kl i nikai gy 6 gy uld s kdv et ke -

zett be. A hath6napos utdnvizsgdlatndl a klinikai gy6gyu-

lds hatdsfoka mindkdt k6 s zitmi nny e I s zi gnifikdns an ndv e -

kedett. A mikol6giai gy6gyulds nagyobb fokil, amorolfin-

nal 78,47o-os, ciclopiroxolaminnal 757o-os volt. Hat h6-

nap mfilva a gombamentes esetek szdma mindktt kezel4s

me llett tov dbb nriv eke de tt.

Mell4khatdsok 6s recidivdk elvdye fordultak el5.

Kulcsszavak:
amorolfin - ciclopiroxolamin - klinikai

gy6gyul6s - mikol6giai gy6gyul6s

SUMMARY

In a prospective, random and open clinical trial, 174

patients were treated using nail lacquers containing SVo

amorolfine and 8Vo ciclopirox. The involved nails were

damaged less than 50Vo on average.

At the end of medication, treatment with amorolfine and

ciclopirox resulted in 32,47o and 23,6Vo clinical cure,

respectively. Six-month follow-up showed significantly
higher clinical fficacy for both preparations.

Mycological cl4re was of even higher degree: 78,4Vo for
amoroffine and 75Vo for ciclopirox. In six months, further
increase in fungus-free cases was observed in both
groups. There were only sporadic side effects and

relapses.

Key words:
amorolfine - ciclopirox - clinical cure -

mycological cure

A sz6les krirf felvildgositds eredm6nyek6ppen megnrive-

kedett az eddig felderitetlen onychomycosisos esetek sz6-

ma. Ennek sor6n olyan esetek is diagnosztiz6l6sra keriil-
nek, ahol a kcircimlemez k6rosod6sa nem haladja meg az

507o -ot. Ezek az esetek az onychomycosisoknak megk6-

zelit6en a negyed6t teszik ki. Azokndl a betegekn6l, ahol a

kcircimlemez kiirosoddsa nem haladja meg az 5\-607o-ot,

valamint a kcirrim matrixot 6s lunuldt a k6rfolyamat nem

t6madja meg, lok6lis terdpiit alkalmazhatunk.

Az 1990-es 6vek kdzep6t6lket sz6les spektrumri, fun-
gisztatikus, ill. fungicid hat6sri kdrcimlakk az amorolfin
6s a ciclopiroxolamin keri.ilt forgalomba. Ezeket a k6-
szitm6nyeket a m6rs6kelten k6rosodott onychomycosi-

sok kezel6s6re vililgszerte kedvez6en alkalmazz6k (6, 8,

10, l7 , 19, 20, 2I. 23, 24). A lakkokat kombin6lt kezel6s

keret6ben a bels6 teripiakiegdszit1s6re is haszn6ljrik (1,

3, L4,22). A bels6 6s lakk ter6pi6t ezekben a kezel6sek-

ben pdrhuzamosan v6gzik, de a sziszt6mds kezel6s ut6n

a mar adv 6ny tiinetek kezel6s6re is haszndlj 6k.

Jelen vizsg6latainkban mindk6t kdrrimlakkot monoter6-

piak6nt alkalmaztuk, ki6rt6keltiik hat6konys6gukat, vala-

mint toler6lhat6s6gukat az onychomycosisok klinikai 6s

mikol6giai gy6gyul6s6ban.

Betegek 6s kezel6si m6dszerek

1996-2000 kdzott l'14 betegn6l alkalmaztunk gombaellenes k6rtim-
lakkokat. 102 beteget kezeltiink amorolfinnal 6s 72 beteget ciclopi-
roxolaminnal. A betegek kezeldsbe vetelln€l bevdlasztdsi krit6dum
volt, hogy a beteg kdrdmlemez k6rosod6sa nem haladhatta me1 az

SoVo-ot, a matrix vagy a lunula intakt, tovribbr{ nem szenvedtek haj-
lamosit6 betegs6gekben, 6s n6gy hltteI megel6z6leg nem kaptak
gombaellenes kezel6st. A mikol6giai vizsg6latok sor6n a krirtjmka-
paftk 2lVo-os KOH prepar6tuma pozitiv volt. A mikroszk6pos vizs-
gflatokkal pdrhuzamosan minden esetben Sabouraud glucose vala-
mint Mycosel (Chloramphenicol + Actidion tartalmri) t6ptalajokon
gombateny6szt6seket v6geztiink. A betegek klinikai adatait tdblilzat-
ban foglaltuk rissze (1. tdbldzat). K6zkdrrim onychomycosis 46,I6b-
kiir6m infekci6 128 esetben fordult el6. Amorolfin kiirdmlakkal
1 02, ciclopiroxolamin ktjnimlakkal 7 2 beteget kezeltiink.

A betegek kezel6se amorolfin kijrtimlakkal hetente egyszer (11,

17, 23,24), ciclopiroxolaminnal az els6 h6napban hetente h6rom-
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Betegek adatai

Kcirrimlakk

ciclopirox 87o

(n =12)

amorolfin 5Vo

(n = 102)

Nem n6 f6rfi

61 11

n6 f6rfi

l7 25

Atlas 6letkor (6v) 48.7

A betegs6g fennaill6s6nak

6tlagos ideje (6v) )\

Antimycotikurtoro-ruii/jlul:'lnbetegekklinikaiadatai
(n= 174)

Kcircimlakk ciclopirox 87o amorolfin 57o

(n=72) (n = 102)

Kezel6si id6

t h6nap hetente 3x hetente 1x

2h6nap hetente 2x

3 h6nap hetente lx
Kezel6si id6tartam k6zkcircim l6bk<irtim

6 h6nap I2h6nap

Ut6nktivet6s a kezel6s ut6n 6s 6 h6nap mflva

2. tdbldzat

Antimycotikus kcircimlakkal kezelt onychomycosisos

betegek kezel6sei trendje (n = l7 4)

szor, a m6sodikban hetente k6tszer, a harmadik h6napt6l hetente

egyszer tdrt6nt (10,2l) (2. tdbldzat).

K6zkdrijm fert6z6sben dtlagban hat, ldbkdr6m onychomycosisban

12h6napig kezeltiik a betegeket. A ter6pi6k befejezlsettdn a k6rdm

klinikai illapotdt regisztrdltuk 6s kontroll teny6szt6seket v6geztiink.

Kijvet6ses vizsg6latok hat h6nap mrilva tijrt6ntek. A klinikai gy6-

gyul6s 6rt6kel6se a c6lktjrdm megfigyel6se alapj6n tiirt6nt. Ezenki-
viil a c6lkdrdm k6rosoddsi4nak sz6zal6kos arinydt a kiinduldskor 6s

az ellen6rz6si id6szakokban is meg6llapitottuk.

Klinikai gy6gyul6snak 6rt6keltuk, ha a kdr6mlemez 6p, vagy csak

1. -2% -ban k6rosodott. Jelent6s javuldsnak tekintetti.ik, ha lega16bb

2oVo-kal vagy tdbbel csijkkent a fert6zolt teriilet nagys6ga. N6hdny

esetben v6ltozatlan vagy rosszabbodi4si 6llapotot is regisztr6lhat-

tunk. A betegek v61em6ny6t is megk6rdeztiik a kezel6sekkel kapcso-

latban. Statisztikai analizisre a Mann-Whitney-f61e ,,U" pr6b6t al-

kalmaztuk.

Eredm6nyek

A kezeltek mindk6t csoportjdban a distalis subungualis

onychomycosis volt a leggyakoribb (3. tdbldzat). Ake-

Onychomycosisok

Kcircimlakk

ciclopirox 8%

(n=72)
amorolfin SVo

(n = 102)

distalis subungualis

proximalis subungualis

57

15

91

11

c6lkcircim k6rosod6s

a kezel6s el6tt 71.67o I6Vo

p > 0,05

Anrimycotikuruororir:.J{ll(1!'ertonycno-/cosisok

tipusok szerinti megoszl6sa 6s a c6lkcircim kiirosod6si4nak

gyakoris6ga (n= 174)

onychomycorr"rr"r"ll{!lu::L**eny6szt6skezel6s
el6tt h = Il4)

zel6s el6tti kcircimk6rosod6s szignifikdnsan nem t6rt el a

k6t csoport kdzijtt (4. dbra). Az onychomycosis k6roko-

z6i tobbnyire dermatophytonok voltak, de nagy sz4Lmmal

fordultak el6 sarjadz6k 6s pen6szgomb6k is. Mikroszk6-

posan pozitiv, de teny6szt6ssel negativ eseteket is keze-

l6sbe vettiink (4 . tdbldzat). A kezel6sek befejez6se utdn a

klinikailag gy6gyult esetek sz6ma nagyobb m6rvii volt

az amorolfinnal kezelt csoportban (1, dbra). A javult

L dbra

Klinikai gy6gyul6s a kezel6s fi6nn= 1J4

esetek szdma mindk6t csoportban tobb volt, azonos m6r-

tdkfi el6fordul6ssal. Az esetek 75-207o-a egyik lakkal

sem mutatott javul6st, mig l-7,S%o-ban rigy tiint, hogy a

folyamat progredi6l. Hath6napos kontroll vizsg5Jatn6l a

gy6gyultak ardnya mindk6t csoportban jelent6s noveke-

d6st mutatott. A javult esetek tobbs6ge a ciclopiroxola-

minnal kezeltek krir6b6l tev6dott ki. A betes ktirmrik 9-

Esetek

Kciromlakk

ciclopirox 87o

h=J2)
amorolfin 57o

(n = 102)

Dermatophytonok

T. rubrum

T. mentagrophytes v. gran

T. tonsurans

Sarjadz6gombrlk

C. albicans

Egy6b candida sp.

Pen6szek

Scopulariopsis brev.

Geotrichum candidum

Aspergillus niger

Negativ esetek

22

IJ

8

1

23

6

71

4

5

2

16

JI

20

10

1

30

13

17

3

3

9

26

100

90

80

70

60

5U

40

30

20

10

0
gydgyult javult vdltoatlao rcsszbodott

E Ciclopirox 87o k6r6m1akk

I Amorolfin 57o kiirdmlakk
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100

90

80

70

60

s0

40

P>0,05

1,5 1,0

gy6gyult javult viltoatlan rossabodott

- 
Ciclopirox 87o kijrdmlakk

I Amorolfin 87o kdrtimlakk

2. dbra

Klinikai gy6gyul6s 6 h6nap ml(ulvan= 174

3. dbra

Mikol6giai gy6gyulds kezel6s ut6n 6s 6 h6nap mrilva

n=174

4. dbra

K<ircimki4roso d6s v 6ltoz6sa a lakkter6pia alatt

n= 774

l1%o-ban nem javultak, progresszi6 csak a ciclopiroxola-
minnal kezeltekn6l yolt (2. dbra). A mikol6giai gy6gyu-

l6s (negativ mikroszk6pos 6s teny6szt6ses lelet) mindk6t
lakkal nagyobb ar6nyri volt, mint a klinikai. A gy6gyul-
tak ardnya hat h6nap mrilva tov6bb ncivekedett. Az amo-

rolfinnal szignifik6nsan jobb eredm6ny volt, mint a cic-
lopiroxolamintal (3. dbra). Mindklt lakk kezel6se folya-
m6n a kdrosodott krjrcimr6szek folyamatosan cscikkentek

(4. dbra), A betegek tcibbs6g6nek v6lem6nye szeint az

amorolfin tartalmri krinimlakk hat6sosabb volt (5. tdbldzat).

Min6sit6s

Krirrimlakk

ciclopirox 8% | amorolfin 57,

h =72\ | (n = 102)

kivdl6 3 (4,27o) 17 (16,7Eo)

o > 0.05

Jo s9 (8r,9Eo) 75 (73,580)

D > 0.05

nem j6 l0 (13,9Vo) 10 (9,8Eo)

p > 0,05

5. tdbldzat

A betegek v6lem6nye az antimycoticus krircimlakkok

hat6sossdg6r6l (n = I74)

Megbesz6l6s

K6t hatdsos antimycoticus extern6t, az amorolfin 6s a cic-
lopiroxolamin tartalmf kcirrimlakkokat alkalmaztuk ony-
chomycosis betegeinkn6l. Alkalmaziisuk akkor eredm6-

nyes, amikor a kcircimlemez kiirosoddsa kisfokri, valamint
ha 6p a matrix 6s a lunula. A sziszt6m6s ter6pi6t nem

minden betegn6l lehet alkalmazni, Tlyen esetekben a kci-

r<imlakkot monoter6pi6ban haszndljuk. A teljes gy6gyu-

l6s 6rdek6ben gyakran azonban a sziszt6m6s kezel6s 6s a

lokdlis kcirdmlakk kombin6ci6j a el6ny<is (I , 3 , 14, 22) .

Az illtalurk alkalmazott k6t krirrimlakknakeltdr6 az anti-
mycotikus t6madr4spontja. Az amorolfin morfolin sz6rma-

z6k, amely az ergosterol bioszint6zist a delta 14 reductlz
6s delta J-8 izomerdz g6tl6sa r6v6n befolydsolja (I2, 13,

9). Hatdsdra megncivekszik az ignosterol 6s lanosterol kon-

centrdci6ja a sejtmembri4nban, az ergosterol mennyis6ge

cscikken. A ciclopiroxolamin 6s s6ja, a ciclopirox-6 piridon
deriv6tumok nem hatnak az ergosterol bioszintlzislre. Ke-
latot k6peznek a vas ionnal, gdtoljdk az ATP szint6zist, a

NADH oxid6ci6t, a membr6n ion- 6s aminosav felv6tel6t,
valamint a nukleinsav szint6zist (2,5, I9). A sejtanyagcse-

re g6tl6st szenved 6s v6geredmlnye a sejtelhal6s lesz.

Mindk6t szer fungisztatikus 6s fungicid tulajdons6gokkal

egyarint rendelkezik (7 , 12, 13, 15, 16,19). A ciclopiroxo-
lamin antimycoticus hat6sa sz6lesebb spektrum(t, mint az

amorolfin6 (I5, 27), amely kev6sb 6 hat az aspergillusokra,

hat6stalan a zygomycetdkra 6s a fusariumra (12). Mindk6t
kcircimlakk megfelel6 gyorsas6ggal 6s j6l penetr6l a kd-
rcimr{llomrinyba (8, 11) 6s tcibb napig in loco ott marad (8,

11, 19). M6g 14 nap mrilva is fejt ki bizonyos antimycoti-

kus hat6st (8, 10, 18,21). Akezel6sek egyszerfienkivite-

too'i

;:l

;31

s0l

40.1

ill

P>0,05

75 78,4

10

0

hczel6s ut:in 6 h6nap nrrilva

- 
Ciclopirox 8% kijrtjmlakk

I Amorolfin 57o kiirdmlakk

300/+
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o
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E:o r<
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= 5

hezel6s el6tt hezel6s utrin

- 
Ciclopirox 8% kdrdmlakk

"""' Amorolfin 5% kdrrimlakk

Szignifikmcia k. e. I
k.u. l P>0,05

6 h6 mrilva J

6 h6nap mrilva
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Iezhet6ek. A jobb hat6konys6g el6r6se 6rdek6ben javasolt a

beteg korcimr6szek ecsetel6s el6tti lekapardsa (2).

A lakkok optimdlis akalmazls6nak idej6t el6zetes klini-

kai vizsgdlatokban tesztelt6k. Amorolfinn6l a heti egyszeri

(1I, I7, 23, 24), a ciclopiroxolaminn6l az e\s6 h6napban

h6romszori, a m6sodikban heti k6tszeri, a harmadikt6l a

heti egyszeri kezel6s bizonyult a legmegfelel6bbnek (10,

21. Ak6z- 6s l6bkcjrmijk kezel6si id6tartama kiilcinbciz6, a

k6zk<irm<jkn61 legaldbb f6l 6vig, ldbkcjrmtjkn6l egy 6vig

vagy azon is fiil, kell a kezel6st folytatni (10,21,24).

A klinikai gy6gyul6si ar6ny mindk6t lakkal v6gzettke-

zel6seket tekintve alacsonynak mutatkozott (23,6Vo 6s

34,47o). Amorolfinnal vlgzett ter6pi6k eset6ben a legttlbb

szerz6 a mi eredm6nyeinkhez hasonl6 adatokat kozijlt (6,

23, 24), de esetenk6nt enn6l kedvez6bb hat6sossdgr6l is

sz6mot adtak (4). A ciclopiroxolaminnal kapcsolatos terii-

piiis tapasztalatokban is el6fordult, hogy jobb gy6gyul6si

eredm6nyekr6l sz6moltak be (10). A gy6gyultakkal szem-

ben a javultak ar6nyaj6val magasabb (51,37o 6s 50,97o).

A hath6napos kontrollndl a gy6gyultak ar6nya nagyobb

fokri, mig a javultak l6nyegesen nem v6ltoztak. Cscikkent

viszont azok ar6nya, akikn6l a kezel6s befejez6se ut6n

nem mutatkozott v5'ltozds. A rosszabbod6s mindk6t cso-

portban elhanyagolhat6 volt.

Mindk6t kciromlakkal vlgzett kezel6sek ut6n betegeink

75 6s 78%-ban gombamentess6 v6ltak. Az amorolfin keze-

l6sek hat h6nap mflva szignifik6nsan tcibb negativ leletet

eredm6nyeztek, mint a ciclopiroxolamin ter6pi6k. A miko-

l6giai gy6gyul6s a k6t lakkal 60-807o-os (6, 10, 17,2I,23,

24). A kezel6s folyam6n 6s az ut6nvizsg6latokn6l bete-

geinkn6l figyelemmel kis6rtiik a kcircimlemez szdzal1kos

k6rosod6s6t, mely mindk6t kezel6si m6d eset6n azonos

iitemben cscikkent. Mell6khat6s ritk6n fordul el6,6get5 6r-

z6st, kdrcim6gy duzzanatot iltlagban 0,9 6s I,57o-ban ifiak

le (4, 6, 18,20,23,24). Recidiva betegeinkn6l amorolfin

kezel6s mellett 1,5% -ban, ciclopiroxolamtnn6l 5,57o -ban

kcivetkezett be. A kezel6se kut6n amorolfinn6l J7o-ban,

ciclopiroxolaminnill 727o-ban irtak le recidiv jelens6geket

(4,21). A betegek tcibbs6ge el6gedett volt a lakk kezel6-

sekkel, az amorolfint ttibben el5nycisebbnek 6rt6kelt6k.

Az antimycoticus kcircjmlakkokkal eddig el6rt eredm6-

nyeink el6remutat6ak. A kcircim csek6lyebb k6rosodds6ndl

monoter6pi6ban is el6nycisen alkalmazhat6ak. A kezel6-

sek kcinnyen kivitelezhet6ek 6s kcilts6ghat6konyak. A j6-

v6ben a lakkter6pia sziszt6m6s ter6pi6val val6 kombin6-

ci6jr4t is nagyobb betegl6tszilmmal tervbe vessziik.
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Szakonyi József dr.:
Cc. spinocellulare multiplex capitis
(Semmelweis Egyetem Bôr- és Nemikórtani Klinika)

A 70 éves férfibeteg távolabbi anamnézisében arcról több alkalom-
mal basalioma, spinalioma eltávolítás szerepel.

2001. októberében az Uzsoki Kórház Sebészeti osztályán a bal
helix széli részérôl spinaliomát távolítottak el, a szövettani vizsgálat
szerint a széli részen nem az épben. A klinikus által felvett postope-
ratív irradiációt az onkoradiológiai konzílium nem tartotta lehetsé-
gesnek.

2002. januárjában került elôször felvételre osztályunkra, ekkor a
bal helix középsô részén a mûtét utáni pp. gyógyult heget, valamint
a fülkagyló belsô felszínén kb. 1 cm-es, livid, erodált, pörkkel fedett
növedéket láttunk, melybôl biopsziát vettünk. A szövettani vizsgálat
cc. spinocellularet igazolt. Tekintettel a korábbi mûtét nem in toto
voltára, valamint a fülkagyló belsô felszínén lévô másik tumorra,
konzíliumot kértünk a Fül-Orr-Gégészeti Klinikától, ahol a radikális
sebészeti megoldást ajánlották. Ezenkívül a jobb fül elôtti régióból
kimetszettünk egy 2x1 cm-es, tömött, livid növedéket, melynek szö-
vettani vizsgálata magas malignitású spinaliomát igazolt, a subcutis
érintettségével.

Továbbá az arcon és a fejtetôn számos solaris keratosist (pl. bal
halánték), a bal alkar alsó 1/3-ban 2 cm átm. hámló, livid, mérsékel-
ten beszûrt, szövettanilag M. Bowennek bizonyult plakkot, a törzsön
több superficialis basaliomát észleltünk.

A homlok bal oldalán elhelyezkedô, akkor 2 cm-es erythemás, ke-
ratotikus plakkból szintén igazolódott a spinalioma.

2002. márciusában így a bal fülkagylón lévô növedékeket, ill. a
bal fülkagyló elôtti spinaliomát in toto eltávolították, a fülkagyló
porc modellálása, az utóbbi terület transzplantátummal történt fedé-
se mellett. 2002. májusában a bal állkapocsszögletben cytológia ál-
tal igazolt spinalioma metastasis miatt bal oldali radikális nyaki
blockdissectio történt.

Kb. 1 hónappal rá a bal fül mögüli területrôl távolítottak el local
recidívát.

Számos bôrtumorának megoldására vettük fel.
Jelen felvételekor a homlok bal oldalán kb. 3x3,5 cm-es, erythe-

más, sárgás keratotikus felrakódással fedett, laposan kiemelkedô, tö-
mött tapintatú tumort láttunk.

Ezenkívül a fejtetô jobb oldalán 2 cm-es, a bal oldalon 3x1,5 cm,
valamint kb. 1,5 cm átm., homlok jobb oldalán 0,8 cm és 1 cm átm.,
jobb járomcsont felett 2x2 cm-es, 1,5 cm-es és 0,5 cm átm., jobb he-
lix elülsô felszínén kb. 1x0,5 cm-es, a homlok bal oldalán 1x0,5 cm-
es, a bal fül elôtt 3x2 cm-es, erythemás, sárgás keratotikus felrakó-
dással fedett v. s. incipiens spinaliomának megfelelô plakkokat ész-
leltünk (1. ábra).

A bal vállon 1,5 cm-es és 2 cm-es, a hát jobb oldalán 2x1,5 cm-
es, fénylô szegéllyel övezett, erythemás plakkot láttunk.

A homlok bal oldalán lévô spinalioma excisióját és félvastag bôr-
rel történô fedését tervezzük.

A beteget a kiterjedt tumorképzôdés miatt mutattuk be.

Iványi András dr.:
Polymorph fényerupció
(Károlyi Sándor Kórház Pathológiai Osztály)

Elsô esetünk 54 éves nôbeteg volt, aki 2002. májusában elsôsorban
a végtagokon és a gluteális régióban mutatkozó bullosus folyamat
miatt került bôrosztályra. Hólyagos bôrbetegség, linearis IgA der-
matosis, esetleg vírusos kiütés lehetôsége merült fel. Hagyomá-
nyos kórszövettani, valamint DIF vizsgálat történt. Belsô cortico-
steroid kezelésre néhány nap alatt tünetei elmúltak. A második
esetben 66 éves nôbeteg alkarján 2002 márciusában, erôsen visz-
ketô, erythemás plakkok jelentek meg. Elmondása szerint hasonló
tünetei, tavasszal vagy nyár elején már többször voltak és általá-
ban néhány nap, egy-két hét után nyom nélkül eltûntek. A poly-
morph fényerupció klinikailag erythemás, viszketô papulák, vagy
papulo-vesiculák és urticariform plakkok formájában jelentkezik.
Az erupciók 30 perc – 3 nap közötti idôvel követik a fényexpozí-
ciót és 7-10 nap alatt tûnnek el. Predilekciós helyek a fénynek ki-
tett bôrterületek: kezek, alkarok, fej és nyak bôre. Akut, intermittá-
ló és recurráló kiütések formájában mutatkozik. UVA és/vagy
UVB sugárzás váltja ki. Inkább (fiatalabb) nôkön alakul ki. Általá-
ban tavasszal jelentkezik, de az exotikus tájakra irányuló tömegtu-
rizmus miatt bármely évszakban elôfordulhat. Pathológiai jellegze-
tességei: perivascularis lymphocytás, eosinophiles és neutrophiles
infiltráció. Exocytosis, spongiosis, intraepithelialis vesicula-kép-
zôdés, acanthosis fokális parakeratosis az esetek egy részében.
Más esetekben vasculopathiás interface sérülés, vagy érintetlen
hám. Jellegzetesen kifejezett oedema a papillaris dermisben. A
vérerek tágultak és duzzadt endothelsejtek bélelik a lument. Diffe-
renciál diagnosztikai szempontból az allergiás contact dermatitis,
rosacea, egyéb fotoallergiás/fototoxikus erupciók, rovarcsípés jön
szóba. A szöveti kép alapján elkülönítendô a discoid lupus erythe-
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1. ábra
A bal helixen, a bal fül elôtti régióban történt korábbi mûtétek,

nyaki blockdissectio utáni állapot, a homlok bal oldalán, valamint 
a bal fül elôtti incipiens spinaliomának megfelelô tumorok



matodes és a subacut cutan lupus erythematodes, valamint a Jess-
ner-féle lymphocytás infiltráció.

Molnár Katalin dr.:
Acrokeratosis verruciformis Hopf
(Fôvárosi Önkormányzat, Heim Pál Gyermekkórház)

A 13 éves leánygyermek anamnézisébôl 2 hónapos kora óta ismert
atópiás dermatitise, 2 éve ismert, köldöktáji és perigenitalis területen
jelentkezô invers psoriasisa, kontakt allergiája (kobaltchlorid, illat
mix) és chronikus vulvitise emelhetô ki.

Ez év nyarán napégés után, a hátán jelentkezô ephelisek miatt ke-
reste fel ambulanciánkat. A 2 héttel késôbb, következô megjelenése-
kor a szeplôknek megfelelô területen és azok mellett számos, bôrszí-
nû, ill. halványbarna, lapos, 3-4 mm átmérôjû, keratotikus papula
keletkezett (2. ábra). Körömtünetei nem voltak, a család többi tagja
nem volt érintett. A papulákból normál szövettani vizsgálat készült:
ez hyperkeratosist és papillomatosist írt le az epidermisben. A hisz-
tológiai kép felvetette acrokeratosis verruciformis Hopf (AKV) le-
hetôségét.

Az 1931-ben Gustav Hopf által leírt klasszikus tünetek: autoszo-
mális dominánsan öröklôdô genodermatosis, a kéz és lábháton, kö-
nyökön, térden jelentkezô, a fentiekhez hasonló papulák, valamint
körömtünetek (subungualis hyperkeratosis, leukonychia). A papulák
jelen lehetnek mindkét nemben már születéskor, de kialakulhat ké-
sôbb, gyermekkorban, sôt felnôtt korban is és változás nélkül meg-
maradnak. A betegek követése fontos, mert 1 esetben leírták squa-
mosus sejtes carcinomába való átalakulását. Az acroceratosis verru-
ciformis Hopfot el kell különítenünk a verruca planatól, az epider-
modysplasia verruciformistól. Kezelésére folyékony nitrogénes
vagy CO2 laseres roncsolást javasolnak. A klasszikus tünetektôl el-
térôen leírták az AKV sporadikus elôfordulását és késôi, felnôttkor-
ban megjelenô esetét, valamint a fény feltételezett provokáló szere-
pét is.

A klinikai kép és szövettani diagnózis alapján az AKV lehetôsége
merült fel; esetünket annak egy viszonylag késôi életkorban mani-
fesztálódó, sporadikusan elôforduló, nem típusos helyen megjelenô
formájának tekintjük.

Wikonkál Norbert dr.:
Congelatio pedis
(Semmelweis Egyetem Bôr- és Nemikórtani Klinika)

A szerzô 68 éves férfibeteg történetét ismerteti, akinek anamnézisé-
ben 1989-ben TBC pulmonum miatti kezelés, mk. alsó végtag arteri-
osclerosisa és 2001 decemberében a jobb lábon congelatio miatti
lábujj amputáció szerepel (3. ábra).

Acutan jelentkezô fagyásos sérüléssel került ismételten felvételre,
amely ez alkalommal a bal alsó végtag disztális részét érintve livid-

erythema, oedema formájában. A parenterális értágítós, keringésja-
vító infúziós kezelés hatására az érintett végtag acut tüneteit szanál-
tuk, a végtag perfúziója kompenzálttá vált.

Az esetet figyelemfelkeltésnek szántuk a téli szezonban várható
hasonló folyamatok megelôzésére és a terápiás lehetôségek megbe-
szélésére.

Karászi Viktória dr.:
Basalioma trunci mpl. St. p. abl. et irrad. mammae l. s.
(Semmelweis Egyetem Bôr- és Nemikórtani Klinika)

Az 58 éves nô anamnézisében gyomorfekély, 1983 novemberében a
bal emlô ablatioja szerepel cc. solidum partim scirrhosum miatt.
Ezt követôen a bal axillaris régiora és a tumorágyra 60Co irradiatiót
kapott 80 Gy összdózisban. Rendszeres gondozása során végig tu-
mormentes maradt. Kb. 3-4 éve a jobb mellkasfélrôl 3 darab bôrnö-
vedéket távolítottak el, a szövettani eredményrôl nincs tudomá-
sunk.

Három hónappal ezelôtt, viszonylag rövid idô alatt jelent meg a
bal mellkasfélen több, erythemás, szubjektív panaszt nem okozó
bôrelváltozás. A területi bôrgyógyász a nagy számú, klinikailag ba-
saliomának megfelelô tumorok miatt kért konzíliumot, therápiás ja-
vaslatot.

A videofelvételen látható, hogy a törzs bal oldalán, elöl és hátul,
fôleg a Th 4-8 dermatoma területén, de a hason is összesen 18 darab,
lapos, erythemás, puha tapintatú, néhol besüppedt, helyenként jelleg-
zetes fénylô szegéllyel bíró plakk van (4. ábra). A bal hónalj terüle-
tén rtg. dermatitis jelei láthatóak. Az emlôablatio hege feletti és a has
bal oldalán lévô lapos tumorokból biopsziát vettünk, a szövettan
mindkét esetben megerôsítette a basalioma diagnózisát. Tekintettel a

127

2. ábra
Szeplôknek megfelelô területeken és azok mellett bôrszínû, 

halványbarna, lapos keratotikus papulák

4. ábra
Nagyszámú erythemás, besüppedt plakk a törzs bal oldalán, 

fôleg a Th 4-8 dermatoma területén

3. ábra
A jobb láb amputált ujjai a korábbi fagyás eredményeként



nagy számú elváltozásra, a plakkokat részben cryotherápiával, rész-
ben sebészi kimetszéssel kívánjuk kezelni, eddig egy tumort fa-
gyasztottunk 2x8 mp-ig folyékony nitrogénnel.

Esetünkben a basocellularis carcinomák nagyszámú, viszonylag
egyidôben történt kialakulását a törzsön alkalmazott, 18 évvel
ezelôtti therápiás irradiatio késôi következményének tartjuk. A besu-
gárzást a beteg a lokális recidiva, a távoli áttétek képzôdésének

megelôzése céljából kapta. Az onkológusok között jelenleg nincsen
egységes álláspont a tumorágy kiegészítô besugárzásának indikáció-
ja, dózisa, technikája tekintetében. Egyes szerzôk vitatják, mások
minden betegnél minimum 60 Gy dózisban javasolják a sugárkeze-
lést, melynek technikája elektron- vagy brachytherápia. Hazánkban
1995 óta végeznek összehasonlító vizsgálatokat az Országos Onko-
lógiai Intézetben.
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Ablonczy Éva dr.:
Carcinoid syndroma
(Semmelweis Egyetem Bôr- és Nemikórtani Klinika)

A 73 éves nôbeteg távolabbi anamnézisében myoma miatt hysterec-
tomia, adnexectomia, hypertonia, cholelithiasis, ISZB, gastritis
chronia, hiatus hernia szerepel. 1999-ben derült fény májban lévô
neoplasiára, amely biopszia és a jelentôsen emelkedett 5 HIAA-szint
alapján carcinoid metastasisnak bizonyult. A primer tumor nem volt
egyértelmûen meghatározható – jejunalis lokalizációt feltételeznek.
Hat alkalommal 5-FU, Leukovorin kezelésben részesült, alkoholos
sclerotisatio történt, majd azóta Sandostatin LAP (20 mg/hó) keze-
lést kap. Az alapbetegség cardialis szövôdménye (tricuspidalis bil-
lentyûket és ínhurokat érintô beszûrôdés) is ismert.

Évek óta észleli a fôleg étkezések után fellépô arcpírt. 1998-ban
jelentkezett elôször a bokákon, lábszárakon oedema, infiltratio,
amely fokozatosan proximális irányba terjedt. Az alsó végtag feszü-
lése, merevsége mozgáskorlátozottsághoz vezetett.

Felvételkor mindkét alsó végtag livid-erythemás, a combhajlatig
páncélszerûen beszûrt, feszülô. A hasfal bôre tömött, oedemás, ujj-
benyomatot megtartja. Az arcon erythema, teleangiectasiák láthatók
(1. ábra).

Vizsgálata során emelkedett májenzimértékek, kisfokú anaemia
mellett húgyuti infekcióra utaló eredményeket láttunk. Ultrahang
máj statusának kisfokú progresszióját jelezte (mindkét lebenyben

néhány 5-25 mm-es focus), kismedencében visszaáramlási akadályt
okozó térfoglalást nem írt le.

Bentfekvése alatt korábbi terápiájának folytatása mellett iv. diu-
reticumokat alkalmaztunk, melyre a combok feszülése, induratiója
kismértékben csökkent.

A carcinoid syndromát is tárgyalják a pseudoscleroderma csoport-
ban, ahol a klinikailag sclerodermára emlékeztetô, azonban etiológiai-
lag és patogenetikailag teljesen különbözô kórképeket foglalják
össze.

Molnár Katalin dr.:
Acut infantilis haemorrhagias oedema
(Fôvárosi Önkormányzat, Heim Pál Gyermekkórház)

Az 1 éves gyermek anamnézisébôl lényeges kóros nem emelhetô ki.
Felvételére 2002. november végén került sor. Felvétele elôtt 1

héttel felsô légúti hurut zajlott. Bôrtünetei: arcon, fülön, alkaron,
lábszárakon, kokárdaszerû, sötétvörös, oedmeás foltok, lábfej, kéz-
fej duzzadt (2. ábra). Általános állapota jó volt. Laboreredményei

közül lényeges kóros nem emelhetô ki. Diagnózisunk a típusos kli-
nikai kép alapján az acut infantilis haemorrhagias oedema  (AIHO)
volt. Az alkalmazott kombinált antihisztamin (gtt. Fenistil, sol. Zyr-
tec) és helyi nyugtató-gyulladáscsökkentô kezelés (Burow-boroga-
tás, Apulein-Burow kenôcs) hatására a gyermek 1 hét alatt tünet-
mentesedett, recidíva nem volt.

Ami ennek az esetnek az aktualitását adja, az a szezonalitása, és
az esetlegesen felmerülô differenciáldiagnosztikai nehézség. El
kell különíteni az erythema multiformétól, Henoch-Schönlein pur-
puratól (HSP), Sweet szindrómától, urticariától. Az irodalomban a
mai napig vita, ill. állásfoglalás kérdése, hogy az AIHO a HSP egy
altípusa vagy külön entitás. Mindkettô a leukocytoklastikus vascu-
litisek csoportjába tartozik, míg azonban a HSP-nál a DIF perivas-
cularis IgA depositumot ír le, ez AIHO-ban nagyon ritka. Közös az
enyhe fiú dominancia, ôszi-téli halmozódás, infekciós prodroma.
Az AIHO viszont fiatalabb gyermekeken jelentkezik, a riasztó kli-
nikai kép ellenére kifejezetten jó általános állapotúak a gyerme-
kek, belszervi érintettség nincs, antihisztamin, esetleg rutascorbin,
ill. helyi kezelésre 1-2 hét alatt tünetmentesednek, a relapsus nem
jellemzô.

Esetünket viszonylagos ritkasága és a felmerülô differenciáldiag-
nosztikai nehézségek miatt tartottuk bemutatásra érdemesnek.
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1. ábra
Arcon teleangiectasiák, has és alsó végtag bôre tömött

2. ábra
Kokárdaszerû, sötétvörös oedemás foltok



Hidvégi Bernadett dr., Bíró Judit dr.:
Basalsejtes naevus syndroma
(Országos Bôr-Nemikórtani Intézet)

A 83 éves nôbeteg anamnaesisében ovariectomia, sectio caesarea,
endometrium carcinoma miatti hysterectomia, ischaemiás szívbeteg-
ség, paraabdominalis sérv, számos alkalommal ISZB, hypertonia és
cardialis decompensatio miatti hospitalizáció szerepel. 1975-ben
mandibula cysták miatti mûtétek, 1982-tôl a Bôrklinikán basalioma
eltávolítások miatt ismételt hospitalizáció történt.

A beteg fiatal kortól észlelt nagyszámú basalioma, a tenyéren lévô
dyskeratotikus tünetek, állcsontcysták és a falx cerebri meszesedés
alapján a basalsejtes naevus syndroma diagnózis volt felállítható. A
családvizsgálat kapcsán igazolódott, hogy a beteg leánya is Gorlin
Goltz syndromában szenved, és a családban halmozott volt a tumor-
elôfordulás.

Felvételekor a homlokon, orrháton, bal szemhéjon, karokon, láb-
szárakon, törzsön, háton, glutealisan éles szélû 0,5-1,5 cm-es, he-
lyenként félgömbszerûen kiemelkedô teleangiectasiákkal fedett tu-
morokat, helyenként atrophiás felszínû barnásvörös plakkokat, a te-
nyéren 0,2-0,3 cm-es besüppedt dyskeratotikus papulákat láttunk (3.
ábra).

Jelen hospitalizáció alkalmával a homlokon lévô elváltozások in
toto eltávolítása történt, a bal szemhéjon lévô basalioma irradiáció-
ját kezdtük, a lokalizáció, ill. az elváltozás mérete miatt hiszen a ba-
salsejtes naevus syndromában szenvedô betegeknél általában a mû-
téti megoldást részesítjük elônyben.

A basalsejtes naevus syndroma autosomalis dominánsan öröklôdô
betegség 1960-ban Gorlin és Goltz írta le.

Klinikai tünetek:
– multiplex basaliomák jelentkezése,
– odontogén keratocysták,
– dyskeratotikus bemélyedések a tenyéren és talpon,
– csontanomáliák (hasadt borda, temporalis és frontális csontki-

dudorodás, polydactilia, metacarpusok megrövidülése, spina bifida
occulta, kyphoscoliosis, kóros dentitio).

– Neurológiai tünetek (mentalis retardatio, corpus callosum age-
nesia, durva és falx cerebri meszesedések, multiplex arachnoidalis
cysta, epilepsia).

– Halmozott tumorelôfordulás (medulloblastoma, intracranialis
meningeoma, ovariális fibroma, fibrosarcoma, rhabdomyosarcoma).

A Gorlin-Goltz syndromáról igazolták, hogy a 9-es kromoszóma
rövid karján elhelyezkedô PTCH gén (9q22-31) mutációja, vagyis a
hedgehog signál transzdukciós rendszer egyik receptorának károso-
dása felelôs a kórkép kialakulásáért.

A hedgehog jelátviteli rendszer a szöveti differenciálódásért fele-
lôs az embriogenezis során. Számos fejlôdési gén folytatja a funk-
cióját a sejt növekedésében és differenciációban és mutációjuk da-
ganatok, vagy fejlôdési rendellenességek kialakulásához vezet. Ily
módon érthetô a syndroma komplex tünettana.

Pónyai Katinka dr.:
Hegsarcoidosis
(Semmelweis Egyetem Bôr- és Nemikórtani Klinika)

A 27 éves nôbeteg távolabbi anamnézisében említésre méltó megbe-
tegedés nem szerepel. A beteg emlékezete szerint kb. 7 évvel ezelôtt
kozmetikai célból plasztikai sebésszel Artecoll-os ajakfeltöltést vé-
geztetett. Ezután maga a kívánt ajakduzzanat eltûnt, de egy kb. 3
mm átmérôjû, kemény tapintatú csomó alakult ki a felsô ajakpírban,
amelyet számos intrafocalis Kenalog injekcióval kezeltek, terápiás
effektus nélkül. Egy évvel késôbb az ajkat a csomó méretéhez iga-
zítva, egy másik plasztikai magánrendelôben, szilikon géllel töltötték
fel. Ezzel párhuzamosan a szemöldökön, ill. az ajakkontúron tartós
sminktetoválást végeztetett, az ajkakon barna, a szemöldökön feke-
te, majd barna színekkel. 4 évvel ezelôtt orrplasztikai mûtét (az orr
megrövidítése és kiegyenesítése), valamint köldök-piercing történt.
Másfél évvel ezelôtt a gyermekkori – a beteg elmondása szerint
„csúnyán” gyógyuló – appendectomia hegét plasztikáztatta, illetve a
sacrum fölé nonfiguratív fekete-vörös színû ábrát tetováltatott. A
felsorolt beavatkozásoknak 2002 decemberéig nem volt észlelhetô
szövôdménye. Elsô tünetként szája megduzzadt, az ajakpírban ke-
mény, 5-10 mm-es csomók alakultak ki. Késôbb a szemöldök vona-
lában, a barnán tetovált területeknek megfelelôen lineáris, tömött ta-
pintatú, livid-barna csomók jelentek meg, amelyet a festék látható
eltûnése kísért. A szájkontúr barna-, ill. a sacrum feletti vörös teto-
válás vonalának megfelelôen diffúz infiltráció volt látható. Felvétele
elôtt nem sokkal a jobb tenyéren, egy 9 évvel ezelôtti sérülésbôl ere-
dô heg területén, reakciómentes alapon mély, soliter csomók, majd
bennfekvése során a köldökben, a piercing területén 1,5 cm-es ke-
mény csomó jelent meg. A fenti tünetek az esztétikai eltérésen kívül
szubjektív panasszal nem jártak. A látott klinikai kép, és az anamné-
zis alapján elsôsorban hegsarcoidosis merült fel. Bennfekvése során
a szemöldök területérôl szövettani vizsgálat tatu körüli sarcoidos
reakciót igazolt. A bilateralis hilaris lymphadenopathia diagnoszti-
zálása céljából kért A-P mellkas rtg. felvételen a hilaris erek kiszé-
lesedettsége volt látható, a beteget jobb oldalirányú mellkas átvilá-
gításra visszakérték, amely a hílusokban megnagyobbodott nyirok-
csomókat írt le. A kért pulmonológiai konzílium alapján ambulanter
végzett mellkas CT vizsgálat a bilateralis hilaris lymphadenopathiát
igazolta, ennek megfelelôen transbronchialis nyirokcsomó biopsia,
légzésfunkciós vizsgálatok, ill. vérgázértékek vizsgálatának szüksé-
gessége merült fel. Szemészeti konzílium során a szisztémás sarcoi-
dosis semmilyen szövôdménye nem igazolódott. Az elvégzett intra-
cutan teszt 48 óra után sem mutatott pozitivitást, még a tuberculin
teszt sem. Az epicutan próbák eredménye is negatív lett. Összeha-
sonlító kézízületi vizsgálat subperiostealis cysták fennállását nem
igazolta. Fluocytometriás vizsgálata során a CD4, CD8 lymphocy-
ták arányában eltérés nem volt tapasztalható. Az EKG-n kóros elté-
rés nem volt látható. Rutin laborjaiban emelkedett koleszterinszin-
ten kívül egyebet nem találtunk. A serum kalcium szint, és a serum
angiotensin konvertáló enzim szintje, ill. az immunszerológiai 
paraméterek normál tartományban volt (Ca: 2,4 mmol/l, ACE: 
4 U/ml), hypercalcuria, hydroxiprolin fokozott ürítése nem volt ta-
pasztalható. A beteget a veszélytelennek tartott, és széles körben
kedvelt ajak- és ráncfeltöltés, ill. permanent make-up hosszú távú,
kiszámíthatatlan szövôdményeinek demonstrálása céljából mutat-
tuk be.

Szakonyi József dr.:
Dermatitis atopica, impetigo
(Semmelweis Egyetem Bôr- és Nemikórtani Klinika)

A 31 éves nôbeteg anamnézisében 6-15 éves kora között kezeken,
könyökhajlatban, nyakon jelentkezô ekzema szerepel.

Felvétele elôtt kb. 1 héttel észlelte a felsô ajkon valószínûleg her-
pes labialisnak megfelelô sebet. Ezt követô néhány napon belül a
száj körül, felsô végtagon, törzsön nedvedzô papulák, pustulák je-
lentkeztek, ill. párhuzamosan észlelte atópiás dermatitisének fellob-
banását.

Felvételekor az arcon, nyakon, mellkas felsô részén, valamint az
alkaron hajlító felszín diffúz erythemát láttunk hámlással. A száj kö-
rül, homlokon, mindkét alkaron, kisebb mértékben a felkarokon, va-
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3. ábra
A homlokon elhelyezkedô 1 cm átmérôjû, félgömbszerûen 

kiemelkedô tömött tapintatú teleangiectasiákkal fedett tumor



lamint a mellkason, hason és combokon 0,5-1 cm-es, erythemás, ex-
coriált papulákat észleltünk, helyenként (fôleg a kézfejeken, alka-
ron) sárgás pörkkel. Az occipitalis régióban a hajas fejbôr beszûrt,
hámlik, jelentôs sárgás pörkképzôdés észlelhetô. Bal fül fölött, mö-
gött beszûrt plakk látható rhagasokkal. Az ajak berepedezett.

Vizsgálata során a pustulákból végzett leoltásból S. pyogenes te-
nyészett.

Az alkalmazott antihisztamin, antibiotikum és lokalis dezinficiens
és gyulladásgátló kezelés hatására tünetei regrediáltak. A folyamatot
herpes simplex talaján, kialakult superinfectio és a következetes im-
petigo által fellobbantott atopiás dermatitisnek tartjuk, melynek
kialakulásához hozzájárult, hogy a beteg a pyogen folyamat miatt a
folyamatosan használt fenntartó, hidratáló kezelést elhagyta.

Wikonkál Norbert dr.:
Pyoderma gangrenosum
(Semmelweis Egyetem Bôr- és Nemikórtani Klinika)

A szerzô 69 éves beteg kórtörténetét ismerteti, akinek anamnézisé-
ben mélyvénás thrombosis, colitis, ízületi panaszok, csaknem 20 éve
proctitis chronica miatti kezelés szerepel.

Felvételére 2003. január elején a bal lábszár hátsó felszínén fáj-
dalmas terime területében rapidan kialakuló ulcerált bôrtünetek ki-
vizsgálása és kezelése céljából került sor (4. ábra). A klinikai kép
alapján pyoderma gangrenosum lehetôsége merült fel, amelyet a
szövettani vizsgálat, a gyorsult süllyedés és leukocytosis is alátá-
masztott.

Therapiaként a betegnél 1 mg/ttkg dózisú szisztémás kortikoszte-
roid kezelést állítottunk be, amely mellett a tünetek gyors ütemben
regrediáltak. A társult colitis gondozásba vételét a folyamat szanálá-
sával megkezdtük.

Az esetet a típusos klinikai tünetek és hisztológiai lelet mellett a
terápiás lehetôségek diszkussziója céljából mutattuk be.

Simola Margit dr.:
A VIII. BNG syphilises esetei 2002-ben
(VIII. BNG)

A VIII. BNG syphilises eseteinek száma 2002-ben alacsonyabb volt,
mint 2001-ben. Ez a változás azonban nem számottevô, mert sajnos
az elmúlt évben 22 friss fertôzést észleltünk.

A gonorrhoeas megbetegedések száma tovább csökkent. 2002-
ben csak 33 új fertôzés fordult elô. A nemeken belüli megoszlás vál-
tozatlanul a férfiak javára tolódott el (5. ábra).

A syphilises betegek mindegyikét korai szakban észleltük, kéthar-
madukat tünetes formában. A latens recens esetek fôleg a tünetes be-
tegek partnerei közül kerültek ki, illetve szûrés kapcsán derültek ki
(pl. egy hajléktalan gravidánál, akit sikerült kezelni).

A 22 fertôzöttbôl 13 volt ffi, közülük 6 homoszexuális és ezen be-
lül 2 HIV pozitív. A legtöbb partnere éppen ezeknek a homoszexuá-
lis férfiaknak volt, akik különbözô bárokban kaptak sy-s fertôzést,
nem tudják kitôl és azt sem, hogy kinek adták tovább.

A betegek másik nagy csoportja a hajléktalanok közül került ki.
Két import fertôzés volt, az egyik Németországból, a másik Szer-
biából. A betegek közül mindenkit sikerült adequat terápiában ré-
szesíteni. Könnyebbséget jelentett, hogy a 2002-ben megjelent
Módszertani ajánlás alapján választhattuk a bensylpenicillint is. A
22 páciens közül 16 esetben alkalmaztuk a Retarpen injekciót, Sy I-
ben 2,4 ME, míg Sy II-ben és latens recens formában kétszer 2,4
ME Retarpent adtunk (1. és 8. nap). A fenti ajánlástól egy esetben
tértünk el, amikor egy Sy II. betegünk bôrtüneteinek lassú reg-
ressziója miatt a harmadik hét után adtunk még egy Retarpen injek-
ciót.

A hagyományos 2x15 ME Retardillint abban az esetben alkalmaz-
tuk, amikor nem tartottunk attól, hogy a beteg elmarad a kezelésrôl,
illetve a kontaktus kutatást szerettük volna forszírozni.

A betegek közül hármat szeretnék dián keresztül demonstrálni.

1. Sy II.
25 éves férfit dysidrosis iránydiagnosissal utalták osztályunkra.

Egy hete észlelte belsô talpélein lencsényi-forintnyi vöröses-barna,
nem viszketô papuláit, amelyek hámlást alig mutattak. Vizsgálata-
kor, a tenyereken néhány típusos, finoman hámló papulát találtunk.
A törzsén a seborrhoeás jellegû bôr, az atheromák és az aknés hegek
miatt nem látszottak a sy-es papulák. A penis hátán lencsényi gyó-
gyult sebhely volt észlelhetô.

Th: Retarpen inj. Három hét alatt lett tünetmentes.

2. Sy II. Condyloma latum
A 61 éves férfi 2 hete észlelte perianálisan lencsényi-borsónyi

bôrszínû, verrucosus elváltozásait. Mk. oldali inguinális nyirokcso-
mói diónyi nagyságúak voltak. Törzsön alig sejthetô, apró elemû
maculákat láttunk.

Az anamnaesisibôl kiderült, hogy korábban is kezelték sy miatt.
A fertôzô forrás az „élettárs” lehetett, akit a mai napig nem talált
meg.

Th: 2x2,4 ME benzylpenicillin. Két és fél hét alatt lett tünetmentes.
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5. ábra

4. ábra
Típusos pyoderna gangrenosumos elváltozás a lábszár hajlító

felszínén



3. Sy II.
A 49 éves nôbeteg azért fordult orvoshoz, mert az arcán lévô

kiütései zavarták. Levetkôztetve törzsén is észleltünk típusos roseo-
lákat.

Th: 2x2,4 ME Retarpen, amelytôl látványos gyorsasággal, 10 nap
alatt visszahúzódtak exanthemai.

Fertôzô forrás az élettárs volt, aki Németországban dolgozott né-
hány hónapig.

Bemutatott eseteink kapcsán ismét fel szerettük volna hívni a kollé-
gák figyelmét arra, hogy ha a syphilis bármelyik szakaszában jelent-
kezô klinikai tünetekhez egy kicsit is hasonló elváltozást látnak, gon-
doljanak a syphilisre is, és ne mulasszák el a szerológiai vizsgálatot.
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HAZAI HÍREK

A Bôrgyógyászati és Venerológiai Szemle szerkesztkô bizottsága a lap 2002. évi Nívódíját 
az alábbi közleményeknek ítélte:

Kísérletes munka

Kiss Mária dr., Husz Sándor dr., Kemény Lajos dr., Günter Michel dr., A. Mirmohammadsadegh dr., 
Thomas Ruzicka dr., Dobozy Attila dr.:

Neuropeptid receptorok expressziójának vizsgálata mRNS szinten psoriasis vulgarisban 
szenvedô betegek tünetmentes és tünetes bôrében.

(78. évf. 3. szám 95-99.)

Összefoglaló munka

Erôs Nóra dr., Károlyi Zsuzsánna dr.:
A cutan B-sejtes lymphomákról 7 eset elemzése kapcsán.

(78. évf. 1. szám 3-9.)

Kazuisztika

Torma Katalin dr., Szalai Zsuzsanna dr., Török Éva dr., Preisz Klaudia dr., Hársing Judit dr.:
Pemphigus vegetans gyermekkorban.

(78. évf. 5. szám 193-196.)

Therápiás közlemény

Veres Gábor dr., Marschalkó Márta dr., Kárpáti Sarolta dr., Hídvégi Bernadett dr., Hársing Judit dr., 
Pónyai Györgyi dr., Horváth Attila dr.:

Dermatomyositishez társult cutan calcinosis diltiazem kezelése.
(78. évf. 4. szám 169-172.)

A díjak a 2003. évi Nagygyûlésen kerülnek átadásra.



Hidvégi Bernadett dr.:
Granuloma annulare disseminatum
(Országos Bôr-Nemikórtani Intézet)

Az 52 éves nôbeteg anamnézisében ovarium cysta miatti mûtét
szerepel. Bôrtünetei 2 évvel ezelôtt kezdôdtek a lábszárakon, és az
utóbbi egy évben szóródtak, szubjektív panaszt nem okozó, he-
lyenként anularis elrendezôdést mutató plakkjai. Az ambulanter
készült szövettani vizsgálat granuloma annularét igazolt. Ambu-
lanter klinikánkon Delagil és Neotigason kezelésben részesült, Ne-
otigason kezelést mellékhatások miatt elhagyta. A gócvizsgálatok
során igazolódott granulomás fog extrakcióra került, a mellkas rtg.
eltérést nem mutatott, a Mantoux-próba normerg volt. Felvételére
további kivizsgálás és kezelés céljából került sor. Felvételekor
mindkét kézháton, csuklón, alkarok és lábszárak feszítô felszínén
alig infiltrált, helyenként anularis plakkokat, a törzs lateralis ré-
szén mammákon, combokon alig infiltrált 1-2 mm-es papulákból
összefolyó plakkokat, a tarkón csoportosan elhelyezkedô livid pa-
pulákat láttunk. A klinikai kép disseminált granuloma annularenak
megfelelt, a betegség ebben a formájában a bôrtünetek annularis
jellege nem olyan kifejezett, ez nehezíti a diagnózis felállítását.
Vizsgálata során rutin laboratóriumi eredményeiben emelkedett
vércukorértékeket észleltünk, diabetese diétával egyensúlyban tart-
ható. Külsôleg occlusív alkalmazásban szteroid externákat alkal-
maztunk, PUVA kezelést kezdtünk. Tekintettel a kiterjedt bôrtüne-
tekre, komputeres látótér vizsgálatot követôen Delagil tabletta
visszaadását tervezzük.

Hidvégi Bernadett dr.:
Dermatomyositis
(Országos Bôr-Nemikórtani Intézet)

Az 50 éves nôbeteg anamnesisében tonsillectomia, appendectomia,
myoma miatti hysterectomia, 4-5 éve rhinitis, ill. conjunctivitis al-
lergica szerepel, melynek hátterében prick tesztelés során parlagfû
és feketeüröm érzékenység igazolódott.

2002. áprilisa óta tartó ízületi panaszok, izomgyengeség, fogyás
miatt az ORFI-ba került hospitalizációra 2002. szeptemberben. Ek-
kor a kézízületek szimmetrikus duzzanata, az elsôsorban reggel je-
lentkezô, majd napközben enyhülô csukló- és bokafájdalom és a ra-
diológiai vizsgálatok (kéz- és lábközép csontokban sávos osteoporo-

sis, az ízfelszínek széli részein marginalis erosiók) alapján, a reuma
faktor negativitás ellenére, folyamatát seronegatív polyarthritisnek
tartották, arany bázisterápiát kezdtek. Laboratóriumi eredményeiben
negatív CRP melletti gyorsult süllyedést és emelkedett SGOT,
SGPT értékeket észleltek.

2002. októbertôl periorbitalis oedema, arci erythema jelentkezett,
nyakon, mellkason, háton diszkrét erythema alakult ki, a beteg fo-
gyott, izomgyengesége, izomfájdalma fokozódott, hôemelkedés,
majd láz kíséretében. Klinikánkon való hospitalizáció során derma-
tomyositis lehetôsége felmerült, azonban a normál CPK, ill. kismér-
tékben emelkedett LDH, a hiányzó EMG, ill. nem teljesen típusos
bôrtünetek miatt a kortikoszteroid beállítását halasztottuk. Részletes
tumorkutatás mellkas rtg., hasi UH, nôgyógyászati, gégészeti, szék-
let Weber vizsgálat negatív eredménnyel zárult. Nyelés rtg. eltérést
nem mutatott. Anti-Jo 1 antitest negatív volt. A bôrbôl készült szö-
vettani vizsgálat a basalmembrán megvastagodását, perivascularis
kereksejtes beszûrôdést mutatott.

Ismételt felvételére néhány napja került sor, amikor a bôrtünetek
progresszióját (Gottron papulák megjelenése) az izomgyengeség és
fájdalom súlyosbodását észleltük, normál CPK és LDH értékek mel-
lett. Az EMG vizsgálat myositises, myopathiás jeleket mutatott (ke-
vés fibrilláció, a motoros egység polyphasia). A dermatomyositis
diagnózisa felállítható volt.

A betegnél kb. két hónapja konzekvens perifériás eosinophiliát
észlelünk, amely dermatomyositisben nem szokványos. A rutinsze-
rûen elvégzett széklet féregpete vizsgálat negatív lett. Az eosinophi-
lia, ill. a dermatomyositis nem típusos lefolyása alapján felmerül
gyógyszer indukálta myopathia lehetôsége. A beteg 2002. szeptem-
ber óta kap Tauredont, egyéb gyógyszerszedést negál. Az aranykeze-
lés bevezetése elôtti eosinophil-szám nem áll rendelkezésre. Az
arany hatásmechanizmusa kevéssé ismert, gátolja a PGE2 szintézi-
sét, bizonyos lizoszomalis enzimeket, a granulocyták és macropha-
gok fagocitáló képességét.

Az arany kezelésnek számos mellékhatása ismert, granulocytope-
nia, thrombocytopenia, veselaesio albuminuriával, ritka mellékhatá-
sok tüdôfibrosis és polyneuropathia.

Kb. 15-20%-ban fordul elô stomatitis, viszketô dermatitis, amely
jelentkezését az eosinophilia megelôzheti, így eosinophilia kialaku-
lása esetén a kezelés felfüggeszthetô. Myositist okozó hatása nem
ismert, de aranykezelés kollagenosisokban kontraindikált. A beteg
reumatológus kezelôorvosával egyetértésben az arany kezelést el-
hagytuk, kortikoszteroidot kezdtünk. Eosinophilia és myopathia

135

BÔRGYÓGYÁSZATI ÉS VENEROLÓGIAI SZEMLE 79. ÉVF. 3. 135–139.

Semmelweis Egyetem Budapest, Általános Orvostudományi Kar Bôr- és Nemikórtani
Klinika 2003. február 13. betegbemutató ülés elôadásainak összefoglalói

2. ábra
A mellkason a ruhakivágásban jelentkezô diffúz erythema

1. ábra
A tarkón csoportosan elhelyezkedô helyenként anularisan rendezôdô

livid papulák



együttes elôfordulásakor eosinophiliás myositis/perimyositis, ill. eo-
sinophilia myalgia syndroma is felmerül. Ez utóbbi L-tryptophan,
mint táplálékkiegészítô szedésével hoztak kapcsolatba. Az USA-ban
alkalmazását betiltották, több eset észlelése kapcsán. A kórképet pe-
rifériás neuropathia és myopathia jellemzi, központi idegrendszeri
tünetek, fejfájás, amnesia, demencia kialakulása is kísérheti.

Összefoglalóan elmondható, hogy betegünknél a diagnózis felállí-
tása nehéz volt, mert a korai stádiumot az ízületi panaszok uralták és
a CPK értékek ismételten is normál tartományban voltak, és a kez-
det nem nem típusos bôrtüneteket megelôzte az izomfolyamat je-
lentkezése.

Bíró László dr.:
Cc. basocellulare cruris l. s.            
(Semmelweis Egyetem Bôr- és Nemikórtani Klinika)

A 73 éves nôbeteg anamnézisében myoma uteri miatti uterus exstir-
patio, bal alsó végtagi mélyvénás thrombosis, hypertonia, ISZB,
cholelithiasis, depressio szerepel. 1996-ban a bal vesét hypernephro-
ma miatt eltávolították.

Az 1976-os mélyvénás thrombosist követôen a bal alsó végtag
bôre több alkalommal kifekélyesedett, fekélyei azonban konzervatív
kezelés mellett hámosodtak, kivéve a bal lábszár középsô harmadá-
ban lévôt. Emiatt 2002. októberében perforans vena ligaturát köve-
tôen a hámhiányt félvastag bôrrel fedték.

A lábszár középsô harmadában, a korábbi fekély distalis szegé-
lyén az utóbbi hónapokban a bôr szintjébôl elôemelkedô, tömött ta-
pintatú növedékek alakultak ki.

Felvételi státusz:
A bal alsó végtagon a középsô harmadtól distalisan a bôr erythemás,

feszes, száraz, hámló. A medialis felszínen 5 cm-es területen sárgás
pörkkel fedett erosió, széli részén 3 db 0,8 cm-es tömött tap., pörkkel
fedett, félgömbszerûen elôemelkedô növedéket láttunk (3a., b. ábra).

A látott kép alapján (az anamnézis figyelembevételével) sarjszö-
vet, ill. tumor lehetôsége merült fel. Biopsiát vettünk, a szövettani
kimetszés cc. basocellularet igazolt.

A lelet birtokában a tumor in toto kimetszését és félvastag bôrrel
való fedését tervezzük.

Folyamata tehát lábszárfekélyt szimuláló cc. basocellularenak
bizonyult, mely az ulcus cruris ritkán elôforduló oka. A mellék-
leteként észlelt statis dermatitis az alkalmazott lokális szteroid 
és hidratáló kezelés mellett szanálódott. Provokáló kontakt 
tényezôk tisztázása (epicutan allergológiai tesztelés) folyamatban
van.

Szakonyi József dr.:
Discoid lupus erythematodes
(Semmelweis Egyetem Bôr- és Nemikórtani Klinika)

A 48 éves nôbeteg távolabbi anamnézisében heamangioma hepa-
tis, chr. aethylizmus szerepel. 1994-ben jelent meg elsô DLE-nek
megfelelô bôrtünete a jobb fül elôtt, majd újabbak jelentkeztek az
arcon és a hajas fejbôrön. 1996-ban feküdt elôször klinikánkon,
ekkor szövettani vizsgálat igazolta a diagnózist. 1998-ban ismét
hospitalizáltuk, ekkor poz. ANA mellett szisztematizáció nem iga-
zolódott, Delagilt kezdtünk. 1999. áprilisában Delagilt szemészeti
státuszának változása (halványabb papillák, keresztezôdési tüne-
tek), emelkedett transzamináz értékei, valamint a kezelés mellett
észlelt jelentôs progresszió miatt leállították. A szerológiai vizs-
gálatok ekkor is negatívak voltak. 1996 óta észlelik sicca sy-nak
megfelelô csökkent könny- és nyáltermelését. 2002. májusában
akut alkoholos hepatitis miatt az I. Belklinikán kezelték.

1999 óta állapota lokális kezelés mellett gyakorlatilag stagnál. A
beteg ezen idôszak alatt kontroll vizsgálaton nem jelentkezett. Ja-
nuár közepén észlelte a fejtetôn egy pörkkel borított terület kialaku-
lását, emiatt jelentkezett klinikánkon.

Felvételekor a fejtetôn kb. 13x9 cm-es halvány erythemás, hámló,
atrófiás bôrrel, centralisan pörkkel fedett, helyenként értágulatot
mutató, egyenetlen felszínû, hegesedô, alopeciát okozó plakkot lát-
tunk (4. ábra).

Mko. fülkagylóban, a jobb fül elôtt 1, ill. 6x3 cm-es, az orr jobb
oldalán 1 cm-es, a bal orcán 1,5 cm-es vaskos pörkkel fedett, atró-
fiás, poralis hyperkeratosist mutató plakkokat észleltünk.

Immunszerológiai eredmény, valamint laborleletei alapján szisz-
tematizációra utaló jel nem észlelhetô.

Kezelését továbbra is lokális szteroiddal folytatjuk, ill. néhány
plakk esetében cryotherapiát alkalmaztunk.

A beteget az elôrehaladott, morphológiailag típusos klinikai kép,
valamint az alacsony compliance okozta therapiás nehézség szem-
léltetésére mutattuk be.
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3a., b. ábra
Varral fedett, fénylô szegélyû, tömött papulák a korábbi bôrátültetés

széli részén

4. ábra
Hajas fejbôrön lévô, irreverzibilis alopéciát okozó heges, atrófiás

hámmal fedett plakk



Ábrahám Katalin dr.:
Kaposi-sarcoma és colitis ulcerosa együttes elôfordulása
(Semmelweis Egyetem Bôr- és Nemikórtani Klinika)

A 49 éves férfibeteg anamnesisében lichen ruber planus, 5 éve dia-
betes mellitus szerepel. 1998-ban a colitis ulcerosát diagnosztizál-
tak, mely átmeneti kezelés (Pentasa, Prednisolon) után 2002 nya-
ráig terápia nélkül tünetmentes volt. Az elmúlt év augusztusában
napi 20-30 véres-nyákos székürítéssel, lázzal, hányingerrel járó ál-
lapot, ezzel egyidejûleg mintegy 15 kg-os fogyás jelentkezett. A
szolnoki MÁV kórházban colonoscopiával a rectumtól a colon
transversumig gyulladt, sérülékeny bélfalat, az ismételt vizsgálat-
kor a sigmabéltôl a flexura hepaticáig a szokásosnál merevebb falú
vastagbelet, fekélyképzôdést és számtalan, a lumenbe emelkedô
borsónyi pseudopolypust észleltek. A rövid ideig iv. adott 125 mg
Solu Medrol, majd napi 48, ill. 32 mg Medrol, per os Klion (2x1
tbl.) és Salazopyrin (2x2 tbl.) hatására tünetei mérséklôdtek, de
nem szûntek meg. Az ambulanter kb. 2 hónap alatt leépített steroid
kezelés után, napi 2 g Salazopyrin mellett panaszai csak kismérték-
ben csökkentek. Mindkét bennfekvésekor a vastagbélbôl szövettani
vizsgálatot végeztek, a diagnózis colitis ulcerosa volt, malignitásra
utaló jelet nem láttak. A beteget az I. sz. Sebészeti Klinikáról vettük
át, ahol a súlyos colitis miatt javasolt proctocolectomia mûtéti elbí-
rálása miatt feküdt. Tavaly novemberben a bal térden, bal könyö-
kön és a jobb kéz IV. ujján dorsalisan jelentkeztek lividvörös bôrtü-
netei. A tünetek szóródását 2002. december közepétôl-végétôl ész-
leli. Felvételekor a bal alkar feszítô felszínének szinte teljes hosszá-
ban szabálytalan alakú, éles szélû, közepesen infiltrált lividerythe-
mas plakkot láttunk, a proximalis harmadban egy 1,5 cm-es, exo-
phyticus, erodált, nedvedzô tumorral. A bal térden kb. 5x4 cm-es,
szabálytalan alakú, éles szélû, lividbarna plakkot, a (5. ábra), a bal
kéz IV. ujján dorsalisan kb. 2x2 cm-es lividen beszûrt területet,

ezen kívül mindkét talpon, a lábujjakon, lábhátakon, a lábszárak fe-
szítô felszínén kisebb csoportokban, valamint a törzsön, karokon
elszórtan 0,5-1 cm-es, lividbarna papulákat, csomókat észleltünk. A
fej-nyak régió, a szájnyálkahártya és a genitalis régió nem volt
érintett. A bal alkarról ambulanter elvégzett szövettani vizsgálat
Kaposi-sarcomába illeszthetô képet mutatott. A metszetet az Orszá-
gos Onkológiai Intézetbe küldtük konzultációra, ahol az elváltozást
szintén Kaposi-sarcomának véleményezték. Bennfekvése alatt bal
alkaron lévô nodust sebészileg eltávolítottuk, az ismételt hisztoló-
giai vizsgálat a fenti diagnózist megerôsítette. Az esetleges HHV 8
infectio kimutatása szövetmintából és perifériás vérbôl folyamatban
van, flowcytometriás vizsgálattal vírusfertôzésre utaló eltérés iga-
zolódott. HIV ellenanyagszûrés 2003. január végén negatív volt, a
vizsgálat ismétlése 4-6 hét elteltével szóba jön. RPR negatív volt,
laboratóriumi leleteibôl a nagymértékû vashiányos anaemiát és a
thrombocytosist emelném ki. A beteget a klinikum összetettsége, a
különleges klinikai kép miatt mutattuk be. Bár a bôrtünetek alapján
Kaposi-sarcoma diagnózisa merült fel elsô helyen, szokatlan a tü-
netek lokalizációja és a gyors progresszió. Kérdéses, hogy a GI-
tractust érinti-e esetleg a Kaposi-sarcoma? A 2002. év végén ké-
szült szövettani vizsgálatok nem vetik el ennek a lehetôségét, igaz,
hogy a bôrtünetek progressziója is csak ezt követôen gyorsult fel.
Bár GI érintettség elôfordulhat Kaposi-sarcomában, ez a legtöbb-
ször tünetmentes. Az irodalom említ néhány esetet a két betegség
együttes elôfordulására, ill. colitises tüneteket okozó primer GI Ka-
posi-sarcomára (kb. 5-6 eset), HIV negatív betegekben.

Egyetlen olyan esetleírást találtam, ahol a tartós hasmenés miatt
elvégzett bélbiopszia colitis ulcerosát igazolt, majd a Kaposi-sarco-
ma bôrtüneteinek megjelenése után megismételt szövettani vizsgálat
a bélben is Kaposi-sarcomát mutatott. A GI-tractus feltételezett érin-
tettsége esetleg magyarázhatná betegünknél a colitises tünetek terá-
piarezisztenciáját.

Betegünknél a fennálló immunsupressio okát csak feltételezzük,
hiszen HIV fertôzést nem igazoltunk. Ugyanakkor a betegnek évek
óta ismert diabetese, ill. steroid kezelést is kap; igaz azonban, hogy
nem nagy dózisban (jelenleg napi 12 mg Medrolt) és mindössze fél
éve. A másik nehéz kérdés a terápia, hiszen a bôrtünetek kezelésére
elsôdlegesen szóba jövô mono-/polykemoterápia a colitises tünetek
rendezése után lehetséges.

Kondorosi Ildikó dr.1, Hegyi Gábor dr.2, Katona Gábor dr.3:
Lúg-necrosis esete
(Heim Pál Gyermekkórház, Bôrgyógyászati Osztály1, Sebészeti Osz-
tály2, Fül-orr-gégészeti Osztály3)

A 13 hónapos kisgyermek lábára otthonában gépi mosogató ömlött,
édesanyja néhány óra elteltével észlelte a lábfejen kialakult bôrel-
változást.

A bal lábháton csecsemôtenyérnyi területen, oedemás, erythemás
környezetben feketén elszínezôdött necrosist láttunk, mely rendkí-
vül érzékeny volt (6. ábra). A pörk alól purulens váladék ürült,
melybôl kórokozó baktérium nem tenyészett ki.

A konzervatív kezelés melletti javulást nem tartottuk kielégítô-
nek, így necrectomia történt. Sebészeti osztályon a sebalap feltisztí-
tása után további konzervatív kezelés sikertelensége miatt félvastag
bôr transzplantációja vált szükségessé.

A kémiai anyagok által okozott bôrkárosodás a maróanyag tulaj-
donságai mellett függ az expozíciós idôtôl és a szaruréteg vastagsá-
gától is. A balesetek többsége vagy ipari eredetû, tehát munkahelyi,
vagy háztartási, amikor a leginkább veszélyeztetett csoportnak a
gyermekek számítanak.

A lúgok alkálifehérje képzôdés során colliquatiós necrosist hoz-
nak létre, mely nagyon veszélyes, mert a proteolysis során a szöve-
tek elfolyósodnak, így az oldat könnyebben terjed tova, pusztítva a
környezô szöveteket is. Klinikailag kezdetben oedemás, kocsonyás
elváltozást látunk, melyet a késôbbiekben barnás pörk fed.

Siklós dr. korábban coagulációs necrosis esetét mutatta be. 4,5
éves gyermek mindkét fülébe fülzsír oldása céljából paraffin helyett
ismeretlen összetételû, átlátszó folyadékot csöpögtettek, mely után
fél órával nagyfokú fájdalom mellett a hallójáratok, a külsô fül terü-
letén pörkösödés jelentkezett. Mindkét oldalon necrotikus, purulens,
nedvedzô, exulcerált külsô hallójáratot lehetett megfigyelni. A jobb
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5. ábra
Bal térden 5x4 cm-es, szabálytalan alakú, éles szélû, 

lividbarna plakk



fül tragusa gyakorlatilag hiányzik, a concha területén kb. ujjbegynyi
részen a bôr elhalt. A meatus heges szûkülete alakult ki. Itt szintén
plasztikai sebészi beavatkozás vált szükségessé.

A savak coagulációs necrosist hoznak létre, melynek során a fe-
hérjék kicsapódnak, az elhalt sejtek, szövetek fehérjéi denaturálód-
nak, elveszítik háromdimenziós szerkezetüket, -SH és tyrozin-cso-
portok válnak szabaddá. Ez okozza a necrotikus terület tömöttségét.
A savak okozta necrosis általában felszínes folyamat. Élesen körül-
határolt, színét a sav határozza meg.

Wikonkál Norbert dr.:
Lineáris IgA dermatosis
(Semmelweis Egyetem Bôr- és Nemikórtani Klinika)

A bemutató 68 éves nôbeteg esetét ismerteti, akinek az anamnesisé-
ben ITP, hypertonia és emphysema pulmonum szerepel.

2002 decembere óta a conjuctiván kezdôdô, majd testszerte je-
lentkezô bullosus bôrtünetek kivizsgálása, kezelése céljából vettük
fel.

Felvételekor testszerte erythaemas alapon számos víztiszta, má-
sutt purulens bennékû bullát, elszórtan varra fedett erosiókat észlel-
tünk (7. ábra). Mko conjunctiva belövellt, szájnyálkahártya megkí-
mélt (8. ábra).

Bentléte alatt az elvégzett rutin és immunfluoreszcens hisztoló-
giai vizsgálat lineáris IgA dermatosis feltételezett dg.-át igazolta, az
IF lelet megérkeztéig per os szteroid th-át állítottunk be. A kezelés
alatt észleltük acutan a jobb oldali radialis pulzus átmeneti, majd
tartós elvesztését, a végtag fájdalmassá, cianotikussá válását. Érse-

bészeti osztályra helyeztük át sürgôsséggel, ahol az arteriás throm-
cus sebészi eltávolítása megtörtént, majd osztályunkra visszahelyez-
ték. Ezt követôen az addigi terápián módosítottunk, az Imurant és
Medrolt leépítettük, a beteget Dapsonra állítottuk át. Emellett a ke-
zelés mellett a bôrtünetek tovább javultak, a jobb felkar keringése
kompenzálódott.

Esetünket a ritka kórképhez bentléte alatt társult akut érsebészeti
történés demonstrálása céljából mutattuk be
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6. ábra
A lábháton látható lúg okozta necrotikus terület

7. ábra
Testszerte kiterjedt erosiók

8. ábra
A szem kötôhártyájának diffúz erythemája
























