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Nail disorders and diagnostic significance
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A köröm /unguis (latin), onyx (oνυξ, görög) kóros elválto-
zásainak értékelése a bôrgyógyászatban sokszor diag-
nosztikus jelentôségû. De fontos része a klasszikus, általá-
nos betegvizsgálatnak is. A régi,- fôleg a keleti -orvosi is-
kolákban diagnosztikus értékûnek tekintették a körömtü-
neteket. A klinikai készségek csökkenését jelzi, hogy sajná-
latosan gyakran marad el a körömapparátus gondos ins-
pekciója, ami pedig számos információt hordozhat mind a
bôrbetegség jellegérôl, mind a beteg általános állapotá-
ról. 

Kulcsszavak: 
köröm elváltozások - alaki és színeltérések -

örökletes megbetegedések

SUMMARY

Pathologic signs of the nails (unguis, lat., onyx, gr.) often
possess a diagnostic value in dermatology, with their
evaluation also being part of the classical physical
examination. In the ancient medical practice, primarily in
Eastern medicine, a particular diagnostic significance
was attributed to ungual symptoms. Omission of a
thorough ungual inspection from the general examination
procedure is a regrettable sign of medical carelessness,
since that the nail apparatus carries valuable information
on both the specific dermatological disorder and the
general status of the patient.
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A köröm megbetegedései, a kóros körömelváltozások ér-
tékelése a bôrgyógyászati diagnosztika alapvetôen fontos
része, azonban az általános betegvizsgálatban is önálló
jelentôséggel bír. A köröm elváltozásai alkalmasint króni-
kus szisztémás megbetegedések fontos jelei lehetnek (1-
6).

Az alábbiakban a különbözô elváltozások bôrgyógyá-
szati, és általános vonatkozásait részletezzük.

A köröm anatómiai felépítése

Körömlemez. Felsô, kemény, dorsális lemeze lapos,
szorosan illeszkedô szarusejtekbôl áll, ventrális, vasko-
sabb, rugalmasabb lemezét vaskos, köb alakú szarusejtek
képezik. A két lemezt cementszerû anyag köti össze. A
körömszaru fôbb alkotói a keratin 16 és keratin 6A, vala-
mint a keratin 17 és keratin 6B keratinpárok. A köröm nö-
vekedése kézen 0,5-0,1 mm, lábon 0,2-0,5 mm hetente,
azaz a körömlemez a kézen 4-6 hónap, lábon 12-18 hónap
alatt újul meg. Vastagsága kézen 0,5-0,75, lábon 1-1,5
mm. 

Körömredôk és paronychium. A laterális, proximális és
distalis körömredôk és a periunguinalis bôr alkotják a pa-
ronychiumot.

Körömágy és hyponychium. A körömágy a körömlemez
alatt húzódó, annak ventrális felszínét alulról borító, azzal

összenôtt hám, melynek distalis szegélye a körömlemez
szabad szélét kísérô, 1-2 mm vékony, erythemás hypony-
chium. A körömágy gazdagon, egyenletesen, vasculari-
zált, ami az ôt beborító körömlemeznek egészséges rózsa-
színt biztosít.

Matrix. A körömlemezt termelô hámredô, mely a proxi-
mális körömredô felszíne alatt, annak teljes szélességében
húzódó, onnan mélyre és proximálisan is 3-6 mm- re nyú-
ló, a körömlemez alatt a lunula alá terjedô, folyamatosan
osztódó, distalisan egyre inkább elszarusodó hámredô.
Lunula alá húzódó szakasza az ún. keratogén, azaz foko-
zottan elszarusodó zóna.

Lunula (félholdacska). A körömlemez proximális, fehér
színû, félhold alakú része, mely alatt a matrix keratogén,
distalis szakasza húzódik.

Cuticula (eponychium). A proximális körömredô folyta-
tásában vékony, a lunulára simuló, 

szabad szélén eret és ideget már nem tartalmazó, kettôs
felszínû, elszarusodó hámlemez. 

A körömlemez alaki rendellenességei

A körömlemez leválása vagy hiánya
A körömlemez leválása (onycholysis) rendszerint a di-

stális, proximális vagy laterális szélek felôl, ritkán a kö-
römlemez alatt kezdôdik
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Distalis onycholysis. Kezdeti
stádiuma az onycholysis semi-
circularis mely típusosan há-
ziasszonyokon alakul ki. Szap-
pan, detergensek rendszeres
használata, áztatás során a kö-
römlemez alá bekerülô folyadé-
kot a hyponychium szaruban
gazdag, körömlemezhez kötô
anyaga megtartja, ami macerá-
lódik, fellazul, könnyen elfertô-
zôdik, és már kisebb trauma
(hosszú körmök, túl erélyes kö-
römtisztogatás) a köröm széli
leválásához vezet. Néha a kö-
röm középen, csíkszerûen válik
le, proximális irányban terjedve
(onycholysis canaliformis). 

Proximális onycholysis. Beau-
Reil barázdák.A körömlemez a
proximális körömsánc mentén
leválik, köröm nem termelôdik
(sepsis, cytostatikus kezelést kö-
vetô állapot, (1, 7) paronychia).
A köröm distalis része a köröm-
ágyon ül lenövésig vagy leválá-
sig. Szisztémás károsodást kö-
vetôen általában minden kör-
mön egyszerre alakulnak ki a
tünetek. A matrix az acut toxi-
kus károsodásokra igen érzé-
keny, és ilyenkor a körömképzôdés hosszabb- rövidebb
idôre kimarad. A körömlemezen mély, ún. Beau-Reil ha-
rántbarázdák alakulnak ki, de a körömlemez folytonossága
is megszakadhat és proximális onycholysis vagy teljes kö-
römvesztés léphet fel (1. ábra).

Photoonycholysis. Fény indukálta toxikus reakció. Tet-
rán szedés, photochemotherápia mellékhatása lehet, por-
phyriák esetén látjuk 

Traumás onycholysis. Haematoma kísérheti. Anamnézis
birtokában, izolált tünetek esetén a diagnózis kézenfekvô.

Onychomadesis (onycholysis totalis, teljes, de átmeneti
körömleválás). 

Súlyos traumát, paronychiát követôen, lázas, toxikus ál-
lapotban, súlyos perifériás keringési zavar után, minden
részleges onycholysist okozó noxa kiterjedt behatására
felléphet (27) (1. táblázat). 

Anonychia. A körömlemez végleges hiánya. Lehet ve-
leszületett rendellenesség, máskor a körömágy és matrix
folyamatos károsodása miatt a körömlemez egyre több
ujjon rendszeresen leválik, majd véglegesen eltûnhet
(epidermolysis bullosa bizonyos formáiban, pl. Hallope-
au-Siemens típusban, már kisgyermekkorban több kö-
römlemez hiányzik. Sebészeti körömextractiót a matrix
roncsolását követôen (pl. onychogryphosis kezelése), va-
lamint égés, trauma, egyéb súlyos noxák után visszama-
radó állapot lehet.

Onychodystrophiák. Nem egységesen használt fogalom.
Ide tartoznak a körömlemez morfológiai rendellenességei,
elvékonyodása, megvastagodása, alaki és felszíni változá-
sai, de használhatjuk ezt a fogalmat tágabb értelemben vé-
ve a körömlemez minden olyan strukturális eltérésére,
mely nem pontosan besorolható. Maximális variánsa az
onychogryphosis (2. ábra). A körömágyban vagy köröm-
lemez alatt meghúzódó tumorok néha csak csíkszerû,
máskor az egész körömlemezre kiterjedô secunder dystro-
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1. ábra 
Proximális onycholysis

Az onycholysis okai
Acut macro- vagy ismétlôdô Lábfej statikai rendellenességei, szoros 
microtraumák cipô, sport
Fizikai-kémiai noxák Nedves kézi munka, maceráció, körömlakk

és lemosó, detergensek, hidegártalom 
Paronychia Fonalas-, sarjadzó- és penészgombák, bak-

tériumok, vírusok
Gyógyszerek indukálta lysis Ösztrogének, phenothiazin, retinoidok,

cytostatikumok ACE gátlók, 
Photoonycholysis Béta blokkolók, NSAID, thiazidok, 

tetracyclin, psoralén és UVA
Szerzett bôrbetegségekhez társulóan Psoriasis, ekzémák, erythroderma, bullosus 

dermatozisok, m. Reiter, lichen ruber,
toxikus epidermalis necrolysis, alopecia 
areata

Öröklött bôrbetegségekhez társulóan Ectodermalis dysplasiák, epidermolysis 
bullosa, palmoplantaris keratosisok, 

Photoonycholysis herediter partialis onycholysis, porfiriák 
Körömágyi tumorok Subunguinalis exostosis, verruca vulgaris,

M. Bowen, keratoakanthoma, spinalioma,
melanoma

Szisztémás megbetegedések Súlyos infekciók, diabetes mellitus, 
érbetegségek, kollagenózisok, 
pajzsmirigybetegséegk, vashiányos 

Photoonycholysis anaemia, vitaminhiányok, porfiriák
Terhesség
Idiopathiás onycholysis

1. táblázat 
Az onycholysis okai



phiás körömtüneteket okoznak. (glomus tumor, osteoma,
melanoma malignum, stb). 

Onychodystrophia punctata. A körömlemez szurkáltsá-
ga. Kisebb traumák, atopias ekzéma, foltos hajhullás (alo-
pecia areata) és pikkelysömör esetén (Beau pontok), hy-
perthyreosisban, anyagcsere zavarokban látjuk leggyak-
rabban. 

Onychodystrophia striata. A körömlemezek hosszanti és
harántcsíkoltsága (3. ábra).

Lehet alkati, családi vonás, de elôsegítik a nedves mun-
ka, fokozott manikûr és a körömre felvitt kozmetikumok
és azok kémiai anyagokkal történô eltávolítása. 

Idôsebbeken gyakran kialakul a körömlemezek diszkrét
hosszanti csíkoltsága. 

Onychodystrophia mediana canaliformis. Két formá-
jára a körömlemez közepén végighúzódó longitudinalis,
keskenyebb vagy szélesebb dystrophiás csík jellemzô.
Általában mko hüvelyujjak érintettek. Családi hajlam
(éles határú, keskeny csík), vagy ismételt mechanikus
irritáció (rossz szokásként a körömágy piszkálása), ké-
miai-fizikai noxák (elmosódó határú, széles csík) okoz-
hatják. Háztartási munkát végzô nôkön gyakoribb (4.
ábra).

A körömlemez generalizált szúrkáltsága, töredezettsége,
felrostozódása (Trachyonychia). Az ún. 20 köröm szind-
rómában minden körömlemez tünetes (1, 3). Atópiás der-
matitisben, alopecia areatában fokozatosan alakul ki és
terjedhet ki minden ujjra. Anyagcserezavaroknál, hyper-

thyreosisban, psoriasisban, lichen ruber planusban látjuk.
Herediter formái ectodermalis dysplasiákban, ichthyosi-
sokban figyelhetôk meg. 

Elsôsorban gyermekkorban spontán gyógyulás elôfor-
dulhat. Terápia: lokális corticosteroidok, fürdô és krém
PUVA kezelés. Biotin adása megkísérelhetô.

Subungualis hyperkeratosis. A körömlemez alsó felszí-
ne hyperkeratoticus, vaskos, a distalis körömszél felôl
elemelkedik. Psoriasis (6) és onychomycosis a két leggya-
koribb oka, de rossz keringésû végtagokon is kialakulhat.
Acrokeratosis paraneoplastica (Bazex szindróma) elsô tü-
nete lehet- igen ritka kórkép, ilyenkor rendszerint több,
vagy minden körmön egyszerre alakul ki, súlyos formá-
ban. 

Csôköröm. Általában a nagylábujjakon fordul elô, idô-
sebb betegekben. Gyakran hallux valguson alakul ki.
Onychomycosishoz, béta blokkolók szedéséhez is társul-
hat. Néha a családban öröklôdô sajátosság. A cipôviselést,
járást nehezítô fájdalom, secunder paronychia, a distalis
phalanxok felszívódása, a DIP izületek arthritise kísérheti

Onychogryphosis (karom-köröm). Vaskos, hyperkerato-
tikus karmok képzôdnek a körömlemezek helyén, fôleg
idôs, rossz perifériás keringésû betegekben (arteriosclero-
sis, microangiopathiák, stb.). Különbözô dystrophiás kö-
römeltérések súlyos formája tartós hypoxia esetén. (5. áb-
ra). Ha a körömlemez vaskos deformitása a járást, cipô
viselését nehezíti, a felesleges szaruréteg frézerrel, csiszo-
lókoronggal, reszelôvel, pedikûr-fûrésszel való rendszeres
mechanikus eltávolítása javasolható. 40% karbamid pl. a
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2. ábra 
Onycholysis és onychodystrophiák sémás ábrája

3. ábra
Hosszanti és keresztcsíkoltság, sémás rajz

4. ábra
Onychodystrophia mediana canaliformis

5. ábra
A körömlemez alaki rendellenességei, sematikus ábra



vaskos körömlemezt felpuhítja és könnyebben kezelhetô-
vé teszi, illetve kémiai lízisét eredményezheti (egyéb ké-
miai oldás is szóba jön). A kezelés során a körömredôket
és a körömágyat az irritáló, maró hatású puhító kenôcstôl
védeni kell! Ha mindez sem segít, a köröm extrakciója, a
körömágy és matrix elpusztítása jön szóba, mely anony-
chiát eredményez. Minden sebészi beavatkozásnál ügyel-
jünk arra, hogy a vaskos körömlemezek képzôdésének
egyik fô oka a rossz perifériás keringés, ami a sebgyógyu-
lást nehezíti, és egy extrakciót követô krónikus seb nem
hoz javulást a beteg életminôségében, sôt a fertôzésnek is
kaput nyit.

Onychoschisis (a körömlemez kettéválása). A körömle-
mez ventrális és dorsális lemezének szétválása a köröm
szabad széle felôl. Leggyakrabban a két lemezt összekötô
cementréteg károsodását elôidézô exogén noxák (kémiai,
fizikai behatások, körömlakk, lemosó, detergensek) kö-
vetkeztében. Szindrómák részeként is elôfordulhat. Pl. li-
chen ruberben látjuk, retinoidok, penicillamin is kiválthat-
ják (6. ábra).

Onychorrhexis (a köröm töredezettsége). A körömlemez
szabad széle hosszanti irányban berepedezik, könnyen be-
szakad és letöredezik a berepedések mentén. A kémiai és
fizikai noxák mellett hyperthyreosisban, vashiányban és
egyéb vérszegénységben, májbetegeken, vitamin (A és B)
hiányokban, alultáplált betegekben gyakori. Az okok vizs-
gálata és érdemi kezelése szükséges. 

Koilonychia (kanálköröm). A körömlemez konkáv, ka-
nálszerû bemélyedése. Hüvelykujjon gyakoribb. Társulhat
a körömlemez töredezettségéhez. Kisgyermekek nagylá-
bujján fiziológiásan is látható, idôvel eltûnik. Veleszüle-
tett vagy szerzett lehet (utóbbi pl. vashiányos anaemiát,
felszívódási zavarokat jelezhet). Psoriasisban lateralis su-
bunguinalis hyperkeratosist kísérhet. Kémiai és fizikai no-
xák önmagukban is okozhatják. 

Platonychia (lapos köröm). Koilonychiát megelôzô ál-
lapot lehet. A körömlemez mediális szakasza alatti hype-
keratosis kísérheti.

Kémiai fizikai noxák indukálta onychoschisis, ony-
chorrhexis, koilonychia, és egyéb onychodystrophiák
esetén a kézmosások számát minimalizálni kell. Szappan
és detergensek használata kerülendô. Cérnakesztyûvel
bélelt gumikesztyûben kell dolgozni és végezni a háztar-

tási munkákat, de még a hajmosást is. Éjjelre zsírozó ke-
nôcsökkel bôven bekenni a körömlemezt és a köröm-
ágyat. 

Óraüveg köröm. Az ún. dobverôujj (Hippokrates ujjak)
részjelensége. A kéz és lábujjak utolsó percei megvasta-
godnak, a körömlemezek elôdomborodnak, vaskosabbak
lehetnek (7. ábra).

Ha csont-hyperplasia nem kíséri, a szimmetrikus óra-
üveg körmök tüdôbetegségekre (bronchiectasia, emphyse-
ma, tuberculosis, daganat a mellkasban, mediastinumban),
cardiovascularis betegségre (vitium, subacut bacterialis
endocarditis), májbetegségre (cirrhosis, krónikus hepati-
tis), gastrointestinalis kórképekre (gyulladásos bélbeteg-
ségek), endocrin és haematológiai zavarokra, acut vagy
krónikus intoxikációra, hyper-A- vitaminosisra, alultáp-
láltságra utalhatnak. Egyoldali dobverôujjnál lokális ér-
(aneurysma, av-shunt), nyirok- vagy idegléziót, sarkoido-
sist, köszvényt, tumort kell keressünk. Elkülönítendô be-
tegségek:Csonthypertrophiával járó óraüvegkörmök:
Bamberger-Pierre-Marie szindróma (hypertrophiás pul-
monalis osteoarthropathia). Pachydermatoperiostosis ki-
zárandó (ld. ott). Microonychia. Elsôsorban örökletes kór-
képeket kísér, pl. Iso-Kikuchi szindróma, Folliculitis de-
calvansban is leírták.

A körömlemezek elszínezôdése

Leukonychia ( A körömlemez fehér elszínezôdése). 
Leukonychia punctata. A körömlemezen elszórtan, vagy

línearisan fehéres pontok, foltok vagy vonalak (leukony-
chia vulgaris) láthatóak, amelyek a distális körömágy kis,
rövid mechanikus traumatizációja nyomán (manikûr) ma-
radnak vissza. 

Leukonychia striata (8-9. ábra). Ha a proximális köröm
matrix teljes szélességében károsodott, csíkszerû haránt
fehér vonalak képzôdnek a körmön, mely tünetet lázas in-
fekciók után, vagy intoxikációk következtében látunk (ne-
hézfémek: tallium, antimon, higany, valamint arzén mér-
gezés után az ún. Mees- vonalak megjelenése). Az expozí-
ció idôpontját a fehér vonal elmozdulása jelzi, mely a
köröm növekedésének megfelelôen distálisan vándorol.
Többszörös, a lunulával párhuzamosan futó haránt fehér
csíkok -Muehrcke jel- nephrosis szindómát, hypalbumina-
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6. ábra
Onychoschisis és olajfolt

7. ábra 
Óraüveg-köröm 



emiát jelezhet (2-4- ujjon). A Muehrcke csíkolat nem nô
le, de albumin pótláskor megszûnik. Normális albumin
szint mellett, pl. tüdôtumor polychemotherápiája után is
megfigyeltek hasonló tüneteket a körömlemezen.  

Leukonychia totalis: a teljes körömlemez fehér elszíne-
zôdése (tejüveg köröm v. Terry-féle körmök). Elôrehala-
dott májbetegség (cirrhosis hepatis és az ahhoz társuló hy-
palbuminaemia), thyreotoxicosis, rheumatoid arthritis, di-
abetes mellitus, colitis ulcerosa súlyos formáit kíséri. El-
különítendô a felületes fehér onychomycosistól (ld. ….),
ahol a teljes körömlemez fehér, kissé vaskosabb, és izolál-
tan jelentkezik, bár több körömre is kiterjedhet.

A körömlemez barna elszínezôdése. Lehet exogén vagy
endogén. Krónikus dohányzók 2., 3. ujján nem csak a kö-
römlemez, de az ujjperc is sárgásbarnán elszínezôdött.
Cytostatikus kezelések (bleomycin, hydroxyurea, MTX,
5-fluorouracyl, nitrosurea és busulphan) kezelés során is
kialakulhat longitudinalis, vagy elmosódott, a körömle-
mezre kiterjedô diffúz melanonychia. Több körömlemez
barnás elszínezôdése esetén Addison kór , adrenalectomia
(fokozott MSH termelés) irányában a beteg kivizsgálan-
dó. Hemochromatosis és melanoma malignum kiterjedt

metastazisai esetén diffúz melanosis tüneteit is látjuk. Mi-
nocyclin, Atebrin, antimalária szerek, arany, higany, ezüst,
phenolphtalein is sötétre színezhetik a körmöt.

Infektív eredetû sötét pigmentációra gondolunk: kékes-
fekete onycholysist Pseudomonas aeruginosa (10. ábra),
barnásfekete onychodystrophiát Trichophyton rubrum,
Aspergillus niger, zöldesbarna színt Candida albicans
okozhat. A Pseudomonas, sarjadzógombák okozhatnak ki-
fejezetten zöld körömelszínezôdést is (chloronychia.) 

Melanonychia longitudinalis A körömlemezen hosszan-
ti irányban végigfutó keskeny barna csík a körömágyban
meghúzódó naevus pigmentosus egyetlen jele. A csík ki-
szélesedése, a pigmentáció sötétedése, a körömágyra ter-
jedô kékes-fekete-barna pigmentáció (Hutchinson-jel),
bármilyen halvány vagy diszkrét, melanoma malignum le-
hetôségét veti fel.

A körömlemez kékes elszínezôdése. Lunulák melletti el-
színezôdés nehézfémek kicsapódására utal. Argyrosis
(ezüst), Wilson kór (fokozott réz tartalom, hepatolenticu-
laris degeneráció a májban), illetve ochronosis (alkapto-
nuria), homogentisinsav felhalmozódása pigmentációt
okoz a porcokban is (fülkagyló). 

Bevérzések a körömlemez alatt. Szálkavérzések. 1-3
mm vonalas vörös, majd kékes v. barna hosszanti vékony
csíkok a körömlemez szabad széle mentén. Endocarditis
lenta, sepsis, trichinella infekció, és thyreotoxicosis tünete
lehet. Perifériás keringési zavar, trauma is okozhatja. 

A subungunalis haematoma barnás-vörös, majd kékes,
sötét-szürke színe melanoma malignumra hasonlít. A ki-
sebb-nagyobb traumát követô bevérzés azonban distal felé
elmozdul, egyre szélesedô ép csík képzôdik a körömágy
és a pigmentáció között, melyet teljes lenövés követ. Hae-
morrhagiás diathesisekben, thrombocytopeniában gyako-
ribb.

A körömlemez kóros erythemája: Fele-fele köröm (half-
and half nails). Súlyos veseelégtelenségben a distalis kö-
römágy fokozott vascularizációja miatt nyomásra elhalvá-
nyuló erythemát látunk a körömlemez szabad széle felé,
mely csíkszerûen vörös árnyalatot ad a körömlemez distá-
lis felének, míg a proximális körömfél halvány. Rheuma-
toid arthritisben az I. kéz és lábujjak lunulái vörösek le-
hetnek. 
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8. ábra 
Leukonychia striata

10. ábra
Pseudomonas baktérium okozta elszínezôdés

9. ábra
A köröm elszínezôdéssel járó betegségeit 

összefoglaló rajz



A sárga körömlemez (yellow nail) szindróma. A betegek
körme lassan nô, citromsárga-sárgásbarna színû, vasko-
sabb, keskenyebb, hiányzik a lunula és a cuticula. Genera-
lizált vagy lokalizált nyirokkeringési zavar a leggyakoribb
oka, mely hypoplasiás vagy elzáródott nyirokutak miatt
alakul ki. Az alsó végtagok lymphoedemája, idiopathias
pleuralis folyadékgyülem, brochiectasia és krónikus sinu-
sitis több betegben megfigyelhetô, vagy várható kialaku-
lása. A körömtünetek belsô szervi carcinomákkal is társul-
hatnak (tüdô, endometrium, epehólyag, melanoma mali-
gnum metastasis, lymphoma, emlô és gégerák okozta nyi-
rokpangás) (9., 11. ábra).

Sárga körömlemez immunhiányos állapotokban (AIDS,
autoimmun kórképek) kialakult pneumocystis carinii in-
fekcióban is megfigyelhetô. 

A körömlemez szélének vagy egészének sárgás elszíne-
zôdése, megvastagodása onychomycosis vagy psoriasis
tünete is lehet. 

A körömlemez fekete elszínezôdése. Traumát követô be-
vérzés, melanoma malignum (12. ábra), lunulák fekete
színe gyógyszeres (tegafur) kezelés után megfigyelhetô.
Periunguinalisan cysplatin kezelést követôen látható feke-
te vagy barnás elszínezôdés. 

A cuticula kóros eltérései

A cuticula fél - 1 mm-s bôrredô, mely a körömsánc felôl
nô a körömlemezre. Kóros állapotban sárgásfehér, széle-
sebb, vaskosabb, tûszúrásnyi teleangiectasiák, bevérzések
figyelhetôk meg benne. A tünet autoimmun betegségek
kórjelzôje (dermatomyositis, Raynaud syndroma, SLE
stb.) Jól vizsgálható capilláris mikroszkópiával, dermatos-
cóppal. Nyirokoedemában a cuticula hiányozhat. Mela-
noonychia striata erôs pigmentációja áttûnhet a cuticulán,
(ún. pseudo-Hutchinson jelet adva). 

Pterygium
Dorsalis pterygium: a proximális körömredô és a kö-

römágy összenô és lassan egy, vagy több részre osztja a
körmöt. Progresszió esetén idôvel a teljes körömlemezt
kiszorítja. Leggyakrabban lichen ruberhoz társul, de égé-
sek, traumák után is látjuk (13. ábra).

Ventralis pterygium. A hyponychium proliferációja
miatt kitöltôdik a szabad körömszegély alatti redô, és sé-
rülékeny, vérzékeny lesz. Sclerodermában, SLE-ben látni.
(1, 2, 5). Ritkán congenitális, familiaris eltérés lehet. 

Pszichogén tünetek

Onychophagia (körömrágás).
Stressz, szorongás, rossz szokás áll a háttérben. Nem te-

kinthetô primer pszichiátriai kórképnek.
Onychotillomania. Késsel, borotvával csipesszel von-

gálják a körmöt. Endogén pszichosis vagy neurotikus ma-
gatartás jele.

Fénylô köröm. A viszketô bôrbetegségekre jellemzô le-
koptatott szegélyû, fénylô felszínû köröm: a krónikus va-
karódzás jellegzetes kísérôje, típusos jele. 

A körömágy és körömlemez fertôzéses 
megbetegedései

Paronychia. A paronychium gyulladásos megbetege-
dése, melyet bakteriális, viralis vagy mycotikus infek-
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11. ábra
Sárga köröm syndroma

13. ábra
Dorsális pterygium

12. ábra
Subunguális melanoma malignum



ciók okoznak. A körömágy ödémás, vérbô, fájdalmas,
esetenként a lateralis körömredôbôl gennyes váladék
ürül.  

Onychomycosis. Elterjedt népbetegség. Gyakoribb dia-
betesben, rossz keringésû végtagon. Részletes megtárgya-
lása nem ezen munkában történik.

Örökletes körömbetegségek

Lehetnek szisztémás genetikus kórképek résztünetei,
ilyenkor a köröm eltérések segítenek a kórkép diagnózi-
sában. Máskor a családban halmozottan fellépô önálló
köröm-megbetegedésrôl van szó, melynek különösebb je-
lentôsége nincs, kozmetikai hiba. Az izoláltnak tûnô kö-
römeltérések eseteiben azonban mindig gondosan meg
kell vizsgálni a bôrt, bôr függelékeket, fogakat, csont és
idegrendszert, mert ezek eltérései sokszor együtt jelent-
keznek (10). Köröm-malformációk dyspláziákhoz, kro-
moszóma rendellenességekhez társuló stigmaként is sze-
repelhetnek.

Örökletes izolált köröm-dystrophiák 

Congenitális ferde hallux. Autosomalis dominánsan
öröklôdik, a lábujjak körömlemezei ferdén nônek. Kor-
ral másodlagos onychodystrophia, szürkés-zöldes kö-
römlemez, unguis incarnatus kialakulása várható.

Gyakran láthatóak harántbarázdák, melyek ferdék, és a
köröm kóros növekedési irányát követik. Enyhébb
formákban, azaz a betegek mintegy felénél a tünetek 
a 10. ételévig spontán gyógyulnak. Súlyos formái-
ban már kisgyermekkorban operatív korrekció szük-
séges 

Köröm- patella szindróma 
(herediter osteo-onychdysplasia) 
Autosomalis dominánsan öröklôdô kórkép.Jellemzôi: a

körömanomália, patella hiánya (vagy hypoplasiás, sublu-
xált), csípôlapát hátsó-felsô ívén bilaterális csontos kinö-
vések („medencecsont szarvak”), laza könyökizület vagy
a rádius fejének subluxációja, scoliosis, cataracta, ún. Le-
ster iris (a pupillát övezô hyperpigmentáció), heterocro-
mia iridis. Egyes leírók szerint a kórképhez glomerulo-
nephritis társulhat.

Körömtünetek: szimmetrikusak, csak a hüvelykujjakon,
vagy kisebb mértékben a többi kézujjon a körömlemez
szabad széle felôl, mediálisan egy kerekítetten ívelt vona-
lú, hosszanti berepedés, vagy berepedések. A lunula fél-
köríve V alakban kihúzódik, pterygium képzôdhet. Mi-
croonychia, hemionychia is megfigyelhetô estenként.
Lábujjak ritkán tünetesek. 

Diagnózis: körömtünetek, szemtünetek, RTG (csípô.,
könyök, patella). Konzultáció ortopédusokkal, szemé-
szekkel.
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Retinoidok Granulációs sarjszövet = caro luxurians
Paronychia, unguis incarnatus
Onychorrhexis, 

Zidovudin (AIDS) Melanonychia striata multiplex
Cytostatikumok, fôleg kombinációban Melanonychia striata multiplex, onycholysis, 

Beau- Reil csíkolat, onychomadesis, acut onychodystrophia, 
acut multiplex caro luxurians, leukonychia

Tetracyclin Photoonycholysis, köröm elszínezôdése
PUVA, fényhatás + fotosensibilizáló gyógyszerek Photoonycholysis
Minocyclin, Atebrin, Anti-maláriás készítmények, Barnás, kékes elszínezôdés
phenolphtalein, 

2. táblázat: Gyógyszermellékhatások körömtünetei

Psoriasis Beau pontok, „olajfolt”, subunguinalis hyperkeratosis, 
onychodystrophia totalis, distalis onycholysis

Acrodermatitis continua suppurativa Hallopeau Sub – és periunguinalis pustulák, onycho-atrophia 
et dystrophia, onychomadesis

Ekzema, atópiás dermatitis Onychodystrophia punctata, trachyonychia, fénylô köröm
Lichen ruber Onychodystrophia punctata, striata , pterygium, anonychia
Pityriasis rubra pilaris Distalis subungionalis hyperkeratosis, 

subunginalis haemorrhagiák, onychodystrophia striata
Alopecia areata Onychodystrophia punctata, trachyonychia
Stevens-Johnson szindróma, toxicus epidermalis Beau-Reil redôk, onychomadesis
necrolysis
Dermatomyositis, scleroderma, SLE, Hyperkeratoticus cuticula, teleangiectasia és erythema 
Raynaud szindróma, MCTD a proximális körömredôben, Beau-Reil redôk, onychoatrophia

striata, onychoatrophia, ventralis pterygium

3. táblázat: Gyakoribb bôrbetegségekhez társuló klasszikus körömtünetek



Congenitalis onychodysplasia
(Iso-Kikushi szindróma, COIF szindróma)
Autosomalis domináns öröklés. Kialakulásában az ujj-

begyek embrionális hypoxiája is szerepet játszhat. Mi-
croonychia egyik vagy mindkét mutatóujjon, de társulhat
anonychia, polyonychia, hemionychogryphosis, ferde
köröm, egyéb körömanomáliák. Az utolsó ujjperc csont-
fejlôdési rendellenességei RTG felvételen gyakran kimu-
tathatóak (pl.Y elágazás).

Teniszütô köröm
Autosomalis dominánsan öröklôdô kórkép. Egyik vagy

mindkét hüvelyujjon kialakult sajátosság, melynek kizáró-
lag kozmetikai jelentôsége van. A köröm morfológiáját az
utolsó ujjperc nagysága és formája jelentôs mértékben
meghatározza, ezért a kórképre jellemzô körömtünetek
másodlagosak. Az epiphysis fúgák korai csontosodása
brachydactyliát okoz. 

Pachyonychia congenita: Veleszületetten vagy az elsô
élethónapban kialakuló masszív hyperkeratosis a köröm-
lemezek alatt. A körmök a körömágyról vaskosan
elôemelkednek, szürkés-sárgás-barna színûek, ferdén nô-
hetnek, onychogryphosisba mehetnek át, vagy másodla-
gos onychomadesis lép fel. Palmoplantaris csíkolt vagy
focalis hyperkeratosis, néha klinikailag manifesztálódó
hólyagképzôdéssel együtt látható, máskor a lysis csak
szövettani. Hyperhydrosis, térd-könyök és fartájon folli-
cularis hyperkeratosis társulhat: 
I. típus, Jadassohn- Lewandowsky szindróma

A körmökben két „párt képezô” keratin valamelyik
génje, a K16, vagy a  
K6A mutálódott. Jellemzi: leukokeratosis a nyelven,
szájnyálkahártyán. 

II. típus, Jackson-Lawler szindróma, amit a K17, v. K6B
mutációi okoznak. Nyálkahártya tünetek nincsenek, a
tenyéri talpi tünetek enyhék, steatocystoma multiplex
korral kialakul. 
Connatalis fogak, cysták a törzsön, hónaljban, fejbô-
rön, bozontos szemöldök, pili torti jellemzik még.

III. típus: cheilitis angularis, kataracta, cornea homály
társul

IV. típus: gégefedô leukodermája, szellemi retardáció,
alopecia társul.
Pachyonychia tarda: a körömtünetek (I-IV) csak a 2.
3. évtizedben alakulnak ki.

Genodermatosisok körömdystrophiával 
Darier kór. Onychorrhexis, v alakú széli berepedések a

körömlemezen.
Sclerosis tuberosa Periunguinalis fibrómák, (Könen tu-

mor), másodlagos hosszanti csíkoltság vagy onychodyst-
rophia. 

Epidermolysis bullosa. Secunder dystrophiás, vagy
hiányzó körömlemezek

Incontinentia pigmenti. Körömdystrophia, akárcsak a
foganomáliák, az esetleg csaknem tünetmentes anyákban
is jelzik a kórkép meglétét. 

Egyéb veleszületett köröm malformációk
Anonychia, hyponychia, microonychia, egyéb köröm-

dysplasisiák különbözô kórképekhez társulhatnak. Ecto-
pias, heterotropiás, számfeletti körmök, vagy rudimen-
ter ujj (digitus supranumeralis), ami a kisujjak ulnaris
oldalán egy vagy két oldalon képzôdik, sokszor csak tö-
mött, csökevényes kinövés formájában mutatkoznak. A
mutatóujjak congenitalis osteodysplasiája, brachydacty-
liához (rövid ujjpercek) társuló micronychia és a fenti
valamint egyéb köröm malformáció esetén a beteget
gondosan át kell vizsgálni egyéb rendellenességek irá-
nyában. 

Összefoglaló

A köröm megbetegedései szisztémás betegségek, köröm
matrix károsodás, köröm vagy körömágy fertôzések tüne-
tei lehetnek. Egyes bôrbetegségeket jellegzetes körömtü-
netek kísérnek, elôznek meg vagy követhetnek. Immuno-
lógiai, cardiovascularis, bél- és vesebetegségek indikáto-
rai, vagy tumorképzôdés jelzôiként is fontos üzenetet hor-
doznak. Ahhoz, hogy az öröklött vagy szerzett körömtü-
neteket értékelni tudjuk, tisztában kell lennünk a köröm
szerkezetével és funkcióival.
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Semmelweis Egyetem Budapest Bôr- Nemikórtani és Bôronkológiai Klinika 
(igazgató: Kárpáti Sarolta dr., egyetemi tanár)

Alternatív terápiák hatékonysága felnôttkori atópiás dermatitisben 
Efficiency of alternative medicine in adulthood atopic dermatitis

PÓNYAI GYÖRGYI DR.

ÖSSZEFOGLALÁS

A felnôttkori atópiás dermatitis prevalenciája világszerte

növekszik. A kórkép kezelésében a betegek körében egyre

nagyobb népszerûségre tesznek szert az alternatív és

komplementer terápiák, annak ellenére, hogy az evidence

based terápiás lehetôségekkel szemben rendkívül kevés,

ellenôrizhetô vizsgálat és esetközlés igazolja ezek haté-

konyságát. A szerzô az alkalmazott módszerek közül a ho-

meopátia, hipnoterápia, az akupunktúra, a diéták, a

gyógynövény készítmények, a tradicionális kínai medicina

és a klímaterápia felnôttkori AD-ben megfigyelt és közölt

eredményeirôl ad irodalmi áttekintést. A módszerek nagy

többségének hatása placeboval egyenértékû, dozírozásuk,

alkalmazásuk nem standardizált, hatásuk sokszor kiszá-

míthatatlan, egyes terápiák súlyos mellékhatásokkal jár-

hatnak. A jelenleg rendelkezésre álló adatok szerint nem

tekinthetôk valódi alternatívának, csupán néhányuk alkal-

mazható a bôrgyógyászati szerek mellett komplementer –

kiegészítô kezelésként. A betegek felvilágosítása során ja-

vasolt nagy súlyt fektetni az alternatív terápiák hatásának

és mellékhatásának bemutatására is.

Kulcsszavak:
felnôttkori atópiás dermatitis - alternatív,

komplementer terápiák

SUMMARY

The prevalence of adulthood atopic dermatitis is

increasing worldwide. Recently, AD patients tend to

prefer alternative and complementary medicine therapies

more and more frequently, despite the lack of evidence

based results in contrast to traditional treatment

modalities. In this overview, the methods of homeopathy,

acupuncture, diets, herbs, traditional chinese medicine

and climate therapies will be highlighted. The effects of

this methods are mostly equal to that of placebo, but

unexpected or even harmful side effects have also been

documented. To our present knowledge, these methods

cannot be considered as true alternatives, and only a

minority of these methods can work as a comlementary

treatment to conventional dermatological therapies. The

potential effects and sideffects of these alternative

therapies should thorughly be emphasized to AD

patients.

Key words:
adulthood atopic dermatitis - alternative,

complementary medicine therapies

Az atópiás dermatitis (AD) prevalenciája világszerte
emelkedô tendenciát mutat. Bár az AD elsôsorban gyer-
mekkori betegségnek számít, jelentôs számú a felnôttkor-
ban is tünetes beteg. Az AD kezdôdhet felnôtt korban is,
melyet önálló klinikai formaként a 2000-es évek eleje óta
vizsgálnak (46, 52, 53). A felnôttkori AD prevalenciája át-
lagosan 1-3%, de akár 10% feletti is lehet (20, 62, 64). Ha
tekintetbe vesszük, hogy a fejlett országokban a gyermek-
kori AD prevalenciája már 10-20%-os, a közeljövôben a
felnôttkori esetszám egyre jelentôsebb növekedésével kell
számolnunk (8, 24, 42, 48, 51, 61).

Az AD terápiájának bázisa a megfelelô beteg eduká-
ció, az allergén-kerülés, a helyes bôrápolás emollien-
sekkel, fürdôkrémekkel. Kifejezettebb gyulladásos tü-
netek esetén kortikoszteroidok, vagy nem szteroid loká-
lis immunmodulátorok (pimecrolimus, tacrolimus), szu-
perinfekció esetén antibiotikumok, antimycotikumok,
viszketéscsillapításra antihisztaminok adhatók. Súlyo-

sabb esetekben szisztémás kortikoszteroid, interferon
gamma, cyclosporin, antimetabolitok (mycophenolate
mofetil) fényterápia, methotrexat, azathioprine választ-
hatók (5, 24, 30, 41, 56, 76). Az AD kezelése (még a
legenyhébb formákban is) az egyénnek, családjának és
a társadalomnak is állandó kiadást jelent. Súlyosabb tü-
neteknél ez a költség igen magas, és jelentôs részét te-
heti ki az alternatív megoldások kipróbálására elköltött
pénz (21).

A különféle ajánlások ellenére az AD terápiája nem
mondható egységesnek. Baron és mtsai 2002-ben publi-
kált vizsgálatai szerint, mely az USA-ban, az Egyesült Ki-
rályságban és Japánban mûködô bôrgyógyászok terápiás
szokásait vetette össze, az amerikai és brit bôrgyógyászok
jóval agresszívebben kezelték az AD-t, többször rendeltek
szteroidokat, antibiotikumokat és immunszupresszánso-
kat. Az alternatív módszerek használata azonban Japán-
ban nagyobb arányú volt (6, 31).
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Kellô felvilágosítás vagy belátás hiányában sok beteg
nem fogadja el az AD genetikai meghatározottságát, kró-
nikus-recidív lefolyását. Elégedetlenné válik a hagyomá-
nyos orvosi ellátással, vagy hatalmába keríti az egyes
gyógyszerek mellékhatásaitól való félelem, leggyakrab-
ban a szteroid-fóbia. Charman 2000-ben publikált adatai
szerint az AD betegek 72,5%-ának vannak aggodalmai a
lokál szteroidok használatával kapcsolatban, 34,5%-nak
a bôr elvékonyodása, 9,5%-nak pedig a potenciális
szisztémás mellékhatások (növekedésbeli elmaradás)
miatt (12).

A tájékozatlanság, vagy az orvosi kezeléstôl való elfor-
dulás a gyógyulás ígéretével kecsegtetô alternatív mód-
szerek választását eredményezi. Ezek az egész világon a
teljes populációban és a betegek körében is közkedveltek,
a bôrgyógyászat vonatkozásában elsôsorban az aknesok-
nál, a psoriasisos és atópiás betegeknél (18, 45, 60).

Közkeletû tévhit, hogy az alternatív módszerek nem to-
xikusak és nincsenek mellékhatásaik. Sokszor elôfordul,
hogy a betegek csupán elvi alapon, a „természetes”, „na-
túr” szavak által keltett pozitív érzet miatt választják eze-
ket a lehetôségeket, akár úgy is, hogy fogalmuk sincs ar-
ról, hogy az adott alternatív készítmény valójában milyen
anyagokat tartalmaz. Számolni kell azzal a lehetôséggel
is, hogy a beteg több módszert alkalmaz egyszerre, vagy
együttesen használja az orvosi és az alternatív terápiát (pl.
lokál szteroid éjjelre, gyógynövénykrém nappalra) és nem
biztos, hogy errôl tájékoztatja orvosát, mivel az alternatív
szert nem tekinti a hagyományos értelemben vett „gyógy-
szernek” (19, 47, 58, 76). Esetleges terápiarezisztenciák
hátterében ilyen okot is keresnünk kell.

A betegek teljes körû felvilágosításába ma már beletar-
tozik az alternatív, komplementer terápiák hatásának és
mellékhatásának bemutatása is. Ehhez természetesen ezek
kiterjedtebb, az evidence based módszerekkel, gyógysze-
rekkel történô összehasonlító kutatása, és placebokontrol-
los vizsgálatok is szükségesek lennének. Ilyen eredmé-
nyekbôl azonban nem áll sok rendelkezésre. Az alternatív
terápiák legfôbb hiányossága, hogy hatásosságuk sokszor
anekdotikus közléseken alapul, nincsenek standardizálva,
alkalmazásuk módja, dozírozásuk nem szabályozott, mo-
nitorizálásuk inadekvát (7, 48, 71, 73, 76, 89).

Az atópiás dermatitis az egyik olyan kórkép, melyet
leggyakrabban kezelnek alternatív szerekkel. Baron (7)
adatai szerint a bôrgyógyászati betegek közül fôként az
ekcémás és a psoriasisos betegcsoport tagjai fordulnak e
gyógymódok felé. Simpson (73) vizsgálatai szerint az AD
betegek mintegy fele próbál ki alternatív szereket, Sandst-

röm (62) eredményei szerint a felnôtt atópiások 28%-a.
Az alkalmazott módszerek közül leggyakoribb a homeo-
pátia, az akupunktúra, a különféle diéták, vitaminkúrák, a
masszázsok, az aromaterápia és a gyógynövények (teák,
kapszulák, krémek, olajok, inhalációs spray-k). A válasz-
tást a kulturális háttér is befolyásolja: Japánban például
igen elterjedtek a gyógynövény-kezelések, az USA-ban a
diéták és étrend-kiegészítôk, míg Európában és különösen
Németországban a homeopátia, valószínûleg azért is, mert
innen származik (7, 36, 47, 73, 89).

Alternatív módszerek felnôttkori 
AD kezelésében

1. Homeopátia
A homeopátia mind a tudományos, mind a szórakoztató

sajtóban az egyik legfôbb alternatív terápiás lehetôségként
jelenik meg. Alkalmazói egyik legfôbb erényének azt tart-
ják, hogy a kezelés során a terapeuta nemcsak a beteg csa-
ládi anamnézisét, de temperamentumát és személyiségét
is részletesen felméri és a terápiát ezek figyelembe vételé-
vel állítja be. Jóllehet a homeopátiás kezelést igénybe ve-
vô betegek száma az utóbbi években jelentôsen nôtt, a
módszerrel és hatásával kapcsolatos kutatások és eredmé-
nyek, a randomizált, placebo kontrollált vizsgálatok kis
számúak, kevés beteg bevonásával készültek és ellent-
mondásos eredményeket hoztak A homeopátia felnôttkori
atópiás dermatitisben észlelt hatását vizsgáló közlemé-
nyek száma igen alacsony (34, 75, 77, 83).

Witt és mtsai (83) által közölt prospektív multicentrikus
tanulmány 3981, homeopátiás szert használó beteg adatait
dolgozta fel. Adataik szerint a vizsgálatban részt vevôk
döntô többsége (95%) valamilyen krónikus betegségben
szenvedett. A felnôtt résztvevôk (2851 fô) 71%-a nô volt.
A legtöbb, homeopátiát használó beteg migrénes volt, il-
letve az atópiás betegségkör valamely kórképében (asth-
ma, allergiás rhinitis, atópiás dermatitis) szenvedett. A be-
tegek 95%-a csak azután fordult e terápia felé, hogy ko-
rábban már részesült „hagyományos” orvosi ellátásban is.
Vizsgálataik szerint a 24 hónapos nyomon követés során
összességében a krónikus betegségek javultak, a betegek
életminôsége is, különösen a fiatal, és korábban súlyos tü-
netekkel rendelkezô pácienseké. Bár eredményeik szerint
úgy vélik, hogy a homeopátia a krónikus lefolyású beteg-
ségekben hasznos lehet, egyes betegségekre lebontott
eredményeket nem közöltek és megjegyzik, hogy a nyo-
mon követési idô alatt a homeopátia mellett minden beteg
számára engedélyezett volt az orvosi szerek használata is.

Itamura és mtsai (35) 17 terápiarezisztens felnôtt atópiás
beteget (22-75 év között) kezeltek ún. individualis homeo-
pátiával. (Ennek lényege, hogy a beteget, mint egészet keze-
li és nem mint „tünetek összességét”). A kezelések hossza
fél évtôl 2 év 7 hónapig terjedt. A betegek bôrállapota, élet-
minôsége javult, alvászavaraik enyhültek, viszketésük csök-
kent. Öt beteg addig használt lokális szteroidjait is el tudta
hagyni. Szintén Itamura és mtsai (34) egy másik vizsgálat-
ban 25 AD-ben szenvedô beteget (14-75 év közötti) kezel-
tek ismét individualis homeopátiával. A kezelés hatására be-
tegek 88%-a bôrállapotának 50%-on felüli javulásáról szá-
molt be, 80%-nak enyhült az alvászavara, kb. fele értékelte
jobbnak az életminôségét. A kedvezô eredmények mellett a
szerzôk kellô kritikával jegyzik meg, hogy a homeopátia
egyes bôrbetegségekben tapasztalható valódi hatásosságáról
rendkívül kevés ellenôrizhetô adat, klinikai vizsgálat áll ren-
delkezésre. Bár saját eredményeiket biztatónak értékelik, az
adatok a közölt betegek alacsony száma miatt nem vonat-
koztathatók az egész populációra, a módszer hatásának
megítéléséhez ezért a jövôben több, nagyobb beteganyagon
végzett kontrollált vizsgálatot sürgetnek.
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2. Diéta, élelmiszerek
Az AD tüneteinek kiváltásában a tápanyagok szerepe

az egyes korcsoportok szerint változó. A táplálék rele-
váns provokációs faktor sok atópiás gyermeknél, külö-
nösen az egy év alatti csecsemôknél. A gyermekkori ató-
piával szemben a felnôtt AD betegeknek csupán 1-2%-
nál köthetôk a bôrtünetek valamely élelmiszer iránti túl-
érzékenységhez. Ha a felnôtt atópiás mégis valamely
élelmiszer fogyasztását követôen figyeli meg bôrtünetei
rosszabbodását, akkor leggyakrabban a pollenasszociált
keresztreakciókra kell gondolni. A folyamatban a pollen-
érzékenység alakul ki elôször, ezt követi az élelmisze-
rekhez kapcsolódó tünetek megjelenése (9, 16, 20, 63,
81, 86). Reekers és mtsai (59) 37 felnôtt AD beteg vizs-
gálatánál mutatták ki, hogy atópiások egy nyírpollenre
túlérzékeny alcsoportja, nyírpollennel keresztreagáló
élelmiszerekre az ekzémás bôrtünetek súlyosbodásával
válaszolt. Ezeket a betegeket az élelmiszer vagy nyírpol-
len spec. IgE eredményeik alapján nem lehetett elkülöní-
teni a nem reagáló AD betegektôl, viszont tünetes bôrük-
ben nyírpollen specifikus T sejt klónok voltak kimutat-
hatók.

Súlyos bôrtünetekkel rendelkezô betegeknél a citrusfé-
lék IgE független mechanizmussal váltják ki az AD fel-
lobbanását (10). Az egyes táplálékokban (pl. vörösbor,
sajt) lévô biogén aminok bôrtüneteket provokáló hatása
atópiásoknál és nem atópiásoknál egyaránt megfigyelhetô.
Atópiásoknál, mivel hajlamosak a hisztamin intoleranciá-
ra, mindenképpen javasolt a biogén aminokban, hiszta-
minban szegény diéta (4, 8). Worm és mtsai (85) 50 fel-
nôtt atópiás betegen vizsgálták a pseudoallergén diéta
bôrtünetekre gyakorolt hatását. Eredményeik szerint a
diéta hatására a betegek 63%-nak javultak a bôrtünetei, és
e betegek 88%-ának az össz IgE szintje is csökkent.
Pszeudoallergénekben gazdag étrend bevezetésekor a be-
tegek többsége már két nap után bôrtüneteinek rosszabbo-
dásával reagált az élelmiszer adalékanyagok azonban jó-
val kevesebb betegnél okoztak relapsust. Ezt utóbbi meg-
figyelést alátámasztják Gutgesell és mtsai (26) vizsgálatai
is, melyek szerint az ételadditívok a felnôtt AD betegek-
nél nem jelentenek provokációs faktort. B6 multivitamin
készítmény, illetve szelén és E-vitamin felnôtt és gyermek
AD betegeknél is hatástalannak bizonyult placebóval
összevetve (89).

Érdekes eredmények láttak napvilágot az alacsony ka-
lórabevitellel járó diéták hatásáról AD-ben. Japán szer-
zôk felnôtt betegek alacsony energia bevitellel járó dié-
tája mellett észlelték az AD bôrtünetek javulását, a visz-
ketés csökkenését és az alvászavar enyhébbé válását.
Nakamura és mtsai (49) egy 23 éves atópiás nônél ve-
zettek be 20 hétig tartó, heti egy nap, 24 órás koplalással
(energiabevitel: 200 kcal/nap) járó diétát, mely a klinikai
és szubjektív tünetek javulását eredményezte. A jelenség
háttere nem tisztázott, jelenleg csupán valószínûsítik,
hogy komplex immunológiai-endokrinológiai változások
okozzák. A tünetek javulása összefügghet az éhezést kí-
sérô immunológiai változásokkal (gyulladásos cytoki-
nek, pl. IL4, IL5 szupressziója, NK sejt aktivitás válto-

zás), illetve a szérum kortikoszteroid szint emelkedésé-
vel. Tanaka és mtsai (76) 20, 15 és 36 év közötti AD be-
tegnél vezettek be két hónapos idôtartammal tartósan
alacsony energia bevitellel járó (1085 kcal/nap) vegetá-
riánus diétát. A betegeknél a SCORAD index, az LDH5
aktivitás és az eosinophil szám, a perifériás NK aktivitás
és neutrofilszám, valamint a monocyták PGE2 szintézi-
sének szignifikáns csökkenését mutatták ki. A diéta mel-
lett a szérum össz. IgE nem csökkent szignifikánsan, az
allergén specifikus IgE értékek pedig nem változtak.
Meglepetésre, az IL4 /IFN gamma szintézis aránya
emelkedett, ami alapján a szerzôk felteszik, hogy a T
sejtek profil váltása (Th2 vs Thl) talán nem is felelôs a
klinikai javulásért. Az eredmények ugyan gondolatéb-
resztôk, mégis, az eddig ismertetett esetek alacsony szá-
ma miatt, a rövid-, illetve hosszú távú éhezés és az AD
tüneteinek javulása közötti összefüggés egyértelmûen
nem mondható ki, megerôsítéséhez további kontrollált
vizsgálatok szükségesek.

Az, hogy az ételek AD bôrtüneteket provokáló szerepe
felnôtteknél összességében jelentéktelen, a felesleges,
sokszor drasztikus diéták elkerülése szempontjából na-
gyon fontos. Ehlers és mtsai (16) felnôtt atópiás betegek
tápláltsági fokát felmérve arra a következtetésre jutottak,
hogy a betegek 50-75%-a feleslegesen tart diétát. Ez táp-
lálkozási hiányállapothoz vezet és egyéb krónikus beteg-
ségek megjelenését indukálja. A hal fogyasztás mellôzése
például az n-3 zsírsavak csökkent bevitelét eredményezi,
pedig ezek atópiások számára kedvezôen modulálják az
immunrendszert, és a cardiovascularis betegségek
megelôzésben is fontosak. A hal emellett fontos jód és D-
vitamin forrás is. A tejtermékek elhagyása alacsony kal-
cium bevitelt eredményez, mely az osteoporosis kialaku-
lásának esélyét növeli. A disznóhús mellôzése gyakori AD
betegek körében, bár nincs arra utaló adat, hogy súlyosbí-
taná az AD tüneteit. A gyümölcsök elutasításának követ-
kezménye C-vitamin hiány, e fontos antioxidáns éppen a
krónikus gyulladásos betegségek esetében – mint amilyen
az AD is – hasznos lehet (8).

A felnôtt AD betegeknek csak azokat az élelmiszereket
kellene kihagyni az étrendjükbôl, melyek bôr- vagy más
tüneteket provokáló hatását orális provokációs próbákkal
egyértelmûen bizonyították. Az étel allergének kiszûrése,
ugyanakkor a megfelelô tápanyagbevitelt mindenképpen
garantáló diéta elsôsorban gyermekkorban javasolt, lehe-
tôség szerint gyermekgyógyász és dietetikus együttes
felügyeletével (16, 44, 55, 63).

Adolescens és felnôtt korban a klasszikus ételallergének
(pl. a tej alkotórészei) gyakran okoznak tüneteket kontakt
úton. Foglalkozás révén, vagy a mindennapi élet számos
helyzetében a bôrre kerülô élelmiszer nyers formában (pl.
zöldségek, burgonya, rizs, hús), vagy különféle kivonatok
alakjában (dekorkozmetikumok, tisztálkodószerek össze-
tevôiként) hozhat létre kontakt urticariát és kontakt der-
matitist, valamint atópiásoknál terápiarezisztens ekzemás
bôrtüneteket akár a kontaktus helyén, akár airborne-mó-
don más bôrterületen is. Hajkondicionálókban, szappa-
nokban, fürdôhabokban, krémekben megtalálható protein
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hydrolysatumok (tej, rizs, mandula, búza, selyem) atópiá-
soknál kontakt urticariás reakciókat válthatnak ki. Felnôt-
teknél tehát a per os bevihetô élelmiszer allergénekkel
szemben nagy jelentôséget kell tulajdonítanunk a lokálte-
rapeutikumok és kozmetikumok élelmiszer allergén tartal-
mának. Az ismert allergenitású élelmiszer proteineket tar-
talmazó bôrápoló vagy kozmetikai termékek nemcsak ató-
piás csecsemôknél, gyermekeknél, de felnôtteknél is kont-
raindikáltak lehetnek. A szenzibilizáció és allergiás reak-
ciók kialakulásának esélyét gyermekeknél a bôr életkor-
ból adódó fokozott permeabilitása, mindkét korcsoportban
e mellett az atópiás bôr barrier elégtelensége is növeli. Az
élelmiszer allergénre kialakuló kontakt urticariás válasz
ekzemás reakcióba mehet át, így közvetve az atópiás bôr-
tünetek kialakulását vagy romlását idézi elô (14, 27, 43,
50, 87).

3. Pszichés tényezôk – hipnoterápia
A pszichés tényezôk szerepe felnôtt atópiásoknál igen

jelentôs. A felnôttkori AD és a depresszió, a szorongás és
hypochondria összefüggése már évtizedek óta ismert.
Stresszes, nehezen uralható életszituációk fellobbanthat-
ják az atópiás tüneteket. A probléma elsôsorban a nôket
érinti (20, 44, 78, 79, 80). Nagy felnôtt beteganyagon
2002-ben Kilpeläinen mutatta ki a stressz atópiás bôrtü-
neteket provokáló szerepét (38). A pszichés stressz atópi-
ásoknál a perifériás vérben átmeneti eosinophil szám
emelkedést vált ki, emelkedik az IgE, az IFNγ és IL-5
szintje is, míg a kortizolé csökken. Egészséges kontrol-
lokhoz képest a citokin és hormonális profil is megválto-
zik (57). Az AD betegeknek akár 70%-ánál valamely
emocionális történés vezet a tünetek fellobbanásához (70,
89). A „stressz” értelmezése természetesen igen szubjek-
tív, felnôtteknél a szorongás, frusztráció, agresszív érzé-
sek, interperszonális zavarok egyaránt vezethetnek a der-
matitis fellobbanásához. Maga a betegség is szerepelhet
stresszorként: stigmatizálás, párkapcsolati zavarok, eg-
zisztenciális problémák léphetnek fel. A kozmetikailag
zavaró tünetek fôként a nôi betegekre hatnak kedvezôtle-
nül, de az atópiások életminôségét összességében mégis a
kínzó pruritus és a következményes vakaródzási kényszer
rontja leginkább. Ez alvászavart, koncentrációproblémá-
kat, szociális izolálódást okozhat, mely ismételten nega-
tív érzelmeket kiváltva, circulus vitiosust alakít ki. Mivel
a depresszió szuicid késztetésekhez vezethet, adott eset-
ben hasznos pszichiáterhez, pszichológushoz irányítani a
beteget, a bôrgyógyászati kezelést autogén tréninggel, re-
laxációs és önkontrollt fejlesztô, a viszketés-vakarás ör-
dögi körét megszakító technikákkal, viselkedés-, család-,
csoport-, illetve mûvészeti terápiával kiegészíteni (20,
55, 44, 48).

Kimata sajátos aspektusú megfigyelései szerint a rela-
xált, jó kedélyû állapot hasznos az atópiások számára.
Latex túlérzékeny AD betegeknél Mozart zenéjének hatá-
sára az össz. IgE és a latex spec. IgE szintje egyaránt
csökkent, a perifériás vérben a Thl típusú citokinek exp-
ressziója növekedett, míg Beethoven zenéjének hatására
mindez nem következett be (40). Szintén Kimata (39)

vizsgálatai szerint atópiásoknál a dermcidin derivált pep-
tid (mely egy, az izzadságmirigyek által kibocsátott anti-
mikrobiális peptid) a kiválasztott izzadságban mért szint-
je alacsonyabb a normál kontrollokénál. Vidám, feldobott
állapotban, például egy humoros film megtekintése után
azonban ennek szintje szignifikánsan emelkedik. Az
emelkedett dermcidin derivált peptid szinttel párhuzamo-
san a bôr Staphylococcus aureus kolonizációja is csök-
ken. A változást létrehozó patomechanizmus nem ismert,
jelenleg is vizsgálat tárgya. 

A hipnózist ôsidôk óta alkalmazzák a gyógyászatban:
fiziológiailag a fejlôdéstanilag ôsibb agyi területek (kü-
lönösen a formatio reticularis) aktivizációját okozza
(89). A hipnoterápiával szabályozható a vérnyomás és
más, nem tudatos kontroll alatt álló autonóm funkciók
is, ám a módszer hatásmechanizmusa nem ismert, rando-
mizált, kontrollált vizsgálatok eredményei a legtöbb be-
tegség esetén nem állnak rendelkezésre. A dermatológiai
gyakorlatban elsôsorban pszichoszomatikus eredetû bôr-
betegségeknél, fájdalom- és viszketéscsillapításra, vala-
mint verruca megszüntetésére használják, de nem terjedt
el széles körben. Elsôsorban közepesen és nagyon hipná-
bilis betegeknél alkalmazható, akiknél a tünetek kiváltá-
sában a pszichés komponens valószínû és kellôen moti-
váltak erre a típusú kezelésre. Az atópiás betegek nagy
részénél emocionális hatások rontják a bôrtüneteket, ez a
betegcsoport fokozottabban hajlamos a szorongásra, így
elméletileg a hipnózis megoldás lehet a vakaródzás-visz-
ketés eredetének felkutatásában és feloldásában. Önma-
gában nem tekinthetô terápiának, a bôrgyógyászati keze-
lés, illetve egyéb pszichoterápiás technikák (ego-mege-
rôsítés, szuggesztió) mellett, megfelelô szakember által
alkalmazható. A tünet-helyettesítés (symptom substituti-
on) hasznos, ilyenkor a vakaródzási késztetést egyéb he-
lyettesítô mozdulatban, vagy fizikai aktivitásban (sport)
vezetik le, de hasznos lehet a kezeket igénybe vevô mû-
vészeti tevékenység, vagy a vakaródzást kiváltó tényle-
ges érzelmek verbalizációja, illetve a meditáció is (70,
74).

Stewart és Thomas (74) 18, kiterjedt és terápiarezisz-
tens atópiás tünetekkel bíró felnôttet és 20 gyermeket ke-
zelt hipnoterápiával. Eredményeik szerint a viszketés, a
vakaródzás az alvászavarok elôfordulása és a betegek fe-
szültsége szignifikánsan csökkent, mely felnôtteknél 4 hét
után a lokálisan használt kortikoszteroidok használatának
40%-os, 8 hét után 50%-os, 16 hét után 60%-os csökkené-
sét eredményezte.

A hipnózis enyhe atópiásoknál, a bázis bôrápolást
kiegészítô terápia lehet, de súlyosabb, vagy terápiarezisz-
tens esetekben is toxikus mellékhatások nélkül, hasznosan
csatlakozhat a hagyományos orvosi kezeléshez. Legfôbb
célja a viszketés-vakarás ördögi körének megszakítása
(65, 70, 74, 89).

4. Gyógynövény készítmények
Az egyes gyógynövény kezelések az AD betegeknél

nagyon gyakori alternatív terápiák. Alkalmazásuk azon-
ban veszélyt is rejt magában: a beteg esetleges allergia
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esetén magára az adott gyógynövényre is túlérzékenységi
reakcióval válaszolhat, de kialakulhat ez a reakció egy
kereszt-allergia révén is. Számos lokálisan alkalmazott
gyógynövény kiválthat kontakt dermatitist (17). A kon-
takt szenzibilizáció vonatkozásában AD-ben kétirányú a
folyamat: a szenzibilizáció az atópiás dermatitis tüneteit
súlyosbítja, de maga az atópia is hajlamosít a túlérzé-
kenység kialakulására. Kontakt környezeti allergének kö-
zül a fragrance mix és a perubalzsam a leggyakoribb fel-
nôtt atópiásoknál. A szenzibilizáció részben a fenti anya-
gokkal gyakran exponálódó foglalkozásokhoz, részben
terápiás externákhoz és kozmetikumokhoz kötôdik. Így,
az alternatív szerek közül a közkedvelt aromaterápiás
krémek és illóolajok az alkotórészek iránti túlérzékeny-
ség esetén a bôrtüneteket fellobbanthatják, ronthatják
(15, 52, 53, 55, 66).

De Groot és mtsai (25) teafa-olaj szisztémás kontakt
dermatitist kiváltó hatását közölték egy, a teafa-olajat
kezdetben lokálisan, majd per os alkalmazó felnôtt ató-
piás betegen. A teafa-olajat egy Spanyolországban, Por-
tugáliában és Ausztráliában honos fa (Melaleuca alterni-

folia) levelébôl, desztillálással nyerik. Antibacterialis
hatása révén felsôlégúti infekciók (nasopharyngitis,
szájnyh. aphták, gingivitis), vaginalis fertôzések és bôr-
fertôzések esetén kedvelt alternatív szer. A teafa-olaj
egyik fô komponense az eucalyptol, mely számos
esszenciális olajban is megtalálható és az eukaliptusz
olaj fô komponense. Alkalmazzák parfümökben, a fogá-
szatban, szájhigiénés termékekben és mesterséges ízesí-
tôként is. Szisztémás alkalmazása esetén súlyos intoxi-
kációt okozhat: hányinger, hányás, izomgyengeség, mio-
sis és tachycardia tüneteivel. Cyanosis, delírium és kon-
vulzió is kialakulhat, 1 g-ja kómát okoz, 3,5 g-ja halálos.
Giordano-Labadie és mtsai (23) egy 34 éves atópiás nô
esetét közölték, aki arcra és nyakra alkalmazott kamilla-
teás borogatásokat, esszenciális kamilla–olajat tartalma-
zó homeopathiás készítményeket és per os is fogyasztott
kamilla teát. A borogatások után az arcon és nyakon
kialakult dermatitise szóródott, majd generalizálódott. A
készítményekben azonosított Anthemis nobilis (vagy
„nemes kamilla”) a Composita család tagja, melynek fô
allergénje a sesquiterpen lacton. A kamilla-érzékeny be-
tegeknél a kamilla per os fogyasztása anaphylaxiát,
szisztémás kontakt dermatitist is okozhat. A kamilla
nemcsak a fitoterápiában elterjedt, de számos kozmeti-
kum alkotója is. A Compositák gyakran okoznak kontakt
dermatitist, a család tagjainak (kamilla, fejes saláta, ci-
kória, endívia saláta) fogyasztása szisztémás kontakt
dermatitist okozhat, illetve atópiásoknál az AD terápia
rezisztenciáját is (82).

5. Tradicionális kínai medicina (TCM)
A hagyományos kínai gyógyászat ma az egyik legnép-

szerûbb alternatív kezelési forma, és nemcsak az AD-
ben. Orvosi és gyógyszerészeti irodalma több ezer éves,
sajnos a témával foglalkozó tanulmányok, közölt esetek
mintegy fele kínai nyelvû. A nyugati világban megfi-
gyelt egyre szélesebb körû használat ellenére sokszor a

terapeuták és betegek sincsenek tisztában a kínai medici-
na szereinek alkalmazásával és lehetséges toxicitásával.
Egy hongkongi, gyógyszerész hallgatók bevonásával ké-
szült vizsgálat szerint a TCM felé fordulás fiatal felnôt-
tek körében a nyugati gyógymódokhoz képest kevesebb-
nek hitt mellékhatáson, a korábbi kezelések hatástalan-
ságán és a barátok, család ajánlásán alapult (32). Kieme-
lendô, hogy egy szintén hongkongi, 227 atópiás gyer-
mek szüleinek bevonásával készült felmérés szerint, bár
a gyermekek harmadánál alkalmaztak a szülôk TCM-t,
90%-uk nem volt tisztában a szerek lehetséges mellék-
hatásaival (33).

A tradicionális kínai medicina keretén belül az egyes
betegeknek személyre szabottan állítanak össze gyógynö-
vény-kombinációkat: leggyakrabban tea vagy fôzet, rit-
kábban tabletta, kapszula, krém vagy kenôcs formájában.
Ez a gyógymód egyrészt a yin és yang egyensúlyán, más-
részt a szervezetben lévô élet-energia, életerô – a csí –
kiegyensúlyozott áramlásán alapszik, ezek zavarára vezeti
vissza a betegségek kialakulását és ezek helyreállítására
törekszik. Nem egyes betegségeket, hanem az egész szer-
vezetet, az egész embert gyógyítja, terminológiája jelentô-
sen eltér a nyugati gyógyászatétól, „atópiás dermatitis”,
mint diagnózis nem is létezik ebben a rendszerben. Az AD
betegek nem kapnak egységes kezelést, személyre szabot-
tan kezelik ôket. A hagyományos kínai medicina a bôrbe-
tegségeket a belsô diszharmóniára vezeti vissza, így keze-
lésüket is belsôleg javasolja, különféle gyógynövény fô-
zetekkel, melyek egyidejûleg 10-12, de akár 30, a felfogás
szerint szinergista hatású, különféle arányban összekevert
növénybôl is állhatnak. Ezek között számos, ismeretlen
koncentrációban és hatáserôsségben alkalmazott, farma-
kológiailag aktív hatóanyagot tartalmazó is lehet (19, 33,
58, 89).

Lokális kínai gyógynövény-készítményekben több szer-
zô is mutatott ki potens kortikoszteroidot (2, 84). Egy lon-
doni munkacsoport kínai gyógynövényeket tartalmazó
krémek chromatográfiás vizsgálatával megállapította,
hogy 11, kínai gyógynövényeket tartalmazó krém mintája
közül 8-ban dexamethason volt kimutatható szignifikáns
koncentrációban (18).

Nagy-Britanniában egy Kínában nevelkedett 10 nö-
vénybôl álló standardizált formulát állítottak elô Zema-

phyte néven. Öt hónapig tartó, gyermekeken és felnôtte-
ken (utóbbi 40 fô, 17-57 évesek) egyaránt elvégzett ket-
tôsvak, placebo-kontrollált crossover vizsgálatok során a
terápia hatékonysága elsôsorban a viszketés csökkenésé-
ben, az alvászavar javulásában és az erythema csökkené-
sében nyilvánult meg. Mellékhatásként enyhe hasi fájdal-
mat, és fejfájást észleltek, szubjektíve a készítmény
hányingert is okozó íze és szaga volt a legkellemetlenebb
(58, 68). Sheehan és mtsai (67, 68, 69) kettôsvak, place-
bokontrollált vizsgálataikban demonstrálták, hogy a tra-
dicionális kínai gyógynövénykeverékbôl készült prepará-
tum a súlyos AD-ben szenvedô gyermekeknél és felnôt-
teknél is javította a bôrállapotot 5 hónapos és 1 éves nyo-
monkövetés során is. Fung és mtsai (22) Zemaphyttel

végzett, de rövidebb nyomon követési idôvel zajló vizs-
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gálataikban nem tudták ezeket az eredményeket megerô-
síteni. A lichenifikáció csökkenésén kívül a szer nem bi-
zonyult hatásosabbnak a placebónál. Az ellentmondásos
eredmények oka a felmért populációk különbözôsége is
lehet (30). A hagyományos kínai gyógynövény-terápia
farmakológiai hatásának oka, immunológiai hatásmecha-
nizmusa atópiás dermatitisben nem tisztázott, de ismert,
hogy az egyes növényeknek gyulladáscsökkentô, simai-
zom relaxáló, perifériás vasodilatációt elôidézô, antimik-
robás, prostaglandin metabolizmust befolyásoló, IL2 és
IL3 receptor expressziót növelô, kortikoszteroid-szerû és
immunstimuláns hatásai vannak (58, 69). Sheehan és

mtsai felnôtteket nyomon követô vizsgálatai során (69)
megállapították, hogy a betegeknél a szignifikáns klinikai
javulás mellett nem mutatkozott változás az IgE szintben,
a CD4/ CD8 arányban és az abszolút lymphocytaszám-
ban. Egy vizsgálat megállapította, hogy a kínai gyógynö-
vényterápia inkább lokálisan, a tünetes bôr mikrokörnye-
zetében modulálja a CD23 expressziót, mint szisztémá-
san (5).

A kínai gyógynövény-preparátumok AD-re gyakorolt
hatása elsôsorban a pruritus súlyosságának csökkenésében
és a bôrtünetek javulásában nyilvánul meg. Ez a hatás ál-
talában ideiglenes és jellemzôen azoknál a betegeknél
várható, akiknek nem exudatívak és nem felülfertôzöttek
a bôrtünetei. Mellékhatásokkal is számolni kell: reverzibi-
lis májenzim emelkedést, hepatotoxicitást, reverzibilis di-
latatív cardiomyopathiát egyaránt közöltek (3, 11, 19, 22,
37, 41, 58). Alkalmazásuk során mindenképpen javasolt a
terhességet, szoptatást, kisgyermekkort, máj- és szívbe-
tegséget ellenjavallatnak tekinteni (33, 89).

6. Akupunktúra
Az akupunktúra az egyik leggyakrabban alkalmazott al-

ternatív gyógymód. A tradicionalis kínai medicina mód-
szere, hasonlóan a gyógynövény-kezelésekhez a yin és
yang egyensúlyának helyreállítására törekszik, a csí áram-
lási útvonalain, a meridiánokon elhelyezkedô, több, mint
300 akupunktúrás pont kezelésével. Mechanizmusa mai
napig nem teljesen tisztázott, valószínû, hogy endorfin
kiáramlás, illetve a hypothalamus-hypophysis tengely ak-
tiválásán keresztül kiváltott szteroid hormon felszabadu-
lás révén fejti ki jótékony hatását. Számos betegségben al-
kalmazzák, adjuváns gyógymódként ígéretes postoperatív,
vagy fogászati fájdalomcsillapításban, az elhízás kezelé-
sében, chemoterápia indukált vomitus esetén, vagy asth-
mában is. Dermatológiai indikációk közül akne, posther-
peses neuralgia, psoriasis, urticaria és atópiás dermatitis
eseteiben találták hasznosnak, de hiányoznak a kellô szá-
mú kontrollált, klinikai vizsgálatok (13, 28, 89). Egy 139
neurodermatitises kínai betegen végzett, nem-kontrollált
vizsgálatban hatásosnak találták az akupunktúrát, de a
módszer placebo hatását sem lehet figyelmen kívül hagy-
ni (88).

7. Klímaterápia
A klímaterápia atópiások számára fontos elemei az

egyenletesen magas, az év nagy részében intenzív UV su-

gárzás, a tiszta levegô, az allergénmentesség, egyenletes
páratartalom és hômérséklet és a kis hôingadozás. Mindez
a magas hegyekben vagy a tengerparton biztosított legin-
kább.

A magas hegység allergénszegény, a pollenkoncentráció
összességében is alacsony és a pollenterhelés kevés nö-
vény pollenjébôl adódik össze. Hasonlóan kicsi a házipo-
ratka-allergén terhelés is. A svájci Davosban kezelt, átla-
gosan 32 napig a Klinikán tartózkodó 97 atópiás beteg
89%-ánál észleltek javulást emissziókor. Egy éven belül a
betegek 81%-a szenvedett el relapszust, de ez a koráb-
biakhoz képest enyhébb volt. A gyógyszerelés is kedve-
zôen változott, szisztémás szteroidokat szedôknél egy ki-
vételével mindenkinél, a lokális szteroidokkal kezeltek
közül 71%-nál elhagyható volt a gyógyszer. A betegek
62%-a kipróbált különféle alternatív terápiákat is, nagy
többségben érdemi javulás nélkül. A szerzôk szerint a klí-
materápia az AD valódi alternatív kezelését jelenti, még
akkor is, ha utána enyhe relapszussal lehet számolni. A
népszerû, ám kevéssé eredményes egyéb alternatív mód-
szereknek mielôbbi standardizálást sürgetnek (54). Egy, a
Holt Tengernél, 1718, vegyes életkorú AD beteg adatai-
nak retrospektív vizsgálatával végzett izraeli kutatás (29)
szerint a tengerpart szintén kiváló klímaterápiás kezelést
kínál ennek a betegcsoportnak. A bôrtünetek javulása kü-
lönösen azoknál várható, akik legalább négy hetet tölte-
nek el a tengerparton.

A klíma elemei összességében fejtik ki hatásukat: p1.
a viszketés-érzet szignifikánsan magasabb relatív maga-
sabb páratartalom és alacsony hômérséklet és kis széle-
rôsség kombinációjakor (pl. csendes hóesés). Az UV su-
gárzás fontos eleme a klímaterápiának, mert nem csak
önmagában van számottevô hatása, de a tengerfelszínrôl
illetve magas hegységben a hóról visszaverôdve meg-
sokszorozhatja hatását. A tartósan erôs fény az emberi
pszichére is jótékony hatású. A magas hegyi klíma hatá-
sára az atópiásokra jellemzôen nagy transzepidermális
vízvesztés szignifikáns csökkenést mutat. A magasban
észlelhetô relatív oxigén hiány fontos biotróp faktor:
emelkedett bôr-véráramlást és a szövetekbe jobb oxigén-
leadást eredményez, az eredmény: javuló hôreguláció és
bôrvérátáramlás. A klímaterápia minden atópiás beteg-
nek ajánlható, de elsôsorban azok profitálhatnak belôle,
akiknél hosszan tartóak és egyéb kezelésre nem reagál-
nak a tünetek. Sok, klímaterápián résztvevô beteg szá-
mára, csak ekkor, vagy ezután nyílik lehetôség az aller-
gológiai (epicutan) tesztek elvégzésére, mert csak ez hoz
számukra tünetmentességet. A klímaterápia idején ugyan
a bázis bôrápolást (fürdôolajok, fürdôkrémek, emollien-
sek) folytatni szükséges, de mindenképpen szteroid spó-
roló hatású, mert az esetek döntô többségében a lokális
vagy szisztémás szteroid hamarosan leépíthetô, elhagy-
ható. A javult állapot, vagy tünetmentesség a klímaterá-
piás hely elhagyása után is fennmarad, illetve ha a be-
tegnek módja van azt rendszeresen felkeresni, akkor
egyre hosszabb idôszakokra tolható ki. A legjobb ered-
mények 1500 méter felett és legalább 4-6 hétig tartó kú-
ra esetén várhatók (72).
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Összefoglalás

A fejlett országokban a gyermekkori AD prevalenciája
10-20%-os, így a közeljövôben a felnôttkori esetszám
egyre jelentôsebb növekedésével kell számolnunk, jelen-
legi prevalenciája átlagosan 3%. Az AD multiplex immu-
nológiai abnormalitásokkal jellemezhetô, genetikai alapú
bôrbetegség, jövôbeli terápiás lehetôségei így elsôsorban
az immunológiai eltérések korrigálására kell, hogy fóku-
száljanak. A kórkép kezelésében a betegek körében
ugyanakkor egyre nagyobb népszerûségre tesznek szert az
alternatív terápiák, annak ellenére, hogy az evidence ba-
sed terápiás lehetôségekkel szemben rendkívül kevés, el-
lenôrizhetô, illetve reprodukálható klinikai vizsgálat iga-
zolja ezek hatékonyságát. A közölt esetek száma rendkí-
vül alacsony, a módszerek hatásossága jórészt anekdoti-
kus közléseken alapul, alkalmazásuk, dozírozásuk nem
standardizált.

Az alkalmazott módszerek (homeopátia, akupunktúra,
diéták, gyógynövény készítmények, tradicionális kínai
medicina, klímaterápia) nagy többségének hatása placebo-
val egyenértékû, sokszor kiszámíthatatlan. A jelenleg ren-
delkezésre álló adatok szerint valódi alternatívaként nem
tekinthetôk, csupán néhány (hipnoterápia, klímaterápia)
alkalmazható a bôrgyógyászati szerek mellett komple-
menter – kiegészítô kezelésként. Egyes terápiák (gyógy-
növények, tradicionális kínai medicina) súlyos mellékha-
tásokkal is járhatnak, ami elveti e módszerek tisztán „pla-
cebo” jellegét. Az „alternatív”, „komplementer” címkével
ellátott szereknek is lehetnek mellékhatásaik, lehetnek to-
xikusak, ronthatják a betegek bôrállapotát.

A betegek felvilágosítása során javasolt nagy súlyt fek-
tetni az alternatív terápiák hatásának és mellékhatásának
bemutatására is. A témával foglalkozó tanulmányok és
esetismertetések szerzôi az alternatív terápiás lehetôségek
kiterjedtebb, az evidence based módszerekkel, gyógysze-
rekkel történô összehasonlító kutatását, placebokontrollos
klinikai vizsgálatokat, a dozírozás, alkalmazás standardi-
zálását sürgetik. Ilyen eredményekbôl azonban egyelôre
rendkívül kevés áll rendelkezésre bôrgyógyászati betegsé-
gek, azon belül a felnôttkori AD vonatkozásában, így, kel-
lô megalapozottság hiányában, betegeink számára alterna-
tívaként nem ajánlhatók.
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Gorlin-Goltz-szindróma
Gorlin-Goltz syndrome

KISS TAMÁS DR., LISZKAY GABRIELLA DR.*, OBERNA FERENC DR.

ÖSSZEFOGLALÁS

A Gorlin-Goltz-szindróma fô tünetei a multiplex basalio-
mák, az állcsontok keratocisztái, csontvázfejlôdési rendel-
lenességek, az intracranialis calcificatio és a tenyéri/talpi
dyskeratosis. A szerzôk munkájukban irodalmi áttekintést
követôen szájsebészeti osztályon kezelt betegek esetismer-
tetéseit mutatják be, illetve összefoglalják kezelésükkel
szerzett tapasztalataikat. Bár ritka betegségrôl van szó,
korai felismerése fontos, mert a betegek rendszeres gon-
dozása késôbbi súlyosan torzító vagy, akár életet veszé-
lyeztetô elváltozásokat elôzhet meg.

Kulcsszavak: 
Gorlin-Goltz-szindróma - naevoid basalsejtes

carcinoma szindróma - basalsejtes naevus
szindróma - multiplex basaliomák - 

állcsont ciszták

SUMMARY

The major symptoms of the Gorlin-Goltz syndrome are the
multiple BCCs, the keratocysts of the jaws, skeletal
malformations, intracranial calcification, palmar/plantar
pits. The aim of the study was to review the literature,
present the case reports of an oral surgery department
and the authors’ experiences in the therapy of the disease.
Despite its rare occurance, the early diagnosis is very
important to prevent the deforming, life-threataning
complications.

Key words:
Gorlin-Goltz syndrome - 

naevoid basalcell carcinoma 
syndrome - multiple BCCs -

jaw cysts

A szindrómát elôször Gorlin és Goltz írták le 1960-ban
(10). A vezetô tünetek közé tartoznak a multiplex basa-
liomák, az állcsontok keratocisztái, a bordafejlôdési
rendellenességek, a palmoplantaris dyskeratosis és az
intracranialis calcificatio bizonyos formái (9). Azóta
számtalan publikáció foglal-
kozott a betegséggel, amely
olyan komplex malformáci-
ós/neoplasztikus szindrómá-
nak tûnik, melyben a fejlô-
dési rendellenességek prae-
cancerosus állapottal társul-
nak. A több mint százféle le-
hetséges tünet látszólag sza-
badon kombinálódhat egy-
mással. Az irodalomban már
szinte valamennyi szerv-
rendszer különbözô súlyos-
ságú elváltozásairól beszá-
moltak, de elsôsorban a bôr,
a csontvázrendszer, a köz-
ponti idegrendszer érintet-
tek. Evans (8) szerint a diag-
nózis akkor állítható fel, ha

két vezetô tünet vagy egy vezetô és két járulékos tünet
jelentkezik (1. táblázat). A magyar szakirodalomban a
betegség basalsejtes naevus szindróma vagy naevoid
basalsejtes carcinoma szindróma néven is ismert (11,
23, 28).
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▼ Vezetô tünetek:
1. Multiplex basaliomák, vagy egy basalioma 30 éves kor alatt
2. Állcsont keratociszta
3. Palmaris/plantaris dyskeratosis
4. Lamellaris vagy 20 éves kor alatt jelentkezô falx cerebri calcificato
5. Pozitív családi anamnézis
▼ Járulékos tünetek:

1. Veleszületett vázrendszeri fejlôdési rendellenesség: 
bifid, összenôtt, hiányzó bordák vagy csigolyák 

2. Macrocephalia: megnövekedett occipito-frontalis körfogat, 
elôdomborodó homlokkal

3. Cardialis vagy ovarium fibroma
4. Medulloblastoma
5. Lymphomesenterialis cysta
6. Congenitalis malformatiok: ajak/szájpadhasadék, polydactylia, 

szem fejlôdési rendellenességei (cataracta, coloboma, microphtalmia)

1. táblázat



Esetismertetések
1. eset: A 37 éves férfi anamnaesisében 14 évesen cystectomia

mandibulae, 30 éves korától basaliomák excisioja szerepel. Családi
anamnesise negatív. Megfigyelhetô a szindrómára jellemzô karak-
terisztikus arc, elôdomborodó homlokkal, ma-
crocephaliával (1. ábra). Basaliomák találhatók
az arcon, a nyakon és a háton. A koponyarönt-
gen a falx cerebri kifejezett meszesedését mu-
tatta ki. OP-felvétel tünetmentes, diónyi mandi-
bula cystát igazolt. Az orrcsúcson növekvô ba-
salioma mûtétjét visszautasította. Egy évvel ké-
sôbb jelentkezett újra a teljes orrot, septum na-
sit, arc bôrét, a maxilla processus alveolarisát, a
felsôajak egy részét destruáló tumorral (2. áb-
ra), amely miatt radikális mûtétet végeztünk. A
beteg rágóképességének helyreállítása az ajak-
képzést követôen teljes lemezes kivehetô fog-
pótlással, az esztétikai pótlás orr epitézissel tör-
tént.

2. eset: A 18 éves fiatalember az arc duzza-
natával jelentkezett osztályunkon. CT felvétel
nagyméretû állcsontcisztákat igazolt, melyek in-
volválták a mandibula nagy részét és mindkét
oldali sinus maxillarist. Periorbitalisan naevoid
basaliomák voltak megfigyelhetôek, a tenyéren
dyskeratosis („palmar pits” ) (3. ábra) volt lát-
ható. A mandibulán cisztaszûkítô kezelést kezd-
tünk, a maxillán cisztektómiát végeztünk. A csa-
ládtagok kivizsgálása során derült fény az édes-
anya tünetmentesen növekvô, óriási méretû
mandibula cystájára és basaliomáira. 

3. eset: A 22 éves nô kétoldali teljes ajak- és szájpadhasadékkal
született. Anamnaesisében cystectomia mandibulae szerepel. Családi
anamnesise negatív. Arcán –fôleg a periorbitális területeken- és a há-
tán több tucat papulosus, 1-2 mm átmérôjû naevoid basalioma látható
(4. ábra). Jobb szem alatt kb. 2x1 cm-es kifekélyesedett basalioma
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1. ábra
Basalioma az orrcsúcson

2. ábra
Orrot destruáló basalioma

3. ábra
Palmaris dyskeratosis



helyezkedik el, melynek kimetszését elvégeztük. A falx cerebri calci-
ficalt (5. ábra). A jobb oldali sinus maxillarist ciszta töltötte ki, me-
lyet mûtéti úton eltávolítottunk. Mellkasröntgenen megfigyelhetô,
hogy a bal oldali VI. borda hasadt, a VI-VII. bordák összenôttek. 

Megbeszélés
Bôrtünetek
A basaliomák a Gorlin-Goltz-szindróma legjellegzetesebb
tünetei közé tartoznak. Megjelenésük általában multiplex,
egyes betegeken több száz található. Bármelyik típusuk
elôfordulhat a betegséghez társultan. Kis csoportjaik ha-
sonlíthatnak naevusokra vagy haemangiomákra, gyakran
pigmentáltak. Lehetnek gyöngyházfényûek, hússzínûek,
vöröses-barnák, izoláltak vagy csoportos elhelyezkedé-
sûek (9). Bármely testrészen kialakulhatnak, a napfénynek
kitett és védett területeken egyaránt, de leggyakrabban az
arcon, a nyakon és a törzsön.

A naevoid basaliomák általában már fiatalon, 35 éves
kor elôtt megjelennek, de a többségük nyugalmi állapot-
ban marad, sokáig nem növekszik (10, 27). Csak néhány
válik invazívvá, többnyire a serdülôkor után. Egy adott la-
esio destruktívvá válására figyelmeztethet növekedése, ki-
fekélyesedése. 

Az esetek többségében megfigyelhetô egy másik bôrel-
változás is, a tenyéri és/vagy talpi dyskeratosis (1, 10),
makroszkóposan gombostûfejnyi, éles határú mélyedések
a tenyér vagy a talp hámjában. Mikroszkóposan megfi-
gyelhetô ezen pontokon a hám elvékonyodása, a szaruré-
teg korai desquamatioja (14). Kialakulásának oka isme-
retlen. Gyakran megjelennek a betegeken epidermoid cy-
sták is.

Az állcsontok keratocisztái
A Gorlin-Goltz-szindrómás betegek többségének állcsont-
jaiban keratociszták fejlôdnek ki (2, 9). A ciszták kialaku-
lása már gyermekkorban elkezdôdhet, és tetôzik a máso-
dik, harmadik életévtizedben (1). A ciszták kezdetben tü-
netmenetesen növekedhetnek a spongiosus állományban,
és gyakran óriási méretûre megnônek mielôtt bármi pa-
naszt okoznának. A leggyakoribb tünetek ami alapján fel-
fedezésre kerülnek: a cortexet áttörve a lágyrészek közé
terjednek és ott duzzanatot, az arc aszimmetriáját okoz-
zák; sipolyoznak a szájüreg felé; befertôzôdve abscessus
alakul ki belôlük; paraesthesiát okozhatnak az alsó ajkon;
az állcsontok feszülése, fájdalma jelentkezhet. Sokszor ru-
tin fogászati vizsgálat során észlelik ôket. Ritkán okozhat-
nak patológiás törést is, és figyelmeztetô jel lehet a fog-
váltás késése. Recidíva arányuk rendkívül magas, egyes
szerzôk szerint 30-60%-ig változik (10, 12).

Vázrendszeri és radiológiai jellegzetességek
A szindrómához kapcsolódó vázrendszeri eltérések általá-
ban nem jelentenek a betegek számára hátrányt, többsé-
gük panaszt nem okoz, inkább diagnosztikai jelentôségük
van. Különösen gyermekek esetében játszhatnak szerepet
a betegség felismerésében, hiszen a legjellegzetesebb tü-
netek, a basaliomák és állcsontciszták bennük gyakran
még nem alakulnak ki (15).

A falx cerebri elmeszesedése már korai életkorban je-
lentkezhet. A betegek 85%-ában kimutatható és jellegze-
tesen lamellaris elrendezôdésû. A betegek 60%-ának
vannak összeolvadt, hipoplasztikus vagy osztott bordái
(10). Kyphoscoliosis pectus excavatummal illetve cari-
natummal, csigolyafejlôdési rendellenességekkel szintén
gyakori.

Ovariumfibrómák, melyek jellegzetesen kétoldaliak és
kalcifikáltak a szindrómás nôk felében kialakulnak (25).
Radiológiailag megjelenhetnek szolid, meszes tömeg-
ként a medencében. Egy vagy több chylosus vagy
lymphaticus eredetû cysta a mesenteriumban szintén el-
meszesedhet (8).

Craniofacialis jellegzetességek
A betegek többségében karakterisztikus arc utal a szindró-
mára. Ennek jellemzôi a macrocephalia, frontalisan és bi-
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parietalisan kifejezetten elôdomborodó koponya, jól fej-
lett margo supraorbitalisok, – melyek a szemeknek beesett
megjelenést kölcsönöznek – erôs és gyakran összeolvadt
szemöldökök, széles orrgyök, hypertelorismus, macro- és
retrognathia mandibularis (5).

Ajak/szájpadhasadék a Gorlin-Goltz-szindrómás bete-
gek kb. 5%-ában található meg (10), ami szignifikáns kü-
lönbség az átlagpopulációhoz képest (29). Úgy tûnik te-
hát, hogy az orofaciális hasadékok is a szindróma részét
képezik, bár a viszonylag ritkán elôforduló tünetek közé
tartoznak (19).

Neoplasmák 
A basaliomákon kívül egyéb tumorok is társulhatnak a
szindrómához. Az elsô két életév során jelentkezô medul-
loblastomát számtalan betegben figyelték meg (2, 3). Az
ovarialis fibromák gyakran nem is kerülnek felfedezésre,
amíg torziójuk miatt akut hasi tüneteket nem okoznak
(27). Több ovarium eredetû fibrosarcomáról is beszámol-
tak (10). Fibroma cordis esetén a betegek fizikális vizsgá-
latánál figyelmeztetô jel lehet az aorta felett hallható sy-
stolés zörej (2).

Az állcsontciszták mielôbbi eltávolítása malignizálódás
lehetôsége miatt is fontos: ameloblastoma és laphámsejtes
carcinoma (13) is kiindulhat a keratocisztákból. 

Leírták már a szindrómához társultan a legkülönbözôbb
daganatok eseteit: meningeomát, neurofibromát, schwan-
nomát, fibroma cordist, melanomát, leiomyomát, rhabdo-
myosarcomát, stb. Feltételezhetô, hogy a betegség foko-
zott hajlamot jelent a különbözô daganatos betegségek
kialakulására. 

Genetika
A Gorlin-Goltz-szindróma autoszómális dominánsan örök-
lôdik komplett penetranciával és változatos expresszivitás-
sal. A genetikai károsodást a 9-es kromoszóma hosszú
karján található szakasz (9q22,3-q31) deletioja jelenti (17,
20), mely a PTCH (humán homológ Drosophila patched)
gént tartalmazza. A PTCH gén egy transzmembrán pro-
teint kódol (PTCH), amely inhibitora a hedgehog intracel-
lularis jelátviteli mechanizmusnak. Mutációja a szignált-
ranszdukciós útvonal abnormális aktiválódását okozza,
ami ismeretlen módon végül a sejtek tumoros proliferá-
ciójához vezet (12, 16). 

A Gorlin-Goltz-szindrómás betegek öröklik a tumor-
szuppresszor PTCH gén egyik alléljának mutációját. Ezt
követôen, ha életük folyamán a környezeti hatások – pl.
irradiatio – következményeként a másik allél is inaktivá-
lódik a Knudson-féle „double-hit” elmélet (18, 20) szerint
megszûnik a PTCH gén tumorszuppresszor hatása és a
sejtciklus kontrollálatlanná válik. Ez magyarázhatja a
szindrómás betegek fokozott érzékenységét az UV- és
röntgensugárzásra (22), illetve egyéb rákkeltô ágensekre,
pl. exogen arzénra (23). 

A Gorlin-Goltz-szindróma különleges az autoszómális
dominánsan öröklôdô, praecancerosus állapottal járó
szindrómák között, hiszen igen kifejezett és jellegzetes
fejlôdési rendellenességeket is okoz. Úgy tûnik tehát,

hogy a Gorlin-Goltz-szindróma patogenezisében szerepet
játszó PTCH részben tumorszuppresszor gén, részben sza-
bályozó szerepet tölt be a differenciálódás során (12). A
betegség további részletes molekuláris genetikai vizsgála-
ta újabb adatokat szolgáltathat az olyan gyakori elváltozá-
sok kialakulásának molekuláris mechanizmusára, mint a
basalioma vagy a keratociszta. 

Diagnosztika
A diagnózis felállítása általában könnyû fizikális vizsgá-
lattal és alapvetô radiológiai módszerekkel (állcsont, ko-
ponya, mellkas röntgen). A családi anamnézis diagnoszti-
kus jelentôségû lehet, azonban negatív elôzmény sem zár-
ja ki a szindróma lehetôségét. Gyakori az új mutáció je-
lentkezése: a betegek 60%-ának nincs ismert érintett csa-
ládtagja (21).

A diagnózis felállítását követôen a vérrokonok beren-
delése és gondos kivizsgálása feltétlenül szükséges. A ke-
ratociszták és basaliomák korai felismerésével lehetôvé
válik azok kezdeti stádiumban történô kezelése, mellyel
megelôzhetjük a késôbbi, torzító elváltozásokat okozó, ra-
dikális mûtéteket. 

Kétes esetekben, fôleg érintett családból származó tü-
netmentes gyermekeken, lehetséges a PTCH gén mutáció-
ját molekuláris genetikai módszerekkel vizsgálni. SSCP
(single-strand comformation polymorphism) segítségével
kimutatható, ha mutáció van jelen (21). A mutáció pontos
lokalizálására további szekvenálásra van szükség, de szû-
rôvizsgálati célokra elegendô lehet az SSCP is, amely
nagy érzékenységgel (90%) képes detektálni akár egy bá-
zispár eltérést is (3). 

A teszt prenatalisan is elvégezhetô choriocentesist kö-
vetôen, azonban legkorábban csak a 10.-12. gestatios hé-
ten (25). Intrauterin UH vizsgálat szintén szolgáltathat
diagnosztikus és prognosztikus információt a veszélyezte-
tett magzatról. A 19. héttôl kimutathatja a központi ideg-
rendszer fejlôdési rendellenességeit, vázrendszeri anomá-
liákat, intracardialis tumort. Ezen manifesztációk igazolá-
sa gyakran alkalmasabb az állapot súlyosságának megíté-
lésére, mint a DNS analízis (4). 

Születéstôl 7 éves korig, ha feltételezhetô a gyermekrôl,
hogy érintett a betegségben, javasolják a központi ideg-
rendszer MR felvételét 6 havonta elkészíteni a medullob-
lastoma korai felismerése céljából. Késôbbi életkorban
ennek a tumornak a valószínûsége jelentôsen lecsökken
(8, 17). Rendszeres gyermekkori kardioechográfiás vizs-
gálat szintén ajánlott a cardialis fibroma detektálására (8).

Felnôtt Gorlin-Goltz-szindrómás betegek bôrgyógyá-
szati vizsgálata félévente, az állcsontok radiológiai kont-
rollja évente szükségesnek látszik (26).

Terápia
A basaliomák terápiája elsôdlegesen általában sebészi ki-
metszés. A Gorlin-Goltz-szindrómás betegeken a naevoid
basalsejtes carcinomák száma egyes estekben elérheti
akár a több százat is, ezért mindegyik eltávolítása lehetet-
len. Az elváltozások többsége azonban éveken keresztül
nyugalomban lehet, excisiora csak akkor van szükség, ha
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a bôrtumor biológiai viselkedése agresszívvá válik, növe-
kedésnek indul, kifekélyesedik, vérzik. A betegek rend-
szeres bôrgyógyászati kontrollja fontos, hiszen így válik
lehetôvé az eltávolításra kerülô basaliomák minél kisebb
állapotban történô felismerése. Különös figyelemmel kell
eljárni a szemhéj és az orr területén növekvô elváltozá-
sokkal, hiszen ezek gyorsan olyan méretet érhetnek el,
hogy eltávolításuk csak ablatív mûtéttel válik lehetôvé. A
sebész lehetôségeit tovább korlátozza, hogy a betegek
testfelületének nagy része érintett lehet, ami az ideális
metszésvezetést, lokális lebenyek képzését, távoli bôrt-
ranszplantátum vételét is akadályozhatja. 

A sebészi terápia nehézségei, korlátai hangsúlyozzák a
megelôzés jelentôségét. Számtalan tanulmány igazolta a
Gorlin-Goltz-szindrómás betegek fokozott sugárérzékeny-
ségét. A betegek UV expositioja ezért a lehetôségeknek
megfelelôen minimálisra csökkentendô.

Terápiás irradiato alkalmazása kontraindikált, a besu-
gárzott területen multiplex basaliomák fejlôdnek ki (22).
Photodynamiás terápia használható szuperficiális basalio-
mák kezelésére 5-aminolevulanát felületi alkalmazásával
(22), különösen olyan esetekben, ahol a testfelület nagy
százaléka érintett, és ezért a sebészi kimetszés már nem
jön szóba. A szisztémásan alkalmazható, citotoxikus sze-
rek szükségessége azoknál a betegeknél merül fel, akiknél
agresszívan növekvô, testszerte jelentkezô basaliomák
már lokálisan nem kezelhetôek kellô radikalitással kiterje-
désük miatt. Kemoterápiás szerként a paclitaxel (Taxol)
alkalmazása merült fel a Gorlin-Goltz-szindróma ezen vá-
logatott eseteiben (24).

A szindrómás keratociszták kezelése nem különbözik az
izolált, odontogén cisztákétól. Mivel a felfedezéskor
gyakran már extrém nagyságot értek el, a kezelést általá-
ban cisztosztóma képzésével, cisztaszûkítô készülék al-
kalmazásával kell kezdeni. A késôbbiekben a cisztaüreg
beszûkülését követôen a reziduális ciszta eltávolítása el-
végezhetô. A recidíva valószínûsége magas, ezért szüksé-
ges évente az állcsontok radiológiai kontrollja.
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(1863-1945)

In Memory of Lajos Török
(1863-1945)

ALEXANDER EMED DR.
Haifa, Izrael

A XIX. század végén, valamint az azt követô évtizedek-
ben Török Lajos igen alapos kórbonctani, szövettani és
kórvegytani kutatásokat végzett a bôrgyógyászati betegsé-
gek helyes diagnózisának megállapítása érdekében. Mun-
kásságával különleges helyet foglalt el a magyar dermato-
lógusok között és nevét a külföldi tudományos körök is fi-
gyelemmel kisérték.

Török Lajos polgári családban 1863. szeptember 3-án
Budapesten született. Középiskolai és egyetemi tanulmá-
nyait a fôvárosban végezte. 1885-ben egyetemi pályadíjat
nyert egy az élet és kórvegytan körébôl való munkával.
1886-tól a Scheuthauer tanár kórbonctani intézetében gya-
kornokoskodott és 1887-ben orvossá avatták. Azután
1888-tól 1891-ig Bécsben, Kielben, Londonban, Párizsban
és Hamburgban tartózkodott, s fôleg bôrgyógyászati tanul-
mányokkal foglalkozott, Hamburgban Unna bôrgyógyá-
szati klinikáján két évig mint segédorvos mûködött. 1891-
ben tért haza és a Munkásbiztosító Pénztár orvosa lett. 

Török Lajos igen gazdag irodalmi munkásságot fej-
tett ki és az elsô könyveiben „Az ekzéma kór és vegyta-
na” (1891) továbbá „Az ekzéma kór és gyógytana”
(1892) címen az allergiás kutatásokat indította el Ma-
gyarországon. 1895-ben jelent meg az „Allgemeine Dia-
gnostik der Hautkrankheiten begründet auf pathologis-
che Anatomie” c. munkája Wiesbadenben, amit Dr. Phi-
lippson nevû palermói orvossal együtt írt s ez a munka
már elnevezésében is magában hordja azt a szemléletet
amelynek kifejtésére a szerzôk vállalkoztak. Nagy jelen-
tôségû volt a könyv, mivel kórbonctani alapon történô
diagnosztika új módszerét dolgozta ki a bôrgyógyászat-
ban. Az allergiás bôrfolyamatok patomechanizmusára
vonatkozó elméletével is iskola alakult ki körülötte.

Török Lajos munkatárs volt a Riecke-féle „Dermatolo-
gie” c. német munkában ami a legmodernebb kézikönyv-
nek számított akkoriban. Ezután a pesti egyetem magánta-
nári címmel honorálta munkásságát (1895). 1898-ban
újabb jelentôs könyvet írt : „A bôrkórtan kézikönyve” cí-
men és ebben az évben újabb megtisztelô kinevezés éri:
Havas Adolf távozás után Poliklinika dermatológia osztá-
lyának fôorvosává nevezték ki. 

Ugyancsak 1898-ban Schwimmer Ernô egyetemi tanár
halála után Török Lajos is pályázott az egyetemi katedrá-
ra: legesélyesebb jelöltek között szerepelt. A tanári kar vá-
lasztása mégis Nékám Lajosra esett, akinek már fekvô
osztálya volt a János kórházban. 

A századfordulón, új könyve: „Spezielle Diagnostik der
Hautkrankheiten” írásába kezdett, ami 1906-ban Bécsben
jelent meg. „A bôrbetegségek felismerése és gyógyítása”
c. munkáját 1907-ben a Magyar Orvosi Kiadó Társaság
adta ki. 1908-ban rk. egyetemi tanárrá nevezték ki. Az el-
sô világháború idején több kórház konziliáriusa volt a Po-
liklinika munkája mellett. A Tanácsköztársaság idején ôt
bízták meg a bôrgyógyászati elôadások megtartásával.
Hasonló megbízást kapott Pólya Jenô, Holzwarth Jenô és
Winternitz Arnold is.

1917-ben egészségügyi fôtanácsosnak nevezték ki.
1918-ban a Poliklinika új épületbe költözött át a Szövet-
ség utcába, s Török Lajos jól berendezett helységet ka-
pott kisebb laboratóriummal. Munkatársai között volt
akkoriban Rajka Ödön, Egyedi Dávid, Fényes Gyula és
Lehner Imre, 1930-ban Hajós Károly együttmûködésével
teljes lett az allergológia kérdéseivel foglalkozó osztály.
1930-ban Beck Soma elhunytával a pécsi tanszék meg-
ürült. Török Lajos ezúttal is sikertelenül pályázta meg az
állást.

A két világháború közötti idôszakra esik munkásságá-
nak fénykora. 1926-ban „Dolgozatok” címen az 1889-
1926 közötti különlenyomatait 3 kötetben jelentette meg.
1927-ben a „Kozmetika” címû munkával jelentkezett és A
Gyakorló Orvos Könyvtárában 1928-ban a „Syphilis gyó-
gyitása” és 1929-ben a „Bôrgyógyászati vénygyûjte-
mény” látott napvilágot.

Sorra jelentek meg a Jadassohn féle Handbuch számára
írott közleményei (1929), majd két francia nyelvû könyve
jött ki Párizsban: 1934-ben „Soins de la peau et traitement
des dermatises inathetiques” Vigot kiadás. 1938: „Recher-
ches experimentales sur l’alteration de la reactiviteé cuta-
née au cours des excitations répétées de la peau” Masson
kiadás .

Az 1935-ben Budapesten Nékám Lajos elnöksége alatt
tartott Nemzetközi Kongresszuson, a különbözô szerzôk
által alkalmazott klasszifikációk kiértékelésére került
sor. Nékám a bôrbetegségek aetiologiai osztályzását kí-
sérelte meg, Török Lajos viszont a betegségeket kór-
bonctani és kórtani vizsgálatok alapján ismertette. Szo-
doray Lajos 1970-ben megjelent dolgozata szerint Né-
kám beosztása hiányosnak tekinthetô, míg Török Lajos
beosztása „ma is modernnek és elfogadhatónak látszik”.

1938-ban élénk kapcsolatot tartott fenn külföldi vezetô
kortársaival és a bécsi, a párizsi és az olasz dermatológiai
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társaság levelezô tagjává választotta. 1933-ban hetvenedik
születésnapján ünnepi vacsorán köszöntötte a Poliklinika
orvosi kara Török Lajos professzort és átadták neki Remé-
nyi József által készített bronzérmet.

1943-ban 80 éves korában nyugdíjazták, de teljes fize-
tését – mint konziliárius – továbbra is folyósították.
1945. január 14-én halt meg a Szabolcsi utcai Zsidó
Kórházban

Ezzel a megemlékezéssel a külföldön élô magyar szár-

mazású orvosok nevében tisztelgek Török Lajos emléke
elôtt.

1. Szinnyei József: Török Lajos, Magyar írók élete és munkái. Bp.
1914.

2. Fekete Sándor: Török Lajos és a Poliklinika, Bôrgyógyászati és
Venerológiai Szemle (1976) 46, 198-201.

3. Szodoray Lajos: Dr. Török Lajos bôr-histopatológiai szemlélete,
Bôrgyógyászati és Venerológiai Szemle (1976) 46, 202-204.

4. Fejér Endre: Török Lajos és a dyshidrosis kérdés, Bôrgyógyá-
szati és Venerológiai Szemle (1976) 46, 205-206.
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Emlékezés Havas Adolfra
(1854-1917)

In Memory of Adolf Havas
(1854-1917)

ALEXANDER EMED DR.
Haifa, Izrael

A XIX. század végén a magyar dermatológiát számos
nemzetközi hírû bôrgyógyász képviselte. Egyesek külföl-
dön öregbítették a magyar orvos nevét: Gruby Dávid már
a század közepén nemzetközi hírû mycologus volt Párizs-
ban, míg Kaposi Mór, és az erdélyi Sigmund Károly Bécs-
ben lettek tanszékvezetô tanárok. A magyar fôvárosban
pedig az elsô kinevezett nyilvános tanár, Schwimmer Ernô
mellett Róna Sámuel, Török Lajos és Havas Adolf szintén
európai hírûek voltak.

Havas Adolf a Veszprém megyei Szentgálon született
1854. február 14-én. Eredeti családi neve Hamburger volt
és orvossá avatása után magyarosította nevét. Középisko-
lai tanulmányait már a budapesti katolikus fôgimnázium-
ban végezte, majd Bécsben iratkozott be az orvostudomá-
nyi egyetemre és 1880-ban Budapesten nyerte el az orvosi
diplomát.

Elsô munkahelye az egyetemi kórbonctani intézet volt,
ahol egy évet töltött. 1882-ben Schordann féle ösztöndíj-
jal Párizsba ment, ahol dermatológiában képezte ki magát.
A St. Louis Kórház világhírû dermatológusai, Besnier, Ba-
zin és Darier mellett tanult, akik bizonyos szempontból
túlhaladták a bécsi iskola szintjét.

1883-ban érkezett vissza hazájába, ahol a dermatológia
még gyermekéveit élte. Poliklinikán bôrgyógyászati osz-
tályt rendezett be, aminek ô lett a vezetôje. Munkásságá-
nak elismeréséül 1884-ben magántanári kinevezést kapott.
1898-ban Schwimmer Ernô halála után Róna Sámuel ke-
rült a Szent István Kórház bôr- és nemibeteg osztályának
élére, Róna helyét pedig a Rókus Kórházban Havas Adolf
töltötte be. 1902-ben rendkívüli tanárrá nevezték ki. Kar-
rierje csúcsára 1910-ben érkezett: Róna Sámuel fiatalon
elhunyt és Havas Adolf a Szent István Kórházban is örö-
költe helyét. A Szent István Kórház hatalmas osztályán hi-
vatásának igazi helyét találta meg és haláláig 1917. de-
cember 5-ig dolgozott ott.

Havas irodalmi munkássága a dermatológia és a vene-
rológia számos ágára kiterjedt, azonban fôleg a szifilisz

megelôzése és a prostitució kérdése foglalkoztatta. Tanul-
mányait hazai és külföldi szaklapokban közölték. Figye-
lemre méltó korai dolgozatainak címe: „A venerikus be-
tegségek prophilaxisa munkások között” továbbá „A pros-
titúció reformja Budapesten és az országban” amelyek az
Orvosi Hetilap közegészségügyi mellékletének milleniu-
mi számában jelentek meg. Prof. Nékám Lajos szerkeszté-
sében megjelent „A nemibajok leküzdésének irányítása”
c. munkában Havas a házaknál alkalmazott cselédek szifi-
liszes számarányát ismertette. Az általa megvizsgáltak
41,5 % -a volt fertôzött. A prostitúció kérdésében hangoz-
tatta a felvilágosítás fontosságát, a betegpénztár szerepét,
a díjtalan kezelést, és az utógondozás jelentôségét.

Egyik szerkesztôje volt a Drasche féle „Bibliothek der
Gesammten Medizinischen Wissenschaft” és a Lesser
„Encyclopaedie der Haut und Geschlechtskrankheiten”
mûveknek. Nékám Lajos professzor 1917-es „A nemi be-
tegségek gyógykezelése” c. kötetben Havas nagyszerû
összefoglalót írt az állati élôsdiekrôl: rüh, tetvek stb.

Havas igen tehetséges tanító volt: egyetemi elôadásai-
nak élénksége, szellemessége, valamint nagy gyakorlati
értéke mindenkor sok hallgatót vonzott. Szorgalmasan lá-
togatta a külföldi dermatológiai kongreszusokat és aktiv
részvevôként is szerepelt. Igen forgalmas magánpraxist
vezetett Budapesten. 

1917 december 5-én hunyt el. Az Orvosi Hetilapban
Guszman József búcsúztatta: „Mintaképe volt a jó orvos-
nak. Nagy tudás egyesült tapasztalatával, kitûnô emberis-
meretével, s kedves modorával. Nem hiszem, hogy egyet-
len ellensége lett volna.” 

Halálának kilencvenedik évfordulóján, a külföldön élô
magyar származású orvosok nevében tisztelgek emléke
elôtt. 

1. Magyar Életrajzi Lexikon. (1999) Havas Adolf.
2. Guszman József: Havas Adolf (Nekrológ) Orvosi Hetilap, (1917)

50, 674-675.
3. Szállási Árpád: Havas Adolf, Orvosi Hetilap (1977) 118, 2166-67.
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Beszámoló a „4th International Symposium on the Biology 
and Immunology of Cutaneous Lymphoma” – Berlin, 

2008. januári kongresszusról

Negyedik alkalommal rendezték meg W. Sterry pro-
fesszor és munkatársai az immár hagyományossá vált
konferenciát Berlinben, a cutan lymphomákkal (CL) kap-
csolatos, új, elsôsorban elméleti ismeretek összefoglalásá-
ra. A konferencia a hagyományokhoz híven ez évben is
kiemelkedôen érdekes, magas színvonalú volt, a téma
nemzetközi szakértôinek széleskörû részvételével zajlott.
A konferencia fô témái az alábbiak voltak: tumorgenezis,
tumorok fejlôdése, tumorbiológia, apoptózis receptorok,
apoptózis szignálok, genomika, új funkcióhoz kapcsolt
markerek, immunbiológia, tumor asszociált immunregulá-
ció, új diagnosztikai markerek, diagnosztika és klasszifi-
káció, transzlationalis stratégia az új terápiákban. 
A teljesség igénye nélkül az alábbiakban utalunk néhány
elôadásra. 

EBV-related transzkriptok monitorozásáról számoltak
be japán kutatók, EBV asszociált T/NK-sejtes lymphopro-
liferatív betegségekben. Notch1 szignál expressziós min-
tázatot vizsgáltak CD30+ lymphoproliferatív betegségek
alcsoportjaiban, az egyes alcsoportokban eltérô eredmé-
nyeket kaptak. A holland kutatócsoport a cutan marginalis
zóna lymphoma eseteiket transzlokáció, immunfenotípus,
immunglobulin szerkezet és kemokin/cytokin profil alap-
ján analizálta, és klinikai jelentôségét tekintve még nem
jellemzett alcsoportokat különítettek el. 

Ismert, hogy cutan T-sejtes lymphomában (CTCL) a tu-
morsejtek apoptózis regulációja károsodott. Sézary szind-
róma (SS) sejtek apoptózis-receptor rezisztenciáját mutat-
ták ki: SS sejtek FasL-ra rezisztensnek bizonyultak, Fas
expresszió hiányával. A Fas expressziót mutató esetekben
az apoptózis gátló cFLIP overexpresszióját mutatták ki a
CD4+/CD26- tumorsejteken, valamint TRAIL reziszten-
ciát és a tumorsejtek TRAIL receptor 2 hiányát. Hexamer
FasL, IFN-α és γ alkalmazása a Fas expresszió fokozódá-
sához vezetett. S. Whittaker és mtsai igazolták, hogy a
csökkent Fas expresszió a Fas gén promoter régió hyper-
metilációjára vezethetô vissza. 

STAT (signal transducers and activators of transcription)
állandó aktivációt/foszforilációt igazoltak lymphoma sejt-
vonalakban és izolált, friss SS sejteken. Vorinostat (hiszton
deacetiláz inhibitor) kezelésre rezisztens esetekben STAT1
nuclearis akkumulációját és a nuclearis pSTAT3 magas
szintjét mutatták ki M. Kadin és mtsai, megállapítva, hogy
a Vorinostat rezisztens esetekben STAT aktivitást blokkoló
ágensek javíthatják a kezelési eredményeket, valamint az
adat lehetséges prediktív értékét emelték ki a kezelés ered-
ményességének megítélésében. Jak/Stat 3 inhibitor vizsgá-
lattal SS sejtkultúrán megállapították, hogy a Stat3 aktivá-
ció a SS sejtek malignus transzformációjában alapvetô sze-
repet játszik, gátlása jövôbeni terápiák alapja lehet. 

NF-κB szignál konstitutív aktivációját és kulcsszerepét
mutatták ki a CTCL sejtek túlélésében és kemoreziszten-
ciájában, a molekularis mechanizmus vizsgálatát új terá-
piás targetek kifejlesztése céljából tartják döntônek. 

P. Ortiz-Romero és mtsai cDNA array-vel eltérô cytokin
szignál, T-sejt receptor szignál, NF-κB szignál génexp-
ressziót mutattak ki PUVA/IFN-α terápiára reagáló és
nem reagáló korai MF esetekben. 

NAV3 génrôl – a 12 kromoszóma deléciót A. Ranki és
mtsai mutatták ki SS-ban – újabb adatokat közöltek:
egyéb lymphomákban és szolid tumorokban (tüdô, agy,
colorectalis carcinoma) is kimutattak NAV3 gén aberrá-
ciót. FISH technikával NAV3 deléciót igazoltak CL-ben
és allélvesztést tüdô carcinomában. (A francia munkacso-
port nem erôsítette meg CL-ben az eredményeket). FISH
és CHG vizsgálattal 7 és 8 kromoszóma eltéréseket (vesz-
tést ritkábban) mutattak ki W. Sterry és mtsai. 

A holland munkacsoport és az EORTC Cutan Lympho-
ma csoportja nagyobb beteganyagon megerôsítette a dif-
fúz nagy B-sejtes lymphoma leg-type eseteiben a 9p21.3
vesztést, és igazolták, hogy ez rossz prognózist jelent. 

M. Bagot és mtsai további adatokat közöltek az általuk
kimutatott KIR3DL2/CD158 receptorról (killer cell Ig-li-
ke receptor), diagnosztikus értékérôl. Kimutatták, hogy az
aktivátor receptorok részt vehetnek a Sézary sejtek expan-
ziójában, valamint kimutatásuk diagnosztikus értékû a be-
nignus erythrodermáktól való elkülönítésben.

Új markerrôl számoltak be C. Assaf és mtsai a lympho-
matoid papulosis és ALCL elkülönítésére: TRAF1 (tumor
necrosis factor receptor associated factor1): a TRAF csa-
lád tagja, a TNFR szignál intracelluláris komponense, fô-
leg aktivált lymphocytákon expresszálódik, valószínûleg a
sejtek apoptózis iránti érzékenységét befolyásolja. Erôs
TRAF1 expressziót mutattak ki lymphomatoid papulosis-
ban (84%), míg a primer és szekunder cutan ALCL tu-
morsejtjek nem expresszálták (7%).

R. Willemze beszámolt az új WHO 2008 klasszifikáció-
ról, amely tartalmazza az EORTC és WHO/EORTC
klasszifikációkban szereplô CL kategóriákat, így felesle-
gessé téve a CL-k külön klasszifikációját.

Terápiás elôadások:

Korai stádiumú CTCL-ben ún. „skin directed” terápia ja-
vasolt: steroid, fototerápia, röntgenkezelés, teljes test
elektronbesugárzás. Ezek egymagukban vagy interferon-
nal, retinoiddal, rexinoiddal, fotoferezissel, kemoterápiá-
val kombinálva is adhatók. Elôrehaladott CTCL-ben a kö-
vetkezôk javasoltak: rexinoid, HDAC inhibitor (pl. vori-
nostat), denileukin diftitox, zanolimumab (anti-CD4),
alemtuzumab (anti-CD52), MDX-060 (anti-CD30), purin
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nukleozid foszforiláz inhibitor (forodesine), nagy tumor-
tömeg esetén liposzómális doxorubicin.

Sézary szindróma elsô vonalbeli kezelésére az extracor-
poralis fotoferezis, interferon-α, denileukin diftitox, má-
sodvonalbeli kezelésére a bexaroten és alemtuzumab java-
solt. Ez utóbbi egy humanizált anti-CD52 monoklonális
antitest, subcutan adható. Hatására a keringô Sézary sej-
tek száma csökken, a viszketés és nyirokcsomómegna-
gyobbodás regrediál, a komplett remisszió aránya 29,4%
a 4. héttôl. Mellékhatásai: thrombocytopenia, anémia,
CMV reaktiváció, szepszis.

A CTCL tumorsejtek között vannak CD25+, CD25- és
bizonytalan CD25 esetek. Alacsony és magas dózisú deni-
leukin diftitox (Ontak®) kezelést hasonlítottak össze, a
reagáló esetek aránya 30,6% volt. Mellékhatások: capilla-
ris leak szindróma, túlérzékenységi reakciók, fertôzések
fokozott kockázata.

A lenalidomide a talidomidnál erôsebb, de kevesebb
mellékhatással rendelkezô talidomid analóg, immunmo-
dulátor, antiangiogén és direkt citotoxikus hatású. Myco-
sis fungoides Ia-IVb stádiumban, Sézary szindrómában
per os adva a parciális remisszió aránya 29% volt.

A vorinostat (hiszton deacetiláz inhibitor), 400 mg/nap
per os dózisban hatásosnak bizonyult perzisztáló, prog-
resszív vagy rekurráló mycosis fungoidesben és Sézary
szindromában. A reagálásig eltelt átlagidô IIb stádiumban
vagy afelett 56 nap volt, a progresszióig eltelt idô több
mint 9,8 hónap. Egy másik hiszton deacetiláz inhibitor, a
panobinostat hatásosságát vizsgálják mycosis fungoides
Ib-IVa stádiumban és Sézary szindromában. Mellékhatá-
sai: fáradékonyság, hasmenés, thrombocytopenia, leuko-
penia, anémia, anorexia, hányinger, de a kardiális mellék-
hatás, a QT megnyúlás nem jelentôs.

A hosszú távú remissziót vizsgálta egy amerikai munka-
csoport allogén hemopoetikus ôssejt transzplantáció után.
A graft egy nem manipulált, G-CSF által mobilizált ôssejt,
HLA identikus rokontól vagy nem rokontól. 12 elôrehala-
dott vagy refrakter CTCL-ben szenvedô betegnél alkal-
mazták (4 MF tumoros stádium, 2 Sézary szindróma, 2
erythrodermás MF, 1 folliculotrop MF, 1 agresszív epider-
motrop CD8+ lymphoma, 1 gamma-delta lymphoma, 1
CD30 negatív perifériás T-sejtes lymphoma). Minden be-
teg javult, a komplett remisszió 83%-os volt. 9 esetben
észleltek akut GvHD-t (1 fatális), 4-nél krónikus GvHD-t.

Új terápiás megközelítés az intralézionálisan alkalmaz-
ható adenovírus-alapú immunterápia. A TG1042 (Ad-
5IFN-γ) egy deficiens 5-ös típusú adenovírus (Ad5) repli-
káción alapul, mely hordozza a humán IFN-γ gént kódoló
nukleotid szekvenciát. A tumorellenes (antiproliferatív,
immunmoduláló, antiangiogén) hatás az IFN-γ cytokin
hatásán alapul. CTCL betegeknél a reagálási arány 57%-
os, CBCL betegeknél 100%-os volt. Mellékhatások: loká-
lis bôrreakciók, influenza-szerû tünetek, fáradékonyság.

Másik újdonság az intralézionalisan adható ún. onkoliti-
kus kanyaróvírus alkalmazása. Ez egy olyan legyengített
vírus, mely a tumorsejtekhez specifikusan kötôdve azokat
feloldja. 5 CTCL-ben szenvedô betegen vizsgálták hatá-
sát, IFNα-val történt elôkezelés után. 

Relapszusban szenvedô folliculus centrum lymphomás
és diffúz nagy B-sejtes lymphomás betegeket kezeltek ra-
dioaktív Y90 izotóppal jelölt anti-CD20 antitesttel (Zeva-
lin®). 19 hónapos utánkövetés során a reagálás mértéke
100%-os volt, a komplett remisszióig eltelt átlagidô 4,5
hét, a relapszusig eltelt átlagidô 12 hónap. 

Marschalkó Márta dr. Erôs Nóra dr.
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David J. Goldberg:
FACIAL REJUVENATION – A TOTAL APPROACH
Springer-Verlag Berlin Heidelberg 2007 
ISBN- 13 978-3-540-69517-2

A noninvasív eljárások az arc fiatalítás terén is egyre nagyobb teret
kapnak. Ezt kihasználva szerkesztették meg ezt az egyedülálló, kife-
jezetten a klinikusok számára hasznosan forgatható könyvet.

Az arcbôr tónusának, színének, és minôségének javítására az el-
múlt évtizedekben számos új terápiás lehetôség nyílt. A könyv rész-
leteiben tárgyalja mindegyiket, feketén fehéren feltárva ezek elô-
nyeit, alkalmazási területeit és indikációit, ugyanúgy ahogy kontra-
indikációit és esetleges mellékhatásait, nem várt szövôdményeit,
számos színes fotóval illusztrálva. Az egyes fejezeteket az adott
módszer elismert szaktekintélyei írták, ill. állították össze.

Minden fejezet egy rövid összefoglalóval kezdôdik, a módszer
legfôbb tulajdonságairól. Rövid történelmi áttekintés minimális, bio-
fizikai-, biokémiai módszerismertetés következik, hogy az egyes el-
járások alapjait és mûködési elvét megértsük, ebbôl levezetve alkal-
mazásuk lehetôségeit.

Az elsô fejezetben a lézerekrôl van szó, mindegyik fajtánál a pon-
tos indikációs terület, dózisokkal, hullámhosszakkal és intenzitások-
kal együtt, klinikai képekkel illusztrálva a kezelési eredményeket,
szövôdményeket. Külön segítség a betegtájékoztatók csatolása,
amelyeket lefordítva akár magunk is felhasználhatunk.

Második fejezetként a fotodinámiás terápia, harmadikként a LED
kerül tárgyalásra szintén a fenti metódus alapján.

A negyedik fejezetben a botulinum toxin kezelésekrôl esik szó. Ana-
tómiai helyenként tárgyalja a könyv a beadási technikákat, dózisokat,
ill. esetleges szövôdményeket, vagy mellékhatásokat, szintén gazdag
fotódokumentációval fûszerezve. Olyan információkat oszt meg velünk
az író, amelyet – saját bevallása szerint is – meg kell osztanunk a beteg-
gel, hogy elkerüljük az esetleges elégedetlenséget, és problémákat. Szá-
mos olyan – akár negatív vagy épphogy pozitív – tévhitet oszlatnak el,
amely a köztudatban a média hatására terjedt el. Az ötödik fejezet fog-

lalkozik a feltöltôanyagokkal. Külön tárgyalja a jelenleg forgalomban
lévô töltôanyagokat, a kollagén, a hyaluron sav, a polylactis-sav, a calci-
um hidroxylapatite, folyékony szilikon, polymethylmethacrylate tulaj-
donságait, beadásuk szabályait, indikációit, a kontraindikációit.

A kémiai hámlasztásról, majd pedig a napjainkban egyre felka-
pottabb mezoterápiáról és injekciós lipolízisrôl szól a 6. majd 7. fe-
jezet. Itt is rendelkezésünkre bocsátják a megfelelô betegtájékoztató,
beleegyezô nyilatkozatokat, ill. részletes utógondozási leírást is.

Az utolsó fejezetben az ún. „cosmeceutical”-ról, a biológiai hatás-
sal bíró kozmetikumokról van szó. Ez a fejezet különösen érdekes,
hiszen a bôrgyógyászoknál oly sokszor csak mellékhatásaik kapcsán
lecsapódó gyulladáscsökkentôk, pl.: aloe vera, ginko biloba és az
összes egyéb napjainkban divatos szer leírása és használati köre
mellett a biológiai fényvédôk, depigmentációs alapanyagok, és an-
tioxidánsok is tárgyalásra kerülnek.

A könyvet végigolvasva rá kell jönnünk, hogy az arc ún. noninva-
zív fiatalítása nemcsak hogy idônként invazív és kifejezetten fájdal-
mas eljárás, hanem elvégzése nagyon sok szabályhoz és szûk indi-
kációs körhöz kötött, amelyek betartása feltétlen elengedhetetlen a
betegek késôbbi maximális elégedettségének érdekében.

Mindenképpen hasznos olvasmány nemcsak a fenti praktikákat
gyakorlóknak, hanem akik pusztán tisztában szeretnének lenni a leg-
modernebb technikákkal és azok szövôdményeivel is.

Pónyai Katinka dr.

Klippel J. H., Stone J. H., Crofford L. J., White P. H. editors:
PRIMER ON THE RHEUMATIC DISEASES 
Thirteenth Edition
Springer Science + Business Media, LLC 2008 
ISBN: 978-0-3 87-3 5664-8

A rheumatológiai kórképeket összefoglaló kiadvány 44 fejezete a
klinikai tünetek alapján felosztott. A kórképek ismertetése elôtt a
szükséges anamnesztikus szempontok, klinikai vizsgálatok részlete-
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zettek. Önálló fejezetben található az immunológiai mechanizmusok
és a genetikai háttér legújabb kutatási adatai.

A szerzôk elsôsorban az arthritisek ismertetésére törekedtek, de
az arthritis tünetével jelentkezô kórképek között a psoriasis, az ente-
ropátiák, továbbá az infekciósus kórképek (pl. Lyme-kór, mycobac-
terium, mycosisok és parazitózitás megbetegedések) is részleteiben
ismertettek.

Bôrgyógyászati vonatkozásban az SLE, az antiphospholipid synd-
roma, szisztémás sclerosis, a myopathiák, Sjögren szindróma, a vas-
culitisek (új felosztásban), és a sarcoidosis emelhetô ki.

Az egyes fejezetek a kórképek klinikai és laboratóriumi jellem-
zôit , epidemiológiai, patológiai és patogenetikai adatait és a vonat-
kozó modern terápiás lehetôségeket tartalmazzák. A demonstratív

klinikai és szövettani képek atlasz jellegûek. A fejezeteket irodalmi
áttekintés zárja.

A kiadvány záró fejezetei a nonsteroid gyulladásgátlók, a gluco-
corticoidok alkalmazhatóságát, továbbá az alternatív terápiákat is
felsorolják.

A függelékben nemzetközi módszertani irányelveket találunk,
melyek a diagnózis felállítását, a laboratóriumi vizsgálatok megvá-
lasztását könnyítik meg, valamint a terápiás tervek elkészítéséhez
adnak segítséget.

A kiadvány elsôsorban rheumatológus, belgyógyász szakorvosok-
nak készült, a kórképek multidiszciplináris jellege miatt azonban
bôrgyógyászati betegellátáshoz is hasznos információkat ad.

Temesvári Erzsébet dr.
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