




Meghívó a Magyar Dermatológiai Társulat 

80. Nagygyûlésére

Tisztelt Kollégák!

Jubileumi Nagygyûlését üli a Társulat: 80. alkalommal gyûlnek össze a hazai bôrgyógyászok az év leg-
nagyobb szakmai rendezvényére.

A Magyar Dermatológiai Társulat egyik alapítója és elsô elnöke, a Társulat elsô ülésének szervezôje,
Nékám Lajos professzor, a Budapesti Királyi Egyetem Bôr és Nemikórtani Klinikájának igazgatója
1957-ben, 50 esztendeje hunyt el. Ezen alkalomból bemutatjuk Nékám Lajos munkásságát és értékes
könyvgyûjteményét, melynek néhány ritka darabja, köztük ôsnyomtatványok, az idén visszakerültek a
Semmelweis Egyetemre.

Az idei esztendô igen szomorú eseménye Simon Miklós professzor úrnak, az MDT örökös elnökének
halála. Távozott közülünk Kovács László fôorvos úr, aki az Országos Bôr- és Nemikórtani Intézet egyik
alapító munkatársa és igazgatója volt. Tisztelettel és szeretettel emlékezünk rájuk.

2008 sok újdonságot hozhat: egy európai bôrgyógyászati tagság, közös EADV tagság lehetôségét, mely-
rôl most Önök döntenek a Közgyûlésen, melyre tisztelettel várjuk Önöket.

2007. novemberében

Kárpáti Sarolta Gyulai Rolland
MDT elnök MDT fôtitkár
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Magyar Dermatológiai Társulat 80. Nagygyûlése
Budapest, 2007. december 13-15.

Helyszín: Semmelweis Egyetem, Nagyvárad téri Elméleti Tömb
(1089 Budapest, Nagyvárad tér 4.)

2007. december 13. csütörtök 

TOVÁBBKÉPZÔ NAP

12.30 Elnöki megnyitó
Elnökök: Kárpáti Sarolta, Gyulai Rolland

12.35 – 14.35 Továbbképzô elôadások 
Elnökök: Dobozy Attila, Hunyadi János

1. Remenyik Éva (DEOEC Bôrgyógyászati Klinika, Deb-
recen): A bôr mycobacterium fertôzései

2. Korom Irma (Szegedi Tudományegyetem Bôrgyógyá-
szati és Allergológiai Klinika): Szövettani vizsgálatok
a bôrgyógyászatban régen és ma

3. Somlai Beáta (Semmelweis Egyetem Bôr-, Nemikórta-
ni és Bôronkológiai Klinika, Budapest): Dermatosz-
kóppal látható érstruktúrák jelentôsége

4. Török László, Kocsis Lajos, Kosztolányi Gábor, Ku-
nos Csaba (Bács-Kiskun Megyei Önkormányzat Kór-
háza, Bôrgyógyászati Osztály, Kecskemét): Sentinel
nodectomia melanomás betegeken: 15 évvel késôbb

5. Telkes Márta, Daróczy Judit (Fôvárosi Önkormányzat
Egyesített Szent István és Szent László Kórház-Rende-
lôintézet. Bôrgyógyászati és Lymphologiai Osztály,
Budapest): A nyiroködéma szakszerû kezelésével a
súlyos bôrfertôzések elkerülhetôek

6. Oláh Judit, Csoma Zsanett, Gyulai Rolland, Orvos
Hajnalka1, Hencz Péter2, Dobozy Attila, Kemény La-
jos (SZTE ÁOK Bôrgyógyászati Klinika, SZTE ÁOK
Szülészeti és Nôgyógyászati Klinika, Neonatológiai
Osztály1, SZTE ÁOK Gyermekgyógyászati Klinika2):
A Neonatális Kékfény kezelés: egy eddig nem ismert
melanoma kockázati tényezô?

14.35 – 14.45 Szünet

14.45 – 16.15 Továbbképzô elôadások
Elnökök: Horváth Attila, Kemény Lajos, Remenyik Éva

7. Marschalkó Márta: (Semmelweis Egyetem Bôr-, Ne-
mikórtani és Bôronkológiai Klinika, Budapest): Cutan
marginalis zóna lymphoma

8. Szegedi Andrea1, Irinyi Beatrix1, Széles György3, Gyi-
mesi Edit2, Tumpek Judit2, Hunyadi János] (Debreceni
Egyetem Orvos- és Egészségtudományi Centrum Bôr-
és Nemikórtani Klinika1, III. Belgyógyászati Klinika
Regionalis Immunológiai Laboratórium2, Népegész-
ségügyi Iskola3): Klinikai és laboratóriumi vizsgálatok
a krónikus urticaria alcsoportjaiban

9. Wikonkál Norbert (Semmelweis Egyetem Bôr-, Nemi-
kórtani és Bôronkológiai Klinika, Budapest): Neutro-
phil dermatosisok

10. Erôs Nóra1, Marschalkó Márta1, Wikonkál Norbert1,
Demeter Judit2, Hársing Judit1, Csomor Judit3, Matol-
csy András3, Kárpáti Sarolta1 (Semmelweis Egyetem
Bôr-, Nemikórtani és Bôronkológiai Klinika1, Semmel-
weis Egyetem I.sz. Belgyógyászati Klinika2, Semmel-
weis Egyetem I. sz. Patológiai és Kísérleti Rákkutató
Intézet, Budapest3): Peripheriás T-sejtes lymphoma

11. Gyulai Rolland (Szegedi Tudományegyetem Bôrgyó-
gyászati és Allergológiai Klinika): Mellékhatások he-
lyi kortikoszteroid kezelés során

12. Holló Péter, Lukács Andrea, Bognár Péter, Sas And-
rea, Kárpáti Sarolta (Semmelweis Egyetem Bôr-, Ne-
mikórtani és Bôronkológiai Klinika): A psoriasis bio-
lógiai válaszmódosító kezelésének nehézségei

16.15 – 16.25 Szünet

16.25 – 18.00 Kísérletes szekció
Elnökök: Bata Zsuzsanna, Szegedi Andrea, 

Wikonkál Norbert

1. Kiss Borbála, Bíró Tamás1, Kertész Zsófia2, Szikszai
Zita2, Czifra Gabriella1, Tóth Balázs1, Gáspár Krisz-
tián, Kiss Arpád Zoltán2, Juhász István, Hunyadi János
(DOEOC Bôrgyógyászati Klinika, ‘DEOEC Élettani
Intézet1, MTA Atommagkutató Intézet, Debrecen2): Biz-
tonságos fényvédelem: A mikronizált titán-dioxid cu-
tan penetrációjának és sejtes hatásainak vizsgálata

2. Wikonkál Norbert, Paragh György, Wunderlich Livius*,
Kárpáti Sarolta, Mandl József*, (Semmelweis Egye-
tem Bôr-, Nemikórtani és Bôronkológiai Klinika, Or-
vosi Vegytani, Molekuláris Biológiai és Pathobioké-
miai Intézet, Budapest*): UVB indukálta bifázisos
Hif-1α expresszió HaCat sejtekben

3. Balogh Attila, Törôcsik Dániel, Paragh György1, Emri
Gabriella, Wikonkál Norbert1, Horkay Irén, Remenyik
Éva (DEOEC Bôrgyógyászati Klinika, Debrecen,
Semmelweis Egyetem Bôr-, Nemikórtani és Bôronko-
lógiai Klinika, Budapest1): Peroxiszóma proliferátor
aktiválta és retinoid receptor mRNS expressziója in
vitro differenciált keratinocytákon

4. Rákosy Zsuzsa1, Bégány Ágnes, Emri Gabriella, Víz-
keleti Laura1, Ecsedi Szilvia1, Ádány Róza1, Balázs
Margit1 (DEOEC Megelôzô Orvostani Intézet, DEO-
EC Bôrgyászati Klinika, Debrecen1): Az EGFR gén
amplifikáció szerepe a melanoma progresszió során

5. Silló Pálma, Blazsek Antal, Kornsée Zoltán, Kósnai
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István, Hatvani Zsófia, Preisz Klaudia, Medvecz Már-
ta, Kárpáti Sarolta (Semmelweis Egyetem Bôr-, Nemi-
kórtani és Bôronkológiai Klinika): MBL-2 génpoli-
morfizmusok vizsgálata dermatitis herpetiformisban

6. Blazsek Antal, Virágh Zsófia, Németh Marianna, Hat-
vani Zsófia, Lepesi-Benkô Réka, Kárpáti Sarolta,
Medvecz Márta (Semmelweis Egyetem Bôr-, Nemikór-
tani és Bôronkológiai Klinika, SE MTA Molekuláris
Medicina Kutatócsoport, Szentágothai János Tudás-
központ): Új, korszerû géntechnológiai szûrômódsze-
rek alkalmazása a monilethrix multi-locus gén vizsgá-
latában egy ötgenerációs esetben

7. Pónyai Katinka1,2, Blazsek Antal1,2,3 Szathmáry Zsuzsan-
na4, Stipkovits László5, Kárpáti Sarolta1,2,3 (Semmelweis
Egyetem Bôr-, Nemikórtani és Bôronkológiai Klinika1,
Magyar Tudományos Akadémia, Molekuláris Biológiai
Kutatócsoport2, Szentágothai János Tudásközpont3, RT.
Europe Kht.4, Mycoplasma Kutató Csoport5): Mycoplas-
ma DNS kimutatás toxicodermas betegek szérumából

8. Bebes Attila1, Kis Kornélia1, Nay Tünde2, Bata-Csörgô
Zsuzsanna1,3, Kemény Lajos1,3, Dobozy Attila1,3,Széll Már-
ta1 (Bôrgyógyászati és Allergológiai Klinika, Szegedi Tu-
dományegyetem, Szeged1, SOLVO Zrt., Szeged2, Derma-
tológiai Kutatócsoport, Magyar Tudományos Akadémia,
Szeged3): Az ABCC4 és ABCG2 transzporter gének pro-
liferációfiggô expressziója humán keratinocitákban

9. Csete Béla, Szekeres György1, Battyáni Zita (PTE
ÁOK Bôr-, Nemikórtani és Onkodermatológiai Klini-
ka, Pécs, Hisztopathológiai Kft. Pécs1): Poly(adenozin
difoszfátribóz) polimeráz-1 expresszió vizsgálata me-
lanoma malignumban

10. Balogh Klára1, Széll Márta2, Dobozy Attila1,2, Kemény
Lajos1,2, Oláh Judit1 (SZTE Bôrgyógyászati Klinika1,
MTA-SZTE dermatológiai Kutatócsoport2): A p16 gén
ritka, prolin-48-threonin aminosav cserét okozó ivar-
sejtvonal-beli mutációja egy multiplex primer mela-
nomában szenvedô magyar betegben és családjában

11. Farkas Beatrix1, Gross C., Hantschel M., Multhoff G.
(Országos Onkológiai Intézet, Budapest1, Abt. Hama-
to-Onkologie, Uni. Regensburg, Regensburg): Rossz-
indulatú tumorok membrán Hsp 70 fenotípusa és
prognózisa: áttekintés prospektív vizsgálatok alapján

12. Belsô Nóra1, Széll Márta2, Pivarcsi Andor2, Dobozy
Attila1,2, Kemény Lajos1,2, Bata-Csörgô Zsuzsanna1,2

(SZTE Bôrgyógyászati és Allergológiai Klinika1, MTA
Dermatológiai Kutatócsoport2): A D1 ciklin kifejezô-
dése emelkedett a pikkelysömörös léziós bôrben

18.00 KÖZGYÛLÉS I.

2007. december 14. péntek

8.00 – 9.20 Betegbemutatások
Elnökök: Török László, Várkonyi Viktória, Somlai Beáta

1. Losonczi Veronika, Wikonkál Norbert, Hársing Judit,
Preisz Klaudia, Kárpáti Sarolta (Semmelweis Egye-

tem Bôr-, Nemikórtani és Bôronkológiai Klinika,
Budapest): Primer cutan agresszív epidermotrop CD
8+ cytotoxicus T-sejtes

2. Szakonyi J.1, Erôs N.1, Marschalkó M.1, Csomor J.2,
Matolcsy A.2, Borka K.2, Ilniczky S.4, Balassa K.5, Sze-
pesi Á.5, Demeter J.5, Kárpáti S.1 (Semmelweis Egye-
tem Bôr-, Nemikórtani és Bôronkológiai Klinika1, I.sz.
Patológiai és Kísérleti Rákkutató Intézet2, II.sz Pato-
lógiai Intézet3, Neurológiai Klinika4, I. sz. Belgyógyá-
szati Klinika, Budapest5): Letális CD4+CD56+ Hema-
todermiás Neoplázia

3. Brezán Edina, Holló Péter, Marschalkó Márta, Hársing
Judit, Csomor Judit, Kárpáti Sarolta (Semmelweis Egye-
tem Bôr-, Nemikórtani és Bôronkológiai Klinika, Buda-
pest): Subcutan panninculitis like T-sejtes lymphoma

4. Hidvégi Bernadett1, Erôs Nóra1, Balassa Katalin2,
Hársing Judit1, Bottlik Gyula’, Csomor Judit3, Mars-
chalkó Márta1, Demeter Judit2, Kárpáti Sarolta1 (Sem-
melweis Egyetem Bôr-, Nemikórtani és Bôronkológiai
Klinika’, Semmelweis Egyetem I. sz. Belgyógyászati
Klinika2, Semmelweis Egyetem I.sz. Pathológiai és Kí-
sérleti Rákkutató Intézet3, Budapest): CD4-CD56 po-
zitív haematodermiás neoplasma (blastos NK sejtes
lymphoma)

5. Zubonyai Cecília1, Battyáni Zita1, Kollár Balázs2,
Egyed Miklós2 (Kaposi Mór Oktató Kórház Bôrgyó-
gyászati Osztály’, Kaposi Mór Oktató Kórház Belgyó-
gyászati Osztály Haematológiai Részleg2): Alsó vég-
tagi primer cutan diffúz nagy B-sejtes lymphoma

6. Noll Judit1, Solymosi Ágnes1, Magyarosy Edina2, Ko-
vács Gábor3, Csóka Mónika3, Matolcsy András4, Sza-
lai Zsuzsanna’ (Fôvárosi Önkormányzat Heim Pál
Gyermekkórháza, Bôrgyógyászati Osztály1, Semmes-
weis Egyetem I. sz. Gyermekgyógyászati Klinika, On-
co-Haematológiai Osztály, Semmelweis Egyetem II.
sz. Gyermekgyógyászati Klinika, Onco-Haematológiai
Osztály3, Semmelweis Egyetem I.sz. Patológiai és Kí-
sérleti Rákkutató Intézet, Budapest4): Congenitalis
acut myeloid leukaemia extramedullaris infiltrációval

7. Kiss Flóra, Udvardy Miklós, Szász Róbert1, Remenyik
Éva (DEOEC Bôrgyógyászati Klinika, DEOEC II. sz.
Belgyógyászati Klinika, Debrecen1): Akut graft versus
host betegség

8. Tamás Ildikó, Batár Péter1, Telek Béla1, Remenyik Éva
(DEOEC II. sz. Belgyógyászati Intézet Hematológiai
Tanszék, DEOEC Bôrgyógyászati Klinika, Debrecen1):
Scleroderma és aplasticus anaemia

9. Tóth Béla1, Várkonyi Viktória1, Hársing Judit1, Désak-
nai Márton1, Tóth Veronika1, Kelemen Zsolt2, Járay
Balázs3, Kárpáti Sarolta1 (Semmelweis Egyetem Bôr-,
Nemikórtani és Bôronkológiai Klinika, STD Centrum1,
Semmelweis Egyetem Urológiai Klinika2, Semmelweis
Egyetem II. sz Pathológiai Intézet3, Budapest): Mor-
bus Queyrat

10. Kutasi Zsuzsanna1, Egyházi Zsolt2, Rákász István3, Kô-
vári Tünde4, Hadjiev Janaki5, Battyáni Zita1 (Kaposi
Mór Oktató Kórház, Kaposvár, Bôrgyógyászati Osz-
tály1, Pathologia2, Urológiai Osztály3, Fül-Orr-Gégé-
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szeti Osztály4, Kaposvári Egyetem, Diagnosztikai és
Onkoradiologiai Intézet5): Penis metastasisok pharin-
geális laphámcarcinomában

11. Tabák Réka1, Brousil Ervin1, Gyetván János2, Román
Eszter3, Szakonyi József, Várkonyi Viktória1 (Semmel-
weis Egyetem Bôr-, Nemikórtani és Bôronkológiai
Klinika1, Pest Megyei Flór Ferenc Kórház Urológiai
Osztály2, Pathológiai Osztály3): Peniscarcinoma mint
differenciáldiagnosztikai probléma

12. Németh Réka, Varga Erika, Kemény Lajos (Szegedi
Tudományegyetem, Bôrgyógyászati és Allergológiai
Klinika, Szeged): Gégecarcinoma cutan metastasisa

13. Bognár Péter, Holló Péter, Erôs Nóra, Hársing Judit,
Preisz Klaudia, Kárpáti Sarolta (Semmelweis Egye-
tem Bôr-, Nemikórtani és Bôronkológiai Klinika,
Budapest): Papuloerythroderma Ofuji

14. Kovács András, Szász Orsolya, Lengyel Zsuzsanna,
Szepes Éva, Battyáni Zita, Schneider Imre (PTE OEC
ÁOK Bôr-, Nemikórtani és Onkodermatológiai Klini-
ka): Eosinophil cellulitis (Wells-syndroma)

15. Kuzmanovszki Daniella, Holló Péter, Hársing Judit,
Preisz Klaudia, Kárpáti Sarolta (Semmelweis Egye-
tem Bôr-, Nemikórtani és Bôronkológiai Klinika,
Budapest): Biológiai kezelés mellett aktiválódott su-
bacut cutan lupus erythematodes

9.20. A nagygyûlés hivatalos megnyitója 
Kárpáti Sarolta az MDT elnöke

9.30 – 10.50 Hagyományôrzô Munkacsoport Ülése 
Elnökök: Schneider Imre, Simon Miklós, Nebenfübrer
László

1. Kárpáti Sarolta: Emlékelôadás Nékám Lajos halálá-
nak 50. évfordulóján

2. Szöllôsy Gabriella, Tóth Veronika: Nékám Lajos, a
könyvgyûjtô professzor

3. Nebenführer László: Emlékezés Kovács László fôor-
vosra

4. Kemény Lajos: In memoriam Simon Miklós

10.50 – 11.00 Szünet

11.00 – 12.30 Elôadások
Elnökök: Horkay Irén, Korom Irma, Battyáni Zita

1. Csoma Zsanett, Erdei Zsuzsanna, Bartusek Dóra, Dó-
sa-Rácz Éva, Dobozy Attila, Kemény Lajos, Oláh Ju-
dit (Szegedi Tudományegyetem Szent-Györgyi Albert
Orvos- és Gyógyszerésztudományi Centrum Bôrgyó-
gyászati és Allergológiai Klinika): Szerzett és vele-
született festéksejtes anyajegyek elôfordulásának gya-
korisága serdülô korosztályban

2. Liszkay Gabriella, Orosz Zs., Plótár V., Sinkovics I,
Köves I., Gilde K, Fejôs Zs., Bánfalvi T., Kásler M.
(Országos Onkológiai Intézet, Budapest): Sentinel nyi-
rokcsomó státusz és a primer tumor spontán reg-
ressziója melanoma malignumban. Követéses vizsgálat

3. Gaál Magdolna, Gyulai Rolland, Baltás Eszter, Kinyó
Ágnes, Kui Róbert, Otrosinka Szilvia, Kemény Lajos
(Szegedi Tudományegyetem Bôrgyógyászati és Aller-
gológiai Klinika, Szeged): Fotodinámiás terápiában
szerzett tapasztalataink

4. Papp Andrea, Plotár V., Gilde K, Liszkay G., Fejôs
Zs., Bánfalvi T., Borbola K. (Országos Onkológiai In-
tézet, Budapest): Desmoplasticus melanoma

5. Szalai Zsuzsanna, Asbóth Dorottya, Oláh Judit2, Ko-
rom Irma2, Tiszlavicz László3, Hársing Judit4, Novoth
Béla5, Tamás Róbert6 (Heim Pál Gyermekkórház Bôr-
gyógyászati Osztály Budapest, Heim Pál Gyermekkór-
ház Sebészeti Osztály Budapest5, SZTE Bôrgyógyásza-
ti és Allergológiai Klinika, Szeged2, SZTE Pathológiai
Intézet3, Semmelweis Egyetem Bôr-, Nemikórtani és
Bôronkológiai Klinika, Budapest4, Állami Egészség-
ügyi Központ Plasztikai Sebészet, Budapest6): A con-
genitalis melanocytás naevusok és a plexiform neuro-
fibromák közötti kapcsolat vizsgálata gyermekeken

6. Szitkay Sándor, Daróczy Judit (Fôvárosi Önkormány-
zat Egyesített Szent István és Szent László Kórház-
Rendelôintézet, Bôrgyógyászati és Lymphologiai Osz-
tály, Budapest): Angiogén tumorok (Kaposi-féle sar-
coma) krónikus nyiroködémában

7. Rédling Mariannal, Szabó Zoltán1, Szôke János3, Ba-
barczy Edit2, Daróczy Judit1 (Fôvárosi Önkormányzat
Egyesített Szent István és Szent László Kórház-Rende-
lôintézet, Bôrgyógyászati és Lymphologiai Osztály,
Budapest1, Fôvárosi Önkormányzat Egyesített Szent
István és Szent László Kórház-Rendelôintézet, Patho-
lógia, Budapest2, Országos Onkológiai Intézet Mole-
kuláris Pathológiai Osztály3): Humán papilloma vírus
(HPV) szerepe laphámdaganat kialakulásában króni-
kus nyiroködémában szenvedô betegnél

8. Wenczl Enikô, Daróczy Judit (Fôvárosi Önkormányzat
Egyesített Szent István és Szent László Kórház-Rende-
lôintézet, Bôrgyógyásztai és Lyphologiai Osztály, Bu-
dapest): Pneumatikus gépi kezelés ischémiás és mik-
rocirkulációs zavarral kisért lábszárfekéllyel társuló
nyiroködémában

12.30 – 14.00 Symposium 

14.00 – 15.00 Szünet

Poszterséta
Elnökök: Juhász István, Gilde Katalin

1. Hatvani Zsófia, Lepesi-Benkô Réka, Blazsek Antal,
Németh Marianna, Katona Mária, Medvecz Márta,
Kárpáti Sarolta (Semmelweis Egyetem Bôr-, Nemikór-
tani és Bôronkológiai Klinika, Budapest): Új TGM1
mutáció és komplex genotípus azonosítása súlyos la-
melláris ichthyosisban

2. Blazsek Antal, Hatvani Zsófia, Németh Marianna,
Silló Pálma, Katona Mária, Medvecz Márta, Kárpáti
Sarolta (Semmelweis Egyetem Bôr-, Nemikórtani és
Bôronkológiai Klinika, Budapest): Ritka, epidermoly-
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sis bullosa simplex mottled pigmentation (EBS-MP)
altípus genetikai vizsgálata

3. Bóna Annamária, Sajó Ráchel, Blazsek Antal, Lepesi-
Benkô Réka, Medvecz Márta, Kárpáti Sarolta (Sem-
melweis Egyetem Bôr-, Nemikórtani és Bôronkológiai
Klinika, SE-MTA Molekuláris Medicina Kutatócso-
port, Szentágothai János Tudásközpont, Budapest):
Epidermolysis bullosa simplex: új mutációk a magyar
populációban

4. Szabó Éva, Virág László (DEOEC Bôrgyógyászati
Klinika, DEOEC1, Orvosi Vegytani Intézet, Debre-
cen1): Poli(ADP-ribozil)áció a bôrben

5. Nagy Nikoletta1, Németh István Balázs2, Szabad Gá-
bor1, Szolnoky Gyôzô’, Bata-Csörgô Zsuzsannal,3, Do-
bozy Attilal,3, Kemény Lajosl,3, Széll Márta3 (SZTE Bôr-
gyógyászati és Allergológiai Klinika1, SZTE Patholgoi-
ai Intézet2, MTA-SZTE Dermatológiai Kutatócsoport,
Szeged3): A dermisz csökkent syndecan 4 (SDC4) exp-
ressziója hozzájárulhat a lábszárfekély kialakulásához

6. Nagy Georgina], Dobrosi Nóra2, Páyer Edit1, Rajna-
völgyi Éva3, Bíró Tamás2, Szegedi Andrea1 (Debreceni
Egyetem Orvos- és Egészségtudományi Centrum Bôr-
és Nemikórtani Klinika1, Élettani Intézet2, Immunoló-
giai Intézet, Debrecen3): Az 1α,25 Dihidroxi-D3 vita-
min és a Dexamethasone hatása dendritikus sejtekre

7. Szekeres György1, Juhász Anna1, Must Anita1, Rimanó-
czy Ágnes1, Horváth Szatmár1, Széll Márta2, Nagy Niko-
lett3, Szolnoky Gyôzô3, Szabad Gábor3, Kemény Lajos2,3,
Janka Zoltán], Dobozy Attila2,3 (SZTE Pszichiátriai Kli-
nika1, MTA-SZTE Dermatológiai Kutatócsoport2, SZTE
Bôrgyógyászati és Allergológiai Klinika, Szeged3): A
foszfolipáz A2 gén polimorfizmusainak vizsgálata a
lábszárfekély és a schizophrenia pathogenezisében

8. T. Zimmermann1, S. Albrecht2 (Dept. of Surgery1, Dept,
of Gynaecology and Obstetrics, Faculty of Medicine
TU Dresden2): Lyell’s syndrome: Treatment with sele-
nium and centoxin® a case report

9. Szegedi Krisztina1, Sonkoly Enikô1, Nagy Nikoletta1,
Németh István3, Bata-Csörgô Zsuzsannal,2, Kemény
Lajosl,2, Dobozy Attilal,2, Széll Márta2 (SZTE Bôrgyó-
gyászati és Allergológiai Klinika1, MTA-SZTE Derma-
tológiai Kutatócsoport2, SZTE Pathológiai Intézet,
Szeged3): Az anti-apoptotikus G1P3 fehérje a PRINS
nem-kódoló RNS szabályozása alatt áll, és magas
szinten fejezôdik ki pikkelysömörös epidermiszben

10. Fekete Gyula-László1, Fekete Júlia-Edit2, Oanta Ale-
xandru3 (MOGYE, Bôrgyógyászati Klinika, Marosvá-
sárhely2, Közegészségügyi Központ, Marosvásárhely2,
Transilvania Orvosi Egyetem Brassó, Románia3): Egy
ritka genodermatosis: Hailey-Hailey-betegség esetbe-
mutatás

11. Oanta Alexandru1, Fekete Gyula-László2 (Transilva-
nia Orvosi Egyetem, Brassó1, MOGYE, Bôrgyógyá-
szati Klinika, Marosvásárhely, Románia2): Kiterjedt
mongolfolt megjelenése egy I-típusú gangliozidos
gyereken – esetbemutatás

12. Mareczky Zsuzsanna, Domján Kornélia, Kocsis Lajos,
Deák Judit (Bács-Kiskun Megyei Önkormányzat Kór-

háza, Kecskemét, SZTE ÁOK Klinikai Mikrobiológiai
Diagnosztikai Intézet, Szeged): Acredermatitis chronica
atrophicans korai felismerése

13. Ihász Judit1, Iványi András2, Riesz Péter3, Kelemen
Zsolt3, Ágoston Péter3 (Bôrgyógyászati Magánrende-
lô1, Károlyi Sándor Kórház – Pathológiai Osztály2,
Semmelweis Egyetem – Urológiai Klinika3, Országos
Onkológiai Intézet – Sugártherápiás Osztály4): 
Extramamillaris Paget sy: Nehéz diagnózis a scrotu-
mon

14. Asbóth D.1, Hársing J.3, Iványi A.4, Koncz Á2., Szalai
Zs.1 (Heim Pál Gyermekkórház Bôrgyógyászai Osz-
tály1, Központi Laboratórium2, Semmelweis Egyetem
Bôr-, Nemikórtani és Bôronkológiai Klinika3, Fôváro-
si Önkormányzat Károlyi Sándor Kórház, Pathológia,
Budapest4): Diagnosztikus nehészséget okozó, nagy,
veleszületett, dysplasticus pigmentnaevusok

15. Varga Erika, Korom Irma, Kemény Lajos (SZTE
Szent-Györgyi Albert Orvos- és Gyógyszerésztudomá-
nyi Centrum, Bôrgyógyászati és Allergológiai Klinika,
Szeged): Haemangioendotheliomák a bôrgyógyászati
gyakorlatban

16. Lohinai György, Kucsera István, Konyár Éva (Bôr-
gyógyászati rendelô; OEK Rókus KH, Budapest): Hu-
man dirofilariosis szokatlan klinikai formája

17. Gyurcsovics Klára (Budai Irgalmasrendi Kórház, Bu-
dapest): Toxoplasma fertôzés a bôrgyógyászati gyakor-
latban

18. Szabó Zoltán (Fôvárosi Önkormányzat Egyesített
Szent István és Szent László Kórház-Rendelôintézet,
Bôrgyógyászati és Lymphologiai Osztály, Budapest):
Krónikus ulcusban lévô basalioma sebészi megoldása

19. Kocsis András, Katona Márton (Jósa András Megyei
és Oktató Kórház Bôrosztály, és a Bôr-, Nemi Gondo-
zó, Nyíregyháza): Borkénnel kezelt körömmykosis

15.00 – 16.30 Elôadások
Elnökök: Husz Sándor, Várkonyi Viktória, Baló Mátyás

9. Simon Miklós (Erlangen): Fibroblastikus rheumatiz-
mus

10. Ottó Iringó Ágnes, Hársing Judit, Marschalkó Márta,
Gergely Péter, Kárpáti Sarolta (Semmelweis Egyetem
Bôr-, Nemikórtani és Bôronkológiai Klinika,
Budapest): Paraproteinaemiák a bôrtünetek tükrében

11. Battyáni Zita2, Kutasi Zsuzsanna1, Lengyel Zsuzsan-
na2 (Kaposi Mór Oktató Kórház, Kaposvár1, PTE
OEC Bôrgyógyászati Klinika, Pécs2): Pajzsmirigy
funkciós eltérések interferon alfával kezelt melanoma
malignumos betegekben

12. Rákóczy Éva, Fabry Munkacsoport, Maródi László
(DEOEC Infektológiai és Gyermekimmunológiai Tan-
szék, DEOEC Lysosomalis Tárolási Betegségek Tan-
széke, Debrecen): A Fabry-kór klinikai megjelenése:
bôrgyógyászati manifesztációk beteganyagunkban

13. Együd Katalin, Varga Viktória (Jósa András Oktató
Kórház Bôr-Nemibeteggondozó Intézet, Nyíregyháza):
Syphilises fertôzések gyermekeknél
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14. Pónyai Katinka, Pálfi Zsuzsanna, Ackermann-né
Schöfjler Mária, Budenszki Ferencné, Marschalkó
Márta, Várkonyi Viktória, Kárpáti Sarolta (Semmel-
weis Egyetem Bôr-, Nemikórtani és Bôronkológiai
Klinika, Budapest): A secunder syphilis típusos és atí-
pusos klinikai megjelenési formái

15. Halmy Klára, Serfôzô József (Kenézy Gyula Kórház-
Rendelôintézet Mikológiai Laboratóriuma, Debre-
cen): Krónikus, recidiváló vaginalis mikózisok keze-
lésével elért eredményeink

16. Kis Erika, Dobos Éva*, Kemény Lajos (Szegedi Tudo-
mányegyetem Bôrgyógyászati és Allergológiai Klini-
ka, TUDOR-Hungarian Evidence Based Network*):
Magyarországon megjelent bôrgyógyászati irányelvek
módszertani értékelése

16.30 KÖZGYÛLÉS II.

2007. december 15. szombat

8.30 – 9.45 Betegbemutatások
Elnökök: Temesvári Erzsébet, Károlyi Zsuzsanna, 

Szalai Zsuzsanna

16. Lukács Péter, Jenei Márta, Veres Imre, Horkay Irén
(DEOEC Bôrgyógyászati Klinika, Debrecen): PUVA
provokált pemphigoid

17. Szegedi Andrea, Bodnár Edina, Irinyi Beatrix, Gál
Mónika, Hunyadi János (Debreceni Egyetem Orvos-
és Egészségtudományi Centrum Bôr- és Nemikórtani
Klinika, Debrecen): A psoriasis és a gluténszenzitív
enteropátia kapcsolata

18. Gaál Magdolna, Gyulai Rolland, Kemény Lajos (Sze-
gedi Tudományegyetem Bôrgyógyászati és Allergoló-
giai Klinika): Infliximab kezelés során kialakuló dif-
fúz alopécia

19. Hodosi Balázs, Lengyel Zsuzsanna, Szepes Éva,
Battyáni Zita (Bôr-, Nemikórtani és Onkodermatoló-
giai Klinika, Pécs): Infliximab kezelés során észlelt
mellékhatások

20. Csôsz Judit, Kocsis Lajos, Husz Sándor, Korom Irma,
Kunos Csaba (Bács-Kiskun Megyei Önkormányzat
Kórháza, Bôrgyógyászati Osztály, Kecskemét): Alope-
ciával járó lupus erythematosus profundus

21. Fekete Gyula-László1, Oanta Alexandru2, Marius Iri-
mie2 (MOGYE, Bôrgyógyászati Klinika, Marosvásár-
helyI, Transilvania Orvosi Egyetem, Brassó, Romá-
nia2): Discoid lupusos blepharitis

22. Fekete Gyula-László1, Fekete Júlia-Edit2, Oanta Ale-
xandru3 (MOGYE, Bôrgyógyászati Klinika, Marosvá-
sárhely1, Közegészségügyi Központ, Marosvásárhely2,
Transilvania Orvosi Egyetem, Brassó, Románia3):
Dyskeratosis follicularis és congenitalis glaucoma
együttes elôfordulása – esetbemutatás

23. Lukács Andrea, Ablonczy Éva, Erôs Nóra, Hársing
Judit, Holló Péter, Kárpáti Sarolta (Semmelweis
Egyetem Bôr-, Nemikórtani és Bôronkológiai Klinika,

Budapest): Kozmetológiai beavatkozást követô sarco-
idosis esetek

24. Solymosi Ágnes1, Lakos András3, Asbóth Dorottya1,
Rozsdi Beáta2, Kollár Katalin2, Szalai Zsuzsanna1 (Fô-
városi Önkormányzat Heim Pál Gyermekkórháza,
Bôrgyógyászati1 és Neurológiai Osztály2, Kullancsbe-
tegségek Ambulanciája, Budapest3): Myasthenia gravis

25. Molnár Katalin, Noll Judit, Szalai Zsuzsanna (Heim
Pál Gyermekkórház Bôrgyógyászati Osztály, Buda-
pest): Egy kullancs által terjesztett betegség, a tick-
born lymphadenopatia (TIBOLA)

26. Varga Viktória, Együd Katalin (Jósa András Oktató
Kórház Bôr-Nemibeteggondozó Intézet Nyíregyháza):
Elhanyagolt gombás fertôzés hátrányos helyzetben élô
gyermeknél

27. Erdei Irén, Szentkereszty Zoltán1, Farkas Anikó1,
Hamvas Anikó1, Péter Zoltán (DEOEC Bôrgyógyásza-
ti Klinika, Kenézy Gy. Kórház ITO, Debrecen1): Letá-
lis kimenetelû fasciitis necrotisans

28. Jenei Márta, Veres Imre, Remenyik Éva (DEOEC Bôr-
gyógyászati Klinika, Debrecen): Confluens reticularis
papillomatosis

29. Ócsai Henriette, Gyulai Rolland, Szolnoky Gyôzô,
Oláh Judit, Kemény Lajos (SZTE Bôrgyógyászati és
Allergológiai Klinika, Szeged): A Kaposi sarcoma tha-
lidomide kezelése

30. Feldmann Julianna, Kopcsányi Henriette, Jurcsik
Agnes, Péch Zsófia (Pest Megyei Flór Ferenc Kórház
Bôrgyógyászat, Kerepestarcsa): Epicután tesztvizsgá-
lattal igazolt sertralin érzékenység Stevens-Johnson
szindromás betegen

9.45 – 10.30 Vendégelôadások
Elnökök: Kárpáti Sarolta, Marschalkó Mára

Knobler R.: Treatment of Cutaneous T-Cell Lymphoma
2007 
Reunala T.: Dermatitis herpetiformis

10.30 – 10.50 Tiszteletbeli tagsági címek átadása 
Kaposi díj átadása

10.50 – 11.00 Szünet

11.00 -12.30 Sympoziumok

12.30 Nagygyûlés hivatalos bezárása
Elnökök: Kárpáti Sarolta, Gyulai Rolland, 

Temesvári Erzsébet

Bôrgyógyászati és Venerológiai Szemle Nívódíjak átadása
Poszterdíj átadása
Egyéb díjak

Szakdolgozói SZEKCIÓ: Párhuzamos

1. Tarné Czirják Krisztina, Gyüre Lászlóné, Varga Viktó-
ria, Együd Katalin (Jósa András Oktató Kórház Bôr-
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Nemibeteggondozó Intézet, Nyíregyháza) Kihelyezett
nemi beteg szûrôvizsgálatok jelentôsége a fertôzések
lokalizálása szempontjából

2. Gyôriné Bencze Ildikó, Ladányiné Dudás Mária (Sem-
melweis Egyetem Bôr-, Nemikórtani és Bôronkológiai
Klinika, Budapest): Neisseria gonorrhoeae tenyésztése

3. Szabó Lászlóné (Semmelweis Egyetem Bôr-, Nemikór-
tani és Bôronkológiai Klinika, Budapest): A syphilis
laboratóriumi vizsgálata

4. Katonáné Horváth Gabriella, Fazekasné Puskás Irén
(Semmelweis Egyetem Bôr-, Nemikórtani és Bôronko-
lógiai Klinika, Budapest): A gyógyszerallergia labora-
tóriumi vizsgálata

5. Fodorné Barát Ágnes (SZTE Bôrgyógyászati és Aller-
gológiai Klinika, Szeged) A Lyell syndroma ápolási
vonatkozásai

6. Németh Marianna1,2, Blazsek Antal1,2,3, Medvecz Már-
ta1,2, Kárpáti Sarolta1,2,3 (Semmelweis Egyetem Bôr-,
Nemikórtani és Bôronkológiai Klinika1, MTA-SE Mo-
lekuláris Medicina Kutatócsoport2, Szentágothai Já-
nos Tudásközpont3, Budapest): A nukleinsav alapú

diagnosztikai eljárások hátterének ismertetése a SE
Bôr-, Nemikórtani és Bôronkológiai Klinikáján

7. Gyurita Beatrix (PTEÁOK Bôr-, Nemikórtani és On-
kodermatológiai Klinika, Pécs): A digitalis dermatos-
copia a bôrgyógyászati gyakorlatban

8. László Józsefné (SZTE Bôrgyógyászati Klinika, Sze-
ged): In vitro celluláris vizsgálatok ételallergiában

9. Vincze Judit, Boér Ildikó, Preisz Klaudia (Semmelweis
Egyetem Bôr-, Nemikórtani és Bôronkológiai Klini-
ka): Benôtt köröm

10. Tabáné Bernáth Katalin (Semmelweis Egyetem Bôr-,
Nemikórtani és Bôronkológiai Klinika): A fény jóté-
kony hatásai

11. Varga Mónika (SZTE Bôrgyógyásztai és Allergológiai
Klinika, Szeged): A fizioterápia szerepe a dermatomyo-
sitises betegek kezelésében

12. Farkas Ildikó, Gócza Lászlóné (Kaposi Mór Oktató
Kórház, Bôrgyógyászati Osztály, Kaposvár): Belgyó-
gyászati betegségek bôrtünetei ápolói szemmel

13. Függ Róbertné (SZTE Bôrgyógyászati és Allergológiai
Klinika, Szeged): A bôr szerepe
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Magyar Dermatológiai Társulat 80. Nagygyûlése
Budapest, 2007. december 13-15.

Szöllôsy Gabriella, Tóth Veronika dr.:* 
Nékám Lajos, a könyvgyûjtô professzor
(Semmelweis Egyetem Központi Könyvtár, Semmelweis Egyetem
Bôr-, Nemikórtani és Bôronkológiai Klinika*, Budapest)

Nékám Lajos 1868. június 4-én született és 1957. január 29-én, 89 éves
korában hunyt el. 1898-tól 1938-ig, 40 éven át volt a budapesti Bôr- és
Nemikórtani Klinika igazgatója. Ô alapította meg 1928-ban a Magyar
Dermatológiai Társulatot. Rendkívül sokoldalú tevékenységet fejtett
ki, szerteágazó szakmai ténykedésén túl történelmi, mûvészeti, nyelvé-
szeti, közéleti kérdésekkel is foglalkozott. 21 éven át volt elnöke az
Orvosi Könyvkiadó Társulatnak, mely elnöksége alatt 84 orvosi mûvet
adott ki. Kiemelkedô orvosi és egyetemi tanári tevékenysége mellett
Dr. Nékám Lajos professzor a hazai orvostörténet meghatározó szemé-
lyiségévé is vált. Mint a Budapesti Királyi Orvosegyesület Orvostörté-
neti Múzeumi Szakbizottságának elnöke, az I. világháborút megelôzô
években tervezetet dolgozott ki az Orvosegyesület múzeumi gyûjtemé-
nyének továbbfejlesztésére, intézményesített mûködési rendjére, s ô ja-
vasolta a Magyar Orvostörténeti Múzeum és Könyvtár elnevezést is.

Nékám professzor szívén viselte a hazai tudományos könyvtárak
sorsát. Éveken át elnöke volt az Orvoskari Központi Könyvtárnak,
melyek korszerûsítése is nevéhez fûzôdik. A Budapesti Királyi Ma-
gyar Tudomány Egyetem Bôrklinikájának igazgatójaként a Klinika
könyvtárának megteremtôjét tisztelhetjük személyében. Mûködése
alatt a Schmidts Jahrbücher folyóirat 27 évfolyamából és 6 kötet
könyvbôl álló könyvtár több ezer kötetes értékes gyûjteménnyé fej-
lôdött. A kortárs szakirodalom mellett a bôrgyógyászat szempontjá-
ból kiemelkedô régi és ritka könyvekkel is gyarapította a gyûjte-
ményt. Szakértô szemmel figyelte az antikváriumok kínálatát, széles
látókörének és mûveltségének köszönhetôen a könyvtár állománya
nem egyszerûen dekoratív régi könyvekkel gazdagodott, hanem
olyan munkákkal, melyek az európai bôrgyógyászat történetének,
fejlôdésének fontos mûvei.

Ez a könyvgyûjtemény jelenleg a Semmelweis Orvostörténeti
Múzeum, Könyvtár és Levéltárban található, azonban néhány uniká-
lis kötet a Semmelweis Egyetem Központi Könyvtárának tárlatán
megtekinthetô. Elôadásunkban vázlatosan ismertetjük és néhány kö-
tet képével illusztráljuk az egykori gyûjteményt.
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Továbbképzô elôadások

Remenyik Éva dr.:
A bôr mycobacterium fertôzései
(DEOEC Bôrgyógyászati Klinika, Debrecen)

A bôr mycobacterium fertôzései ritkák. Általában diagnosztikus és
terápiás problémát is jelentenek. A klinikai képet a kórokozó típusa,
száma, a behatolás módja, a szervezet immunválasza határozza meg.
A DEOEC Bôrgyógyászati Klinikán az utóbbi években a tuberculo-
sis cutis luposa, sporotrichoid megjelenés és a scrophuloderma for-
dult elô. A diagnózis felállításában a bôrbiopszia hisztopatológiai
vizsgálata mellett az ebbôl végzett mycobacterium specifikus poli-
meráz láncreakció segített. A kórokozót tenyésztéssel egy esetben
sem tudtuk kimutatni. Az elôadás a bôr tuberculosis dignosztikus és
terápiás nehézségeit egy 18 éve fennálló sikeresen kezelt lupus vul-
garis eset részletesebb ismertetésével illusztrálva mutatja be.

Korom Irma dr.:
Szövettani vizsgálatok a bôrgyógyászatban régen és ma
(Szegedi Tudományegyetem Bôrgyógyászati és Allergológiai Klinika)

A szövettan az orvosi diagnosztikában az ún. arany standard módszer.
Ugyanígy a bôrgyógyászatban is a dermatopathologia az egyik legfon-
tosabb vizsgáló módszer volt és maradt ma is, fôleg a gyulladásos és da-
ganatos bôrbetegségek terén. Nincs még egy olyan területe a diagnoszti-
kának, ahol ennyire fontos lenne a szoros kapcsolat a klinikummal ah-
hoz, hogy megfelelô diagnózishoz jussunk. Több mint másfél évszáza-
dos fennállása igazolta létjogosultságát. Ez idô során a klasszikus rutin
mikroszkópos módszerek megôrizték diagnosztikus és prognosztikus je-
lentôségüket és mellettük új, speciális immunhistochemiai, molekuláris
biológiai, elektronmikroszkópos módszerek kerültek bevezetésre.

A mindennapos rutin diagnosztika, a gradualis és postgradualis
képzés, valamint a klinikum-orientált kutatás mind része a dermato-
pathologiának. Évtizedes gyakorlat és tapasztalat szükséges ahhoz,
hogy a pathologia ezen speciális területét eredményesen, jó színvo-
nallal mûvelhessük.

Somlai Beáta dr.:
Dermatoszkóppal látható érstruktúrák jelentôsége
(Bôr-, Nemikórtani és Bôronkológiai Klinika Semmelweis Egyetem,
Budapest)

A dermatoszkópos vizsgálat során különbözô érelváltozások figyel-
hetôk meg, melyeknek nincs ugyan elsôdleges jelentôsége a diagnó-
zis felállításában, meglétük azonban bizonyos esetekben fontos
kiegészítô információt jelenthet.

A kifejezetten éreredetû képletek mellett, mint az angioma és az
angiokeratoma, a különbözô anatómiai lokalizációjú bevérzések, a
naevusok, basalioma, világos sejtes akanthoma jellegzetes erezettsé-
gén túl, a szerzô részletesen bemutatja a melanoma esetében elôfor-
duló éreltéréseket.

A dermatoszkóppal látható változatos érstruktúrák ismerete segíti
a diagnosztikus folyamatot.

Török László dr., Kocsis Lajos dr., Kosztolányi Gábor dr., Kunos Csaba dr.:
Sentinel nodectomia melanomás betegeken: 15 évvel késôbb
(Bács-Kiskun Megyei Önkormányzat Kórháza, Bôrgyógyászati Osz-
tály, Kecskemét)

Morton és mtsai 1992-ben jelentették meg közleményüket, amely
mérföldkövet jelentett a melanomás betegek sebészi ellátásában
(Technical details of intraoperative lymphatic mapping for early sta-
ge melanoma). A módszer hamarosan világszerte elterjedt és számos
tanulmány foglalkozott a kérdéssel, de több szempontból még min-
dig vannak vitatott pontok a módszer körül.

A sentinel nodectomiát jelentôsnek tartják prognosztikus szem-
pontból, a recidívára és a túlélésre predektiv tényezô, információt ad

a non-sentinel nyirokcsomók állapotáról és segít kiválasztani azon
betegeket, akik profitálhatnak az azonnali nyirokcsomó blokk-
disszektióból. Ugyanakkor még vannak viták arról, hogy a módszert
standard vagy opcionális eljárásnak kell e tartani, vannak kérdések
prognosztikai jelentôségérôl, valamint az eljárás terápiás hasznáról.

Daróczy Judit dr., Telkes Márta dr.: 
A nyiroködéma szakszerû kezelésével a súlyos bôrfertôzések 
elkerülhetôek
(Fôvárosi Önkormányzat Egyesített Szent István és Szent László
Kórház-Rendelôintézet Bôrgyógyászati és Lymphologiai Osztály,
Budapest)

A krónikus nyiroködémában kialakult, fokozott angiogenezis, és a
megnövekedett mikrocirkuláció következtében gyakrabban alakul-
nak ki infekciók a bôrön. Az infekciók lehetnek csak a bôrre lokali-
zálódó enyhe lefolyásúak (ekzema, pyoderma, erysipelas), de sú-
lyos, az életet veszélyeztetô fertôzések is kialakulhatnak. A legsú-
lyosabb szövôdmény a fascitiitis necrotisans az utóbbi idôben na-
gyobb számban fordul elô. Fontos a kórkép korai felismerése és
mielôbbi szakszerû ellátása. A nyiroködéma felismerésével és keze-
lésével a fertôzések és azok a súlyos szövôdményei elkerülhetôek. A
bôrgyógyász felelôssége a helyes lokális kezelés megválasztásában
és a nyirokoködéma kezelésének ismeretében van.

Oláh Judit dr., Csoma Zsanett dr., Gyulai Rolland dr., Orvos Hajnalka
dr.1, Hencz Péter dr.2, Dobozy Attila dr., Kemény Lajos dr.:
A Neonatális Kékfény kezelés: egy eddig nem ismert melanoma
kockázati tényezô?
(SZTE ÁOK Bôrgyógyászati Klinika, SZTE ÁOK Szülészeti és Nô-
gyógyászati Klinika, Neonatológiai Osztály1, SZTE ÁOK Gyermek-
gyógyászati Klinika2, Szeged)

Az elmúlt negyedszázadban a melanoma malignum incidenciája
megnégyszerezôdött régiónkban. Az ugrásszerû növekedést elsôsor-
ban a napozási szokások változásával magyarázzák, mint ismert koc-
kázati tényezôvel, de a klímaváltozást is fontosnak tartja az irodalom.

Munkánk célkitûzése az volt, hogy felmérjük az endogén és exogén
melanoma kockázati tényezôket a középiskolás korú populációban és
megfelelô prevenciós intézkedéseket tegyünk. A vizsgálatba Szeged
két legnagyobb középiskolájának 1409 tanulóját – 14 és 18 év közötti
tinédzsereket – vontuk be. Szüleik segítségével egy kérdôívet töltöttek
ki, mely az egyéni és családi anamnézisükkel kapcsolatos legfonto-
sabb adatokra vonatkozó kérdéseket tartalmazta. Ezt követôen részle-
tes bôrgyógyászati szûrôvizsgálatot végeztünk, melynek során elsô-
sorban a festékes anyajegyeiket vizsgáltuk. A klinikai adatok alapján
minden negyedik tinédzser hordozza a melanoma legfontosabb kocká-
zati tényezôjeként ismert klinikailag atípusos naevust. A kérdôívekben
szereplô kérdések közül a legérdekesebb eredményt a hyperbilirubina-
emia kezelésére használt neonatális kékfény kezeléssel kapcsolatosan
találtunk. Vizsgálataink szerint az újszülöttkori kékfény kezelés az atí-
pusos nevusok kialakulásának relatív kockázatát 1,23-ra emeli.

Következtetés:
Eredményeink felhívják a figyelmet egy új, eddig ismeretlen koc-

kázati tényezôre: a neonatális kékfény kezelésre. Az újszülöttkori
hyperbilirubinaemia kezelésében a kékfény nélkülözhetetlen, tekin-
tettel arra, hogy jelenleg más, hatékony kezelés nem áll rendelkezé-
sünkre. Vizsgálati eredményeink tükrében azonban rendkívül fontos
a pontos és szigorú indikáció betartása!

Marschalkó Márta dr.
Cutan marginalis zóna lymphoma
(Semmelweis Egyetem Bôr-, Nemikórtani és Bôronkológiai Klinika,
Budapest)

A B-sejtes lymphomák csoportjába tartozó cutan marginális zóna



lymphoma ritkán elôforduló kórkép. A bôrön szoliter vagy csopor-
tos, livid- ill. halványvörös csomók formájában jelenik meg. A diag-
nózis szövettani, immunhisztokémiái vizsgálattal igazolható, jelleg-
zetes a kis/közepes lymphoidsejtes nodularis, ritkábban diffuz der-
malis és subcután infiltratum, epidermalis érintettség nélkül. A tu-
morsejtek CD79a, CD20, bc12 pozitivak, CD5 negativak. Az esetek
egy részében infektív eredet, Borrelia burgdorferi fertôzés igazolha-
tó, antibiotikus kezelésre ezek az esetek gyógyulnak. A betegség le-
folyása jóindulatú, spontán remisszió várható, szisztémás érintettség
nem fordul elô.

Klinikánkon az utóbbi években 6 CMZL esetet diagnosztizáltunk.
A szerzô a saját esetek elemzésével a kórkép jellegzetességeit, prog-
nózisát tekinti át.

Szegedi Andrea dr.1, Irinyi Beatrix dr.1, Széles György dr.3, 
Gyimesi Edit dr.2, Tumpek Judit dr.2, Hunyadi János dr.1:
Klinikai és laboratóriumi vizsgálatok a krónikus urticaria 
alcsoportjaiban
(Debreceni Egyetem Orvos- és Egészségtudományi Centrum Bôr- és
Nemikórtani Klinika1, III. Belgyógyászati Klinika Regionális Immu-
nológiai Laboratórium2, Népegészségügyi Iskola3)

A krónikus urticaria etiológiája heterogén. A krónikus urticariák kö-
zel egyharmadát a fizikális urticariák, másik egyharmadát a króni-
kus idiopátiás urticariák és 25%-át autoimmun urticariás esetek kép-
viselik. 

Az autoimmun urticaria, a krónikus idiopátiás urticaria csoportok,
valamint a fizikális urticariás betegek két leggyakrabban elôforduló
csoportját a kolinerg urticariát és az urticaria facticiát összehasonlí-
tottuk klinikai és laboratóriumi paramétereiben. Az autoimmun urti-
caria diagnózisát a basophil CD63 assay pozitivitása esetén mond-
tuk ki. Nemzetközileg elfogadott kérdôív segítségével vizsgáltuk a
betegség demográfiai adatait, a tünetek súlyosságát és társulását al-
lergiás ill. autoimmun betegségekkel. Tanulmányoztuk a kimutatha-
tó autoantitest pozitivitást és a terápia hatékonyságát az alcsoportok
között.

Az autoimmun urticaria csoportban szignifikáns nôi dominanciát
észleltünk. A totál urticaria score tekintetében az autoimmun urtica-
riás betegek szignifikáns magasabb értéket mutattak, mint a króni-
kus idiopátiás urticariás, a kolinerg urticariás ill. az urticaria facticiás
betegek (p=0,013, p=0,05, p=0,038). Az autoimmun urticaria cso-
portban gyakrabban figyeltünk meg társuló autoimmun megbetege-
dést az autoanamnézisben (p<0,001), egyéb urticaria elôfordulását a
családi anamnézisben (p=<0,001) és gyakrabban detektáltuk pajzs-
mirigy-ellenes antitestek jelenlétét is. Az antihisztamin terápia ke-
vésbé hatékonynak bizonyult az autoimmun urticaria csoportban
(12,8%), összehasonlítva a fizikális urticaria (70,3%), illetve króni-
kus idiopátiás urticaria csoportban (68,6%) tapasztaltakkal, ugyan-
akkor nem volt szignifikáns különbség az antihisztamin terápiára
adott válaszban a krónikus idiopátiás urticaria és fizikális urticaria
csoport értékei között.

Vizsgálataink szerint a CD63 teszt alapján elkülönített autoim-
mun alcsoport képviseli a krónikus urticáriák legsúlyosabb formáját.

Wikonkál Norbert dr.:
Neutrophil dermatosisok
(Semmelweis Egyetem ÁOK Bôr-, Nemikórtani és Bôronkológiai
Klinika, Budapest)

A neutrophil dermatosisok a bôrgyógyászat igen heterogén csoport-
ját alkotják, mivel az ide tartozó kórképek klinikuma meglehetôsen
különbözik, a közös elem a neutrophil granulocyták szerepe a patho-
genezisben. A klasszikus kórképek mellett, mint a pyoderma gangre-
nosum, akut febrilis neutrophil dermatosis, subcornealis pustulosus
dermatosis és erythema elevatum et diutinum a neutrophilek jelentôs
szereppel bírnak a psoriasis patogenezisében is. Elôadásunkban a
neutrophilek viselkedésének újabb kísérletes eredményei mellett

számos szokatlan megjelenésû eset kapcsán a csoportba tartozó kór-
képek sokszínûségét is ismertetjük.

Erôs Nóra dr.1, Marschalkó Márta dr.1, Wikonkál Norbert dr.1, 
Demeter Judit dr.2, Hársing Judit dr.1, Csomor Judit dr.3, 
Matolcsy András dr.3, Kárpáti Sarolta dr.1:
Peripheriás T-sejtes lymphoma
(Semmelweis Egyetem Bôr-, Nemikórtani és Bôronkológiai Klini-
ka1, Semmelweis Egyetem I. sz. Belgyógyászati Klinika2, Semmel-
weis Egyetem I. sz. Patológiai és Kísérleti Rákkutató Intézet, Buda-
pest3)

A peripheriás T-sejtes lymphomák (PTCL) közé változatos klinikai,
morfológiai és immunfenotípusos jellemzôkkel bíró érett T-sejtes
lymphomák tartoznak. Az összes non-Hodgkin lymphoma kb. 10-
15%-át képviselô ritka betegségek túlnyomó többsége (82%) extra-
nodalis eredetû, fôleg cutan forma, csak kisebb részük indul ki pri-
meren a nyirokcsomóból. Az agresszív lefolyású nodalis formákkal
szemben a primer cutan PTCL többnyire kedvezô prognózisú, a ke-
zelésre jól reagál. A WHO/EORTC klasszifikáció a cutan PTCL 4
csoportját különíti el: 1. Primer cutan agresszív epidermotrop CD8+
T-sejtes lymphoma, 2. Primer cutan CD4+ kis-közepes sejtes pleo-
morph lymphoma, 3. Primer cutan gamma/delta T-sejtes lymphoma,
4. Primer cutan peripheriás T-sejtes lymphoma – máshogy nem osz-
tályozott. Ez utóbbi csoportba azok a közepes-nagy T-sejtes formák
tartoznak, melyeket a konvencionális morfológiai, immunhisztoké-
miai és molekuláris módszerekkel nem lehet tovább klasszifikálni.
A szerzôk saját eseteikkel demonstrálva ismertetik az egyes csopor-
tok klinikai, hisztológiai, immunhisztokémiai, molekuláris biológiai
és genetikai jellemzôit, a kórképek lefolyását, prognózisát, külön
kiemelve az elsôként választandó kezelési módszereket.

Gyulai Rolland dr.:
Mellékhatások helyi kortikoszteroid kezelés során
(Szegedi Tudományegyetem Bôrgyógyászati és Allergológiai 
Klinika)

A helyi kortikoszteroidok a bôrgyógyászok által leggyakrabban al-
kalmazott készítmények közé tartoznak. A szteroidok mellékhatásai
széles körben ismertek, sôt, mind a betegek mind az orvosok részé-
rôl jelentôs fenntartások is észlelhetôk e készítményekkel szemben.
Ennek ellenére gyakran találkozunk a nem megfelelô körültekintés-
sel alkalmazott kortikoszteroid készítmények mellékhatásaival. A
szerzô két súlyos, helyi kortikoszteroid kezeléssel összefüggô szisz-
témás mellékhatás kapcsán áttekinti a legfontosabb nem kívánatos
hatásokat, a lehetséges kezelési alternatívákat és a helyi szteroid ke-
zelés elveit.

Holló Péter dr., Lukács Andrea dr., Bognár Péter dr., Sas Andrea dr.,
Kárpáti Sarolta dr.:
A psoriasis biológiai válaszmódosító kezelésének nehézségei
(Semmelweis Egyetem Bôr-, Nemikórtani és Bôronkológiai 
Klinika, Budapest)

Súlyos psoriasisos betegek kezelésére már Magyarországon is mód
van biológiai válaszmódosító kezelés alkalmazására. A kúra elkez-
dését minden esetben alapos kivizsgálás elôzi meg a szakmai proto-
kollnak megfelelôen. A betegek kezelésre való kiválasztása, a terá-
pia során a betegek gondozása számos nehézséget rejt. Tekintettel
arra, hogy a betegek döntô többsége igen súlyos állapotú, gyakran
egyéb társuló betegségekkel, mind a betegkiválasztásnál, mind a ke-
zelés során fokozott körültekintéssel kell eljárni. A gyógyszer egye-
di méltányossági engedélyének megszerzéses számos buktatót rejt-
het. Ezen új kezelések révén azonban az eddig nem, vagy nehezen
kezelhetô psoriasisos betegek állapota és életminôsége javul lénye-
gesen. 
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Kiss Borbála dr., Bíró Tamás dr.1, Kertész Zsófia dr.2, 
Szikszai Zita dr.2,  Czifra Gabriella dr.1, Tóth I. Balázs dr.1, 
Gáspár Krisztián dr., Kiss Árpád Zoltán dr.2, Juhász István dr., 
Hunyadi János dr.:
Biztonságos fényvédelem: Amikronizált titán-dioxid cutan 
penetrációjának és sejtes hatásainak vizsgálata 
(DEOEC Bôrgyógyászati Klinika, DEOEC Élettani Intézet1, 
MTAAtommagkutató Intézet, Debrecen2)

A mikronizált titán-dioxid (TiO2) a háztartási, kozmetikai termékek
általánosan használt alkotórésze. Ezen nanopartikulumok fizikai
fényvédôként is régóta használatosak. Korábbi kutatások kimutatták,
hogy bizonyos pulmonaris sejtek internalizálják a nagy részecskemé-
retû TiO2-t, valamint tüdôdaganatok és tüdôfibrosis kialakulásában is
felvetették patogenetikai szerepüket. Ismert továbbá a TiO2 fotokata-
litikus, szabadgyök termelô tulajdonsága, amely oxidatív stresszt és
DNS-károsodást okozhat a sejtekben. Kevés kutatást végeztek azon-
ban a fényvédôk és egyéb externák alkotórészeként a bôrön alkalma-
zott TiO2 nanopartikulumok toxicitásával kapcsolatban.

A NANODERM EU5 Konzorcium „Quality of skin as a barrier
for ultrafine particles” projektjének célkitûzése az volt, hogy meg-
vizsgálja, hogy a bôrön alkalmazott TiO2 nanorészecskék eljutnak-e
az epidermis élô sejtjeihez, illetve az expozíció hogyan befolyásolja
a bôrben lévô sejttípusok viselkedését. Öt európai egyetemrôl szár-
mazó, fizikusokból, orvosokból, biológusokból álló kutatócsoport
részeként végeztünk kísérleteket. Klinikánkon különbözô mikrosz-
kópos képalkotó eljárások felhasználásával humán-, sertés-. és
SCID-egérbe transzplantált humán xenograftok segítségével penet-
rációs vizsgálatokat végeztünk. A DEOEC Élettani Intézetében a
sejt-, és molekuláris biológiai vizsgálatok történtek.

Kísérleteink tanúsága szerint egyes sejttípusok internalizálják a
TiO2, amely in vitro a sejtproliferáció, a viabilitás és a keratinocyta
differenciáció zavarát okozta. A bôrgyógyászok által korábban ke-
véssé ismert nukleáris mikroszkópiás eljárások segítségével kimu-
tattuk, hogy a stratum corneum barrier szerepe elengedhetetlenül
fontos a TiO2 részecskék bôrben kifejtett toxikus hatásának kivédé-
sében, mivel intakt szarurétegen a nanopartikulumok nem jutnak át.

A projekt eredményei hozzájárulhatnak a termékek biztonságossá-
gának, az emberi egészségre gyakorolt hatásainak megismeréséhez,
ezáltal a fogyasztók számára megfelelôbb externák kifejlesztéséhez.

Wikonkál Norbert dr., Paragh György dr., Wunderlich Livius dr.*,
Kárpáti Sarolta dr., Mandl József dr.*:
UVB indukálta bifázisos Hif-1α expresszió  HaCaT sejtekben
(Semmelweis Egyetem Bôr,- Nemikórtani és Bôronkológiai Klinika,
Orvosi Vegytani, Molekuláris Biológiai és Pathobiokémiai Intézet,
Budapest* )

A hypoxia hatásait már korábban is vizsgáltuk kísérletes rendsze-
rünkben, a mostani elôadás a tavaly már részben ismertetett eredmé-
nyek utáni vizsgálatokat immár publikált formájában mutatja be.

A HIF-1α által szabályozott folyamatokban a VEGF (vascular en-
dothelial growt factor) döntô szerepet játszik, továbbá újabb közlé-
sek is megjelentek a témában.

Számos adat szerint a hypoxia indukciós faktor-1 (HIF-1) szigo-
rúan szabályozza a VEGF expresszióját.

Jelen vizsgálatban az akut UVB besugárzás további hatásait ta-
nulmányoztuk a hypoxia által indukálta gének fô szabályozójának, a
HIF-1α faktor protein expressziójának szintjére. A kiválasztott cél-
gének közül a Haem oxigenáz VEGF csökkenését mértük quantita-
tív real-time PCR technikával.

Az UVB kezelés a HIF-1α kezdeti csökkenését eredményezte,
melyet késôbb hosszan tartó emelkedés követett. Amikor a sejteket
további UVB expozíciónak tettük ki, ez újabb csökkenést idézett elô
a HIF-1α expressziójában, hasonlóan a korábbiakhoz. Ezek a válto-
zások idôben pontosan meghatározhatóak és dózisfüggôek voltak.

Következtetésként elmondható, hogy a HIF-1 ezen változásai
alapvetôek a VEGF expresszió UVB besugárzás indukálta változá-

sában. További adataink vannak arra nézve, hogy az UVB ezen hatá-
sai a PI3/AKT útvonal kontrollja alatt áll.

Balogh Attila dr., Törôcsik Dániel dr., Paragh György dr.1, 
Emri Gabriella dr., Wikonkál Norbert dr.1, Horkay Irén dr., 
Remenyik Éva dr.:
Peroxiszóma proliferátor aktiválta és retinoid receptor mRNS
expressziója in vitro differenciált keratinocytákon
(DEOEC Bôrgyógyászati Klinika, Debrecen, Semmelweis Egyetem
Bôr-, Nemikórtani és Bôronkológiai Klinika, Budapest1)

A magreceptorok olyan a DNS-hez közvetlenül kötôdô transzkripciós
faktorok, amelyeket kis molekulatömegû, a sejtmembránokon átha-
toló, így a sejtmagba könnyen bejutó lipofil természetû anyagok
szabályoznak. A megfelelô ligand bekötôdése következtében a ma-
receptorok szerkezeti változáson mennek keresztül, mely következ-
tében módosítják célgénjeik kifejezôdését, és így a transzkripció
szintjén képesek befolyásolni például a sejtek metabolikus folyama-
tait, proliferációját, differenciálódását, apoptózisát, immunválaszát.
E fehérje családba tartoznak az általunk is vizsgált, más szervek
mellett a bôrben is kifejezôdô Peroxisome Proliferator Activated Re-
ceptor (PPAR), Retinoic Acid Receptor (RAR), Retinoid X Receptor
(RXR) és a Liver X Receptor (LXR) is, melyeknek számos további
izoformája is ismert. Bár számos bizonyíték szól ezen receptorok
szerepérôl a keratinociták funkcióinak szabályozásában, a normál
bôr homeosztázisának fenntartásában és szerepük feltételezett szá-
mos bôrbetegség pathológiájában, pontos szerepük a keratinocita
differenciálódásban továbbra sem egyértelmû.

Kísérleteinkben arra kerestük a választ, hogy ezen receptorok ki-
fejezôdése hogyan változik a keratinocita differenciálódás során. Kí-
sérleteinket primer human keratinocitákon végeztük, a sejteket 0-8
napig a medium Ca2+ szintjének 1,2 mM-ra emelésével differen-
ciáltattuk. A vizsgált magerceptorok kifejezôdésének változását a
differenciálódás során Real Time Quantitative PCR technikával kö-
vettük, mely a receptorokat kódoló mRNS-ek szintjének meghatáro-
zására alkalmas módszer. Méréseinkben a 18S riboszómális mRNS-t
használtuk normalizáló génként, amelyrôl korábbi vizsgálataink so-
rán bebizonyítottuk, hogy szemben más normalizálásra használt
génnel (pl. GAPDH, 36B4, HPRT, RPL13, CYCLO, SDHA, B2M,
ACTB, GUSB, PGK1), az expressziója stabil marad a keratinociták
Ca2+ indukálta differenciációja során is. A Ca2+ indukálta differen-
ciációt, a keratinocita differenciációban fontos szerepet betöltô gé-
nek expressziójának elemzésével (Transzglutamináz 1, Involucrin,
SCALP) igazoltuk, és vizsgáltuk a PPAR, RXR és RAR receptorok
mindhárom izotípusának ill. az LXR-béta szintjének a változását.

A várakozásoknak megfelelôen a keratinocita differenciációra jel-
lemzô gének kifejezôdései jelentôs növekedést mutattak, igazolva a
kísérleti modell megfelelô mûködését. Ezen rendszerben a vizsgált
magreceptorok közül a PPAR delta, RAR beta, RAR gamma, RXR
alfa, RXR béta szintjének emelkedését találtuk, míg az RXR gam-
ma, PPAR delta, PPAR gamma, RAR alfa és LXR beta receptorok
mRNSének expressziója nem változott.

További kísérleteink célja, hogy specifikus, szintetikus ligandok
alkalmazásával megvizsgáljuk, hogy a vizsgált, differenciáció során
indukálódó magreceptorok által szabályozott útvonalak aktívak-e kí-
sérleti rendszerünkben, illetve az általuk szabályozott programok,
milyen fenotípus és funkcióbeli változásokhoz vezetnek.

Rákosy Zsuzsa dr.1, Bégány Ágnes dr., Emri Gabriella dr., 
Vízkeleti Laura dr.1, Ecsedi Szilvia dr.1, Ádány Róza dr.1, 
Balázs Margit dr.1:
Az EGFR gén amplifikáció szerepe a melanóma progresszió során
(DEOEC Megelôzô Orvostani Intézet1, DEOEC Bôrgyógyászati
Klinika, Debrecen)

A daganatsejtek felszínén található, gyakran megnövekedett expresz-
sziót mutató sejtfelszíni növekedési faktorok receptorai, köztük az
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EGF receptor, a daganat ellenes terápia fontos target molekulája.
Egyes tüdô- és kolorektális daganatoknál, melyek EGFR amplifiká-
ciót és/vagy EGFR génmutációt hordoznak sikerrel alkalmazott, ma
már gyógyszernek minôsülô gátlószerek és kis molekulák (pl. gefiti-
nib) alkalmasak lehetnek a hasonló eltéréseket mutató melanomák
kezelésére is. Annak ellenére, hogy az EGF receptor sejtfelszíni túl-
zott expresszióját elôször melanomában írták le, a fehérje expresszió
eltéréseire, illetve azok melanoma progresszióban betöltött szerepé-
re vonatkozó irodalmi adatok ellentmondásosak. Kísérleteink során
elsôdleges célunk volt primer melanomákban az EGFR génamplifi-
káció mértékének karakterizálása floureszcencia in situ hibridizáció-
val, a génamplifikáció. és daganatprogresszió közötti kapcsolat
elemzése, valamint a DNS szintû eltérések gén- és fehérje expresszió-
ra gyakorolt hatásának vizsgálata.

Nyolcvanegy melanomát analizáltunk 7-es centoméra és EGFR
specifikus DNS próbával. FISH vizsgálataink során a 7-es kromoszó-
ma poliszómiáját mutattuk ki a daganatok 57%-ában, mely szignifi-
káns mértékben asszociálódott a génamplifikációjával (p<0.001). Az
EGFR gén számbeli eltérését 64 (79%) lézióban figyeltük meg, a pri-
mer melanomák többségére a gén kismértékû amplifikációja volt jel-
lemzô. Az EGFR nagymértékû amplifikációja ritka jelenség melano-
mákban, mindössze az esetek 7%-át érintette, az EGFR gén delécióját
a léziók 9%-ában mutattuk ki. Ha az extra kópiával rendelkezô mela-
nomák mRNS expressziós szintjét hasonlítottuk a nem amplifikált
minták mRNS szintjéhez, a minták 77%-ban az mRNS szintjének
emelkedését figyeltük meg. A legtöbb primer mintában annak ellené-
re, hogy sok esetben a daganatsejtek jelentôs %-a EGFR gén többletet
hordozott a gén által kódolt fehérje sejtfelszíni expresszióját nem tud-
tuk kimutatni, a gén amplifikációs státusza és az EGFR mRNS vala-
mint a fehérje expresszió mértéke között nem volt lineáris korreláció.
Az EGFR deléció és kismértékû amplifikáció szignifikánsan gyakrab-
ban fordult elô férfi betegekbôl származó melanomákban. A 4 mm-nél
vastagabb tumorvastagsághoz és a felszíni kifekélyesedéshez szignifi-
kánsan asszociálódott az EGFR gén többlet. Szintén szignifikáns
összefüggést figyeltünk meg a metasztázisképzés és az emelkedett
géndózis között. A követési idôn belül metasztázist képzô léziókra a
gén kis- és nagymértékû amplifikációja egyaránt jellemzô elváltozás.
Az EGFR extra kópiája rövidebb túléléssel társult.

A fenti adatok alapján megállapíthatjuk, hogy az EGFR gén több-
lete rossz prognózissal társul malignus melanomákban. Az eredmé-
nyeink alapján az EGFR amplifikáció melanomában a metasztázis
képzôdés prognosztikus markere lehet. Az EGFR eltérések klinikai
relevanciájához melanomában szükséges az mRNS-fehérje- és gén-
kópiaszám eltérések szimultán analízise. Eredményeink további, az
EGFR klinikai fontosságára vonatkozó vizsgálatokat sürgetnek.

Silló Pálma dr., Blazsek Antal, Kornseé Zoltán dr., 
Kósnai István dr., Hatvani Zsófia dr., Preisz Klaudia dr.,  
Medvecz Márta dr., Kárpáti Sarolta dr.:
MBL2 génpolimorfizmusok vizsgálata dermatitis 
herpetiformisban
(Semmleweis Egyetem Bôr-Nemikórtani és Bôronkológiai Klinika1,
Budapest)

A dermatitis herpetiformis (DH) a glutén szenzitív enteropathiák
(GSE) cután formája, amely feltételezések szerint a genetikailag haj-
lamos egyének esetében manifesztálódik. Bizonyos HLA-DQ allé-
lek és a GSE között szoros összefüggést sikerült kimutatni, azonban
a GSE betegek csak kis részében alakul ki DH.

Újabb vizsgálatok a mannose binding lectin fehérjét kifejezô
MBL2 gén egyes kódoló polimorfizmusai, valamint a cöliakia (CD)
kialakulása között az mbl2 szérum szintjének csökkenését okozó
összefüggést mutattak ki olasz populációban. A vizsgált 114 beteg
közül csupán 5 szenvedett nem definiált dermatitisben.

Célunk volt meghatározni, hogy az MBL2 kódoló és promoter
polimorfizmusai összefüggést mutatnak-e a DH manifesztációjával
ill. a GSE kialakulásával a magyar populációban.

48 DH beteg valamint 90 egészséges egyén genomi DNS izolátu-
mát készítettük el, amelyekbôl real-time PCR alapú allél-diszkrimi-
nációs Taqman vizsgálatokkal 5 MBL2 polimorf lókusz (MBL2-52
(CGT>TGT,p.R52C,rs5030737); MBL2-54 (GGC>GAC, p.G54D,
rs1800450); MBL2-57 (GGA>GAA,p. G57E,rs1800451) az 1.

exonban, valamint MBL2-H/L (C-550G,rsl 1003125) és MBL2-X/Y
(G-221C,rs7096206) a promoterben) genotípusát határoztuk meg.

Eredményeink kimutatták, hogy az olasz eredményekhez hason-
lóan a DH esetében is funkcionális polimorfizmusok minor alléljei-
nek gyakorisága magasabb volt, szignifikáns különbséget azonban
csak a MBL2-54 (DH A/a: 67/32% vs. 88/12%) és MBL2-XY (DH
A/a: 70/30% vs. 86,5/15,5%) esetében sikerült kimutatnunk.

Vizsgálataink során elsôként vizsgáltuk a DH betegek MBL2
(non-HLA) genetikáját és kimutattuk bizonyos minor genotípusok
szignifikánsan gyakoribb elôfordulását. Továbbá elsôként mutattunk
rá, hogy nem csak az MBL2 kódoló SNP-k, hanem a promoter poli-
morfizmusok is összefüggést mutatnak a GSE kialakulásával.

Eredményeink hozzájárulnak azon hipotézis megerôsítéséhez,
mely szerint az MBL2 genotípus a GSE egy non-HLA genetikai fak-
tora lehet.

Blazsek Antal, Virágh Zsófia, Németh Marianna, 
Hatvani Zsófia dr., Lepesi-Benkô Réka, Kárpáti Sarolta dr., 
Medvecz Márta dr.:
Új, korszerû géntechnológiai szûrômódszerek alkalmazása 
a monilethrix multi-locus gén vizsgálatában egy ötgenerációs
esetben
(Semmelweis Egyetem, Bôr-, Nemikórtani és Bôronkológiai Klini-
ka, MTA Molekuláris Medicina Kutatócsoport, Szentágothai János
Tudásközpont, Budapest)

A monilethrix (MIM #158 000) ritka kórkép, amelyet a hajszálak
periodikus struktúramódosulását (gyöngysorszerû elváltozásait) kö-
vetôen a szálak fokozott töredezése jellemez, melynek következmé-
nye a haj letöredezése ill. néhány esetben hegesedô alopecia. Az
érintett családok genetikai analízise a II. típusú bázikus keratinok
(KRT81, KRT83 ill. KRT86) genetikai hibáit igazolta, újabban a
desmoglein4 (DSG4) gén mutációit is sikerült bizonyos esetekben a
patogenezissel összefüggésbe hozni.

Mivel a multi-locus (ill. a hosszú, nagy exonszámú) gének analí-
zise hosszadalmas és költséges, új technikák integrálásával készül-
tünk ezen analízisek technikájának frissítésére, a kurrens technoló-
giákból összeállított modell létrehozására.

28 éves betegünk súlyos hajvesztéssel valamint köröm-problé-
mákkal kereste fel Ambulanciánkat. A hajas fejbôrön rövid hajszá-
lak voltak láthatóak, melyek 0,5-2 cm-es hosszúságban letörtek. Hó-
lyagképzôdés, köröm-disztrófia vagy anonychia nem volt megfi-
gyelhetô. Édesanyja és anyai nagyanyja is hasonló tünetekben szen-
vednek. Családi anamnézise 5 generációra vezette vissza a fenotí-
pust.

Az érintettek genomi DNS-ét 200 µl vérbôl, ABi 6100 félautoma-
ta rendszer segítségével izoláltuk. A rutin PCR amplifikációt újon-
nan bevezetett szûrômódszerekkel segítségével elôszelektáltuk,
majd a direkt szekvenálással a mutációkat ill. polimorfizmusokat
igazoltuk és azonosítottuk.

A Roche LC480 Real-time PCR rendszerének HRM (high resolu-
tion melting curve analysis) valamint a TRANSGENOMIC Mutation
Surveyor HDDS (hetroduplex digestion system) rendszereinek al-
kalmazásával a mutáció azonosítása a teljes rendszer (3 9 exonos
gén esetében) 48 órán belül azonosítható volt. A módszer a rutin
PCR-CSGE/szekvenálás ill. az elôszûrés nélkül alkalmazott direkt
szekvenálással összehasonlítva idô- és költségkímélôbbnek mutat-
kozott. A mutáció jelenlétét mindkét rendszer igazolta, a HDDS al-
kalmazásával a mutáció pozíciójára is utaló információ is vizualizál-
ható volt. A betegséggel összefüggésbe hozható genetikai elváltozá-
sa a KRT86 gén E402K heterozigóta, egy a monilethrix-szel ismer-
ten összefüggô mutációja volt igazolható.

Pónyai, Katinka dr.1,2, Blazsek Antal1,2,3, 
Szathmáry Zsuzsanna dr.4, Stipkovits László dr.5, 
Kárpáti  Sarolta dr.1,2,3:
Mycoplasma DNS kimutatás toxicodermás betegek szérumából
(Semmleweis Egyetem Bôr-Nemikórtani és Bôronkológiai Klinika1,
Magyar Tudományos Akadémia, Molekuláris Biológiai kutatócso-
port2,  Szentágothai János Tudásközpont3, RT. Europe Kht.4, Mycop-
lasma Kutató Csoport5, Budapest)
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A gyógyszerek által kiváltott adverz bôrreakciók legsúlyosabb kli-
nikai formái az erythema exsudativum multiforme major (EEM), a
Stevens-Johnson szindróma (SJS), ill. toxikus epidermalis necroly-
sis (TEN). A gyógyszerek indukciós hatása mellett azonban szá-
mos egyéb kofaktor is ismert a toxicoderma kiváltó okai között,
pl.: virális infekciók, immunszuppresszió, terhesség, koponyasérü-
lés vagy autoimmun betegségek. A humán Mycoplasma pneumoni-
ae fertôzés is szintén az ismert kofaktorok közé tartozik.

EEM, SJS vagy TEN tüneteivel jelentkezô betegek szérumát vizs-
gáltuk, Mycoplasma DNS kimutatása céljából. A vizsgált betegeket
(n=28) három csoportba soroltuk, tüneteik etiológiája alapján: 1.
lymphocyta transformatios teszttel (LTT) igazolt, gyógyszer indu-
kálta toxicoderma (n=10), 2. a bôrtünetek megjelenése elôtt legfel-
jebb két héttel virális infekción átesett betegek (n=4), 3. ismeretlen
etiológiájú toxicodermás betegek (n=14). Kontrollként 40 egészsé-
ges szérumot vizsgáltunk (n=40) meg.

A három beteg csoport szérumából DNS izolálás történt, széles
spektrumú és szenzitív PCR alapú Mycoplasma szûrô metódussal.

A 28 beteg 64%-ában (n=18) lehetett Mycoplasma DNS-t izolál-
ni, míg a kontroll egészséges csoport 40 tagjánál csak 12 (30%) po-
zitív szérumot igazoltunk. A fenti 64%-ból az LTT pozitív csoport
80%-a, a virális infekción átesettek 50%-a, az ismeretlen etiológiájú
csoport 57%-a adott pozitív eredményt.

Toxicoderma esetén a Mycoplasma DNS jelenléte – amely jelez-
het aktuálisan lezajlott, vagy átvészelt infekciót is – szignifikánsan
magasabb, mint a kontroll egészséges csoportban (p<0,05). Még az
igazoltan gyógyszer kiváltotta toxicodermák esetén is a Mycoplas-
ma DNS prevalenciája extrém kiemelkedô volt (80%). Az ismeret-
len etiológiájú toxicoderma esetén is magas prevalenciát lehetett
megállapítani, fôként az erythema exsudativum multiforme (n=8)
klinikai képében jelentkezô csoportban, ahol a minták 75%-ában le-
hetett DNS-t kimutatni.

Eredményeink is alátámasztják azt a feltételezést, miszerint a My-
coplasma pneumoniae fertôzés fontos kofaktornak számít a súlyos
klinikai tünetekkel járó toxicodermák esetén.

Bebes Attila dr.1, Kis Kornélia dr.1, Nagy Tünde dr.2, 
Bata-Csörgô Zsuzsanna dr.1,3, Kemény Lajos dr.1,3, 
Dobozy Attila dr.1,3, Széll Márta dr.3:
Az ABCC4 és ABCG2 transzporter gének proliferáció-függô
expressziója humán keratinocitákban
(Bôrgyógyászati és Allergológiai Klinika, Szegedi Tudományegye-
tem, Szeged1, SOLVO Zrt., Szeged2, Dermatológiai Kutatócsoport,
Magyar Tudományos Akadémia, Szeged3)

A bôr külsô mechanikai és kémiai védelmi vonalát, az epidermiszt
keratinociták építik fel, amelyek osztódások sorozatát kôvetôen
differenciálódnak, végül elpusztulnak és leválnak a bôr felszínérôl.
Az epidermisz kémiai védekezô rendszeréhez nagyban hozzájárul-
hatnak az adenosine triphosphate binding cassette (ABC) transz-
porterek, amelyek más szervek hasonló jellegû védelmét is ellát-
ják. Munkánk célja az volt, hogy az ABC transzporter fehérjecsa-
lád tagjai közül nyolc xenobiotikum transzporter mRNS expresszi-
ós profilját feltérképezzük. A génexpressziós változásokat két ke-
ratinocita proliferációs-differenciációs modellrendszerben vizsgál-
tuk: szinkronizált HaCaT keratinocitákban és magas kalcium kon-
centráció jelenlétében differenciáltatott normál humán keratinoci-
tákban. A génexpressziós méréseket valós idejû RT-PCR segítségé-
vel végeztük. A normál humán keratinociták differenciálódását az
involucrin, a keratin 1 és 10 gének expressziójának detektálásával
követtük. Az ABCC6 gén expressziója HaCaT sejtekben nem volt
mérhetô, tenyésztett keratinocitákban alacsony szintû kifejezôdést
mutatott. Az ABCB1, ABCC1, ABCC3 és ABCC5 gének exp-
ressziója nem mutatott változást egyik általunk használt modell-
rendszerben sem. Az ABCC2 transzporter gén kifejezôdése emel-
kedett a HaCaT sejtek proliferációjával összhangban, azonban nor-
mál keratinocitákban nem változott jelentôsen az mRNS szintje.
Az ABCC4 és ABCG2 gének expressziója mind HaCaT sejtekben,
mind normál humán keratinocitákban a sejtek proliferációs állapo-
tától függôen változott. Feltételezzük, hogy ez a két ABC transz-
porter gén hasonló transzkripciós kontroll alatt áll, és szerepet
játszhat különbözô hatóanyagok bôrben való eloszlásában.

Csete Béla dr., Szekeres György dr.1, Battyáni Zita dr.:
Poly(adenozin difoszfát-ribóz) polymeráz-1 expresszió 
vizsgálata melanoma malignumban
(PTE ÁOK Bôr-, Nemikórtani és Onkodermatológiai Klinika Pécs,
Hisztopathológiai Kft. Pécs1)

Poly(adenozin difoszfát-ribóz) polymeráz (PARP) enzimcsalád a
DNS kötô fehérjék poly-ADP-ribozilációjának katalízisén keresztül
jelenôs szerepet játszik a genom stabilitásában, a DNS repair folya-
matokban és az apoptózisban. Jelen vizsgálatunkban a PARP-1 im-
munmorfológiáját és esetlegesen prognosztikai jelentôségét néztük
melanoma malignumban szenvedô betegek esetében.

54 korábban szövettanilag igazolt melanomás betegünknél vé-
geztük el PARP-lexpresszió immunhisztokémia vizsgálatát, a
minták kvantitatív elemzését valamint a tumorvastagsággal és a
beteg túlélésével kapcsolatos statisztikai elemzéseket. A betegek
78%-ban mutattak PARP-1 immunhisztokémiai pozitivitást. Ezen
belül azon 20 betegünknél akiknél a tumor progrediált magasabb
PARP-1 expressziót detektáltunk A PARP-1 over-expressziója
szignifikánsan korrelált a betegek rövidebb betegségmentes
túlélésével.

Az eredmények alapján igazoltuk a PARP-1 mediálta apoptotikus
folyamat és a melanoma biológiai viselkedése közötti összefüggést
és felvetjük a PARP-1 esetleges prognosztikai faktorként történô to-
vábbi vizsgálatának lehetôségét.

Balogh Klára dr.1, Széll Márta dr.2, Dobozy Attila dr.1,2, 
Kemény Lajos dr.1,2, Oláh Judit dr.1:
A p16 gén ritka, prolin-48-threonin aminosav cserét okozó 
ivarsejtvonal-beli mutációja egy multiplex primer melanomában
szenvedô magyar betegben és családjában
(SZTE Bôrgyógyászati és Allergológiai Klinika1, MTA-SZTE Der-
matológiai Kutatócsoport2)

A p16 (CDKN2A) sejtciklus-szabályozó génben prolin-48-threonin
(P48T) aminosav cserét okozó ivarsejtvonal-beli mutációt detektál-
tunk egy 39 éves korában elhunyt, multiplex primer melanomában
szenvedô magyar beteg genetikai vizsgálata során. A betegen és csa-
ládjában végzett vizsgálatok eredménye alapján a beteg homozigóta
volt, míg szülei (jelenleg 69 éves édesapja és 63 éves édesanyja) –
akiken nem alakult ki sem dysplasticus naevus, sem más malignus
betegség – heterozigóták az említett mutációra.

A fenti mutáció és a melanoma malignum együttes megjelenése
azt sugallja, hogy a P48T mutáció erôsen hajlamosít melanoma
kialakulására, azonban az a tény, hogy a heterozigóta mutáns szü-
lôkben nem alakult ki sem melanoma malignum, sem dysplasticus
naevus, arra utal, hogy ez a lókusz recesszív hajlamosító tényezô a
malignitásra. A CDKN2A gén rendkívül ritka P48T ivarsejtvonal-
beli mutációját ez idáig világszerte mindössze három; egymástól
független esetben írták le, az érintett betegek mindegyike olasz ôsök
leszármazottja volt.

Azon kérdés megválaszolása, hogy vajon az általunk Magyaror-
szágon elsôként leírt mutáció az olasz származású populációban de-
tektált mutációtól függetlenül alakult-e ki, vagy pedig a múltban be-
következett, alapító mutáció migrációjáról van-e szó, további vizs-
gálatokat igényel.

Farkas Beatrix1, Gross C., Hantschel M., Multhoff G.:
Rosszindulatú tumorok membrán Hsp 70 fenotípusa és 
prognózisa: áttekintés prospektív vizsgálatok alapján
(Országos Onkológiai Intézet, Budapest1, Abt. Haemato-Onkologie,
Uni. Regensburg, Regensburg)

Az extracelluláris lokalizációjú, membránhoz kötött hôsokk fehérjék
(Hsp-k) kifejezett anti-tumor immunválaszt fejtenek ki a veleszüle-
tett vagy szerzett immunmechanizmusok közvetítésével, ezáltal je-
lentôs szerepet játszanak a tumorimmunitásban.

A szerzôk melanoma malignumban szenvedô betegeknél végeztek
prospektív vizsgálatot a membrán Hsp 70, mint tumorspecifikus bio-
marker expressziója és a betegség kimenetele (átlagos túlélés) kö-
zötti korreláció meghatározására. Eredményeiket a gastrointestinalis
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traktus malignus tumoraiban szenvedô betegeknél észleltekkel ha-
sonlították össze. A primer cutan melanomából származó melanoma
sejteken áramlási citometriával meghatározott sejtfelszíni membrán
Hsp 70 expresszió alapján a vizsgált betegek 61%-ának membrán
Hsp 70 (+) fenotípusú melanomája volt. Vizsgálat lezárásáig a tünet-
mentes túlélés ebben a betegcsoportban átlagosan 29,4±8,4 hónap-
nak bizonyult, szemben a Hsp 70 membrán expressziót nem mutató
melanomas betegeknél észleltekkel, ahol a csoport tagjainak közel
80%-át a primer melanoma mûtétet követô 1-34 hónappal multiplex
melanoma metasztázis képzôdés miatt elvesztették. Az egészséges
bôr melanocitái és fibroblasztjai plazmamembránjukon Hsp70-t nem
expresszáltak. Colon carcinomás betegek tumorának 40%-a, vala-
mint a gyomor carcinornák 37% -a sejtfelszíni membrán Hsp 70
expressziót mutatott. Ezen betegcsoportokban szignifikáns
(p=0.032, ill. p=0.045) korrelációt találtak a tumor Hsp 70 fenotípu-
sa és Kaplan-Meier túlélési görbe analízisével nyert kedvezôbb átla-
gos túlélési idô között.

A különbözô típusú malignomák egy részénél megfigyelhetô
Hsp70 fenotípus esetén észlelt kedvezôbb prognózis magyarázatául
a membrán Hsp70 tumorimmunitásban betöltött szerepe szolgálhat.

Belsô Nóra dr.1, Széll Márta dr.2, Pivarcsi Andor dr.2, 
Dobozy Attila dr.1,2, Kemény Lajos dr.1,2, Bata-Csörgô Zsuzsanna dr.1,2:
AD1 ciklin kifejezôdése emelkedett a pikkelysömörös léziós 
bôrben
(SZTE Bôrgyógyászati és Allergológiai Klinika1, MTA Dermatoló-
giai Kutatócsoport2, Szeged)

A pikkelysömör egy multigenikus eredetû gyulladásos bôrbetegség,
melyre jellemzô az egyébként normál bôrben G0 sejtnyugalmi fázis-
ban lévô bazálisan elhelyezkedô keratinocita ôssejtek fokozott osz-
tódása és kóros differenciálódása. Bár a gyulladás szabályozásának
zavara alapvetô szerepet játszik a betegség patogenezisében és a tü-
netek fenntartásában, a rendelkezésre álló adatok arra utalnak, hogy
az epidermiszben végbemenô kóros folyamatok is hozzájárulnak a
fogékonyság kialakításához. Mivel a D típusú ciklinek fontos szere-
pet játszanak a sejtciklus szabályozásában, kísérleteinkben célul tûz-
tük ki kifejezôdésük vizsgálatát a pikkelysömörben. A pikkelysömö-
rös léziós epidermisz bazális részében fokozott D1 ciklin fehérje ki-
fejezôdést találtunk a nem léziós és az egészséges epidermiszhez vi-
szonyítva, míg az mRNS szintû kifejezôdésben nem találtunk kü-
lönbséget a minták között. A D2 és D3 ciklinek mRNS szintû kifeje-
zôdése szignifikánsan magasabb volt a pikkelysömörös léziós epi-
dermiszben, de ezt a különbséget fehérje szinten nem tudtuk detek-
tálni. Elôzô kísérleteinkben kimutattuk, hogy a D1 ciklin megjelené-
se a G0-G1 tranziton áthaladó keratinocitákra jellemzô, míg a folya-
matosan osztódó, tehát a G0 quiescent fázist kihagyó, keratinociták-
ban a másik két izoforma megjelenése dominál. A D1 ciklin gén
specifikus csendesítése HaCaT keratinocitákban nem eredményezett
változást sem a sejt proliferációjában, sem a sejt morfológiájában je-
lezve, hogy a D2 és D3 ciklinek képesek helyettesíteni a DI ciklin
funkcióját a sejtciklus szabályozásában. A pikkelysömörös léziós
epidermisz bazális keratinocitáiban detektált magas D1 ciklin fehér-
je kifejezôdés arra utal, hogy ezekben a sejtekben zavart lehet a fe-
hérje lebontása, ami hozzájárulhat a keratinociták hiperproliferáció-
jához és kóros differenciációjához.
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Losonczi Veronika dr., Wikonkál Norbert dr., Hársing Judit dr.,
Preisz Klaudia dr., Kárpáti Sarolta dr.:
Primer cutan agresszív epidermotrop CD8+ cytotoxikus T-sejtes
lymphoma
(Semmelweis Egyetem, Bôr-, Nemikórtani és Bôronkológiai Kli-
nika, Budapest)

A 71 éves férfibeteg atípusos bôrtünetei 2003-ban a bal felkar, a jobb
csukló hajlító felszínén és a scrotum bôrén erythemás-livid, növekvô,
centrálisan exulceralódó plakkok formájában indultak majd a has al-
só részén és az alsó végtagokon is megjelentek. Korábbi ellátások so-
rán folyamatosan per os 32 mg corticosteroid kezelést kapott, amely
mellett a beteg bôrtünetei négy éven keresztül stagnáltak. Klinikán-
kon 2006 folyamán jelentkezett rapid progressziót mutató bôrtüne-
tekkel. A klinikai kép alapján primer cutan lymphoma iránydiagnó-
zist állítottuk fel, azonban a több alkalommal elvégzett hisztológiai
vizsgálat következetesen nem specifikus szövettani képet véleménye-
zett, így alternatív diagnózisok – hematológiai kórkép, paraneoplasio,
TBC, pyoderma gangrenosum – merültek fel. A beteg ez irányban
végzett részletes kivizsgálása azonban negatív eredménnyel zárult,
állapota folyamatos progessziót mutatott. Végül 2007. februárjában
sikerült HE szövettani, és immunhisztokémia vizsgálatokkal igazolni
primer cutan agresszív epidermotrop CD8+ cytotoxicus T-sejtes
lymphoma diagnózisát, amelyet a T-sejt receptor génátrendezôdési
vizsgálat is monoklonálisnak mutatott. Az ezt követôen elindított
CHOP-chemoterápia mellett a beteg bôrtünetei jelentôsen regrediál-
tak, kezelése jelenleg is folyik. Esetünk érdekességét a kórkép ritka-
sága és a CHOP-kezelésre mutatott kedvezô válasz adja.

Szakonyi J. dr.1, Erôs N. dr.1, Marschalkó M. dr.1, Csomor J. dr.2,
Matolcsy A. dr.2, Borka K. dr.3, Ilniczky S. dr.4, Balassa K. dr.5, 
Szepesi Á. dr.5, Demeter J. dr.5, Kárpáti S. dr.1:
Letális CD4+CD56+ hematodermiás neoplázia
(Semmelweis Egyetem Bôr-, Nemikórtani és Bôronkológiai Klini-
ka1, I. sz. Patológiai és Kísérleti Rákkutató Intézet2, II. sz. Patológiai
Intézet3, Neurológiai Klinika4, I. sz. Belgyógyászati Klinika, Budapest5)

A korábban blasztos NK-sejtes limfómaként is nevezett CD4+
CD56+ hematodermiás neoplázia egy ritka, agresszív gyorsan prog-
rediáló, valószínûleg a korai plazmacitoid dendritikus sejtekbôl ere-
dô hematológiai betegség. Elôadásunkban egy testszerte lividbarna
papulák, plakkok jellemezte bôrtünetekkel jelentkezô 75 éves férfi-
beteg esetét ismertetjük. Szövettani, immunhisztokémiai és moleku-
laris genetikai vizsgálatok CD4/CD56+ hematodermiás neoplázia
diagnózisát igazolták minimális perifériás vérrés masszív csontvelô
érintettséggel. A kemoterápiás kezelés eredményezte átmeneti re-
misszió után megjelenô neurológiai tünetek jelezték a központi
idegrendszeri progressziót. Intratekális methotrexat, liposzomális
cytosine arabinosid adása mellett a beteg panaszmentessé vált. Az
általános állapot romlása mellett a korábbi CD4+ CD56+ fenotípusú
tumorsejtek eltûnésével párhuzamosan mind a perifériás vérben,
mind a csontvelôben MPO + CD68+ blasztok jelentek meg nagy-
mennyiségben. Az akut leukémiás protokoll ellenére a folyamat
gyorsan progrediált, majd szeptikus szövôdmény következtében a
beteg elhunyt. A CD4+CD56+pematodermiás neoplázia jellegzetes-
ségeit, esetünk tanulságait tárgyaljuk.

Brezán Edina dr., Holló Péter dr., Marschalkó Márta dr., 
Hársing Judit dr., Csomor Judit dr., Kárpáti Sarolta dr.:
Subcutan panniculitis like T-sejtes lymphoma
(Semmelweis Egyetem, Bôr-, Nemikórtani és Bôronkológiai Klini-
ka, Budapest)

58 éves férfibeteg anamnézisében primer biliaris cirrhosis szerepel.
Bórtünetei lassan növekvô erythemás folttal kezdôdtek a bal belboká-
nál, majd fokozatosan a combra is ráterjedtek. Késôbb a lábszáron,
majd testszerte lividerythemás subcutan csomók jelentkeztek láz kísé-

retében. A szövettani vizsgálat CD3+, CDB+ subcutan panniculitis li-
ke T-sejtes lymphomát véleményezett. Immuhisztokémia CD3+,
CDB+, CD68+, CD56-, CD4-. Áramlás cytometria negatív. Az elvég-
zett T-sejt receptor génátrendezôdés vizsgálata során clonális eltérés
nem volt kimutatható. Csontvelôi kenet festés normoblastos erythro-
poesist, normális myelo- és thrombopoesist, mérsékelt plasmasejt sza-
porulatot írt le, kóros lymphoid infiltratio nem volt látható. Crista biop-
szia lymphomára jellmezô eltérést nem írt le. Mellkasi, hasi és kisme-
dencei CT-vizsgálat retroperitoneális és májkapui lymphadenomegaliát
és nagyfokú splenomegaliát véleményezett. Nyaki lágyrész UH és
mellkas Rtg. negatív. Az alkalmazott per os szteroid és cyclosporin
kezelés hatására bôrtünetei és lymphadenomegáliája regrediált. Az
eset érdekessége a subcutan szövetet érintô ritka lymphoma variáns.

Hidvégi Bernadett dr.1, Erôs Nóra dr.1, Balassa Katalin dr.2, 
Hársing Judit dr.1, Bottlik Gyula dr.1, Csomor Judit dr.3, 
Marschalkó Márta dr.1, Demeter Judit dr.2, Kárpáti Sarolta dr.1.:
CD4+CD56 pozitív haematodermiás neoplasma 
(blastos NK sejtes lymphoma)
(Semmelweis Orvostudományi Egyetem, Bôr,- Nemikórtani és Bôr-
onkológiai Klinika1, Semmelweis Egyetem I. sz. Belgyógyászati
Klinika2, Semmelweis Egyetem I. sz. Pathológiai és Kísérleti Rák-
kutató Intézet, Budapest3)

69 éves nôbeteg szubjektív panaszt nem okozó gyorsan növekvô tu-
morokkal, inguinalis lymphadenomegaliával jelentkezett klinikán-
kon. A szövettani vizsgálat blastoid éretlen tumorsejtekkel, az im-
munfluoreszcens vizsgálat LCA, CD4, CD56, 3-2-8 mieloperoxidáz
pozitív. TdT negatív tumorsejteket mutatott. TCR génátrendezôdés
vizsgálat alapján CD4-CD56 pozitív haematodermiás neoplasma
diagnózist állítottuk fel. Staging során csontvelô és retroperitonális
nyirokcsomó érintettség igazolódott. HyperCVAD kezelés hatására a
bôrtünetek regrediáltak, majd késôbb lapszerint beszûrt jelleggel re-
cidiváltak. A kemoterápia mellékhatásaként több alkalommal tumor
lízis syndroma alakult ki.

A CD4-CD56 pozitív haematodermáis nepolasma, ritka rossz
prognózisú, bôr érintettséggel kezdôdô csontvelôt involváló lym-
phoma. A kórképet ritkasága, a kezelés mellékhatásaként jelentkezô
tumor lízis syndroma jelentôsége és a változatos morfológiájú bôr-
gyógyászati klinikai kép miatt ismertetjük.

Zubonyai Cecília dr.1, Battyáni Zita dr.1, Kollár Balázs dr.2, 
Egyed Miklós dr.2:
Alsó végtagi primer cutan diffúz nagy B-sejtes lymphoma
(Kaposi Mór Oktató Kórház Bôrgyógyászati Osztály1, Kaposi Mór Ok-
tató Kórház Belgyógyászati Osztály Haematológiai Részleg2, Kaposvár)

A szerzôk 79 éves nôbeteg esetét mutatják be, akinek felvételekor a
jobb lábon és a lábszár alsó felén szabálytalanul elhelyezkedô, vörös
plakkok és tömött csomók látszottak. A bôrbiopszia szövettani vizs-
gálata a reticularis dermist és a subcutist infiltráló, CD20 pozitív, al-
só végtagi típusú diffúz cutan nagy B-sejtes lymphomát igazolt.
A laboratóriumi és a képalkotó vizsgálatok belszervi manifesztáció-
ra nem utaltak.

A betegnél általános állapota miatt indított csökkentett dózisú 6
ciklus R-CHOP kezelés hatására a bôrtünetek átmenetileg nagymér-
tékben regrediáltak, majd az ismételt progresszió a kombináció eto-
poziddal történô kiegészítését tette szükségessé. A beteg kezelése je-
lenleg is folyik.

Noll Judit dr.1, Solymosi Ágnes dr.1, Magyarosy Edina dr.2, 
Kovács Gábor dr.3, Csóka Mónika dr.3, Matolcsy András dr.4, 
Szalai Zsuzsanna dr.1:
Congenitalis acut myeloid leukaemia extramedullaris 
infiltrációval
(Fôvárosi Önkormányzat Heim Pá1 Gyermekkórháza, Bôrgyógyászati
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Osztály1, Semmelweis Egyetem I. számú Gyermekgyógyászati Klinika,
Onco-Haematológiai Osztály2, Semmelweis Egyetem II. számú Gyer-
mekgyógyászati Klinika, Onco-Haematológiai Osztály3, Semmelweis
Egyetem I. számú Patológiai és Kísérleti Rákkutató Intézet4, Budapest)

Az atópiás családi anamnézisû gyermek II/II, gondozott terhesség 39.
hetében status post sectio miatt elektív császármetszéssel született.
Már születésekor látható volt a testszerte elszórtan elhelyezkedô, fô-
leg a sacrum területére lokalizálódó, kezdetben nem kiemelkedô livid
bôrelváltozás. Mater Streptococcus agalactiae hordozására, a gyer-
mek 34,3 G/1 fvs számára való tekintettel elsôként infekció lehetôsé-
ge merült fel, ezért kombinált antibiotikus terápiát alkalmaztak. Bôr-
tünetei azonban nem múltak, a bôr szintjébôl elôemelkedtek, ami fel-
vetette rosszindulatú haematológiai megbetegedés cutan manifesztá-
ciójának lehetôségét. Az ekkor elvégzett csontvelôvizsgálat acut my-
elomonocyter leukaemiát igazolt 11q23 abnormalitással, a bôrben pe-
dig extramedullaris leukaemiás infiltráció volt megfigyelhetô.

A gyorsan progrediáló bôrtünetek miatt a gyermek cytoreduktív
kezelésben részesült, majd AML-BFM 98 protokol szerinti terápiát
indítottak. Haematológiai remisszióban 3 hete MUD csontvelô
transzplantáción esett át.

A veleszületett, az élet elsô 4-6 hetében manifesztálódó leukae-
mia igen ritka megbetegedés, a gyermekkori leukaemiák kb. 1%-át
teszi ki. Klinikai és biológiai jellegzetessége, prognózisa eltér az
idôsebb gyermekekben észlelt leukaemiáktól, feltûnô a myeloid pre-
dominancia (AML 4 és 5). Számos esetben mutatható ki repetitív
cytogenetikai rendellenesség, az esetek 1/3-ban az MLL gén 11q23
transzlokációja. Gyakran észlelhetôk bôrtünetek, melyek esetenként
spontán elmúlnak, majd visszatérnek, és néha megelôzik a csontve-
lô, illetve a perifériás vér eltéréseit.

Esetismertetésünket a ritka kórkép korai diagnózisában nagy se-
gítséget nyújtó cutan manifesztáció miatt tartottuk bemutatásra érde-
mesnek.

Kiss Flóra dr., Udvardy Miklós dr.1, Szász Róbert dr.1, 
Remenyik Éva dr.:
Akut graft versus host betegség
(DEOEC Bôrgyógyászati Klinika, DEOEC II. sz. Belgyógyászati
Klinika, Debrecen1)

Kevert-sejtes Hodgkin kór relapszusa miatt a 28 éves férfibeteg he-
matológiai osztályon kombinált citosztatikus terápia és irradáció
után, sikeres ôssejt mobilizációt követôen autológ perifériás ôssejt
transzplantáción esett át. A reakciómentes beavatkozást követôen a
betegnél akut graft versus host betegség (GVHD) alakult ki, mely
vérkészítmények adásával volt összefüggésbe hozható. A beteg bôrén
viszketést nem okozó 0,5-1,5 cm átmérôjû, többnyire középen hám-
nekrózissal fedett, néhol behúzott közepû barnás papulák, hámlás,
hámelhalás, illetve helyenként a vékony hám felett elhalt sejtekbôl
álló hámlemez jelentek meg. A bôrtünetek alapján a klinikai kép felü-
letes toxikus epidermális nekrolízisnek felelt meg. Az ismételt próba-
biopsziás anyagból készült szövettani vizsgálat a hám felsô rétegében
nekrózist, a sejtek dezorientálttá válását és a rétegzettség felbomlását
mutatta, mely a klinikai adatokkal egyeztetve összességében megfe-
lelt akut GVH reakció részjelenségének. A GVHD diagnózisát a bôr-
tünetek, a bôrbiopsziát követô szövettani vizsgálat, a májfunkciós el-
térések, valamint az egyre fokozódó anémia, trombocitopénia és ap-
lázia is megerôsítették. Immunhisztokémiai markerekkel Hodgkin
limphoma kután manifesztációja nem volt detektálható. Az alkalma-
zott lokális szteroid tartalmú externák, hidratáló, illetve visszazsírozó
kezelés hatására bôrtünetei regrediáltak, hiperpigmentált makulákat
hagyva maguk után, ennek ellenére bôre továbbra is száraz maradt.
Ezt követôen a beteg általános állapota a komplex kezelés ellenére
tovább romlott, eszméletlenné vált és agytörzsi lézió, pneumonia,
azotémia megjelenését követôen exitált. A betegbemutatás kapcsán a
szerzôk részletesen tárgyalják az akut GVHD bôrtüneteit.

Tamás Ildikó dr., Batár Péter dr.1, Telek Béla dr.1, Remenyik Éva dr.:
Scleroderma és aplasticus anaemia
(DEOEC II. sz. Belgyógyászati Intézet Hematológiai Tanszék, 
DEOEC Bôrgyógyászati Klinika, Debrecen)

A 60 éves férfibeteg 2003. augusztusában jelentkezett a DEOEC
Bôrgyógyászati Klinika ambulanciáján. Testszerte, a végtagokon ki-
fejezettebben tömött, scleroticus bôre a könyökízületben, valamint a
kéz kisízületeiben mozgáskorlátozottságot okozott. A klinikai kép
progressiv systemás sclerosis diffúz cutan, gyorsan progrediáló
diagnózisát vetette fel, melyet a próba biopsia nem igazolt egyértel-
mûen. A beteg teljes test PUVA fürdôkezelésben, ami átmeneti javu-
lást eredményezett. 2004. májusában DEOEC II. Sz. Belgyógyászati
Klinika vizsgálatai alapján hematológiai betegség merült fel a nye-
lôcsô dysmotilitast, restrictiv ventillatios zavart, pulmonalis fibrosis
mellett. Bôrtünetei gyorsan progrediáltak. A folyamat hátterében so-
lid tumor jelenléte nem igazolódott. A hematológiai és immunoló-
giai eredmények alapján immunszuppresszív kezelésben részesült,
melyre bôrtünetei jelentôsen javultak, kontraktúrái, mozgáskorláto-
zottsága oldódott. Késôbb végzett crista biopsia aplasticus anaemia
kórisméjét támasztotta alá. 2007. júliusában infectív endocarditis
miatt aorta mûbillentyû beültetésére került sor, a bôre felpuhult,
mozgáskorlátozottsága nincs. A hematológiai betegséghez társuló
gyors progressziót mutató, de immunszuppresszív kezelésre jól rea-
gáló scleroderma esetét a kedvezô terápiás válasz miatt mutatjuk be.

Tóth Béla dr.1, Várkonyi Viktória dr.1, Hársing Judit dr.1, 
Désaknai Márton dr.1, Tóth Veronika dr.1, Kelemen Zsolt dr.2, 
Járay Balázs dr.3, Kárpáti Sarolta dr.1:
Morbus Queyrat
(Semmelweis Egyetem Bôr-, Nemikórtani és Bôronkológiai Klinika,
STD Centrum1, Semmelweis Egyetem Urológiai Klinika2, Semmel-
weis Egyetem II. sz. Pathologiai lntézet, Budapest3)

A 79 éves férfi beteg elmondása szerint több mint 10 éve észlelte a
penisen vörös, nedvezô, viszketô tüneteit. Többféle lokális és szisz-
témás antimikróbás kezelésben részesült. Mikrobiológiai vizsgála-
tok során vegyes baktériumflóra volt kimutatható. Vizsgálatakor a
glans háti és oldalsó felszínén erytemás, nedvezô, enyhén erodált,
szabálytalan szélû plakk volt észlelhetô. Bakteriológiai vizsgálata
negatív eredményt adott. A klinikai kép alapján elsôsorban Morbus
Queyrat lehetôsége merült fel. A glansról végzett biopsia szövettani
vizsgálata Morbus Queyratra jellemzô intraepidermalis atípusos
hámsejteket mutatott. A folyamat kiterjedtsége miatt frakcionált
lágyröntgenbesugárzást alkalmaztunk, a kezelés mellett tünetei gyó-
gyultak. A szerzôk felhívják a figyelmet az idôben végzett szövetta-
ni vizsgálat fontosságára.

Kutasi Zsuzsanna dr.1, Egyházi Zsolt dr.2, Rákász István dr.3, 
Kôvári Tünde dr.4, Hadjiev Janaki dr.5, Battyáni Zita dr.1:
Penis metastasisok pharingeális laphámcarcinomában
(Kaposi Mór Oktató Kórház, Kaposvár, Bôrgyógyászati Osztály1,
Pathologia2, Urológiai Osztály3, Fül-Orr-Gégészeti Osztály4, Kapos-
vári Egyetem, Diagnosztikai és Onkoradiologiai Intézet5)

Penis metastasis rendkívül ritka és rossz prognózisú kórkép. Az ese-
tek 70-75% -ban a primer tumor az urogenitalis traktusból szárma-
zik.

A szerzôk egy szövettanilag igazolt, primer oro- és hypopharynx
laphámkarcinomában szenvedô beteg esetét ismertetik, akinél penis
metasztázis alakult ki.

Az 50 éves férfibetegnél nemi érintkezést követôen jelentek meg
lencsényi, fájdalmas, kemény tapintatú csomók a sulcus coronarius
mentén. Anamnezisében 9 hónappal korábban diagnosztizált media-
stinalis és nyaki nyirokcsomó áttéteket adó meso- és hypopharynx
laphámcarcinoma miatti radio- és chemotherapia szerepelt. A peni-
sen megjelent csomókból végzett biopszia szövettani vizsgálata me-
tasztatizáló laphámcarcinomát írt le. Az ezzel egyidôben elkészült
képalkotó vizsgálat multiplex tüdôáttétek jelenlétét igazolta. A beteg
a penis metastasis megjelenését követôen 3 hónap múlva exitalt.
Kórbonctani vizsgálat tüdô-, vese-, pleura-, pericardium és penis át-
téteket véleményezett.

Penis metastasis különbözô terápiás lehetôségei – excisio, penec-
tomia, chemo- és radioterápia- ellenére rendkívül rossz prognózisú,
általában már végstádiumú malignitást jelez, ezért a terápia elsôsor-
ban palliatív, és célja a beteg életminôségének javítása.
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Tabák Réka dr.1, Brousil Ervin dr.2, Gyetván János dr.2, 
Román Eszter dr.3, Szakonyi József dr.1, Várkonyi Viktória dr.1:
Peniscarcinoma mint differenciáldiagnosztikai probléma – 
esetbemutatás 
(Semmelweis Egyetem Bôr-, Nemikórtani és Bôronkológiai Klini-
ka1, Pest Megyei Flór Ferenc Kórház Urológiai Osztály2, Pathológiai
Osztály3)

Az 56 éves férfit a területi bôr- és nemibeteg gondozó utalta sürgôs-
séggel felvételre penisoedema balanoposthitis miatt syphilis gyanújá-
val. 3 hónappal korábban kezdôdött a praeputium kezdetben átmene-
ti, szubjektív panaszt nem okozó duzzanata, mely1 hónap elteltével
állandósult, 1 hónappal a beteg jelentkezése elôtt kifejezetté vált. A
tünetek kezdetekor több alkalmi kapcsolata volt, korábbi nemi beteg-
séget negált. Vizsgálatkor a penis distalis része extrém mértékben
duzzadt volt, több erosiót észleltünk, odorosus, véresen tingált, puru-
lens váladékozással. Megnagyobbodott inguinalis nyirokcsomót nem
tapintottunk. Mindkét alsó végtag az inguinalis régióig oedemás volt.
Syphilisre utaló egyéb bôr- vagy nyálkahártyatünetet nem észleltünk.
Az elvégzett sötétlátóteres vizsgálat és a komplett syphilis szerológia
(RPR, TPHA, TP ELISA) a luest kizárta. Urológiai osztályon szövet-
tani vizsgálat történt, mely laphámcarcinomát mutatott. A rapid prog-
ressziót és kiterjedt nyirokér-inváziót mutató tumort már csak radiká-
lis penisamputációval és kétoldali inguinalis blokkdissectioval tudták
eltávoltani. A peniscarcinoma ritka tumor. Etiológiájában feltételezik
a HPV, a rossz higiénés viszonyok, a phimosis, smegmaretonció sze-
repét. Differenciáldiagnosztikájában a syphilis, ulcus molle, ulcero-
sus balanitis, valamint a tbc kizárandó.

Németh Réka dr., Varga Erika dr., Kemény Lajos dr.:
Gégecarcinoma cutan metastasisa
(Szegedi Tudományegyetem, Bôrgyógyászati és Allergológiai Klini-
ka Szeged)

A szerzôk egy 55 éves férfibeteg esetét ismertetik. A beteget a sternum
felett és a hát felsô részén néhány hete növekvô, exulceralt csomók
miatt észlelték. A kórelôzményben malignus transglotticus tumor miatt
végzett gégeexstirpatio, kétoldali nyaki nyirokcsomó blockdissectio,
postoperativ irradiatio, pulmonalis disseminatio szerepelt. A klinikai
kép és a kórelôzmény alapján felmerült cutan metastasis gyanúja, a tu-
morok in toto excisioja megtörtént, a szövettani vizsgálat carcinoma
epidermoides partim cornescens partim anaplasticum metastaticum
exúlceratum fennállását igazolta, mely a korábbi gégetumor áttétének
felelt meg. A belszervi tumorok cutan metastasisa nem túl gyakori, né-
ha az is elôfordul, hogy az áttét hívja fel a figyelmet az alapbetegségre.
Másodlagos megjelenésük általában rossz prognózisra utal.

Bognár Péter dr., Holló Péter dr., Erôs Nóra dr., Hársing Judit dr.,
Preisz Klaudia dr., Kárpáti Sarolta dr.:
Papuloerythroderma Ofuji
(Semmelweis Egyetem, Bôr-, Nemikórtani és Bôronkológiai Klinika,
Budapest)

A 65 éves férfibeteg felvétele elôtt 1 hónappal észlelte testszerte
viszketô, 0,3-0,5 cm-es erythemas, lapos, bôrnívóból alig elôemel-
kedô, infiltrált, erythrodermává konfluáló papulák kialakulását, az
axillák, a lumbális terület és az inguinák megkíméltségével. A típu-
sos klinikai kép alapján papuloerythroderma Ofuji lehetôsége merült
fel, melyet a szövettani vizsgálat igazolt. A diagnózist a magas
(1000 U/l feletti) IgE szint is alátámasztotta. A háttérben esetlegesen
meghúzódó malignus tumor az elvégzett vizsgálatok (mellkas rtg.,
hasi UH és CT, urológia, fül-orr-gégészet, szájsebészet) során nem
igazolódott. Az alkalmazott lokális szteroid és UVA fototherapia
mellett bôrtünetei jelentôsen javultak. Esetünk érdekessége a kórkép
ritkasága és a típusos klinikai kép.

Kovács András dr., Szász. O. dr., Lengyel Zs. dr., Szepes É. dr.,
Battyáni Z. dr., Schneider I. dr.: 
Eosinophil cellulitis (Wells-syndroma)
(PTE OEC ÁOK Bôr-, Nemikórtani és Onkodermatológiai Klinika)

A szerzôk 51 éves férfibeteg esetét ismertetik, aki 2006 augusztusá-
ban jelentkezett testszerte elhelyezkedô erythemas, infiltrált, csopor-
tos, helyenként anularis elrendezôdést mutató, viszketô papulákkal,
plakkokkal, ill. urticaszerû kiütésekkel. Kezdetben a lábszárakon el-
szórtan vesiculosus jellegû tünetei voltak.

Tumorkutatás, autoimmunszerológia negatív eredményû volt, in-
fekciós háttér nem igazolódott.

A betegnél korábban oki tényezôként felmerült Cordarone és Syn-
cumar érzékenységet LTT vizsgálattal igazoltuk. A klinikai kép
Wells-syndromának felelt meg, amelyet a szövettani vizsgálat alátá-
masztott.

A szenzibilizáló gyógyszerek elhagyása és a Delagil kezelés sze-
mészeti kontraindikációja miatt alkalmazott doxycycline terápia ha-
tására tünetmentesedett a beteg.

Kuzmanovszki Daniella dr., Holló Péter dr., Hársing Judit dr., Preisz
Klaudia dr., Kárpáti Sarolta dr.:
Biológiai kezelés mellett aktiválódott subacut cutan lupus 
erythematodes
(Semmelweis Egyetem Bôr-, Nemikórtani és Bôronkológiai Klinika,
Budapest)

Az 53 éves nôbeteg 1996 óta ismert seropozitív Rheumatoid arthri-
tis miatt korábban számos kezelésben részesült, melyeket hatásta-
lanság vagy mellékhatások miatt meg kellett szakítani. Állapota
mozgásképtelenségig progrediált. (Delagil, Methotrexat, Arava,
Sandimmun, 2003 óta állandó steroid szedô) 2003-ban észlelt
Erythema exsudativum multiforménak tartott bôrtünetei fél év alatt
regrediáltak. Sjögren sy diagnózisa 2004-ben felmerült, SSA, SSB
pozitivitásra ekkor derült fény. 14 hónapig Humira biológiai terápiá-
ban részesült, mely mellett ízületi panaszai jelentôsen javultak, a
szedés 12. hónapjában kezdôdtek fénynek kitett lokalizációban anu-
láris, gyrált szélû gyulladt plakkjai, melyek típusos Subacut cutan
lupus erythematosusnak feleltek meg. A szövettani vizsgálat a klini-
kai diagnózist igazolta, direkt IF vizsgálata C3 pozitív vasculitist írt
le. Humira adását felfüggesztettük, szisztémás steroid adása mellett
tünetmentesedett. Esetünk érdekessége a biológiai kezelés mellett
aktivizálódott SCLE.

Lukács Péter dr., Jenei Márta dr., Veres Imre dr., Horkay Irén dr.:
PUVA provokált pemphigoid
(DEOEC Bôrgyógyászati Klinika, Debrecen)

Egy 71 éves nôbeteget mutatunk be, akinek 2005-ben mindkét
combja medialis felszínén, illetve bal oldalon az inguinalis hajlatra
is ráterjedve livid gyûrûvel övezett, centralisan tömött tapintatú
plakkok jelentkeztek, amelyek klinikailag multiplex morpheának fe-
leltek meg. Az elôzôleg elvégzett borrelia szerológia negatív ered-
ményt adott. 2006. ôszén szisztémás PUVA kezelést indítottunk,
melynek hatására a morpheás gócok egy része felpuhult. A fotoke-
moterápia befejezése után rövidesen a kezelt plakkok exulcerálód-
tak, illetve némelyikük szélén bullák is kialakultak. Ezek nagy része
ambuláns lokális kezelésre gyógyult, behámosodott. Majd a törzsön
és a végtagokon borsónyi-babnyi serosus bullák jelentek meg, he-
lyenként gyulladásos környezetben. A szövettani vizsgálat bullosus
pemphigoidot igazolt. A tumorra irányuló kivizsgálás negatív ered-
ménnyel zárult. Az irodalomban számos esetben találkozunk psoria-
sisos betegeken PUVA indukálta bullosus pemphigoiddal, morpheá-
ban azonban ez a szövôdmény meglehetôsen ritka.

Irinyi Beatrix dr., Bodnár Edina dr., Gál Mónika dr., 
Szegedi Andrea dr., Hunyai János dr.:
A psoriasis és a gluténszenzitív enteropátia kapcsolata
(Debreceni Egyetem Orvos- és Egészségtudományi Centrum Bôr- és
Nemikórtani Klinika, Debrecen)

A súlyos psoriasisban szenvedô betegek két-háromszor gyakrabban
szenvednek kardiovaszkuláris megbetegedésekben, más vizsgálatok
pedig bizonyos malignus kórképek, a Crohn betegség és a psoriasis
gyakori együttes elôfordulásáról számolnak be.

206



A szerzôk egy betegüknél súlyos, terápiára nehezen reagáló psoria-
sis vulgaris hátterében, korábban nem diagnosztizált és klinikai tü-
neteket nem okozó gluténszenzitív enteropátiát diagnosztizáltak. A
betegség gyanúját más okkal nem magyarázható, eosinophilia vetet-
te fel. A gluténszenzitív enteropátia gluténmentes diétával történô
kezelése után a beteg kiterjedt psoriasisos bôrtünetei minden további
terápia nélkül tünetmentesedtek.

Az eset kapcsán a szerzôk saját beteganyagukban vizsgálták a pso-
riasis és a gluténszenzitív enteropátia együttes elôfordulásának gyako-
riságát, valamint ismertetik az erre vonatkozó irodalmi adatokat.

Gaál Magdolna dr., Gyulai Rolland dr., Kemény Lajos dr.:
Infliximab kezelés során kialakuló diffúz alopécia
(Szegedi Tudományegyetem Bôrgyógyászati és Allergológiai Kli-
nika)

A szerzôk egy 55 éves férfibeteg esetét ismertetik, aki 30 éve szen-
ved súlyos psoriasis vulgarisban. Anamnézisébôl ezen kívül hyper-
tonia, hyperuricaemia emelhetô ki. Korábban számos alkalommal
részesült fénykezelésben, illetve tartósan kapott szisztémás kezelést
arthropathiával is járó psoriasisa miatt. Az alkalmazott kezelések
eredménytelensége és mellékhatásai miatt 2006. májusában inflixi-
mab terápiát kezdtünk. Az infliximab bevezetése után pikkelysömö-
re csak mérsékelt javulást mutatott, és egyre fokozódó effluviuma
jelentkezett, melynek következtében néhány hónap alatt jelentôs
alopécia alakult ki. Az infliximab adását felfüggesztettük, etanercep-
tet vezettünk be. Ezt követôen effluviuma megszûnt, teljes haj-
visszanövést figyeltünk meg. Psoriasisa az etanercept kezelés mel-
lett csaknem komplett remisszióba került.

Hodosi B. dr., Lengyel Zs. dr., Szepes É. dr., Battyáni Z. dr.:
Infliximab kezelés során észlelt mellékhatások
(Bôr-, Nemikórtani és Onkodermatológiai Klinika, Pécs)

Egy 55 éves nôbeteg esetét ismertetik a szerzôk, aki 36 éve szenved
psoriasisban és arthropathia psoriaticaban. Betegünk számos
gyógyintézetben, számos fajta szisztémás kezelésben részesült vál-
tozó eredménnyel és gyakori relapszusokkal.

Észlelésünkkor héti 30 mg methotrexate szedése mellett aktív
psoriasisos tünetei miatt (PASI 35,4), infliximab kezelés indítása
mellett döntöttünk. A beteg az elsô három infusiót panaszmentesen
megkapta, majd két órával a negyedik infuziót követôen dyspnoe,
laryngealis spasmus és enyhe hypotonia lépett fel, mely oralis deslo-
ratadine és intravénás folyadékpótlás mellett oldódott. Két nappal
ezt követôen erythroderma, majd a hetedik napon generalizáltan
erythematosquamosus plakkok jelentek meg. Az infliximab kezelés
felfüggesztését követôen napi 125 mg szisztémás methylpredniso-
lont vezettünk be, majd ennek gyors csökkentésével párhuzamosan
ismételten methotrexate terápiát kezdtünk, melyre a beteg tünetei
regressziót mutattak.

Az anaphylaxia és a bôrpír jól ismert infúziós szövôdményei az
infliximab terápiának, emellett sokkal ritkábban észlelhetôek az ese-
tünkben is megfigyelt – a legtöbb szerzô által paradox reakciónak
tartott – psoriasiform tünetek.

Csôsz Judit dr., Kocsis Lajos dr., Husz Sándor dr., Korom Irma dr.,
Kunos Csaba dr.:
Alopeciával járó lupus erythematosus profundus
(Bács-Kiskun Megyei Önkormányzat Kórháza, Bôrgyógyászati
Osztály, Kecskemét)

A lupus profundus a chronikus cutan lupus erythematosus egyik kli-
nikai formája, melyet Kaposi írt le elôször 1883-ban, majd az elsô
amerikai esetrôl Irgang számolt be.

2007 márciusában 51 éves nôbeteg jelentkezett részlegünkön kb.
3,5 éve recidiváló alopeciás gócai miatt. Felvételkor parietálisan
alopeciás területen erythemás, infiltrált, helyenként barnásan hyper-
pigmentált plakkok voltak láthatóak, mely alapján felmerült discoid
lupus erythematodes lehetôsége. Az elváltozásból szövettani és im-
munhisztológiai vizsgálat történt, mely lupus profundus (Kaposi-Ir-
gang) fennállását igazolta. Kivizsgálása során gyengén pozitív

ANA12 értéket találtunk. Ezt követôen chloroquin és lokális steroid
terápiát kezdtünk. Az esetet a ritka elôfordulás és a különleges loka-
lizáció miatt tartjuk bemutatásra érdemesnek.

Fekete Gyula-László1, Oanta Alexandru2, Marius Irimie2:
Discoid lupusos blepharitis
(MOGYE, Bôrgyógyászati Klinika, Marosvásárhely1, Transilvania
Orvosi Egyetem, Brassó, Románia2)

A chronicus discoid lupus erythematodes fôleg az arcot, fültájékot
és a hajas fejbôrt érinti. A szemhéjak érintettsége, ami chronicus
blepharitis képében jelentkezhet ritkán fordul elô. Hat klinikai ese-
tet mutatunk be, amelyeknél a típusos discoid lupus az arcra és /
vagy fülre lokalizált tünetei mellett, szemhéj érintettséget is talál-
tunk. A betegek életkora 18 és 51 év közötti volt és discoid lupus
erythematodesben szenvedtek alsó és /vagy felsô szemhéjérintett-
séggel is, ami erythemato-squamosus infiltrált foltok képében mu-
tatkozott. Mindannyiuknak típusos lupusos elváltozásaik voltak az
arcra és / vagy fülre lokalizáltan. Eseteinkben az alsó szemhéj és
fôleg annak külsô egyharmadának érintettsége gyakoribb volt. A
fotoprotektor és hydroxicloroquines kezelés a blepharitis javulásá-
hoz és /vagy gyógyulásához vezetett. A blepharitis egy ritka
érintettsége a lupus discoidesnek és ha csak a szemhéjon jelentke-
zik a lupus diagnózisa késôi lehet, ami komoly szövôdményekhez
vezethet.

Fekete Gyula-László dr.1, Fekete Júlia-Edit dr.2, Oanta Alexandru3:
Dyskeratosis follicularis és congenitalis glaucoma együttes 
elôfordulása – esetbemutatás
(MOGYE, Bôrgyógyászati Klinika, Marosvásárhely1, Közegészség-
ügyi Központ, Marosvásárhely2,  Transilvania Orvosi Egyetem, Bras-
só, Románia3)

A Darier és White által 1889 leírt dyskeratosis follicularis, egy do-
minánsan öröklôdô idült lefolyású, mérsékelten ritka betegség,
amelyre jellemzô a folliculusok szintjén fellépô elszarusodási zavar.
Elsôsorban a seborrhoeás területekre lokalizálódik és elemi jelensé-
ge a néhány mm nagyságú piszkosszürke színû hyperkeratotikus pa-
pula. A congenitalis glaucoma egy ritka genetikai betegség, amelyre
jellemzô a szemnyomás fokozódása a hibásan fejlôdött intraocularis
keringési rendszer miatt, aminek következtében a szem struktúrái-
nak sérülése lép fel, ami látásvesztéshez vezethet. Esetbemutatás:
Egy 20 éves nôbeteg esetét mutatjuk be, akit 3 éves korában diag-
nosztizáltak congenitalis glaucomával. A nyilvántartott beteg állan-
dó kombinált szemnyomáscsökkentô kezelés alatt áll. Jelenleg nyo-
másértékei normalizálódtak. Bôrgyógyászati vizsgálatra a közel há-
rom hónapja laterocervicalisan és axilarisan kétoldalt, valamint pre-
sternalisan megjelenô plakk nagyságú elváltozások miatt jelentke-
zett. A plakkok elmosódott szélûek, hyperkeratotikusak és piszkos
szürkés-barna színûek voltak. A klinikai diagnózist a plakkok szé-
lein található néhány mm nagyságú, kiemelkedô, durva tappintatú
hyperkeratotikus papulák jelenléte bizonyította. Subjektíve panasz-
mentes. Egyéb bôr- és nyálkahártya-elváltozást nem találtunk. Az
elvégzett paraklinikai vizsgálatai negatívak voltak. Családi anmné-
zise szintén negatív volt. A szövettani vizsgálat igazolta a dyskerato-
sist. Megbeszélés: A Darier betegség egy mérsékelten ritka genoder-
matozis, amely autosomálisan domináns módon öröklôdik, férfiak-
nál gyakoribb. A tünetek többnyire gyerekkor és a 3. évtized körül
jelentkeznek. A pathologiás gént a 12 kromoszóma 12q-23q-241 lo-
cusán találták. Társulhat más keratinizácios zavarokkal. A congeni-
talis glaucoma egy ritka genetikai betegség (1 eset 10000 szülésre),
amely 65%-ban a férfi nemet érinti és 75%-ban mindkét szemet.
Több pathológiás gént feltételeznek, amelyek az 1 kromoszóma 36
régióján vagy/és a 2 kromoszóma 21 régióján találhatók. Leírták
még a cytokrom P4501 B1 gén egyes mutációját is. Társulhat más
szisztémás kórképekkel, mint neurofibromatózis, Lowe, Marfan,
Sturge-Weber, Weill-Marchesani syndromák, stb., valamint számos
egyéb szemészeti kórképpel. Következtetés: mindkét betegség ritka
és bizonyított genetikai háttérrel rendelkezik. Ezen kórképek együt-
tes elôfordulását nem találtuk leközölve az áttanulmányozott iroda-
lomban.
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Lukács Andrea dr., Ablonczy Éva dr., Erôs Nóra dr., 
Hársing Judit dr., Holló Péter dr., Kárpáti Sarolta dr.:
Kozmetológiai beavatkozást követô sarcoidosis esetek
(Semmelweis Egyetem Bôr-, Nemikórtani és Bôronkológiai Kli-
nika, Budapest)

A szerzôk két, fiatal nôbeteg esetét ismertetik. A 36 éves nôbetegnél
a nasolabialis redô és glabella területén kollagénnel történt ráncfel-
töltése után 8 évvel jelentkeztek a subcutan csomók a kezelt terüle-
teken, majd késôbb távoli régiókban is. A 28 éves nôbetegnek 10
éve meglévô, felkaron elhelyezkedô tetoválásában alakultak ki gra-
nulomák. A sarcoidosis diagnózist mindkét esetben szövettani vizs-
gálat verifikálta. A szisztematizáció irányában történt kivizsgálás a
második esetben tüdôérintettséget írt le. Az ismertetett esetekben a
kiterjedt bôrtünetekre, illetve a tüdôérintettségre való tekintettel
szisztémás szteroid kezelés került bevezetésre jó effektussal. Az in-
vazív kozmetológiai kezelések széles körben való elterjedésével
párhuzamosan egyre gyakoribbak azok szövôdményei. Kérdés azon-
ban, hogy a beavatkozás provokálja, vagy az egyébként is kialakuló
betegség tüneteit súlyosbítja.

Solymosi Ágnes dr.1, Lakos András dr.3, Asbóth Dorottya dr.1, 
Rozsdi Beáta dr.2, Kollár Katalin dr.2, Szalai Zsuzsanna dr.1:
Myasthenia gravis
(Fôvárosi Önkormányzat Heim Pál Gyermekkórháza, Bôrgyógyá-
szati1 és Neurológiai2 Osztály Kullancsbetegségek Ambulanciája,
Budapest3)

A szerzôk egy 12 éves leánygyermek differenciáldiagnosztikai prob-
lémákat felvetô kórfolyamatát mutatják be.

A betegség néptánc fellépést követô izomfájdalommal kezdôdött,
ami idônként teljes mozgásképtelenségig, a gyermek rongybaba sze-
rû összecsuklásáig progrediált. A panaszok jellege alapján felmerült
organikus neurológiai megbetegedés, dermatomyositis, illetve pszi-
chés eredet lehetôsége. Az elsô neurológiai vizsgálatok során (EEG,
EMG, UH, Rtg, MRI, izomenzimek) organikus eltérés nem igazoló-
dott. A klinikai kép és a vizsgálati eredmények birtokában a derma-
tomyositis lehetôségét kizártuk. Az elvégzett Lyme-szerológia a kór-
okozó jelenlétét igazolta, ezért konzultáltunk a Lakos Klinikával, az
ismételt részletes anamnézis felvétel és a fizikális tünetek (proxima-
lis myopathia, enyhe ptosis) alapján felvetôdött a myasthenia gravis
gondolata. Neurológiai osztályunkon elvégzett Tensilon teszt egyér-
telmû hatása, majd az elektrofiziológiai vizsgálat is igazolta a felté-
telezett diagnózist.

A myasthenia gravis a neuromuscularis ingerületátvitel betegsé-
ge. Az axon terminalisokból az acetylcholin (Ach) felszabadulása
és synapticus résbe jutása normális, de a postsynapticus membrán
Ach érzékenysége csökkent. A mûködô Ach receptorok számának
csökkenése a keringô és a receptorhoz kötôdô antitestek miatti mû-
ködési zavar következtében jön létre, ami legtöbb esetben autoim-
mun folyamat eredménye. A betegség legkorábbi és legállandóbb
tünete a ptosis és az extraocularis izmok gyengesége. Korlátozód-
hat csupán a fenti tünetekre, de rendszerint szisztémás jellegûvé vá-
lik így a végtagövi izmokat és a kéz distalis izmait is érinti. Prog-
nózisa változó, egyes betegek spontán remisszióba kerülnek, mások
betegsége a kezelés mellett is folyamatosan fennmarad, még fel-
nôttkorban is.

A szerzôk esetükkel a bôrgyógyászati rendszerbetegségek diffe-
renciál-diagnosztikájához elengedhetetlen bélgyógyászati szemlélet-
re szeretnék felhívni a figyelmet.

Molnár Katalin dr., Noll Judit dr., Szalai Zsuzsanna dr.:
Egy kullancs által terjesztett betegség, a tick-born 
lymphadenopatia (TIBOLA)
(Heim Pál Gyermekkórház Bôrgyógyászati Osztálya, Budapest)

A szerzôk egy 11 éves fiúgyermek esetét ismertetik, aki 2007.
májusában jelentkezett ambulanciánkon a hajas fejbôr jobb parie-
talis regiojában, kullancscsípés után kialakult diónyi, pörkkel fe-
dett erythemás csomó és nyaki lyphadenomegalia miatt. A gyulla-
dást korábban furunculusnak tartották, ezért antibiotikum kezelés-

ben (cefuroxim) részesült, de tünetei nem javultak. Tekintettel a
kullancscsípésre, Borrelia szerológia történt, negatív ered-
ménnyel. Az elhúzódó, és klinikailag jellegzetes tünetek miatt fel-
merült a Rickettsia slovaka által okozott, kullancs által terjesztett
betegség, a TIBOLA (tick-born lymphadenopathy). A Rickettsia
slovaka-szerológia határozottan pozitív eredményt adott. A tüne-
tek a 2 hétig szedett 1x100 mg doxycyclin kezelés után regrediál-
tak.

A TIBOLA viszonylag fiatal entitás, tüneteit 1997-ben Raoult, ill.
vele csaknem egyidôben Lakos András írta le. A szerzôk az esetet a
differenciáldiagnosztikai nehézsége és ritkasága miatt tartják bemu-
tatásra érdemesnek.

Varga Viktória dr., Együd Katalin dr.:
Elhanyagolt gombás fertôzés hátrányos helyzetben élô 
gyermeknél
(Jósa András Oktató Kórház Bôr- Nemibeteggondozó Intézet, Nyír-
egyháza)

Mély gombás fertôzés állatról vagy emberrôl emberre terjedhet, a
múlt században fôleg állatokkal foglalkozó embereknél, illetve gyer-
mekeknél észleltük, a korábban végzett szûréseink alkalmával,
azonban sajnos ilyen fertôzés a XXI. században is elôfordulhat. Ese-
tünkben a fertôzés egy 10 gyermekes családban élô kilenc éves fiú-
gyermeknél jelentkezett, ez év tavaszán. A hajas fejbôr jobb oldalán
10 cm átmérôjû, felülfertôzött elváltozást észleltünk. Nyakon, válla-
kon számos erythemas plakk volt látható. Tünetei mély gombás fer-
tôzésre utaltak. Ennek az esetnek kombinált, szisztémás és helyi ke-
zelését szeretnénk bemutatni, valamint az eset tanulságaira rávilágí-
tani.

Erdei Irén dr.1, Szentkereszty Zoltán dr.1, Farkas Anikó dr.1, 
Hamvas Anikó dr.1, Péter Zoltán dr.:
Letális kimenetelû fasciitis necrotisans
(DEOEC Bôrgyógyászati Klinika, Kenézy Gy. Kórház ITO, Debre-
cen1)

A szerzôk egy 50 éves férfi beteg esetét ismertetik, akinek anam-
nézisében 15 éve elszenvedett baleset során medence és lábszár
sérülés, krónikus aethylismus, kezeletlen szívpanaszok és hyper-
tonia szerepelnek. Tíz nappal felvételét megelôzôen a nyak bal
oldalán borotválkozást követôen duzzanat keletkezett 40 °C láz-
zal. Késôbb ez a terület lilásan elszínezôdött, majd a bal felkarra
és a mellkasra is átterjedt. Országos Mentôszolgálat szállította a
Bôrgyógyászati Klinika ambulanciájára a lilás foltos kiütések
miatt. Vizsgálatkor a nagyon elesett állapotban lévô betegnek
sepsis, septicus shock és acut veseelégtelenség tüneteit észlelték.
A nyakon mellkas bal oldalán, a bal felkaron a bôre oedemás és
lividen elszínezôdött, helyenként bullaképzôdéssel. A mikrobio-
lógiai vizsgálati anyagok, sürgôs laborok és elkezdett folyadék-
pótlás mellett sürgôsséggel kórház intenzív osztályára szállítot-
ták a beteget. Keringésének stabilizálása és az antibiotikus terá-
pia mellett agresszív volumenpótlás történt ezzel a beteg vérnyo-
mása és diuresise rendezôdött. Bôrgyógyászati és plasztikai sebé-
szeti konzílium a hirtelen kiterjedô necrotikus bôrterületek mûté-
ti megoldását javasolta, amelynek során a necrotizált bôrterületek
fasciaig való lefejtése a nyak bal oldalán lévô gennyes tasak
kiürítése és a necrotikusan elfolyósodott izom felsô rétegének el-
távolítása történt. A mûtét alatt és a postoperatív szakban is nagy
mennyiségû vér transzfúzióra, valamint friss fagyasztott plazma
adására volt szükség mindezek ellenére. Keringési és légzési pa-
raméterei drámain romlottak. Több szervi elégtelenség, septicus
shock alakult ki, mely sem arterenollal sem vasopresszinnel nem
volt uralható. ARDS miatt gépi lélegeztetés történt, ismét vese-
elégtelenség jelentkezett, súlyos alvadási zavar, anaemia, toxikus
hepatopathia lépett majd a beteg exitált. Az utólag megkapott to-
xin meghatározás eredménye a streptococcus pyogenes C toxin-
ját mutatta ki.

Az utóbbi idôben a kelet-magyarországi területen megszaporo-
dott a streptococcus pyogenes fertôzések azon formája, amely C to-
xint termel. Ezen fertôzések letalitása magas. Fontos, hogy ezekre a

208



fertôzésekre körzetben is jobban odafigyeljenek, és korábban küld-
jék a beteget a szakemberhez, ezzel növelve az életbenmaradási
esélyeket.

Jenei Márta dr., Veres Imre dr., Remenyik Éva dr.:
Confluens reticularis papillomatosis
(DEOEC Bôrgyógyászati Klinika, Debrecen)

Két beteg, egy 32 éves férfi- és egy 27 éves nôbeteg esetérôl számo-
lunk be, akik egymástól függetlenül hasonló, hónapok óta fennálló
bôrtünetekkel jelentek meg a DEOEC Bôrklinikán. Korábban alkal-
mazott lokális és szisztémás antimikotikumok ellenére a bôrtünetek
perzisztáltak. A nôbeteg tünetei a mellek alatti régióra, a hasra és de-
réktájra lokalizálódtak, a férfibetegnél pedig mindkét oldali axilláris
régió, könyökhajlat és a nyakbôre volt érintett. Mindkét esetben a
klinikai megjelenést a fél-egy cm átmérôjû retikuláris rajzolattá
összeolvadó barnás-vörös, erôsen hámló foltok és papulák jellemez-
ték. Differenciál diagnózisban confluens reticularis papillomatosis,
acanthosis nigricans, Darier kór, pityriasis versicolor vetôdött fel.
Mycologiai vizsgálattal gombát identifikálni nem sikerült. A biop-
szia hisztopatológiai feldolgozása a férfibeteg esetében diagnózist
nem adott. A nôbetegnél a klasszikus confluens reticularis papillo-
matosis hisztológiai kritériumait a látott metszet nagyrészt igazolta,,
egyéb felmerülô diagnózisokat kizárta. A típusos papillomatosis
csak helyenként volt látható, a hám hyperkeratoticus, acanthoticus
megjelenést mutatott, a stratum granulosum rétege a legtöbb met-
szeten csökkent, néhol teljesen hiányzott, a stratum spinosumban
minimális acanthosis, a papilláris dermisben perivasculáris lympho-
cytás infiltráció volt látható. Mindkét betegnél a lokális hámlasztó,
antiszeptikus kezelés mellett az elhúzódó szisztémás azithromycin
terápia tünetmentességet eredményezett.

A confluens reticularis papillomatosis etiológiája ismeretlen, ko-
rábban inkább pityrosporum ovale infekciónak tartották, ma bakte-
riális etiológiai hátterét támogatják az adatok és tartós antibiotikum
terápiát javasolnak. A bemutatott esetek is a bakteriális infektív hát-
teret támasztják alá.

Ócsai Henriette dr., Gyulai Rolland dr., Szolnoky Gyôzô dr., 
Oláh Judit dr., Kemény Lajos dr.:
Kaposi sarcoma thalidomide kezelése
(SZTE Bôrgyógyászati és Allergológiai Klinika, Szeged)

A disszeminált klasszikus Kaposi sarcoma kezelése gyakran jelent

kihívást a dermatoonkológiában. A thalidomide egy olyan antipro-
liferatív tulajdonságokkal rendelkezô gyógyszer, mely az utóbbi
években reneszánszát éli a medicinában. A szerzôk jelen munká-
ban 3 Kaposi sarcomában szenvedô beteg thalidomide kezelése
során szerzett tapasztalataikat összegzik az irodalmi adatok tükré-
ben.

Feldmann Julianna dr., Kopcsányi Henriette dr., Jurcsik Ágnes dr.,
Péch Zsófia dr.:
Epicután tesztvizsgálattal iqazolt sertralin érzékenység Stevens-
Johnson szindromás betegen
(Pest Megyei Flór Ferenc Kórház Bôrgyógyászat, Kerepestarcsa)

Súlyos bôr és nyálkahártya tüneteket okozó Stevens-Johnson szind-
róma miatt vettük fel a bipoláris affektív zavar miatt psychiátriai
gondozás alatt álló nôbeteget.

Kórelôzményében vélelmezett sulfonamid és clindamycin érzé-
kenység szerepel, errôl dokumentációja nincs. Tüneteit megelôzôen
psychiátriai gyógyszereiben váltás történt, 3 új gyógyszert kapott: 8
hete risperidont, 4 hete lamotrigint és 3 hete sertralint kezdett szedni.

Hypertonia miatt sulfonamid tipusú vízhajtóval kombinált ACE-
gátlót rendelt háziorvosa.

Felvétele után a gyógyszerei közül leggyanúsabb lamotrigint és
sulfonamid tipusú gyógyszereket elhagytuk, belsô steroid kezelés
mellett lokális nyugtató therápiát kapott.

Fenti kezelés mellett bôrállapota nem javult lázas lett, ezért addig
szedett gyógyszereit psychiáter konziliarius segítségével lecseréltük.
A gyógyszercserét követôen gyors javulás állt be, közérzete, bôre fo-
lyamatosan javult, az idôközben fellépô herpes labialis is regrediált.

Psychés státusa új gyógyszereivel egyensúlyban tartható.
Kivizsgálását ambulanter elkezdtük. Korai értékelésû epicután

tesztvizsgálattal perubalzsam azonnali pozitivitást láttunk. Standard
epicután teszt 48 és 72 ó értékelésben negatív eredményt adott. Fel-
vételét követôen a gyanúba vett gyógyszerekkel epicután tesztvizs-
gálatot végeztünk, melynek során sertralin felvitel helyén izomorf
reakciót láttunk.

A pozitív próba szövettani lelete superficiális lymphocytás vascu-
litist, Stevens-Johnson szindrómának megfelelô képet mutatott.

A negatív epicután teszt alapján egyéb gyanúba vett gyógyszeré-
vel elvégzett per os provokációs próbák tünetet nem provokáltak.

Az eset érdekessége hogy a jóval gyakoribb, anticonvuizivum hy-
perszenzibilitás szindrómát okozó lamotrigin szerepe tisztázható
volt és helyette egy ismert antidepresszáns kóroki szerepét sikerült
bizonyítanunk.
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Csoma Zsanett dr., Erdei Zsuzsanna dr., Bartusek Dóra dr., 
Dósa-Rácz Éva, Dobozy Attila dr., Kemény Lajos dr., Oláh Judit dr.:
Szerzett és veleszületett festéksejtes anyajegyek elôfordulásának
gyakorisága serdülô korosztályban
(Szegedi Tudományegyetem Szent-Györgyi Albert Orvos- és
Gyógyszerésztudományi Centrum Bôrgyógyászati és Allergológiai
Klinika)

A melanoma malignumban szenvedô betegek száma évrôl évre
emelkedik a világ számos országában, köztük hazánkban is. A be-
tegség kialakulásában szerepet játszó konstitucionális és környeze-
ti tényezôk azonosítása, ezáltal a fokozott rizikónak kitett szemé-
lyek azonosítása a primer prevenció elengedhetetlen eszközei. Je-
len vizsgálatunkban 1320, 14 és 18 év közötti középiskolai tanuló
vett részt. A bôrgyógyászati szûrôvizsgálat során az egyes pigmen-
tált léziók – közönséges festéksejtes anyajegy, atípusos anyajegy,
veleszületett anyajegy, lentigo és szeplô – elôfordulási gyakorisá-
gát határoztuk meg. A diákok körében szétosztott kérdôív segítsé-
gével arra kerestük a választ, hogy a pigmentált bôrelváltozások,
illetve az egyes fenotípusos jellegek, napozási szokások, valamint
a rosszindulatú festéksejtes daganatok, nagyszámú anyajegyek
családban történô esetleges elôfordulása között milyen összefüg-
gés áll fenn.

A diák túlnyomó többsége rendelkezett közönséges festéksejtes
anyajeggyel: 1-10 számú anyajegy 27%-nál, 10-100 számú anyajegy
67%-nál, míg nagyszámú, 100 feletti anyajegy 5,4%-nál fordult elô.
A vizsgálatban részt vett egyének 24,3%-ánál fordult elô klinikailag
atípusos anyajegy, a veleszületett anyajegyek gyakorisága 6,2%
volt. A vizsgált faktorok közül a nem, a hajszín, a szemszín, a bôrtí-
pus, valamint a gyermekkori hólyagos napégés elôfordulása statisz-
tikailag szignifikáns kapcsolatot mutatott az egyes pigmentált bôrlé-
ziók elôfordulásával.

A világirodalmi adatokhoz képest igen magas volt az atípusos
anyajeggyel, illetve a nagyszámú közönséges anyajeggyel rendel-
kezô fiatalok száma, amely már önmagában is egyértelmûen jelzi a
bôr rosszindulatú festéksejtes daganatának kialakulására való foko-
zott hajlamot az adott populáción belül. Eredményeink igazolják,
hogy a melanoma megelôzését szolgáló felvilágosító programokkal
már a fiatal korosztályokat érdemes megcélozni. Rendszeres egész-
ségnevelô tevékenységgel és megfelelô szûrôvizsgálatokkal, a ma-
gas kockázatú személyek kiemelésén és gondozásán keresztül, a
melanoma incidencia és mortalitási arány jelentôs csökkenését ér-
hetjük el.

Liszkay Gabriella dr., Orosz Zs. dr., Plótár V. dr., Sinkovics I. dr.,
Köves I. dr., Gilde K. dr., Fejôs Zs. dr., Bánfalvi T. dr., Kásler M. dr.:
Sentinel nyirokcsomó státusz és a primer tumor spontán 
regressziója melanoma malignumban
Követéses vizsgálat
(Országos Onkológiai Intézet, Budapest)

Bevezetés: A primer tumor spontán regressziójának prognosztikai
értéke vitatott kérdés melanoma malignumban. Az ôrszem nyirok-
csomó biopszia eredménye az egyik legfontosabb prognosztikai fak-
tor, segítségével a primer melanoma paramétereitôl nem közvetlenül
függô információt kapunk a várható kórlefolyásra vonatkozóan.

Cél: A primer melanoma regressziós jelenségeinek prognosztikai
értékelése a sentinel nyirokcsomó státusz és a betegkövetés össze-
függésében.

Anyag és módszer: 1997. novembere és 2004. februárja között az
Országos Onkológiai Intézetben melanoma malignum miatt sentinel
nyirokcsomó biopsziát (SLNB) végeztünk kettôs jelöléses techniká-
val 233, intermedier daganatvastagságú, vagy attól eltérô, de reg-
ressziós jelenségeket mutató tumorral bíró betegnél. A primer daga-
nat közepes fokú regressziójára utaló szövettani paramétereket két
független patológus értékelte.

Eredmények: A mûtét 230 (98,7%) betegnél volt sikeres. Pozitív
ôrszem nyirokcsomót találtunk 40 (17,4%) betegnél. Regresszió

szövettani jelei mutatkoztak a primer tumoroknál 62 (27,0%) eset-
ben. A sentinel nyirokcsomó státusz prediktorainak többváltozós
diszkriminancia analízissel a primer melanoma Breslow szerinti tu-
morvastagsága és exulcerációja bizonyultak. A 40,8 hónapos átlagos
követési idô után a 230 betegbôl 184 (80,0%) élt tünetmentesen,15
(6,5%) tünetekkel, 31 (13,4%) pedig meghalt. 46 (20,0%) esetben
jelentkezett progresszió. Az elsôként fellépett áttét lokális recidíva
volt 3 (6,5%) betegnél, in tranzit metasztázis 9 esetben (19,5%) (ha
a 230 beteghez viszonyítjuk, ez 5,2%), nyirokcsomó metasztázis 12
(26%), hematogén áttét 22 betegnél (47,8%). Kaplan-Meier teszt al-
kalmazásával a primer tumor Breslow (p=0,00001) és Clark értékét
(p=0,0078), exulcerációját (p=0,00001), szövettani típusát (p=0,0068),
lokalizációját (p=0,045), regressziós jelenségeit (p=032) és a senti-
nel nyirokcsomó státuszt (p=0,00001) találtuk a túlélés szignifikáns
prediktorainak. Cox regressziós többváltozós analízissel azonban
csak a primer tumor exulcerációja (p=0,00001), Breslow daganat-
vastagsága (p=0,00001) és a sentinel nyirokcsomó státusz (p=0,048)
mutattak statisztikailag szignifikáns összefüggést a túléléssel.

Következtetés: A primer tumor közepes fokú regressziós jelensé-
gei sem az ôrszem nyirokcsomó státuszt, sem a túlélést nem befo-
lyásolják. Eredményeinknek elsôsorban a vékony intermedier reg-
ressziós jelenségeket mutató tumorok prognózisának megítélésében
van fontos gyakorlati jelentôsége.

Gaál Magdolna dr., Gyulai Rolland dr., Baltás Eszter dr., 
Kinyó Agnes dr., Kui Róbert dr., Otrosinka Szilvia, Kemény Lajos dr.:
Fotodinámiás terápiában szerzett tapasztalataink
(Szegedi Tudományegyetem Bôrgyógyászati és Allergológiai Kli-
nika)

A fotodinámiás terápia (PDT) elfogadott kezelési forma a nem me-
lanoma bôrdaganatok esetén. A kezelés során jelentkezô fájdalom a
leggyakrabban észlelt mellékhatás, mely gyakran a kezelés idôtarta-
mát, így hatékonyságát is korlátozza. A szerzôk szövettani vizsgálat-
tal elôzetesen igazolt solaris keratosis, superficialis basalioma és
morbus Bowen fotodinámiás kezelésében szerzett 4 éves tapasztala-
tukat foglalják össze. A legérzékenyebb anatómiai régiónak a fej és
felsô végtag bizonyult. Ezen anatómiai lokalizációkban összehason-
lították a PDT során jelentkezô fájdalmat két különbözô helyi fény-
érzékenyítô, 16% metil-aminolevulinsav (MAL) és 20% delta-ami-
nolevulinsav (DALA) alkalmazása után. A PDT során a kezelendô
tumort 37 J/cm2 dózisú 630 nm vörös fénnyel sugarazták be (Akti-
lite®, Galderma). A MAL-PDT az összes vizsgált anatómiai régió-
ban kisebb fájdalommal járt, mint a DALA-PDT, ezért a szerzôk
szerint érzékenyebb régiók kezelése során a MAL-PDT alkalmazása
elônyösebb.

Papp Andrea dr., Plótár V. dr., Gilde K. dr., Liszkay G. dr., 
Fejôs Zs. dr., Bánfalvi T. dr., Borbola K. dr.:
Desmoplasticus melanoma
(Országos Onkológiai Intézet, Budapest)

A desmoplasticus melanoma (DM) a melanomák ritkán elôforduló
formája. A primer tumor megjelenése jellegtelen, nem kelti melano-
ma gyanúját. A hisztológiai diagnosztikában is számos buktató je-
lentkezhet. Klinikai viselkedése különbözik a többi melanomától,
gyakrabban jelentkezik lokális recidíva, ugyanakkor ritkább a nyi-
rokcsomó érintettség.

Szerzôk az Országos Onkológiai Intézet Bôrgyógyászatának
adatbázisa alapján az elmúlt 10 évben megjelent 13 DM beteg kór-
történetét dolgozták fel. Egyúttal áttekintik ennek a ritka melanoma
formának a kor, nem, lokalizáció, tumorvastagság szerinti eloszlá-
sát, a feltételezett etiológiai tényezôket , a legfontosabb differen-
ciáldiagnosztikai szempontokat, szövettani jellemzôket. A legújabb
irodalmi adatokat alapján értékelik a sentinel biopszia szerepét, va-
lamint a kezelésben megnyilvánuló sajátosságokat és a várható
prognózist.
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Szalai Zs. dr.*. Asbóth D. dr.*,Oláh J. dr.2*, Korom I. dr.2*, 
Tiszlavicz László dr.3*, Hársing J. dr.4*, Novoth B. dr.5*,  Tamás R. dr.6*:
A congenitalis melanocytás naevusok és a plexiform 
neurofibromák közötti kapcsolat vizsgálata gyermekeken
(Heim Pál Gyermekkórház Bôrgyógyászati Osztály Budapest*, Heim
Pál Gyermekkórház Sebészeti Osztály Budapest5* SZTE Bôrgyógyá-
szati és Allergológiai Klinika2*, Szeged, SZTE Pathológiai Intézet3*,
Szeged, SE Bôr-, Nemikórtani és Bôronkológiai Klinika Budapest4*,
Állami Egészségügyi Központ Plasztikai Sebészet6*, Budapest)

A szerzôk a neurofibromatosis 1-es típusa és a melanocytás naevu-
sok közötti kapcsolatot vizsgálva, a naevus szakrendelés, a neurofibro-
matosis diagnózissal jelentkezô betegek, a konzultációs szakrende-
lés, valamint a plasztikai sebészeti rendelés eseteibôl levont tanulsá-
gokat ismertetik. Beszámolnak a neurofibromák és a melanocytás
naevusok között megfigyelhetô összefüggésekrôl, a klinikai, vala-
mint hisztológiai hasonlóságokról és megfigyeléseiket irodalmi ada-
tokkal támasztják alá. Elemzik az óriás congenitalis melanocytás
naevusok területén megjelenô lágy tumor masszák eredetét, ismerte-
tik a szövettani jellegzetességeket.

A neurofibromatosis 1-es típusához gyakran társulnak melanocy-
tás naevusok, azonban egy 226 esetet áttekintô összehasonlító tanul-
mány adatai szerint a sporadikusan megjelenô neurofibromákra ez
nem jellemzô. A neurofibromatosis-1, a solitaer neurofibroma és az
intradermális melanocytás naevus hisztológiai vizsgálata során bizo-
nyos hasonlóságok figyelhetôk meg.

Congenitalis melanocytás naevusok esetében a rizikó 4,6 - 6,3%
között mozog. A neurofibromatosis betegség különbözô típusaiban
jól ismert a különféle tumorok elôfordulásának lehetôsége. Az iro-
dalomban közölt neurofibromatosissal társult kiterjedt congenitalis
naevus esetekben a melanoma elôfordulását a közölt esetek adatai
alapján 26%-osnak találták, tehát magasabbnak, minta két betegség
önálló elôfordulása esetén. Annak ellenére tehát, hogy nagy számú
beteganyagon történt vizsgálatok hiányában még nem ismeretesek
pontos adatok, a neurofibromatosis és congenitalis melanocytás
naevus társulásakor számítani kell a melanoma rizikó növekedésére.

A szerzôk összegzik különleges eseteikkel kapcsolatos megfigye-
léseiket. Felhívják a figyelmet az ilyen betegeknél nélkülözhetetlen
szoros obszervációra, a képalkotókkal történô állapotrögzítésre, a
mûtéti terv gondos megtervezésére. A plasztikai sebészeti beavatko-
zások programozásánál és kivitelezésénél a kozmetikai szemponto-
kon kívül a mûtéti beavatkozások pontos idôzítése is fontos. A
beavatkozás a gyermek oltásainak figyelembevétele, a kiterjedt mû-
tétek szövôdményeinek megelôzése és a melanoma rizikó növeke-
dése szempontjából minden egyes betegnél személyre szabottan
mérlegelendô.

Szitkay Sándor dr., Daróczy Judit dr.:
Angiogén tumorok (Kaposi-féle sarcoma) krónikus 
nyiroködémában
(Fôvárosi Önkormányzat Egyesített Szent István és Szent László
Kórház-Rendelôintézet, Bôrgyógyászati és Lymphologiai Osztály,
Budapest)

A krónikus nyiroködémában kialakult daganatok ritkák. Primér és
secunder nyiroködémában is kialakulhat a Kaposi-féle sarcoma
(KS), mely a vér-, és nyirokér eredetû malignus vascularis tumorok
csoportjába tartozik. Vizsgálatok: krónikus nyiroködémában kiala-
kult angiogén tumorok kerültek klinikopathologiai elemzésre. A KS
keletkezésében a human herpes virus 8 (HHV8) szerepe bizonyí-
tott, ezért KS-associált KSHV-nak is nevezik. A tumor diagnózisá-
ban a vírus antigének kimutatása meghatározó. A perifériás vér mo-
nonuclearis sejtjeiben a HHV8 tartalom a daganat stádiumára is en-
ged következtetni. A bôr nyirokér rendszere fontos szerepet játszik
a szöveti folyadék és az immunsejtek homeostasisábnan. A nyirok-
stasissal járó kötôszöveti átépülés, a localis immunodeficiencia je-
lentôs tényezô a potenciális oncogen fertôzések, így a HHV hatásá-
ra aktiválódó angiogenesisnek, sejt proliferációnak. A nyiroködéma
klinikai diagnózisa nélkülözhetetlen ahhoz, hogy a nyirokpangás-
ban megjelenô tumorok korai stádiumban kerüljenek felismerésre.
A lymphangiectasiát és az angiogén tumor el kell különíteni. Az ir-
radiáció a daganatok kezelésében nem javasolt, mert a nyirokerek

további károsítása fokozza a nyiroködémát és ezáltal a localis im-
mundeficienciát.

Megbeszélés: A krónikus nyiroködémában kialakuló daganatok
vizsgálata új utat nyit a nyiroködéma szövôdményeinek (immunde-
ficiencia, angiogenesis) a vizsgálatában és a carcinogenesissel fog-
lalkozó kutatásokban.

Rédling Marianna dr.1, Szabó Zoltán dr.1, Szôke János dr.3, 
Babarczy Edit dr.2, Daróczy Judit dr.1:
Humán papilloma vírus (HPV) szerepe laphámdaganat 
kialakulásában krónikus nyiroködémában szenvedô betegnél 
(Fôvárosi Önkormányzat Egyesített Szent István és Szent László
Kórház-Rendelôintézet, Bôrgyógyászati és Lymphologiai Osztály,
Budapest1, Fôvárosi Önkormányzat Egyesített Szent István és Szent
László Kórház-Rendelôintézet, Pathológia, Budapest2, Országos On-
kológiai Intézet Molekuláris Pathológiai Osztály3)

Krónikus nyiroködémában benignus ill. malignus ér eredetû dagana-
tok, illetve hámhyperplasia (papillomatózis) elôfordulása jól ismert.
A hámproliferációk oka a krónikus gyulladás, és az ér-, és hámsejtek-
re ható növekedési faktorok mennyiségének a megszaporodása. Rit-
kább laphámkarcinóma kialakulása. Primer nyiroködémás beteg uj-
ján kialakult HPV 16 pozitív elszarusodó laphám karcinómája kap-
csán tárgyaljuk a HPV fertôzés tumorgenezisben betöltött szerepét.

A humán papilloma vírusok (HPV), több mint 100 genotypusa is-
mert. A vírussal történt fertôzés esetek többségében benignus epithe-
liális növedékek (verrucák) kialakulását okozza. Ugyanakkor a HPV
onkogén típusai (magas rizikójú alcsoportok:16, 18, 45, 56) malig-
nus átalakulást eredményezhetnek bizonyos kofaktorok jelenlétekor.
A HPV onkogenesisben szerepet tulajdonítanak genetikai hajlamnak
(pl. epidermodysplasia verruciformis), immunológiai tényezôknek
(szervtranszplantáció, HIV fertôzés, corticosteroid kezelés), környe-
zeti (ionizáló sugárzás, napfény, dohányzás, diéta) és infektológiai
faktoroknak (pl. Chlamydia trachomatis társfertôzés). Krónikus nyi-
roködéma esetén lokális immunszupresszió, növekedési faktorok fo-
kozott expressziója, valamint a betegünk esetében dohányzás, nap-
fény szerepe emelhetô ki.

Wenczl Enikô dr., Daróczy Judit dr.:
Pneumatikus gépi kezelés ischémiás és mikrocirkulációs 
zavarral kísért lábszárfekéllyel társuló nyiroködémában
(Fôvárosi Önkormányzat Egyesített Szent István és Szent László
Kórház-Rendelôintézet Bôrgyógyászati és Lymphologiai Osztály,
Budapest)

A kompressziós kezelés, így az intermittáló pneumatikus gépi
kompresszió is, az alsó végtag mélyvénás elégtelenségében, króni-
kus nyiroködémában és a vénás thrombozis megelôzésében a leg-
fontosabb oki kezelési módszer. Nem egyértelmû az állásfoglalás
azokban az esetekben, amikor a keringési betegségek obliteratív ér-
betegséggel, mikrocirkulációs zavarral társulnak. A kritikus végtag
ischémiás betegek sikeres komplex ödémamentesítô kezelésére is
egyre több irodalmi adat áll rendelkezésünkre.

A legtöbb vizsgálat a keringésre gyakorolt akut hatásokat (bôrper-
fúzió és artériás véráramlás növekedését) mutatta ki, továbbá a kli-
nikai tünetek javulását (claudikáció intermittens hirtelen mérséklô-
dése, kevesebb fájdalomcsillapító szükséglet, fekélyek méretének
csökkenése, gyógyulása). Az intermittáló gépi kompresszió hatásá-
nak feltételezett mechanizmusai: arterio-venosus nyomásgrádiens
növekedése, a collaterális artériák számának és méretének a növeke-
dése valamint az endothel sejtek által termelt vasodilatációt kiváltó
anyagok. Elsô vonalbeli kezelési lehetôség lehet olyan betegeknél,
akik már nem alkalmasak érsebészeti beavatkozásra, claudikáció in-
termittensben szenvednek, nyugalmi fájdalmuk, nem befolyásolható
toxicus nyiroködémájuk és lábszárfekélyük van.

Néhány saját esetet mutatunk be, ahol sikerrel alkalmaztuk az in-
termittáló gépi kompressziós kezelést chrónikus, ischémiás vagy
mikrocirkulációs zavarral járó és nyiroködémával társuló lábszárfe-
kélyekben. Az esetekben Laser-Doppler vizsgálatokkal követtük a
mikrocirkulációs viszonyok változását és a feltételezett pathogeneti-
kai faktorokat elemezzük.
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Ottó Iringó Ágnes dr., Hársing Judit dr., Marschalkó Márta dr., 
Gergely Péter dr., Kárpáti Sarolta dr.:
Paraproteinaemiák a bôrtünetek tükrében
(Semmelweis Egyetem Bôr-, Nemikórtani és Bôronkológiai Klinika,
Budapest)

A monoclonalis gammopathiák esetén B lymphocyta klón által ter-
melt keringô monoclonális (M) proteinek detektálhatók. A keringô
M protein lehet intakt immunglobulin, immunglobulin könnyûlánc
fehérje vagy ritkán immunglobulin nehézlánc fehérje. Monoclonális
gammopathiával járó betegségek lehetnek malignus folyamatok
vagy ún. nem meghatározott hátterû monoclonális gammopathiák –
MGUS („monoclonal gammopathy of undetermined significance”).
A malignus folyamatok közül kiemelendô a myeloma multiplex, a
Waldenström-féle macroglobulinaemia és a szisztémás amyloid
könnyûlánc  (AL) amyloidosis. MGUS esetén a paraprotein szintje
30 g/l alatt van, a csontvelôi clonális plazmasejtek aránya 10% alatt
marad, myelomára utaló csontvelôi kép nélkül. Solid tumorok, auto-
immun kötôszöveti betegségek, vírusfertôzések (pl. hepatitis B és C)
fennállása esetén szintén gyakrabban észlelünk paraproteineket a se-
rumban. Klinikánk beteganyagában paraproteinaemiával társult
scleromyxoedema, lichen myxoedematosus, kryoglobulinaemiás
vasculitis, livedo vasculitis, Sweet-syndroma, pyoderma gangreno-
su, subcorneális pustulosus dermatosis, necrobioticus xanthogranu-
loma, erytham elevatum et diutinum eseteket demonstrálunk. A pa-
raproteinaemiák bôrgyógyászati jelentôségét és diagnosztikáját te-
kintjük át.

Battyáni Zita dr.2, Kutasi Zsuzsanna dr.1, Lengyel Zsuzsanna dr.2:
Pajzsmirigy funkciós eltérések interferon alfával kezelt 
melanoma malignumos betegekben
(Kaposi Mór Oktató Kórház1,Kaposvár, PTE OEC Bôrgyógyászati
Klinika, Pécs2)

Az interferon alfa kezelés napjainkban széleskörben elterjedt. Vírus
infekciók, számos malignus tumor, így a melanoma malignum szere-
pel az indikációi között. Az egyik leggyakoribb és legfontosabb mel-
lékhatása a pajzsmirigy betegségek kialakulása, melynek aránya 14-
55% között változik. A szerzôk retrospektív módon vizsgáltak 155
interferon kezelésben részesült beteget. A kezelés elôtt, alatt és után
végezték el a pajzsmirigy hormonok (TSH, FT3, FT4) és a pajzsmi-
rigy ellenes antitestek (anti-hTG, a-TPO, IRAK) meghatározását.
Összesen 28 betegnél (18%) észleltek eltérést, hormonszint változást,
thyreotoxicosist, hypothyreosist, vagy kimutatható tünetek és hor-
moneltérés nélküli autoantitest jelenlétet. Megfelelô hormonkezelés-
sel a folyamat egyensúlyban tartható, az interferon kezelés felfüg-
gesztése thyreotoxicosisban indokolt. Felhívják a figyelmet, a pajzs-
mirigy mûködés monitorozásának fontosságára, és felvetik az egyéb
autoimmun folyamat irányába történô ellenôrzés szükségességét.

Rákóczi Éva dr., Fabry Munkacsoport, Maródi László:
AFabry-kór klinikai megjelenése: bôrgyógyászati 
manifesztációk beteganyagunkban
(DEOEC Infektológiai és Gyermekimmunológiai Tanszék, DEOEC
Lysosomalis Tárolási Betegségek Tanszéke Debrecen)

A Fabry-kór X-kromoszómához kötött öröklôdésmenetû, több szer-
vet érintô ritka, lysosomalis tárolási betegség. A kórkép genetikai
alapja a GAL gén mutációja következtében létrejövô alfa-galaktozi-
dáz A enzim elégtelen mûködése, hiánya. Az enzimhiány lipid le-
bontási termékek (glikoszfingolipidek) felhalmozódását okozza a
kiserek endothel sejtjeiben, a simaizom sejtekben, a leukocytákban
és a fibroblastokban. A betegség a bôrön, a szemben, az idegrend-
szerben, a vesében és a szívben sokszínû szervi eltérések formájá-
ban jelentkezhet.

2003. óta Magyarországon is elérhetô az enzimpótló kezelés,
amellyel a betegség progressziója lassítható. Az elôadás 31 beteg
klinikai adatait foglalja össze, kiemelt hangsúlyt fektetve a bôrtüne-
tek elôfordulására. A férfiaknál a leggyakoribb tünet (92%) az angio-
keratoma volt. Az elsô tünet az összes beteg egynegyedében a bôrtü-
net volt, ezzel szemben a henlizygota férfiaknál ez 53%-ban volt

megfigyelhetô. A Fabry-kór incidenciája alapján figyelembe véve a
magyarországi lakosságszámot és a férfi-nô arányt, közel száz férfi-
beteg élhet hazánkban, amely alapján a betegek 80-90%-át jelenleg
nem ismerjük. A bôrmanifesztáció gyakori megjelenése irányítja a
figyelmet erre a ritka, de napjainkban már kezelhetô különleges be-
tegcsoportra, amelyet az elôadás során család- és esetismertetések
keretén belül mutat be a magyarországi munkacsoport.

Együd Katalin dr., Varga Viktória dr.:
Syphilises fertôzések gyermekeknél
(Jósa András Oktató Kórház Bôr-Nemibeteggondozó Intézet, Nyír-
egyháza)

Szabolcs-Szatmár-Bereg megyében a felnôtt syphilisesek arányának
növekedésével egyre több esetben észlelünk gyermekkori syphilis
fertôzést. A fertôzés módja lehet transzplacentális, közvetlen nemi
úton létrejött, közvetett és anyatejes táplálással átvitt. A nyíregyházi
BNGI-ben észleltünk már tranplacentális fertôzést, közvetett úton
akvirált syphilist és ebben az évben két esetben fordult elô szoptatás
kapcsán átvitt syphilis fertôzés. Elôadásunkban errôl a két esetrôl
számolunk be, ezzel is szeretnénk bizonyítani, mennyire fontos a
terhesség alatt végzett syphilis szûrôvizsgálat, és nem biztos, hogy
elegendô csak a 16. terhességi héten levenni, közvetlen szülés elôtt,
vagy utána is érdemes elvégezni a vizsgálatot.

Pónyai Katinka dr., Pálfi Zsuzsanna dr., Ackermann-né Schöffler
Mária, Budenszky Ferencné, Marschalkó Márta dr., 
Várkonyi Viktória dr., Kárpáti Sarolta dr.:
A secunder syphilis típusos és atípusos klinikai megjelenési formái
(Semmelweis Egyetem Bôr-, Nemikórtani és Bôronkológiai Kli-
nika, Budapest)

A syphilis bôr- ill. nyálkahártyatünetei sokszínûségük ellenére sok-
szor igen specifikusak, és jói felismerhetôvé teszik ezt a manapság
ismételten virágzásnak induló klasszikus nemi betegséget. Ez azon-
ban sajnálatos módon nem minden esetben tûnik ilyen egyszerûnek.
Sok beteg már a másodlagos vagy tranziens syphilis típusos klinikai
tüneteivel jelentkezik ambulanciánkon. Betegbemutatásunk célja,
hogy három, klinikai tüneteiben és kórtörténetükben is típusos
syphilis recens fertôzésen keresztül hívjuk fel a figyelmet a betegség
tüneteire. 1. beteg: Ismert HIV szeropozitív homoszexualis (HX)
férfi, akinél a secunder syphilis bôrtünetei a primer jelenségek
megjelenése nélkül, a szokottnál malignusabb formában jelentkez-
tek. 2. beteg: Acut gonorrhoeás urethritises HX férfi prostituált kon-
taktusának, a klasszikus fluor mellett a vizsgálatkor szembetûnô
condyloma lata-k vetették fel Syphilis II. stádiumának diagnózisát.
3. beteg: Roseolákkal, maculo-papulákkal ill. clavus syphiliticussal
jelentkezô HX férfibetegünknél a specifikus és non-specifikus sze-
rológiai tesztek is alátámasztották a secunder syphilis diagnózisát.

Halmy Klára dr., Serfôzô József dr.:
Krónikus, recidiváló vaginalis mikózisok kezelésével elért ered-
ményeink
(Kenézy Gyula Kórház-Rendelôintézet Mikológiai Laboratóriuma,
Debrecen)

A krónikus, recidiváló vaginalis mikózis évente 4x5x fellobbanó fo-
lyamat, a vaginalis mikózisok 5-10%-ban fordul elô. A mikózisra
predisponáló tényezôk és a partnerek fertôzöttsége mellett az etioló-
giai tényezô több esetben nem állapítható meg.

1997-2006 között 50 krónikus, recidiváló esetet kezeltünk fluco-
nazol és itraconazol 6 hónapig tartó terápiájával. A betegség kóroko-
zója 96%-ban Candida albicans volt. A klinikai és mikológiai vizs-
gálatok mellett celluláris immunológiai vizsgálatokat, adherenciát, a
vaginalis szekretumban IgG és IgA immunglobulinokat határoztunk
meg a kezelések elôtt s után.

A hat hónapos kezelést követôen a kórkép klinikai szimptómái je-
lentôsen javultak, a recidívák száma csökkent. A mikológiai gyó-
gyulás – gombamentesség a vaginalis váladékban és a székletben –
az esetek 80%-ban következett be. A betegek celluláris immunálla-
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pota javult, a vaginalis epithel sejtek adherencia kapacitása mérsék-
lôdött. A szekretorikus IgG értéke nem változott, a szekretorikus
IgA értéke – a lokális immunvédekezés jelenségeként – megnöveke-
dett. A hosszú antimikotikus terápia következményeként a rezisztens
Candida albicans törzsek száma mérsékelten emelkedett.

Kis Erika dr., Dobos Éva dr.*, Kemény Lajos dr.:
Magyarországon megjelent bôrgyógyászati irányelvek 
módszertani értékelése
(Szegedi Tudományegyetem Bôrgyógyászati és Allergológiai Klini-
ka, TUDOR- Hungarian Evidence Based Network*)

A bizonyítékokon alapuló szakmai irányelvek iránti szakmai és
szakmapolitikai igény kielégítésére miniszteri rendelet határozza
meg a szakmai kollégiumok feladatköreként a szakmai irányelvek
készítését. Bôrgyógyászati témakörben az elmúlt 2 évben 7 irányelv
látott napvilágot, melynek módszertani értékelését az AGREE kér-
dôív magyar adaptációjával végeztük.

Az AGREE-kérdôív explicit módon megfogalmazza a szakmai
irányelvekkel szembeni módszertani elvárásokat, ezáltal használható
a meglévô irányelvek kritikus értékelésére. A kérdôív TUDOR mun-
kacsoport által készített magyar adaptációja 20 kérdést tartalmaz,
mely 6 szempontrendszer ölel fel. A kérdéseket az értékelô 1-4-ig
pontozza, majd ebbôl számíthatók ki az egyes szempontrendszer
csoportok (ún. domainek) összesített pontszámára vonatkozó száza-
lékban kifejezett eredmények.

Az elsô kérdéskörben, mely az ajánlás témakörét és céljait tár-

gyalja, a 7 bôrgyógyászati irányelv együttesen jól szerepelt; a szem-
pontrendszer csoport átlag pontszáma 64% volt, csak 2 irányelv ma-
radt 50% alatt. Hasonlóan jó eredmények születtek a világos megfo-
galmazás, áttekinthetôség kérdéskörben is (4. domain); a szempont-
rendszer csoport átlag pontszáma 71% volt, itt az összes irányelv
50% felett teljesített. A többi 4 témakörben azonban súlyos hiányos-
ságok észlelhetôk; a második szempontrendszer átlag pontszáma
16% volt, mely az érintettek bevonására kérdez rá, az ajánlás fej-
lesztési folyamatában 20% volt a szempontrendszer csoport átlag
pontszáma, úgy, hogy egyik irányelv sem érte el az 50%-ot. Az 5.
kérdéskör átlag pontszáma, mely a gyakorlati alkalmazhatóságot tár-
gyalja, 24% volt, itt 1 irányelv szerepelt jobban 50%-nál. Az utolsó
szempontrendszernél, mely a kiadói függetlenséget vizsgálja, szüle-
tett a legrosszabb eredmény, itt az összes ajánlás 0%-ot ért el.

Módszertani szempontból a bôrgyógyászati irányelvek más szak-
mák magyarországi ajánlásaival összevetve a középmezônyben he-
lyezkednek el, azonban a nemzetközi adatoktól negatív irányban tér-
nek el a fejlesztési folyamat, a multidiszciplinaritás, és a kiadói füg-
getlenség tekintetében.

A jövôbeni irányelvfejlesztéseknél az ajánlások minôségének ja-
vításához hozzájárulhatna a megfelelô módszertan alkalmazása,
melyre alkalmas az AGREE-kérdôív ellenôrzôlistaként való felhasz-
nálása a feladatok meghatározására és azok teljesítésének ellenôrzé-
sére.

Kulcsszavak: irányelv, AGREE-kérdôív
Rövidítések: AGREE - Appraisal of Guidelines for Research and

Education TUDOR-TUDományos ORvoslás -Hungarian Evidence
Based Network.
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Hatvani Zsófia dr., Lepesi-Benkô Réka, Blazsek Antal, 
Németh Marianna, Katona Mária dr., Medvecz Márta dr., 
Kárpáti Sarolta dr.:
Új TGM1 mutáció és komplex genotípus azonosítása súlyos 
lamelláris ichthyosisban
(Semmelweis Egyetem Bôr-, Nemikórtani és Bôronkológiai Klinika,
Budapest)

A keratinocita vagy 1-es transzglutamináz (kTG v. TG1) az epidermális
stratum corneum fiziológiás szerkezetének kialakulásában nélkülözhetet-
len, a fiziológiás fehérjekapcsolatok izopeptid kötéseken keresztüli stabi-
lizálásban fontos, strukturális és funkcionális kompetenciájú enzim. A la-
melláris ichthyosis (LI) les típusát a TG1 génjének (TGM1, 14q1 1.2)
mutációival sikerült összefüggésbe hozni. A lamelláris ichthyosis újon-
nan kialakított (2007), genetikai alapú klasszifikációjának köszönhetôen,
a LI 1. típusba a TGM1 mutációkat hordozó csoporttól elkülönítjük a 3-
as és 5-ös típust, melyekért az ABCA12, a ALOXE3 és ALOX12B vala-
mint az Ichthyn gén mutációhoz kapcsolódó betegségek tartoznak.

Jelen munkában egy súlyos LI-ban szenvedô 14 éves nôbeteg ge-
netikai vizsgálatát végeztük. Collodium baby-ként született, melyet
követôen bôrén nagylemezes, szürkésbarna pikkelyképzôdés maradt
vissza, valamint palmoplantáris hiperkeratózis alakult ki. A család-
ban hasonló megbetegedés nem fordult elô, a beteg mindhárom test-
vére egészséges. A szövettani vizsgálat akantotikus epidermist muta-
tott, hiperkeratotikus stratum corneummal, amelyben az elektron-
mikroszkópiás felvételek tipikus koleszterin kristályok jelenlétét is
igazolták. A genetikai vizsgálatot a TGM1 gén rutin PCR/CSGE
elôszûrés ill. direkt szekvenciameghatározás metodikájával történt.

A TGM1 genetikai vizsgálata egy új, compound heterozigóta
TGM1 genotípus (R126H/R553P) azonosításával végzôdött. Az ed-
dig ismeretlen R126P mutáció ellenben az N-terminális ún. szend-
vics-domén és a katalitikus core domén között található. Külön ér-
dekesség, hogy egy ebben a pozícióban (126) leírt másik mutációt, a
fenotípusában nagyban különbözô bathing suit ichthyosis kialakítá-
sával kapcsolatban írták le (Traupe és mtsi). Az R553P, már ismert
mutáció a katalitikus core domainben lokalizálható, mint a legtöbb
eddig közölt patogén mutáció. A nagyméretû oldallánccal rendelke-
zô Arg a jellemzôen másodlagos fehérjeszerkezet módosítást okozó
Pro-ra cserélôdése a fehérjeszerkezet nagymértékû változásával jár-
hat. Az általunk azonosított R126H valamint az R553P mutációk
együttese valószínûleg biallélikus enzimfunkció kieséshez vezet,
amely megfelel a beteg esetében tapasztalt fenotípus kialakulásának.

Blazsek Antal, Hatvani Zsófia dr., Németh Marianna, Silló Pálma dr.,
Katona Mária dr., Medvecz Márta dr., Kárpáti Sarolta dr.:
Ritka, epidermolysis bullosa simplex mottled pigmentation
(EBS-MP) altípus genetikai vizsgálata
(Semmelweis Egyetem Bôr-, Nemikórtani és Bôronkológiai Klinika,
Budapest)

A legújabb biokémiai és genetikai vizsgálatok a keratinok struktúra-
integritásban betöltött szerepén messze túlmutató, de még egyelôre
tisztázatlan funkcióira mutatnak rá. A bôr pigmentáltságának kiala-
kításában betöltött szerepükre az olyan keratingén mutációkkal járó
betegségek hívják fel a figyelmet, mint a Dowling-Degos és Galli-
Galli betegségek valamint az epidermolysis bullosa simplex mottled
pigmentation (EBS-MP).

Mindháromra jellemzô a bazális keratinociták által kifejezett
KRT5 vagy EBS-MP esetében a KRT14 gének esetleges érintettsé-
ge, a fehérje-szekvenciában viszonylagosan korán, az N-terminális
irányában azonosítható mutáció bekövetkezése, amelyben a bôr kó-
ros pigmentációja jellemzô, azonban a hólyagképzôdés lehet csak
átmeneti vagy teljesen hiányozhat is, de nem vezetô tünet.

Figyelmet érdemelnek, mivel – különösen a genetikai háttér felis-
merése elôtt – gyakran más, szintén genetikai hátterû betegségek-
ként diagnosztizálták ôket.

A szerzôk a fentieket egy kiterjed, többgenerációs EBS-MP csa-
lád példáján demonstrálják.

Bóna Annamária dr., Sajó Ráchel, Blazsek Antal , 
Lepesi-Benkô Réka, Medvecz Márta dr., Kárpáti Sarolta dr.:
Epidermolysis bullosa simplex: új mutációk a magyar
populációban
(Semmelweis Egyetem (SE), Bôr-, Nemikórtani és Bôronkológiai
Klinika, SE MTAMolekuláris Medicina Kutatócsoport, 
Szentágothai János Tudásközpont, Budapest)

Az epidermolysis bullosa simplex (EBS) az öröklôdô hólyagképzô-
déssel járó kórképek csoportjába tartozik, melyet a gyengébb me-
chanikus traumát követôen fellépô a bazális keratinociták lízise jel-
lemez. Az EBS-ben szenvedô betegek túlnyomó része a bazális ré-
tegben kifejezôdô KRT5 ill. KRT14 gének ált. domináns negatív ha-
tású mutációit hordozza. Ezen gének PCR alapú vizsgálatát a beteg-
ség diagnosztikájában rutinszerûen végezzük.

A human genomban a funkcionáris KRT14 mellett annak egy tel-
jes és egy részleges pszeudogénje is megtalálható. Az inaktív forma
számos mutációt hordozhat, amely nagyban zavarja a diagnosztikai
eljárás kivitelezését, s így az elemzôket idô és költségigényes elimi-
náló lépések közbeiktatására kényszerítik.

A szerzôk az EBS/KRT14 rutin analíziséhez egy új módszert dol-
goztak ki, amelynek segítségével kizárták a pszeudogén szekvencia
eredetû kontaminációt. 9 magyar család esetében 6 új és 3 ismert
mutációt sikerült azonosítani, az új mutációk közül 2 a súlyos Dow-
ling-Meara, 4 pedig az enyhébb Webewe-Cockayne fenotípussal
mutatott összefüggést. A mutációk analízise mellett a szerzôk szá-
mos polimorfizmust is azonosítottak.

Szabó Éva dr., Virág László dr.1:
Poli(ADP-ribozil)áció a bôrben
(DEOEC Bôrgyógyászati Klinika, DEOEC Orvosi Vegytani Intézet1,

Debrecen)

A poli(ADP-ribozil)áció egy olyan poszttranszlációs fehérje módo-
sítási reakció, melynek sokszínû biológiai funkciói a DNS hibajaví-
tástól, a kromatinszerkezet, a replikáció, a transzkripció szabályozá-
sán át a telomerhossz regulációjáig terjednek. A reakciót poli(ADP-
ribóz) polimeráz (PARP) enzimek katalizálják, melyek a NAD+-ot
nikotinamidra és ADP-ribózra hasítják, s ez utóbbiból poli(ADP-ri-
bóz)-t (PAR) készítenek megfelelô akceptor fehérjékhez kapcsolva.
A PARP enzimcsalád legismertebb tagja, a PARP-1 DNS töréseket
érzékelve aktiválódik, és az (ADP-ribóz), polimert saját magára, va-
lamint hisztonokra, replikációs és transzkripciós faktorokra transzfe-
rálja.

Korábbi vizsgálataink számos oxidatív stresszállapotban (gyulla-
dásos betegségben, ischaemia-reperfúziós károsodásban, diabeteses
érdiszfunkcióban) bizonyítottuk a PARP-1 túlzott aktivációját, mely
a NAD+ és az ATP depléciója révén a sejt halálát okozhatja. Ennek a
folyamatnak a gátlása jelentôs védelmet nyújt a fenti betegségmo-
dellekben megfigyelhetô szövetkárosodással szemben. Ezekben a
kórfolyamatokban a PARP-1 aktiváció egyik legvalószínûbb stimu-
lusa a peroxinitrit (ONOO-) nevû reaktív intermedier, ami a nitrogén
monoxid és a szuperoxid reakciójában keletkezik. Korábbi mun-
káink során kimutattuk a peroxinitrit →PARP aktivációs útvonal je-
lenlétét kontakt hiperszenzitivitásban. A peroxinitrit bôrsejtekre ki-
fejtett hatásainak jobb megértése céljából kísérleteket végeztünk
HaCaT sejteken is, melyek során azt találtuk, hogy a PARP gátlása
csökkentette a citokinstimulált IL-8 és ICAM-1 (intercelluláris ad-
héziós molekula-1) expressziót, a peroxinitrit citotoxikus hatását, de
az apoptózis paramétereit (kaszpáz aktiváció, DNS fragmentáció)
nem.

A DNS hibajavítás gátlása révén a PARP gátlószerek érzékenyítik
a tumorsejteket a citosztatikumokkal és a sugárterápiával szemben.
Jelen munkánk során melanoma malignum különbözô típusaiban
vizsgáltuk a PARP és a PAR a jelenlétét. A vizsgált négy melanoma
típus (lentigo maligna, felszínesen terjedô melanoma, noduláris me-
lanoma és melanoma cutan metastasis) mindegyikében immunhisz-
tokémiával ki tudtuk mutatni a PARP-1 jelenlétét és az enzim aktivi-
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tását jelzô PAR polimert. Mind a PARP1 expressziója, mind a poli-
mer mennyisége a nodularis melanomában és a metastasisokban volt
a legkifejezettebb.

Mivel a PARP gátlószerek klinikai kipróbálása melanomák adju-
váns kemoterapeutikumaként több centrumben jelenleg is folyik,
eredményeink felhívhatják a figyelmet arra, hogy a különbözô típu-
sú melanomák differenciált érzékenységet mutathatnak e beavatko-
zás esetén.

Támogatás: OTKA K60780, ETT 12/2006, Bolyai Ösztöndíj
(Sz.É.)

Nagy Nikoletta dr.1, Németh István Balázs dr.2, Szabad Gábor dr.1, 
Szolnoky Gyôzô dr.1, Bata-Csörgô Zsuzsanna dr.1,3, 
Dobozy Attila dr.1,3,  Kemény Lajos dr.1,3, Széll Márta dr.:
A dermisz csökkent syndecan 4 (SDC4) expressziója 
hozzájárulhat a lábszárfekély kialakulásához
(SZTE Bôrgyógyászati és Allergológiai Klinika1, SZTE Pathologiai
Intézet2, MTA-SZTE Dermatológiai Kutatócsoport, Szeged3)

A krónikus lábszárfekély fôként az idôsebb populációt érinti, elsô-
sorban vénás keringési elégtelenség következménye és jelentôsen
rontja a betegek életminôségét. Habár számos, már azonosított té-
nyezô játszik szerepet a lábszárfekélyes betegek esetében tapasz-
talt elhúzódó sebgyógyulás etiológiájában, a betegség pontos pato-
genezise mindeddig nem ismert. Ismert, hogy a normál sebgyó-
gyulás folyamatában mind a syndecan 4 (SDC4), mind a neurophi-
lin 1 (NRP1) szerepet játszik. Az SDC4 a keratinociták, fibroblasz-
tok, endothel sejtek, gyulladásos sejtek felszínén található heparán
szulfát proteoglikán. Az NRP1 a keratinociták, endothel sejtek fel-
színén található transzmembrán receptor. Kevésbé ismert azonban
az SDC4 és az NRP1 esetleges szerepe a lábszárfekélyes betegek
esetében tapasztalt kóros sebgyógyulás kialakulásában. Vizsgála-
taink során célul tûztük ki az SDC4 és az NRP1 gének esetleges
expressziós eltéréseinek és polimorfizmusainak (SNP) vizsgálatát
lábszárfekélyes betegekben. Gén kifejezôdés vizsgálatainkhoz va-
lós idejû RT-PCR és Western blot technikát alkalmaztunk. SNP
vizsgálatainkhoz mutáció specifikus TaqMan próbákat és PCR
reakciókat alkalmaztunk. Gén és fehérje expressziós vizsgálataink
szignifikáns csökkenést mutattak az SDC4 kifejezôdésének mérté-
kében a lábszárfekélyes betegek tünetmentes dermiszében az
egészséges egyének dermiszéhez viszonyítva (ANOVA teszt,
p=0,0136), míg az NRP1 esetében nem detektáltunk expressziós
eltérést a lábszárfekélyes és az egészséges egyének között. Az
SDC4 és az NRP1 gének 7 vizsgált SNP-je közül egyik sem muta-
tott eltérést az allélek eloszlásában lábszárfekélyes (n=92) és
egészséges egyének között (n=92). Vizsgálati eredményeink alap-
ján feltételezzük, hogy az SDC4 csökkent kifejezôdése a lábszárfe-
kélyes betegek tünetmentes dermiszében a sebgyógyulás gyulladá-
sos és granulációs folyamatainak befolyásolásán keresztül hozzá-
járulhat a lábszárfekélyes betegek esetében tapasztalt elhúzódó
sebgyógyuláshoz, így járulva hozzá a betegség kialakulásához.

Nagy Georgina dr.1, Dobrosi Nóra dr.2, Páyer Edit dr.1, 
Rajnavölgyi Éva dr.3, Bíró Tamás dr.2, Szegedi Andrea dr.1:
Az 1α, 25 Dihidroxi-D3 vitamin és a Dexamethasone hatása
dendritikus sejtekre
(Debreceni Egyetem Orvos- és Egészségtudományi Centrum Bôr- és
Nemikórtani Klinika1, Élettani Intézet2, Imunológiai Intézet3)

A dendritikus sejtek (DS), mint antigén prezentáló sejtek, kiemelt
szerepet játszanak az öröklött és az adaptív immunválasz elindításá-
ban és szabályozásában. Ismert, hogy a 1α,25 Dihidroxi-D3 vitamin
(1,25(OH)2D3) és a Dexamethasone hatást gyakorol a dendritikus
sejtek differenciációjára és érésére, valamint befolyásolja a dendriti-
kus sejt-függô T sejt aktivációt.

Munkánk során célul tûztük ki, hogy megvizsgáljuk a két ágens
hatását a monocyta eredetû dendritikus sejtek felszínén megjelenô
markerek és kostimuláló molekulák expressziójára.

Perifériás vérbôl mágneses szeparálással nyert monocytákat 5
napig tenyésztettünk GM-CSF és IL-4 jelenlétében. Az
1,25(OH)2D3 és Dexamethasone éretlen dendritikus sejteken kifej-

tett hatását vizsgálva az 5 napos sejteket (éretlen DS) további 3 na-
pig tenyésztettük citokinek és a vizsgált két anyag jelenlétében.
Amennyiben érett dendritikus sejtekre gyakorolt hatást terveztünk
vizsgálni, az éretlen dendritikus sejteket LPS-sel aktiváltuk 24 órán
át, és az aktivációval párhuzamosan alkalmaztuk az 1,25(OH)2D3-t
és a Dexamethasone-t. Kontrollként a kezeletlen sejtek szolgáltak.
A vizsgálatokat flow cytométeren és RT-PCR-rel végeztük el. Éret-
len dendritikus sejteken mind az 1,25(OH)2D3-, mind a Dexa-
methasone hatására csökkent a CD1a és nôtt a CD14 expressziója.
A CD83, CD206, DC-SIGN és HLA-DR sejtfelszíni megjelenése
nem változott a vizsgált anyagok jelenlétében. Érett dendritikus sej-
teken az 1,25(OH)2D3- és Dexamethasone jelenlétében csökkent a
CD83 expresszió. Az 1,25(OH)2D3 gátolta a HLA-DR és a CD1a
sejtfelszíni megjelenését és hatására emelkedett a CD14 expresszió;
a Dexamethasone nem befolyásolta ezen sejtfelszíni markerek kife-
jezôdését. A két vizsgált anyag eltérô hatást gyakorolt a CD274/B7-
H1 éretlen dendritikus sejteken való megjelenésére és egyik sem
befolyásolta ezen koinhibitor molekula expresszióját érett dendriti-
kus sejteken. A C13273/B7-DC kis mennyiségben jelent meg az
éretlen dendritikus sejteken, de az LPS aktiváció hatására emelke-
dett a CD273 expresszió, melyet mind az 1,25(OH)2D3-, mind a
Dexamethasone gátolt. Ezen flow cytométeren mért eredményeket
megerôsítették az RT-PCR-rel végzett vizsgálatok is. Az OX40L,
RANK és B7-H2 kostimuláló molekulák expressziója nem volt de-
tektálható flow cytométeren, de RT-PCR vizsgálattal kimutattuk
ezen molekulák megjelenését az éretlen és érett dendritikus sejte-
ken is. Összegezve az 1,25(OH)2D3- és Dexamethasone negatívan
befolyásolják a dendritikus sejtek differenciációját és érését, vala-
mint eltérô hatást gyakorolnak a koinhibitor és kosimuláló moleku-
lák kifejezôdésére.

Szekeres György dr.1, Juhász Anna dr.1, Must Anita dr.1, Rimanóczy
Ágnes dr.1, Horváth Szatmár dr.1, Széll Márta dr.2, Nagy Nikolett dr.3,
Szolnoky Gyôzô dr.3, Szabad Gábor dr.3, Kemény Lajos dr.2,3, Janka
Zoltán dr.1, Dobozy Attila dr.2,3:
A foszfolipáz A2 gén polimorfizmusainak vizsgálata 
a lábszárfekély és a schizophrenia pathogenezisében
(SZTE Pszichiátriai Klinia, MTA-SZTE Dermatológiai Kutatócso-
port2, SZTE Bôrgyógyászati és Allergológiai Klinika3)

A foszfolipáz (PLA) A2 enzimnek [EC 3.1.1.4] három típusa is-
mert: a sPLA2 (szekretoros), a kalcium függô cPLA2 (citoszoli-
kus), valamint a kalcium független iPLA2 (citoszolikus). A cPLA2
katalizálja az arachidonsav kiszabadulását a membrán foszfolipi-
dekbôl az sn-2 pozícióból. Munkánk célja az volt, hogy olyan poli-
morfizmusokat azonosítsunk a PLA génen, amelyek hajlamosítanak
a lábszárfekély kialakulására. A vizsgálatokat az SZTE Bôrgyógyá-
szati és Allergológia Klinika és az SZTE Pszichiátriai klinika
együttmûködésében végeztük, mivel ismert, hogy a schizophrenia
pathogenezisében a membrán foszfolipid abnormalitások fontos
szerepet játszanak, és hogy schizophrenia társítható a membrán
foszfolipidek abnormális metabolizmusával, beleértve az arachi-
donsav alacsony szintjét. A génnek két polimorfizmusa ismert: a
poly A polimorfizmus és a biallélikus Banl fkFLP a gén 1-es intron-
jában, közel a promoter régióhoz. Munkánk során vizsgáltuk, hogy
a Banl polimorfizmus esetében találunk-e eltérést a kontroll, a feké-
lyes és az schizophrenia-ban szenvedô betegek populációiban a ge-
notípusok és az allélok megoszlásában. Az adatok statisztikai analí-
zise a Statistical Package for Social Sciences programmal történt. A
χ2 tesztet alkalmaztuk a kontroll és a beteg csoportok közötti geno-
típus és allélgyakoriság összhasonlítására. Nem találtunk statiszti-
kailag szignifikáns különbséget a vizsgált csoportokban az allélok
megoszlási gyakoriságában, de különbség mutatkozott a genotípu-
sok megoszlásában (kontroll /n=154/: A1/A1: 8,4%, A1/A2: 51,9%,
A2/A2: 39,6%, schizophren /n=86/: A1/A1: 8,1%, A1/A2: 50%,
A2/A2: 41,9%, fekélyes /n=71/: A1/A1: 15,5%, A1/A2: 43,7%,
A2/A2: 40,8%). A genotípusok közül az A1/A1 genotípus nagyobb
gyakorisággal fordul elô a fekélyes betegcsoportban a kontroll és a
schizophren populációhoz viszonyítva. Eredményeink alapján felté-
telezzük, hogy a foszfolipáz A2 gén Banl polymorfizmusának
A1/A1 genotípusa hozzájárul a multifaktoriális etiológiájú lábszár-
fekély kialakulásához.
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T. Zimmermann1, S. Albrecht2:
LYELL’S SYNDROME: TREATMENT WITH SELENIUM
AND CENTOXIN® ACASE REPORT
(Dept. of Surgery1, Dept. of Gynaecology and Obstetrics, 
Faculty of Medicine TU Dresden, Fetscherstr.74, 01307 Dresden,
Germany2)

Lyell’s syndrome is also known as toxic epidermal necrolysis.
After taking a single dose of a sulfonamide for mild urinary tract
infection a 14-year-old girl developed Lyell’s syndrom with skin
changes soon covering about 80 p.c. of the body surface. Within
12 hours the child showed the signs of sepsis with imminent or-
gan failure. Measurement of chemiluminescence response in
whole blood revealed the massiv formation of reactive oxygen
species. At the same time, a drastic increase in PNM-elastase-a 1
PI could be demonstrated. The blood activity of the selenium-
dependent glutathione peroxidase and the concentration of the
GSH were extremly low. On the basis of these findings we deve-
loped a, therapeutic regimen capable of preventing both endoto-
xinaemia and overproduction of toxic oxygen metabolites. The
girl received 100 µg of a monoclonal antibody against endotoxin
in combination with sodium selenite. Already on the second day
of treatment, the circulatory conditions became stable and the
concentration of oxygen radicals in the blood fell. The elastase-a
1 PI complex in blood fell, obviously due to the inhibition of, the
endotoxin and complement stimulated release of elastase from
neutrophil granulocytes. The activity of the glutathionperoxidase
sharply increased in blood as well as in plasma as a result of the
selenium therapy. On the eighth day of treatment the parameters
elastase, leukocytes, selenium, and whole blood chemilumines-
cence had returned to normal. All skin changes disappeard comp-
letely.

Szegedi Krisztina dr.1, Sonkoly Enikô dr.1, Nagy Nikoletta dr.1, 
Németh István dr.3, Bata-Csörgô Zsuzsanna dr.1,2, Kemény Lajos dr.1,2, 
Dobozy Attila dr.1,2, Széll Márta dr.2:
Az anti-apoptotikus G1P3 fehérje a PRINS nem-kódoló 
RNS szabályozása alatt áll, és magas szinten fejezôdik ki 
pikkelysömörös epidermiszben
(SZTE Bôrgyógyászati és Allergológiai Klinika1, 
MTA-SZTE Dermatológiai Kutatócsoport2, SZTE Pathológiai 
Intézet3, Szeged)

A munkacsoportunk által azonosított és jellemzett nem-kódoló
RNS, PRINS (Psoriasis Susceptibility-Related RNA Gene Indu-
ced by Stress) génexpressziós adatai arra utalnak, hogy a PRINS
RNS szerepet játszik a pikkelysömörre való hajlam és a sejtek
stressz válaszának kialakításában. A gén funkciójának vizsgálatá-
hoz siRNS módszerrel csendesítettük a PRINS expresszióját He-
La sejtekben. Eredményeink szerint a PRINS protektív hatással
bír a sejtek stresszre adott válasza során. Ezt követôen cDNS
microarray kísérletet végeztünk annak reményében, hogy a
PRINS RNS által szabályozott géneket azonosíthassuk. A chip kí-
sérlet eredményei szerint 66 transzkriptum mutatott eltérô szintû
génexpressziót a PRINS csendesített sejtekben a kontroll sejtek-
hez viszonyítva. A transzkriptumok egyike, az interferon-indukál-
ta, anti-apoptotikus G1P3 gén downregulált volt mind a chip,
mind a validálást szolgáló valós idejû reverz transzkriptáz poli-
meráz láncreakció (real time RT-PCR) kísérletekben, ennél fogva
e transzkriptum további vizsgálatát tûztük ki célul. In vitro kísér-
leteink eredménye szerint a G1P3 a proliferáló keratinocitákban
expresszálódik a legmagasabb szinten. A valós idejû RT-PCR és
az immunhisztokémiai vizsgálatok azt mutatták, hogy a G1P3
minden általunk vizsgált szervben és szövetben kifejezôdik. A
G1P3 mRNS négyszázszoros magasabb szinten fejezôdik ki pik-
kelysömörös tünetes epidermiszben (n=5), mint az egészséges
kontrollok epidermiszében (n=5). Az immunhisztokémiai vizsgá-
lat ugyancsak jelentôs G1P3 fehérje növekedést mutatott pikely-
sömörös tünetes epidermiszben. Eredményeink alapján feltételez-
zük, hogy a G1P3 gén a PRINS nem-kódoló RNS szabályozása
alatt áll és szerepet játszik a pikkelysömörös keratinociták hi-
perproliferációjának fenntartásában.

Fekete Gyula-László dr.1, Fekete Júlia-Edit dr.2, Oanta Alexandru dr.3:
Egy ritka genodermatosis: Hailey-Hailey betegség –
esetbemutatás 
(MOGYE, Bôrgyógyászati Klinika, Marosvásárhely1, Közegészség-
ügyi Központ, Marosvásárhely2, Transilvania Orvosi Egyetem, Bras-
só, Románia3)

A Hailey-Hailey betegség vagy más néven pemphigus chronicus
benignus familiáris a genodermatosisok közé tartozó autoszomális
domináns öröklôdésû ritka kórkép. Mindkét nemnél elôfordul és a
HLA-B8 haplotípussal gyakran társul. Fôleg a hajlatokban jelent-
kezik veziculo-bullózus bôrtünetekkel, szekunder eróziók, hámlá-
sok kísérhetik. Esetbemutatás. Egy férfi és egy nôbeteg esetét mu-
tatjuk be. A 38 éves férfi a néhány hónapja megjelenô viszketô,
hónaljban és inginálisan lokalizálódó ekcémához hasonló plakkok
miatt került vizsgálatra. Széli vezikulák mellett eritemato-squa-
mozus elváltozásokat és fájdalmas eróziókat, fisurákat találtunk
az említett területeken. A 42 éves nôbeteg szintén a néhány hó-
napja megjelenô enyhén viszketô, plakk kiterjedésû, inguinálisan,
submammarisan és axillárisan lokalizálódó elváltozások miatt je-
lentkezett vizsgálatra. Erythemás alapon széli vezikulákat, bullá-
kat, eróziókat találtunk. Mindkét esetben az elvégzett rutin labo-
ratóriumi vizsgálat negatív volt. Mycológiai és bakteriológiai
leoltások negatívak voltak. Családi anamnézisük negatív. A szö-
vettani vizsgálat igazolta a diagnózist. Következtetés: A Hailey-
Hailey betegség egy ritka benignus genodermatosis, amely klini-
kai képe és típusos lokalizációja miatt differenciál diagnosztikai
nehézséget okozhat más etiológiájú intertriginozus kórképekkel,
mint: mycotikus és baktériális ekcémák, erytrasma, numuláris ek-
cémák, pemphigus vegetans és foliaceus, stb. Ezért ilyen lokalizá-
ciójú kórképek esetén gondolnunk kell a Hailey-Hailey betegség-
re is.

Oanta Alexandru dr.1, Fekete Gyula-László dr.2:
Kiterjedt mongolfolt megjelenése egy I-típusú gangliozidos 
gyereken – esetbemutatás
(Transilvania Orvosi Egyetem, Brassó1, MOGYE, Bôrgyógyászati
Klinika, Marosvásárhely, Románia2)

A mongolfolt az ázsiai, amerikai indián és a fekete bôrû gyerekek
több mint 90%-át érinti. Fehér bôrûeken ritka jelenség. A generali-
zált és kiterjedt mongolfoltok incidenciájáról nincsenek adatok. A
szakirodalomban leírták a generalizált mongolfoltok társulását
gangliozidozisokkal, mucopolizaharidozisokkal, facomatozisokkal,
cutis marmorata teleangiectasica congenitával és hasított ajakkal.
Egy 10 hónapos kisgyerek esetét mutatjuk be, akinek kiterjedt
mongolfoltjai alapján diagnoszizáltuk az I-es típusú, infantilis GM,
gangliozidozisát.

Esetbemutatás: A kislány, a születése óta megjelent kiterjedt mon-
golfoltjai miatt került kivizsgálásra. Klinikai vizsgálata pszicho-
motorikus retardációt, cranio-faciális dismorfizmust macrocefaliá-
val, homlokdudorral és nyeregorral, rövid nyakat és hiperteloriz-
must igazolt. Végtagjai rövidebbek, izomtónusa fokozottabb a felsô
végtagokon és a csípôizülete korlátozott abdukciót mutatott. A has
megnagyobbodott, tapintata hepatosplenomegáliát igazolt. A kékes
színû mongolfoltok a törzsön, fôleg annak felsô régiójában és a vég-
tagokon helyezkedtek el. Az elvégzett rutin paraklinikai vizsgálatai
negatívak voltak A gerincoszlop radiológiai vizsgálata T12-L1-L2
szakasz kifózisát, valamint biconvex és deformált csigolyatesteket
mutatott. Az elvégzett bôr biopszia a mongolfolt típusos szövettani
képét igazolta. A klinikai kép alapján az I-es típusú, infantilis gang-
liozidózis diagnózisának bizonyítására májbiopsziát és a vizelet oli-
gosaharid szintjének a kimutatását végeztük el. Az elôbbi disztrófiás,
hidropikus, steatotikus hepatocytákat és megnagyobodott, intracytop-
lazmatikusan vakuolizált Kupffer sejteket igazolt. Az oligosaharidok
megjelenése a vizeletben és fôleg a sziálsav (NANA, N-acetil neura-
minsav) magas szintje igazolta a gangliozidózis I típusának diagnó-
zisát.

Következtetés: A kiterjedt mongolfoltok megjelenése fehér bôrûe-
ken nem gyakori jelenség és e kórkép társulása gangliozidózissal ki-
mondottan ritka. Kiterjedt mongolfoltok megjelenése esetén gondol-
nunk kell a ritka, metabolikus kórképekre.
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Mareczky Zsuzsanna dr., Domján Kornélia dr., Kocsis Lajos dr.3,
Deák Judit dr.:
Acrodermatitis chronica atrophicans korai felismerése
(Bács-Kiskun Megyei Önkormányzat Kórháza, SZTE ÁOK Klinikai
Mikrobiológiai Diagnosztikai Intézet)

65 éves nôbeteg 2007 márciusában került felvételre osztályunkra kb.
1 éve bal combon és boka környékén kialakult halvány livid erythe-
ma, valamint a bal alsó végtag enyhe duzzanata miatt. Anamnézisé-
bôl az ízületi panaszok emelendôek ki, mely miatt reumatológiai ke-
zelés alatt áll. A tünetek alapján felmerült a vénás pangás, a diffúz
erythaemás foltok miatt az ACA diagnózisa, ezért e két irányba foly-
tattuk vizsgálatainkat. Hasi és inguinális UH a kompresszió lehetô-
ségét kizárta. IgG és IgM ELISA vizsgálat típusos késôi Borrelia
fertôzést erôsítette meg. Belsô Doxycyclin therápiát indítottunk,
melynek hatására tünetmentessé vált.

Fontos, hogy a betegséget idôben diagnosztizáljuk a klinikai és
immunszerológiai vizsgálatok segítségével, hogy korai kezeléssel
megakadályozzuk a betegség kifejlôdését.

Ihász Judit dr.1, Iványi András dr.2, Riesz Péter dr.3, Kelemen Zsolt dr.4,
Ágoston Péter dr.4:
Extramamillaris Paget sy: Nehéz diagnózis a scrotumon
(Bôrgyógyászati Magánrendelô1, Károlyi Sándor Kórház, Pathológiai
Osztály2, Semmelweis Egyetem Urológiai Klinika3, Országos Onko-
lógiai Intézet – Sugártherápiás Osztály, Budapest4)

A beteg három hete jelentkezett a rendelômben a jobb ingvinalis haj-
latra és a scrotumra lokalizálódó 6 éve fennálló erythaemas ekzemas
folyamat miatt, mely mycoticus ekzemanak imponált. A helyi és bel-
sô antimikotikus gyulladáscsökkentô kezelésre nem változott, így
biopsziát és szövettani vizsgálatot ajánlottam és végeztem el. Histo-
logiai vizsgálat eredménye: Extramamillaris Paget Sy. Az urológiai,
és a képalkotó vizsgálatok (mellkas rtg., MR, hasi UH) negatív ered-
ménnyel zárultak, megnagyobbodott nyirokcsomót (metastasis) nem
sikerült kimutatni. A nagy kiterjedés miatt sebészi megoldás nem jön
szóba, így a beteg sugártherápiás kezelésben fog részesülni.

Asbóth D. dr.1, Hársing J. dr.3, Iványi A. dr.4, Koncz Á. dr.2, Szalai Zs. dr.1:
Diagnosztikus nehézséget okozó, nagy, veleszületett, dysplasticus
pigmentnaevusok
(Heim Pál Gyermekkórház Bôrgyógyászati Osztály1, Központi Labo-
ratórium2, Semmelweis Egyetem Bôr-, Nemikórtani és Bôronkológi-
ai Klinika3, Fôv. Önk. Károlyi Sándor Kórház, Pathológia Budapest4)

A születéskor észlelt solitaer, nagyméretû (2 cm-nél nagyobb átmérô-
jû), szabálytalan szélû és változatos pigmentációjú, néhány hét alatt
is változó pigmentnaevusok nem csak klinikailag, de a szövettani fel-
dolgozáskor is gondot okozhatnak. Lényegében a tumor marker vizs-
gálatok sem segítenek, tekintettel arra, hogy ebben az életkorban még
nincsenek bevezetett referencia értékek. Az S100 Ca-kötô fehérje,
mely sejtciklus és differenciálódási folyamatokban játszik fontos sze-
repet, fôként az idegrendszer sejtjeiben és a melanoma sejtekben
expresszálódik. Ezen tulajdonsága alapján a korcsoportok szerinti re-
ferencia értékek meghatározása érdekében viszonylag nagy számú,
commotio cerebrit szenvedett gyermekben meghatározták az S100
szinteket, és erôsen életkorfüggô értékeket találtak: 1 hónapostól 2
évesig 0,176±0,08 µg/1, 2 – 18 évesig 0,066±0,02 µg/1, melyek ma-
gasabbak a felnôttkorban használt referenciaértékeknél.

Két fiúgyermeket dolgoztunk fel, akiken születésükkor 4-5 cm
nagyságú, kifejezetten szabdalt szélû, a szoros környezetben szatel-
lita jelenségekkel szórt, változatos pigmentációjú naevust észleltek.
Dermatoscopos vizsgálattal a malignitast egyértelmûen kizárni nem
lehetett. Az in toto excisio után történt szövettani vizsgálat több
pathológus konszenzusos véleménye alapján benignus folyamatnak
tartotta az elváltozást. Az elsô fiú ma már 2 éves, a mûtéti heg kör-
nyéke reakciómentes, recidív pigmentációt nem észleltünk, 3 ha-
vonta történt rendszeres nyomon követésekor áttétképzôdésre utaló
jelet nem láttunk. S 100 értéke a mai napig többszöröse a fenti refe-
renciaértéknek. A második fiú 6 hete történt in toto excisioját köve-
tô szövettani feldolgozása hasonló eredményt adott.

A gyermekkorban elôforduló melanoma malignum számarányát
tekintve mind a felnôttkori elôfordulás, mind a szûrôvizsgálaton
megjelent gyermekek számához viszonyítva elenyészônek tûnik.
Mégis, amennyiben halvány gyanúja is felmerül, igen körültekin-
tôen kell eljárnunk.

Varga Erika dr., Korom Irma dr., Kemény Lajos dr.:
Haemangioendotheliomák a bôrgyógyászati gyakorlatban
(SZTE Szent-Györgyi Albert Orvos- és Gyógyszerésztudományi
Centrum, Bôrgyógyászati és Allergológiai Klinika, Szeged)

A haemangioendothelioma kifejezés számos vascularis eredetû tu-
mor esetében használatos az irodalomban. Ma az ide tartozó kórké-
pek többsége ún. borderline/alacsony malignitású vascularis tumor-
nak felel meg, ugyanakkor benignus változata (orsósejtes haemangi-
oma/haemangioendothelioma) és malignus formája (epitheloid hae-
mangioendothelioma) is ismert.

Bár az ilyen daganatok nem gyakoriak, a bôrgyógyászati gyakor-
latban idôrôl-idôre találkozhatunk velük. Klinikánkon az alacsony
malignitású csoportba tartozó retiform és kaposiform haemangioen-
dothelioma mellett epitheloid haemangioendotheliomával is talál-
koztunk, melyeket bemutatunk.

Mivel a várható biológiai viselkedés és a szükséges kezelés meg-
határozásához elengedhetetlenül szükséges a pontos pathologiai
diagnózis, ezért fontos ennek a betegségcsoportnak az ismerete.

Lohinai György dr.1, Kucsera István dr.2, Konyár Éva dr.3:
Humán dirofilariosis szokatlan klinikai formája: micrifilariae-
miát produkáló, több fonálféreg jelenléte
(Bôrgyógyászati rendelô, Budapest1, Országos Epidemiológiai Köz-
pont, Parazitológiai Osztály, Budapest2, Szent Rókus Kórház és Inté-
zetei, Pathológiai, Budapest3)

Bevezetés: Európa mérsékelt éghajlatú területén, így hazánkban is a
Dirofilaria repens, a kutyának, a macskának és néhány ragadozónak
szúnyog által átvitt mikrofiláriája alkalmilag az embert is megfertôzhe-
ti. A férgek a test bármely részén okozhatnak subcután vagy submuco-
salis csomókat. Magyarországon egyre gyakrabban diagnosztizálják. 

Esetismertetés: A 69 éves juhászkodással foglalkozó Ráckevei (Cse-
pel-sziget) nôbeteg 2007. januárja óta észlelt testszerte erôsen viszketô,
változó méretû vizenyôs duzzanatokat. Csalánkiütés végett vizsgálták,
de az erre irányuló kezelés nem mutatott eredményt. A has kissé hype-
raemiás bôrében kialakult kb. 1,5 cm átmérôjû subcutan csomó 2007.
májusában a javaslatunkra mûtéti eltávolításra került a Ráckevei Város
Szakorvosi Rendelôintézet I. Sebészetén. A Szt. Rókus Kórház Patho-
lógiai Ambulancián elvégzett szövettani vizsgálat során féregátmetsze-
teket észleltek. A metszetek parazitológiai vizsgálata (OEK Parazitoló-
giai Osztály) Dirofilaria repenst igazolt. A beteget a Szent László Kór-
házba utalták további kivizsgálás és kezelés céljából, melysorán speci-
fikus kezelésben nem részesült, ami a humán dirofilariosis addig is-
mert kezelésének megfelelô volt, ugyanis a mûtéti eltávolítása
egyaránt diagnosztikus és terápiás. 2007. június végén a beteg a jobb
cubitalis hajlatban, a bôr alatt hurokszerûen feltekeredô fehér férget
észlelt. Rögtön sebészhez fordult. A féreg részben eltávolításra került.
Még egy subcutan csomó került eltávolításra a jobb csukló bôre alól,
amelyben szövettanilag szintén Dirofilaria repensnek bizonyult.
Ezután, a bal combhajlat bôre alatt kialakult csomóból ép fonálféreg
került elô. Három egymást követô napon az estéli órákban levett vér-
minta Knott féle vizsgálattal az OEK Parazitológiai Osztályán sikerült
kimutatni a microfilariákat! Vermox, Decaris és Albendazol, majd
Ivermectin kezelésben részesült, amelyre tünetei enyhültek, de még ezt
követôen is mûtétileg egy, a jobb kulcscsont alatti mellkas bôrébôl be-
tokolódott fonálférget távolítottak el. A microfilariák kimutatására irá-
nyuló ismételt vérvizsgálat folyamatban van. A kivizsgálás során a be-
teg immunstátusában nem tapasztaltak eltérést. Megbeszélés: Az itt be-
mutatott eset kiemelkedô jelentôsége egyrészt a több (5) fonálféreg je-
lenléte, másrészt az egyértelmûen kimutatott microfilaiaemia. Kieme-
lendôk a differenciáldiagnosztikai kérdések, a humán dirofilariosis epi-
demiológiája, amelyekrôl a szerzôk elôadásukban beszámolnak, a fér-
gekrôl mozgóképek bemutatásával, valamint a klinikumról és gyógy-
szeres kezelésrôl.
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Gyurkovics Klára dr.:
Toxoplasma fertôzés a bôrgyógyászati gyakorlatban
(Budai Irgalmasrendi Kórház, Budapest)

Az 1973-as országos felmérés szerint a magyar lakosság 50-60%-a,
a világ népességének 1/3-a szenved a fertôzéstôl. Az a téves szemlé-
let uralkodik, hogy aki átesett a fertôzésen, védett. Ezt mutatná a se-
rológiai IgG pozitivitás.

A serológiai reakcióknál tudni kell, hogy a kórokozó nem bakté-
rium, hanem protozon.

Elsô idôszak bôrtünetei: a hajhullás különbözô megjelenési for-
mái, nyirokcsomó nagyobbodások, különbözô bôrkiütések, általános
fertôzô betegség tüneteivel, pl. tüdôgyulladás, agyhártya -, agyvelô-
gyulladás.

A kórokozó a serológiai „védekezéstôl” nem pusztul el, ál cysták
és cysták képzôdnek és megindul a szervezet celluláris ellenanyag
termelése. Immun komplexek képzôdnek és ennek megfelelôen ala-
kulnak a bôrtünetek is: vasculitis, granuloma annulare.

A kórokozó immunszupresszív és a beteg kezelése is, ezért a be-
tegség végzetes lehet (pl. agytályog). A toxoplasma kezelési lehetô-
sége – nyugvó állapotban tartása.

Szabó Zoltán dr.:
Krónikus ulcusban lévô basalioma sebészi megoldása
(Fôvárosi Önkormányzat Egyesített Szent István és Szent László
Kórház-Rendelôintézet Bôrgyógyászati és Lymphologiai Osztály,
Budapest)

Idôs nôbeteg lábszárán többszöri plasztikai sebészeti fedés után is-
mételten recidivált, nagy kiterjedésû ulcus crurisa. A beteg fizikális
vizsgálatakor felmerült a fekélyben elhelyezkedô tumor gyanúja.
Az elvégzett hisztológiai vizsgálat basaliomát igazolt. A tumor sza-
nálása után félvastag bôr szabad átültetése teljes gyógyulást ered-
ményezett.

Kocsis András dr., Katona Márton dr.:
Borkénnel kezelt körömmykosis
(Jósa András Megyei és Oktató Kórház, Bôrosztály, Bôr-Nemi Gon-
dozó, Nyíregyháza)

Borok tartósítására, fotokémiai savanyú fixáló folyadék készítésére
a kénes sav alkáli sóiból készített szert, az alkáli metabiszulfitot
használják.

A szer alapanyaga az S02 a másik kéntartalmú szennyezés a le-
vegôben a H2S. A minket érdeklô S02 tartalma például Debrecen-
ben nyáron 0.03-0.06 mg 1 m3 levegôben . Tûlevelû erdôkben a
levelek klorofillja megköti és ez a fák pusztulását okozza. Embe-
rekben a tömény SO2 belélegezve perceken belül halált okoz. Le-
het hogy egészségre ártalmas hatása miatt nem próbálkoztak vele a
körömmycosis kezelésében, vagy oly kevésnek találták a hatást,
hogy nem tartották érdemesnek foglalkozni vele. A borkén metabi-
szulfit elnevezése nem helyes. A kénessav, amibôl származik, a
szabadon nem létezô pirokénessav alkáli sója enyhén savanyú kö-
zegben.

SO2 H2SO3 NaHSO3 H2S2O5
kéndioxid kénes sav nátrium biszulfit pirokénessav
2 NaHSO3→ ←Na2S2O5+H2O

enyhén savanyú közegben.

Mi átnéztük az utolsó 20 év irodalmát az onychomycosisoknál hasz-
nált szaruoldókat illetôen. Az irodalom a KJ, urea és pyrogallolt említi,
kenôcs formában, legtöbbször csak a belsô kezelés kísérôjeként.

Mi a következôképpen jártunk el: a kezelendô lábujj körmének
megfelelô nagyságú és alakú 5-6 rétegû gézcsíkot helyeztünk a kö-
römre. Ezt a következôkben vázolandó folyadékkal csepegtettük le,
majd beszórtuk egyenlô térfogat mennyiségû por alakú borkénsav-
szôlôborkô porával. Ráhajtottuk a már eleve az ujj alá helyezett ke-
reszt alakú mefix ragasztót, majd ráhúztunk egy gumi ujjvédôt. Ezt
az eljárást minden reggel megismételtük. Napközben 2-3 alkalom-
mal lehúztuk a gumi ujjvédôt, és fecskendôvel , finoman tûvel fizio-
lógiás konyhasóoldatot fecskendeztünk a kéz nedvesítésére . A kötés
éjszakára is maradt. Az erôsen fellazult körömréteg 1-2 nap alatt el-
távolítható lett. Erôszakos húzásra olykor bevérzett. A mellékelt áb-
rákon láthatók a kezeletlen lábujjak is. Az idôs, diabeteszes betegek-
nél már gyakori a körömágyak pusztulása.

A folyamatot úgy fogtuk fel, mint egy oxigenase reakciót, enzim
nélkül. az SO2 oxidálódott el. A két só képezett egy komplexet, ha
nem kapott levegôt, korlátlan ideig érzôdött az SO2 szaga. A kicsa-
pódott só feletti folyadékban ezek preenzimatikus formái felhalmo-
zódhattak, ezért ezt leszívtuk, ezzel locsoltuk meg elôször a gézt. A
továbbiakban a gézre szórt sók termelték az SO2-t. A lábon a töké-
letlen zárás miatt hathatott az oxidacio. A sókból keletkezett komp-
lex só redox sajátságú, eleget tévén annak a követelménynek, hogy
az O2 tripletjéhez és az oxidálandó keratin molekulákhoz kapcso-
lódhat. Ezt tartjuk benne érdekesnek, hogy a keratin oxidációjában
is hathat és antimycoticus sajátságú is.

A borkô képlete :        H        H
OH - 0 - C - OH 
HOOC     COOH

Mivel az eljárást szabadalmasítani akarjuk, átnéztük hozzá a „
Journal of Dermatologie” és a „ Haust Arzt” utóbbi 20 évi össze-
foglalóit, hogy milyen vértelen körömelváltozásokkal foglalkoznak.
Ha két körömnél több beteg, akkor már részlegesen vagy in toto se-
bészileg vagy kémiailag (KJ-tal, ureaval vagy pyrogaflollal) vég-
zik. A mi eljárásunkra nem találtunk utalást. Az európai és magyar
szabadalmakat átnézve találtunk egy újabb kémiai eljárást, ahol nit-
riteket visznek a köröm alá két palackot tartalmazó készülékbôl. El-
gondolásunk lényege, hogy a nitritekkel együtt olyan anyagokat is
adnak a körömbe, amik lehetôvé teszik gombaölô vegyületek szin-
tetizációját.

A mi eljárásunk egyszerûbb kivitelû. Kiemelnénk az eljárás olcsó-
ságát: 10 dkg borkén 130 Ft-és a hámlasztó hatás mellett antimikoti-
kus hatása is van s az alkalmazott töménységben (2-3 dkg 1 hektoliter
mustban vagy borban nem jelent egészségügyi hátrányt). Szeretnénk
még megemlíteni hogy a modern gombaölô szerek közül Grizeoful-
vinnál, Terbizilnél, Yttokonazolnál említi a káros tünetek között egy
német szerzô a fejfájást is. Talán nem véletlen, hogy régen a túlkéne-
zett borokat úgy ismerték a kerttulajdonosok, mint fejfájást okozót.
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Németh Marianna1,2, Blazsek Antal1,2,3, Medvecz Márta dr.1,2, 
Kárpáti Sarolta dr. 1,2,3:
A nukleinsav alapú diagnosztikai eljárások hátterének 
ismertetése a SE Bôr-, Nemikórtani és Bôronkológiai Klinikáján
(SE Bôr-, Nemikórtani és Bôronkológiai Klinika1, MTA-SE Mole-
kuláris Medicina Kutatócsoport2, Szentágothai János Egyetemi Tu-
dásközpont3)

A molekuláris biológia és orvostudományok fejlôdésével a nuklein-
sav alapú vizsgálatok a napi rutin diagnosztikába is utat törnek. A
vizsgálatok jelentôségét, kivitelezésének igényeit és az elôkészítés
hátterének ismeretét az egészségügyi ellátásban ma már nem lehet
figyelmen kívül hagyni. Az elôadás a Semmelweis Egyetem Bôr-,
Nemikórtani és Bôronkológiai Klinikájának molekuláris vizsgálatai
metodikáját röviden ismerteti, az elôkészítés részleteit és azok fon-
tosságát elemzi. A prezentáció célja a DNS és az RNS alapú rutin
vizsgálatok menetének bemutatása.

Katonáné Horváth Gabriella, Fazekasné Puskás Irén:
A gyógyszerallergia laboratóriumi vizsgálata
(Semmelweis Orvostudományi Egyetem Bôr- és Nemikórtani, Bôr-
onkológiai Klinika, Budapest)

Az elmúlt évtizedekben megnövekedett a gyógyszerszedés kapcsán
észlelt allergiás reakciók száma. Kialakulásukban különbözô mecha-
nizmusok szerepelnek.

Az allergiás eredetû folyamatok kimutatására a legmegbízhatóbb
laboratóriumi vizsgálat a limfocita transzformációs teszt (LTT).

A vizsgálat kétféle módszerrel történhet, izotópos és kolorimetriás
eljárással.

Klinikai laboratóriumunkban a leggyakrabban tesztelt gyógysze-
rek: helyi érzéstelenítôk, antibiotikumok, láz és fájdalomcsillapítók,
non szteroid gyulladásgátlók, nyugtatók voltak. Gyógyszerallergia
laboratóriumunkban 1998 óta 8000 vizsgálatot végeztünk el, az
eredményeket az elôadásban ismertetjük.

László Józsefné:
In vitro celluláris vizsgálatok ételallergiában
(SZTE Bôrgyógyászati Klinika, Szeged)

Az allergia deviáns immunreakció. Az immunrendszer „ártalmatlan”
antigénekre „túlzott” reakciókkal válaszol. A felnôttek 1-3%-a, míg
a gyermekek közel 15%-a bizonyítottan allergiás. Az allergiás reak-
ciók patomechanizmusa összetett. A diagnózis felállításához elen-
gedhetetlen az allergológus által felvett részletes, pontos anamnézis.
Az allergén azonosítása nehéz, néha szinte lehetetlen. Több lehetsé-
ges in vitro módszer áll rendelkezésre. Ezeknek a módszereknek a
megbízhatósága azonban ételallergia kimutatásában nem 100%-os.
Az ételallergia kizárólag in vivo módszerrel, a beteg terhelésével bi-
zonyítható. Az in vitro tesztek sok esetben megkönnyítik a beteg
megvonásos diétájának beállítását.

15 év alatt, 2238 betegtôl végeztünk LMG vizsgálatot tejfehérjé-
vel, tojásfehérjével,és lisztfehérjével. A vizsgált betegek 57,6%-nál
egy vagy több allergénnel szemben sikerült pozitivitást kimutat-
nunk. Tejfehérje esetében alfa-laktalbumin: 26,43%, béta-laktoglo-
bulin: 24,89% kaptunk pozitív eredményt, gliadin: 31,28% ovalbu-
min: 25,77% volt pozitív.

Összefoglalva: Tapasztalatunk alapján az LMG-t alkalmas mód-
szernek tartjuk az ételallergia vizsgálatára, kiegészítve a rendelkezé-
sünkre álló in vitro és in vivo módszerekkel.

Varga Mónika:
A fizioterápia szerepe a dermatomyositises betegek kezelésében
(SZTE Bôrgyógyászati és Allergológiai Klinika, Szeged)

A dermatomyositis a gyulladásos myopátiák csoportjába tartozó beteg-
ség, amely jellegzetes kiütésekkel és izomgyengeséggel jár. A kiütések
tipikus megjelenési helyei az arcnyak, váll, könyök, térd, hát, ujjak terü-
lete. Az izomgyengeség is általában ezen területeken lévô izmokat érin-
ti, kezdetben a törzshöz közeli, proximális izmokon jelentkezik, késôbb
továbbterjedhet a disztálisan lévô izmokra is. A fizioterápia célja, a
megfelelô gyógyszeres terápia mellett, az izomerô további csökkenésé-
nek megelôzése és az érintett izmok erôsítése. A fizioterápia nagymér-
tékben segíthet abban, hogy a beteg a betegség akut fázisa után minél
elôbb visszanyerje a hétköznapi élethez szükséges izomerejét.

A szegedi klinikán részt veszek a dermatomyositises betegek ke-
zelésében és tapasztalataim alapján szeretném bemutatni a a fiziote-
rápiás lehetôségeket ezen betegségcsoport terápiájában.

Gyôriné Bencze Ildikó, Ladányiné Dudás Mária:
Neisseria gonorrhoeae tenyésztése
(Semmelweis Orvostudományi Egyetem Bôr-, Nemikórtani és Bôr-
onkológiai Klinika, Budapest)

Neisseria gonorrhoeae fertôzés gyanúja esetén végzett diagnosztikus
vizsgálatok ismertetése .

Mivel a N.gonorrhoeae külsô környezeti hatásokra igen érzéke-
nyen reagáló baktérium, az STD ambulancián a minta azonnal leol-
tásra és thermosztálásra kerül.

A további tenyésztése, meghatározása és antibiotikum érzékeny-
ségi vizsgálata a mikrobiológiai laborban történik.

Évente kb. 4400 N.gonorrhoeae tenyésztést végzünk, melybôl a
pozitivitás kb. 2%.

A vizsgálat menetét részletesebben az elôadásban ismertetjük.

Szabó Lászlóné:
A syphilis laboratóriumi vizsgálata
(Semmelweis Orvostudományi Egyetem Bôr-, Nemikórtani és Bôr-
onkológiai Klinika, Budapest)

A laboratórium syphilis szerológiai vizsgálatokat elsôsorban a fôvá-
ros területérôl, de az ország különbözô részeibôl érkezô mintákból
végez.

Sok savó érkezik megerôsítô vizsgálatra is.
A syphilises fertôzések, és a terhes syphilises anyák számának

megnövekedése indokolja, hogy a vizsgálatok széles skáláját alkal-
mazzuk.

Szûrésre RPR, TPHA, megerôsítésre ELISA és Western blot mód-
szert használunk.

A laboratóriumban végzett specifikus és nem specifikus vizsgálati
módszereket az elôadásban ismertetem.

Farkas Ildikó, Gócza Lászlóné:
Belgyógyászati betegségek bôrtünetei ápolói szemmel
(Kaposi Mór Oktató Kórház, Bôrgyógyászati Osztály, Kaposvár)

Régóta tudott, hogy a kültakarón nem csak a bôrbetegségek mani-
fesztálódnak, hanem arra, mint szervezetünk legnagyobb „képernyô-
jére”, számos belsô szervi kórfolyamat tünete is kivetülhet.

Az elôadás hangsúlyozza az ápoló szerepét az egyes bôrtünetek
észlelésében a nem bôrgyógyászati jellegû osztályokon, hiszen ott
az ápoló az, aki mindennapi tevékenysége során közeli kapcsolatban
van a beteggel. Felhívja a figyelmet az ápolók ismeretének e tekin-
tetben való hiányosságaira, megemlítve néhány példát más osztályo-
kon személyesen tapasztalt hibás kezelésekbôl.

Bemutatásra kerültnek a leggyakoribb, illetve legérdekesebb bôr-
tünetek, amelyekkel találkozva azt feltétlenül jelenteni kell, ill. gon-
dolni a háttérben esetlegesen meghúzódó belsô szervi megbetege-
désre is.
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