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Meghivo a Magyar Dermatologiai Tarsulat
80. Nagygyiilésére

2007 1928-1957

Tisztelt Kollégak!

Jubileumi Nagygytlését iili a Tarsulat: 80. alkalommal gytilnek 6ssze a hazai b8rgyogyaszok az év leg-
nagyobb szakmai rendezvényére.

A Magyar Dermatoldgiai Tarsulat egyik alapitdja és elsé elndke, a Tarsulat elsd iilésének szervezdje,
Nékam Lajos professzor, a Budapesti Kirdlyi Egyetem B&r és Nemikdrtani Klinikdjanak igazgatdja
1957-ben, 50 esztendeje hunyt el. Ezen alkalombdl bemutatjuk Nékdm Lajos munkdssagat és értékes
konyvgyijteményét, melynek néhany ritka darabja, koztiik dsnyomtatvanyok, az idén visszakeriiltek a
Semmelweis Egyetemre.

Az idei esztendd igen szomoru eseménye Simon Miklés professzor drnak, az MDT 6rokos elnokének
haldla. Tavozott koziiliink Kovacs Laszl6 f6orvos tir, aki az Orszagos Bér- és Nemikortani Intézet egyik

alapit6 munkatarsa és igazgatdja volt. Tisztelettel és szeretettel emlékeziink rajuk.

2008 sok ujdonsagot hozhat: egy eurdpai borgyogyaszati tagsig, kozos EADV tagsdg lehetdségét, mely-
161 most Onok dontenek a Kozgyfilésen, melyre tisztelettel varjuk Onoket.

2007. novemberében

Karpati Sarolta Gyulai Rolland
MDT elnék MDT fétitkar
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Magyar Dermatologiai Tarsulat 80. Nagygyiilése

Budapest, 2007. december 13-15.
Helyszin: Semmelweis Egyetem, Nagyvarad téri EIméleti Tomb
(1089 Budapest, Nagyvarad tér 4.)

2007. december 13. csiitortok
TOVABBKEPZO NAP

12.30 Elnoki megnyit6
Elnékok: Karpati Sarolta, Gyulai Rolland

12.35 - 14.35 Tovabbképzo el6adasok
Elnokok: Dobozy Attila, Hunyadi Janos

1. Remenyik Eva (DEOEC Borgyogyaszati Klinika, Deb-
recen): A b6ér mycobacterium fertézései

2. Korom Irma (Szegedi Tudomdnyegyetem Borgyogyd-
szati és Allergologiai Klinika): Szovettani vizsgalatok
a bérgydgydszatban régen €s ma

3. Somlai Bedta (Semmelweis Egyetem Bdr-, Nemikorta-
ni és Boronkologiai Klinika, Budapest): Dermatosz-
koppal 14thato érstruktirdk jelentdsége

4. Térok Laszlo, Kocsis Lajos, Kosztoldanyi Gabor, Ku-
nos Csaba (Bdcs-Kiskun Megyei Onkormdnyzat Kor-
hdza, Borgyogyaszati Osztdly, Kecskemét): Sentinel
nodectomia melanomads betegeken: 15 évvel késébb

5. Telkes Mdrta, Daréczy Judit (Févdrosi Onkormdnyzat
Egyesitett Szent Istvan és Szent Ldszlo Korhdz-Rende-
lbintézet. Bdrgyogydszati és Lymphologiai Osztdly,
Budapest): A nyirokddéma szakszerli kezelésével a
sulyos borfert6zések elkertilhetéek

6. Olah Judit, Csoma Zsanett, Gyulai Rolland, Orvos
Hajnalka', Hencz Péter’, Dobozy Attila, Kemény La-
jos (SZTE AOK Bérgydgydszati Klinika, SZTE AOK
Sziilészeti és NoOgyogyaszati Klinika, Neonatologiai
Osztdly', SZTE AOK Gyermekgyégydszati Klinika’):
A Neonatalis Kékfény kezelés: egy eddig nem ismert
melanoma kockazati tényez§?

14.35 — 14.45 Sziinet

14.45 - 16.15 Tovabbképzo eléadasok
Elnékok: Horvéth Attila, Kemény Lajos, Remenyik Eva

7. Marschalké Mdrta: (Semmelweis Egyetem Bor-, Ne-
mikortani és Boronkologiai Klinika, Budapest): Cutan
marginalis zéna lymphoma

8. Szegedi Andred', Irinyi Beatrix', Széles Gyirgy’, Gyi-
mesi Edit’, Tumpek Judif', Hunyadi Janos' (Debreceni
Egyetem Orvos- és Egészségtudomanyi Centrum Bor-
és Nemikortani Klinika', 1II. Belgydgydszati Klinika
Regionalis Immunoldgiai Laboratdrium’, Népegész-
ségiigyi Iskola’): Klinikai és laboratériumi vizsgalatok
a krénikus urticaria alcsoportjaiban

9.

10.

11.

12.

Wikonkdl Norbert (Semmelweis Egyetem Bor-, Nemi-
kortani és Boronkolégiai Klinika, Budapest): Neutro-
phil dermatosisok

Erds Néra', Marschalké Marta', Wikonkal Norbert',
Demeter Judit', Harsing Judit', Csomor Judit', Matol-
csy Andras’, Kdrpdti Sarolta’ (Semmelweis Egyetem
BO&r-, Nemikortani és Béronkolégiai Klinika', Semmel-
weis Egyetem I.sz. Belgydgydszati Klinika’, Semmel-
weis Egyetem 1. sz. Patolégiai és Kisérleti Rakkutato
Intézet, Budapest’): Peripherids T-sejtes lymphoma
Gyulai Rolland (Szegedi Tudomdnyegyetem Borgyo-
gydaszati és Allergoldgiai Klinika): Mellékhatdsok he-
lyi kortikoszteroid kezelés sordn

Hollo Péter, Lukdcs Andrea, Bognar Péter, Sas And-
rea, Kdrpdti Sarolta (Semmelweis Egyetem Bor-, Ne-
mikortani és Boronkoldgiai Klinika): A psoriasis bio-
l16giai valaszmddosit6 kezelésének nehézségei

16.15 — 16.25 Sziinet

16.25 - 18.00 Kisérletes szekcio
Elnékok: Bata Zsuzsanna, Szegedi Andrea,
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Wikonkal Norbert

Kiss Borbdla, Biré Tamds', Kertész Zsofia’, Szikszai
Zita’, Czifra Gabriella', Téth Baldzs', Gdspar Krisz-
tidn, Kiss Arpdd Zoltan’, Juhdsz Istvan, Hunyadi Janos
(DOEOC Bérgyégydszati Klinika, DEOEC Elettani
Intézet', MTA Atommagkutaté Intézet, Debrecen’): Biz-
tonsdgos fényvédelem: A mikronizdlt titdn-dioxid cu-
tan penetracidjinak és sejtes hatdsainak vizsgalata
Wikonkal Norbert, Paragh Gyérgy, Wunderlich Livius™,
Karpati Sarolta, Mandl Jozsef*, (Semmelweis Egye-
tem Bor-, Nemikortani és Boronkologiai Klinika, Or-
vosi Vegytani, Molekularis Biologiai és Pathobioké-
miai Intézet, Budapest*): UVB indukalta bifdzisos
Hif-1o expresszié HaCat sejtekben

Balogh Attila, Térdcsik Daniel, Paragh Gyorgy', Emri
Gabriella, Wikonkal Norbert', Horkay Irén, Remenyik
Eva (DEOEC Bérgyogyaszati  Klinika, Debrecen,
Semmelweis Egyetem Bor-, Nemikortani és Boronko-
l6giai Klinika, Budapest'): Peroxiszoma proliferator
aktivdlta és retinoid receptor mRNS expresszidja in
vitro differencidlt keratinocytdkon

Rdkosy Zsuzsa', Bégdny Agnes, Emri Gabriella, Viz-
keleti Laura', Ecsedi Szilvia', Addny Réza', Baldzs
Margit' (DEOEC Megeléz6 Orvostani Intézet, DEO-
EC Bérgydszati Klinika, Debrecen'): Az EGFR gén
amplifikdcié szerepe a melanoma progresszié soran
Sillé Palma, Blazsek Antal, Kornsée Zoltan, Késnai



10.

11.

12.

Istvan, Hatvani Zsdfia, Preisz Klaudia, Medvecz Mdr-
ta, Kdrpati Sarolta (Semmelweis Egyetem Bor-, Nemi-
kértani és Bdronkoldgiai Klinika): MBL-2 génpoli-
morfizmusok vizsgalata dermatitis herpetiformisban
Blazsek Antal, Viragh Zsofia, Németh Marianna, Hat-
vani Zsofia, Lepesi-Benké Réka, Kdrpati Sarolta,
Medvecz Marta (Semmelweis Egyetem Bor-, Nemikor-
tani és Boronkologiai Klinika, SE MTA Molekuldris
Medicina Kutatécsoport, Szentdgothai Jdnos Tudds-
kizpont): Uj, korszer géntechnoldgiai sziirémédsze-
rek alkalmazdsa a monilethrix multi-locus gén vizsga-
lataban egy tgeneracids esetben

Pényai Katinka'?, Blazsek Antal'”’ Szathmdry Zsuzsan-
na’, Stipkovits LdszI6’, Kdrpdti Sarolta'”” (Semmelweis
Egyetem B&r-, Nemikértani és Béronkolégiai Klinika',
Magyar Tudomanyos Akadémia, Molekularis Biologiai
Kutatécsoport, Szentdgothai Jdanos Tuddskozpont', RT.
Europe Kht.!, Mycoplasma Kutaté Csoport’): Mycoplas-
ma DNS kimutatas toxicodermas betegek szérumabdl
Bebes Attila', Kis Kornélia', Nay Tiinde’, Bata-Csorgd
Zsuzsanna'”, Kemény Lajos", Dobozy Attila'?, Széll Mdr-
ta' (Borgydgydszati és Allergoldgiai Klinika, Szegedi Tu-
domdnyegyetem, Szeged', SOLVO Zrt., Szeged’, Derma-
tolégiai Kutatocsoport, Magyar Tudomdnyos Akadémia,
Szeged’): Az ABCC4 és ABCG2 transzporter gének pro-
liferaciofiggd expresszidja human keratinocitdkban
Csete Béla, Szekeres Gyorgy', Battydni Zita (PTE
AOK Bor-, Nemikortani és Onkodermatologiai Klini-
ka, Pécs, Hisztopatholdgiai Kft. Pécs'): Poly(adenozin
difoszfatrib6z) polimeraz-1 expresszidé vizsgalata me-
lanoma malignumban

Balogh Klara', Széll Mdrta’, Dobozy Attila'?, Kemény
Lajos'?, Oldh Judit' (SZTE Bérgyégydszati Klinika',
MTA-SZTE dermatolégiai Kutatécsoport’): A pl6 gén
ritka, prolin-48-threonin aminosav cserét okozé ivar-
sejtvonal-beli muticidja egy multiplex primer mela-
nomdban szenvedd magyar betegben és csaladjaban
Farkas Beatrix', Gross C., Hantschel M., Multhoff G.
(Orszdgos Onkolégiai Intézet, Budapest', Abt. Hama-
to-Onkologie, Uni. Regensburg, Regensburg): Rossz-
indulatd tumorok membran Hsp 70 fenotipusa és
prognézisa: attekintés prospektiv vizsgalatok alapjan
Belsé Nora', Széll Mdrta’, Pivarcsi Andor’, Dobozy
Attila"?, Kemény Lajos'?, Bata-Csoérgd Zsuzsanna'”
(SZTE Borgydgydszati és Allergoldgiai Klinika', MTA
Dermatolégiai Kutatécsoport’): A D1 ciklin kifejezs-
dése emelkedett a pikkelysomoros 1€zids bérben

18.00 KOZGYULES 1.

2007. december 14. péntek

8.00 — 9.20 Betegbemutatasok
Elnokok: Torok Laszlo, Varkonyi Viktoria, Somlai Beata

1.

Losonczi Veronika, Wikonkdl Norbert, Hdrsing Judit,
Preisz Klaudia, Karpdti Sarolta (Semmelweis Egye-

tem Bor-, Nemikortani és Bdronkologiai Klinika,
Budapest): Primer cutan agressziv epidermotrop CD
8+ cytotoxicus T-sejtes

Szakonyi J.!, Erés N.', Marschalké M.", Csomor J7,
Matolcesy A2, Borka K72, Ilniczky S, Balassa K., Sze-
pesi A, Demeter J.°, Karpati S." (Semmelweis Egye-
tem Bdr-, Nemikortani és Bdronkoldgiai Klinika', 1.sz.
Patolégiai és Kisérleti Rakkutaté Intézet’, Il.sz Pato-
l6giai Intézer, Neurolégiai Klinika®, 1. sz. Belgydgyd-
szati Klinika, Budapest’): Letalis CD4+CD56+ Hema-
todermids Neoplazia

Brezdn Edina, Hollo Péter, Marschalko Marta, Hdrsing
Judit, Csomor Judit, Karpati Sarolta (Semmelweis Egye-
tem Bor-, Nemikortani és Boronkologiai Klinika, Buda-
pest): Subcutan panninculitis like T-sejtes lymphoma
Hidvégi Bernadett', Erds Nora', Balassa Katalin’,
Hadrsing Judit', Bottlik Gyula, Csomor Judit', Mars-
chalké Mdrta', Demeter Judit’, Kdrpdti Sarolta’ (Sem-
melweis Egyetem Bor-, Nemikortani és Béronkologiai
Klinika, Semmelweis Egyetem 1. sz. Belgydgydszati
Klinika’, Semmelweis Egyetem I.sz. Patholégiai és Ki-
sérleti Rdakkutaté Intézet’, Budapest): CD4-CD56 po-
zitiv haematodermids neoplasma (blastos NK sejtes
lymphoma)

Zubonyai Cecilia', Battydni Zita', Kolldr Baldzs’,
Egyed Miklés® (Kaposi Mér Oktaté Koérhdz Bérgyd-
gydszati Osztdly , Kaposi Mor Oktaté Kérhdz Belgyo-
gydszati Osztdly Haematolégiai Részleg’): Alsé vég-
tagi primer cutan diffiiz nagy B-sejtes lymphoma

Noll Judit', Solymosi Agnes', Magyarosy Edina’, Ko-
vdacs Gdbor’, Cséka Ménika’, Matolcsy Andrds®, Sza-
lai Zsuzsanna (Févdrosi Onkormdnyzat Heim Pdl
Gyermekkérhdza, Borgydgydszati Osztdly', Semmes-
weis Egyetem I. sz. Gyermekgydégyaszati Klinika, On-
co-Haematolégiai Osztdly, Semmelweis Egyetem II.
sz. Gyermekgyogyaszati Klinika, Onco-Haematologiai
Osztdly’, Semmelweis Egyetem l.sz. Patolégiai és Ki-
sérleti Rdkkutaté Intézet, Budapest'): Congenitalis
acut myeloid leukaemia extramedullaris infiltracidval
Kiss Fléra, Udvardy Miklés, Szdsz Robert', Remenyik
Eva (DEOEC Bérgyégydszati Klinika, DEOEC II. sz.
Belgydgydszati Klinika, Debrecen'): Akut graft versus
host betegség

Tamds 11diké, Batdr Péter', Telek Béla', Remenyik Eva
(DEOEC II. sz. Belgyogyaszati Intézet Hematolégiai
Tanszék, DEOEC Bdérgydgydszati Klinika, Debrecen’):
Scleroderma és aplasticus anaemia

Téth Béla', Varkonyi Viktéria', Harsing Judit', Désak-
nai Mdrton', Téth Veronika', Kelemen Zsolf, Jaray
Baldzs’, Kdrpdti Sarolta' (Semmelweis Egyetem Bor-,
Nemikortani és Béronkolégiai Klinika, STD Centrum’,
Semmelweis Egyetem Uroldgiai Klinika’, Semmelweis
Egyetem Il. sz Patholégiai Intézer’, Budapest): Mor-
bus Queyrat

. Kutasi Zsuzsanna', Egyhdzi Zsolt’, Rdkdsz Istvdan’, K6-

vdri Tiinde', Hadjiev Janaki’, Battydni Zita' (Kaposi
Mor Oktaté Korhaz, Kaposvdr, Borgyogydszati Osz-
taly', Pathologia’, Urolégiai Osztdly’, Fiil-Orr-Gégé-



11.

12.

13.

14.

15

szeti Osztdly’, Kaposvdri Egyetem, Diagnosztikai és
Onkoradiologiai Intézer’): Penis metastasisok pharin-
gedlis laphamcarcinomaban

Tabdk Réka', Brousil Ervin', Gyetvdn Jdnos’, Romdn
Eszter’, Szakonyi Jozsef, Virkonyi Viktéria' (Semmel-
weis Egyetem BOr-, Nemikortani és Bdronkolégiai
Klinika', Pest Megyei Flor Ferenc Kérhdz Urolégiai
Osztdly’, Patholégiai Osztdly’): Peniscarcinoma mint
differencidldiagnosztikai probléma

Németh Réka, Varga Erika, Kemény Lajos (Szegedi
Tudomanyegyetem, Bdrgyogydszati és Allergolégiai
Klinika, Szeged): Gégecarcinoma cutan metastasisa
Bogndr Péter, Hollo Péter, Erds Nora, Harsing Judit,
Preisz Klaudia, Karpati Sarolta (Semmelweis Egye-
tem BOr-, Nemikortani és Bdronkologiai Klinika,
Budapest): Papuloerythroderma Ofuji

Kovdcs Andrds, Szdsz Orsolya, Lengyel Zsuzsanna,
Szepes Eva, Battydni Zita, Schneider Imre (PTE OEC
AOK Bor-, Nemikortani és Onkodermatologiai Klini-
ka): Eosinophil cellulitis (Wells-syndroma)

. Kuzmanovszki Daniella, Hollo Péter, Hdrsing Judit,

Preisz Klaudia, Karpati Sarolta (Semmelweis Egye-
tem BOr-, Nemikortani és Bdronkologiai Klinika,
Budapest): Bioldgiai kezelés mellett aktivalodott su-
bacut cutan lupus erythematodes

9.20. A nagygyiilés hivatalos megnyitdja
Karpati Sarolta az MDT elnoke

9.30 — 10.50 Hagyomany6rzé Munkacsoport Ulése
Elnokok: Schneider Imre, Simon Miklés, Nebenfiibrer
Laszlo

4,

Karpati Sarolta: Emlékel6adds Nékdam Lajos halald-
nak 50. évforduléjan

Szo6lldsy Gabriella, Toth Veronika: Nékam Lajos, a
konyvgyiijté professzor

Nebenfiihrer Ldszl6: Emlékezés Kovacs Laszlé foor-
vosra

Kemény Lajos: In memoriam Simon Miklés

10.50 — 11.00 Sziinet

11.00 - 12.30 Eléadasok
Elndkok: Horkay Irén, Korom Irma, Battyani Zita

1.

Csoma Zsanett, Erdei Zsuzsanna, Bartusek Dora, Do-
sa-Rdcz Eva, Dobozy Attila, Kemény Lajos, Oldh Ju-
dit (Szegedi Tudomdnyegyetem Szent-Gyorgyi Albert
Orvos- és Gyogyszerésztudomanyi Centrum Borgyo-
gydszati és Allergologiai Klinika): Szerzett és vele-
sziiletett festéksejtes anyajegyek el6forduldsanak gya-
korisdga serdiil6 korosztalyban

Liszkay Gabriella, Orosz Zs., Plétar V., Sinkovics I,
Koves 1., Gilde K, Fejos Zs., Banfalvi T., Kdsler M.
(Orszdgos Onkologiai Intézet, Budapest): Sentinel nyi-
rokcsomd statusz és a primer tumor spontin reg-
resszidja melanoma malignumban. Kovetéses vizsgalat

3. Gadl Magdolna, Gyulai Rolland, Baltas Es:zter, Kinyé

Agnes, Kui Robert, Otrosinka Szilvia, Kemény Lajos
(Szegedi Tudomdnyegyetem Borgyogyaszati és Aller-
golégiai Klinika, Szeged): Fotodindmids terapidban
szerzett tapasztalataink

Papp Andrea, Plotdar V., Gilde K, Liszkay G., Fejds
Zs., Banfalvi T., Borbola K. (Orszdagos Onkologiai In-
tézet, Budapest): Desmoplasticus melanoma

Szalai Zsuzsanna, Asbéth Dorottya, Oldh Judit', Ko-
rom Irma’, Tiszlavicz LdszI6’, Hdrsing Judit', Novoth
Béla’, Tamds Rébert® (Heim Pdl Gyermekkérhdz Bor-
gyogydszati Osztdaly Budapest, Heim Pdl Gyermekkor-
hdz Sebészeti Osztdly Budapest', SZTE Bérgyégydsza-
ti és Allergolégiai Klinika, Szeged’, SZTE Patholdgiai
Intézet’, Semmelweis Egyetem BOr-, Nemikdrtani és
Béronkolégiai Klinika, Budapest', Allami Egészség-
iigyi Kozpont Plasztikai Sebészet, Budapest’): A con-
genitalis melanocytds naevusok és a plexiform neuro-
fibromak kozotti kapesolat vizsgélata gyermekeken
Szitkay Sdndor, Daréczy Judit (Févdrosi Onkormdny-
zat Egyesitett Szent Istvdn és Szent Ldaszlo Korhdz-
Rendeldintézet, Borgyogydszati és Lymphologiai Osz-
taly, Budapest): Angiogén tumorok (Kaposi-féle sar-
coma) krénikus nyirokoédémaéban

Rédling Marianna', Szabé Zoltdn', Széke Jdnos’, Ba-
barczy Edif’, Daréczy Judit' (Févdrosi Onkormdnyzat
Egyesitett Szent Istvdn és Szent LdszI6 Korhdz-Rende-
lGintézet, Borgyogydszati és Lymphologiai Osztdly,
Budapest', Févdrosi Onkormdnyzat Egyesitett Szent
Istvan és Szent Ldszlo Korhdz-Rendeldintézet, Patho-
l6gia, Budapest’, Orszdgos Onkolégiai Intézet Mole-
kuldris Patholégiai Osztaly’): Humdn papilloma virus
(HPV) szerepe laphdmdaganat kialakuldsdban kréni-
kus nyirokddémaban szenvedd betegnél

Wenczl Eniké, Daréczy Judit (Févarosi Onkormdnyzat
Egyesitett Szent Istvdn és Szent LdszI6 Korhdz-Rende-
lGintézet, BOorgyogydsztai és Lyphologiai Osztdly, Bu-
dapest): Pneumatikus gépi kezelés ischémids és mik-
rocirkuldciés zavarral kisért labszarfekéllyel tarsuld
nyirokddémaban

12.30 — 14.00 Symposium

14.00 — 15.00 Sziinet

Poszterséta
Elnokok: Juhasz Istvan, Gilde Katalin

1. Hatvani Zsofia, Lepesi-Benkd Réka, Blazsek Antal,
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Németh Marianna, Katona Mdria, Medvecz Marta,
Karpdti Sarolta (Semmelweis Egyetem Bor-, Nemikor-
tani és Boronkologiai Klinika, Budapest): Uj TGM1
mutdcié és komplex genotipus azonositasa stlyos la-
mellaris ichthyosisban

Blazsek Antal, Hatvani Zsofia, Németh Marianna,
Sillé6 Palma, Katona Mdria, Medvecz Mdrta, Kdarpdti
Sarolta (Semmelweis Egyetem Bor-, Nemikortani és
Béronkolégiai Klinika, Budapest): Ritka, epidermoly-



10.

11.

12.

sis bullosa simplex mottled pigmentation (EBS-MP)
altipus genetikai vizsgdlata

Bona Annamdria, Sajo Rdchel, Blazsek Antal, Lepesi-
Benkd Réka, Medvecz Marta, Karpdti Sarolta (Sem-
melweis Egyetem Bor-, Nemikortani és Boronkolégiai
Klinika, SE-MTA Molekularis Medicina Kutatocso-
port, Szentdgothai Janos Tuddskozpont, Budapest):
Epidermolysis bullosa simplex: j mutaciék a magyar
populédciéban

Szabé Eva, Virdg Ldszlé (DEOEC Bérgyégydszati
Klinika, DEOEC', Orvosi Vegytani Intézet, Debre-
cen'): Poli(ADP-ribozil)4ci6 a bérben

Nagy Nikoletta', Németh Istvan Baldzs’, Szabad Gd-
bor', Szolnoky Gydz8, Bata-Csorgd Zsuzsanna”, Do-
bozy Attila”, Kemény Lajos”,Széll Mdrta’ (SZTE B&r-
gyoégydszati és Allergoldgiai Klinika', SZTE Patholgoi-
ai Intézet’, MTA-SZTE Dermatolégiai Kutatécsoport,
Szeged’): A dermisz csokkent syndecan 4 (SDC4) exp-
resszidja hozzajarulhat a 1abszarfekély kialakuldsahoz
Nagy Georgind, Dobrosi Néra’, Pdyer Edit', Rajna-
vélgyi Eva’, Biré Tamds’, Szegedi Andrea’ (Debreceni
Egyetem Orvos- és Egészségtudomdnyi Centrum Bor-
és Nemikértani Klinika', Elettani Intézef, Immunold-
giai Intézet, Debrecen’): Az 10,25 Dihidroxi-D5 vita-
min és a Dexamethasone hatdsa dendritikus sejtekre
Szekeres Gyorgy', Juhdsz Anna', Must Anita', Rimand-
czy Agnes', Horvdth Szatmdr', Széll Mdrta’, Nagy Niko-
lett’, Szolnoky Gydz&, Szabad Gabor’, Kemény Lajos™,
Janka Zoltan', Dobozy Attila® (SZTE Pszichidtriai Kli-
nika', MTA-SZTE Dermatolégiai Kutatécsoport', SZTE
Bdrgydgydszati és Allergolégiai Klinika, Szeged’): A
foszfolipdz A2 gén polimorfizmusainak vizsgalata a
labszarfekély és a schizophrenia pathogenezisében

T. Zimmermann', S. Albrecht’ (Dept. of Surgery', Dept,
of Gynaecology and Obstetrics, Faculty of Medicine
TU Dresden’): Lyell’s syndrome: Treatment with sele-
nium and centoxin® a case report

Szegedi Krisztina', Sonkoly Enikd', Nagy Nikoletta',
Németh Istvdan’, Bata-Csorgd Zsuzsanna”, Kemény
Lajos”?, Dobozy Attila”?, Széll Mdrta® (SZTE Bérgyd-
gydszati és Allergolégiai Klinika', MTA-SZTE Derma-
tolégiai Kutatécsoport’, SZTE Patholégiai Intézet,
Szeged’): Az anti-apoptotikus G1P3 fehérje a PRINS
nem-k6dolé RNS szabdlyozdsa alatt all, és magas
szinten fejezddik ki pikkelysomords epidermiszben
Fekete Gyula-LaszI6', Fekete Jilia-Edit', Oanta Ale-
xandri’ (MOGYE, Bdrgyégydszati Klinika, Marosvd-
sdrhely’, Kozegészségiigyi Kozpont, Marosvdasdrhely’,
Transilvania Orvosi Egyetem Brassé, Romdnia’): Egy
ritka genodermatosis: Hailey-Hailey-betegség esetbe-
mutatas

Oanta Alexandru', Fekete Gyula-LdszI6® (Transilva-
nia Orvosi Egyetem, Brassé', MOGYE, Borgydgyd-
szati Klinika, Marosvdsdrhely, Romdnia’): Kiterjedt
mongolfolt megjelenése egy I-tipusi gangliozidos
gyereken — esetbemutatas

Mareczky Zsuzsanna, Domjdn Kornélia, Kocsis Lajos,
Dedk Judit (Bdcs-Kiskun Megyei Onkormdnyzat Kor-

hdza, Kecskemét, SZTE AOK Klinikai Mikrobiologiai
Diagnosztikai Intézet, Szeged): Acredermatitis chronica
atrophicans korai felismerése

13. Ihasz Judit', Ivdanyi Andrds’, Riesz Péter’, Kelemen
Zsolf', Agoston Péter’ (Bérgydgydszati Magdnrende-
18", Kdrolyi Sdandor Kérhdz — Patholégiai Osztdly’,
Semmelweis Egyetem — Urolégiai Klinika’, Orszdgos

Onkolégiai Intézet — Sugdrtherdpids Osztdly’):
Extramamillaris Paget sy: Nehéz diagnézis a scrotu-
mon

14. Asbéth D.', Hdarsing J.°, Ivanyi A, Koncz A, Szalai
Zs." (Heim Pdl Gyermekkérhdz Bérgydgydszai Osz-
taly', Kozponti Laboratérium’, Semmelweis Egyetem
Bor-, Nemikértani és Béronkolégiai Klinika’, Févdro-
si Onkormdnyzat Kdrolyi Sandor Kérhdz, Patholégia,
Budapest’): Diagnosztikus nehészséget okozd, nagy,
velesziiletett, dysplasticus pigmentnaevusok

15. Varga Erika, Korom Irma, Kemény Lajos (SZTE
Szent-Gyorgyi Albert Orvos- és Gyégyszerésztudoma-
nyi Centrum, Borgyogydszati és Allergoldgiai Klinika,
Szeged): Haemangioendotheliomdk a borgydgydszati
gyakorlatban

16. Lohinai Gyérgy, Kucsera Istvdn, Konydr Eva (B6r-
gyogydszati rendeld; OEK Rokus KH, Budapest): Hu-
man dirofilariosis szokatlan klinikai formaja

17. Gyurcsovics Klara (Budai Irgalmasrendi Korhdz, Bu-
dapest): Toxoplasma fert6zés a bérgydgydszati gyakor-
latban

18. Szab6é  Zoltdn (Févdrosi Onkormdnyzat Egyesitett
Szent Istvan és Szent Ldszlo Korhdz-Rendeldintézet,
Bérgyogydszati és Lymphologiai Osztdly, Budapest):
Krénikus ulcusban 1évé basalioma sebészi megolddsa

19. Kocsis Andrds, Katona Marton (Jésa Andrds Megyei
és Oktaté Korhdz Borosztaly, és a Bor-, Nemi Gondo-
26, Nyiregyhdza): Borkénnel kezelt korommykosis

15.00 — 16.30 Eléadasok
Elnokok: Husz Sandor, Varkonyi Viktéria, Bal6 Matyas

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

10. Otto Iringo Agnes, Hdrsing Judit, Marschalké Marta,
Gergely Péter, Kdarpdti Sarolta (Semmelweis Egyetem
Bor-, Nemikértani és  Bdronkologiai  Klinika,
Budapest): Paraproteinaemidk a bdrtiinetek tiikrében

11. Battydni Zita’, Kutasi Zsuzsanna', Lengyel Zsuzsan-
na’ (Kaposi Mér Oktaté Koérhaz, Kaposvdr', PTE
OEC Bdrgydgydszati Klinika, Pécs’): Pajzsmirigy
funkcids eltérések interferon alfaval kezelt melanoma
malignumos betegekben

12. Rakéczy Eva, Fabry Munkacsoport, Marédi Ldszlé
(DEOEC Infektologiai és Gyermekimmunolégiai Tan-
szék, DEOEC Lysosomalis Tdroldsi Betegségek Tan-
széke, Debrecen): A Fabry-kér klinikai megjelenése:
borgydgyaszati manifesztaciok beteganyagunkban

13. Egyiid Katalin, Varga Viktéria (Josa Andrds Oktato
Korhdz Bor-Nemibeteggondozo Intézet, Nyiregyhdza):
Syphilises fertézések gyermekeknél
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14. Péonyai Katinka, Pdlfi Zsuzsanna, Ackermann-né
Schifjler Madria, Budenszki Ferencné, Marschalko
Marta, Varkonyi Viktoria, Karpdti Sarolta (Semmel-
weis Egyetem BOr-, Nemikortani és Bdronkolégiai
Klinika, Budapest): A secunder syphilis tipusos és ati-
pusos klinikai megjelenési formai

15. Halmy Kldra, Serféz6 Jozsef (Kenézy Gyula Korhdz-
Rendeldintézet Mikolégiai Laboratoriuma, Debre-
cen): Krénikus, recidivalé vaginalis mikézisok keze-
1ésével elért eredményeink

16. Kis Erika, Dobos Eva*, Kemény Lajos (Szegedi Tudo-
mdnyegyetem Borgyogydszati és Allergologiai Klini-
ka, TUDOR-Hungarian Evidence Based Network*):
Magyarorszagon megjelent bérgydgydaszati iranyelvek
modszertani értékelése

16.30 KOZGYULES II.

2007. december 15. szombat

8.30 — 9.45 Betegbemutatasok
Elnokok: Temesvari Erzsébet, Karolyi Zsuzsanna,
Szalai Zsuzsanna

16. Lukdcs Péter, Jenei Mdrta, Veres Imre, Horkay Irén
(DEOEC Borgydgydszati Klinika, Debrecen): PUVA
provokalt pemphigoid

17. Szegedi Andrea, Bodndr Edina, Irinyi Beatrix, Gdl
Monika, Hunyadi Jdnos (Debreceni Egyetem Orvos-
és Egészségtudomadnyi Centrum Bor- és Nemikortani
Klinika, Debrecen): A psoriasis és a gluténszenzitiv
enteropdtia kapcsolata

18. Gaadl Magdolna, Gyulai Rolland, Kemény Lajos (Sze-
gedi Tudomdnyegyetem Borgyogydszati és Allergolo-
giai Klinika): Infliximab kezelés sordn kialakul6 dif-
fiz alopécia

19. Hodosi Balazs, Lengyel Zsuzsanna, Szepes Eva,
Battydni Zita (Bor-, Nemikortani és Onkodermatolo-
giai Klinika, Pécs): Infliximab kezelés sordn észlelt
mellékhatasok

20. Csdsz Judit, Kocsis Lajos, Husz Sandor, Korom Irma,
Kunos Csaba (Bdcs-Kiskun Megyei Onkormdnyzat
Korhaza, Borgyogydaszati Osztdly, Kecskemét): Alope-
cidval jar6 lupus erythematosus profundus

21. Fekete Gyula-LdszIé', Oanta Alexandru’, Marius Iri-
mie’ (MOGYE, Bérgyogydszati Klinika, Marosvasdr-
hely', Transilvania Orvosi Egyetem, Brassé, Romd-
nia’): Discoid lupusos blepharitis

22. Fekete Gyula-Laszlo', Fekete Jilia-Edir, Oanta Ale-
xandru’ (MOGYE, Bérgyogydszati Klinika, Marosvd-
sarhely', Kozegészségiigyi Kozpont, Marosvasdrhely’,
Transilvania Orvosi Egyetem, Brassé, Romdnia’):
Dyskeratosis follicularis és congenitalis glaucoma
egyiittes el6forduldsa — esetbemutatds

23. Lukacs Andrea, Ablonczy Eva, Erés Néra, Hdrsing
Judit, Hollé6 Péter, Karpdti Sarolta (Semmelweis
Egyetem Bor-, Nemikortani és Boronkologiai Klinika,

Budapest): Kozmetoldgiai beavatkozast kovetd sarco-
idosis esetek

24. Solymosi Agnes’, Lakos Andrds’, Asbéth Dorottya’,
Rozsdi Bedta’, Kollar Katalin®, Szalai Zsuzsanna' (F6-
vdrosi Onkormdnyzat Heim Pdl Gyermekkorhdza,
Bdrgyogydszati' és Neuroldgiai Osztdly’, Kullancsbe-
tegségek Ambulancidja, Budapest’): Myasthenia gravis

25. Molndr Katalin, Noll Judit, Szalai Zsuzsanna (Heim
Pal Gyermekkoérhdz Bdrgyégydszati Osztaly, Buda-
pest): Egy kullancs 4ltal terjesztett betegség, a tick-
born lymphadenopatia (TIBOLA)

26. Varga Viktoria, Egyiid Katalin (Jésa Andras Oktaté
Korhdz Bor-Nemibeteggondozo Intézet Nyiregyhdza):
Elhanyagolt gombds fert6zés hatranyos helyzetben é16
gyermeknél

27. Erdei Irén, Szentkereszty Zoltdn', Farkas Anikd',
Hamvas Aniké', Péter Zoltdn (DEOEC Bdrgydgyds:za-
ti Klinika, Kenézy Gy. Kérhdz ITO, Debrecen'): Leta-
lis kimeneteld fasciitis necrotisans

28. Jenei Mdrta, Veres Imre, Remenyik Eva (DEOEC Bor-
gyogydszati Klinika, Debrecen): Confluens reticularis
papillomatosis

29. Ocsai Henriette, Gyulai Rolland, Szolnoky Gydzd,
Oldh Judit, Kemény Lajos (SZTE Borgyogydszati és
Allergolégiai Klinika, Szeged): A Kaposi sarcoma tha-
lidomide kezelése

30. Feldmann Julianna, Kopcsanyi Henriette, Jurcsik
Agnes, Péch Zsdfia (Pest Megyei Flor Ferenc Korhaz
Bérgyogydszat, Kerepestarcsa): Epicutan tesztvizsga-
lattal igazolt sertralin érzékenység Stevens-Johnson
szindromas betegen

9.45 — 10.30 Vendégel6adasok
Elnokok: Karpati Sarolta, Marschalké Mara

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

10.30 — 10.50 Tiszteletbeli tagsagi cimek atadasa
Kaposi dij dtaddsa

10.50 — 11.00 Sziinet
11.00 -12.30 Sympoziumok

12.30 Nagygyiilés hivatalos bezarasa
Elnokok: Karpati Sarolta, Gyulai Rolland,
Temesvari Erzsébet

Bérgyogyaszati €s Veneroldgiai Szemle Nivddijak dtaddsa
Poszterdij ataddsa
Egyéb dijak

Szakdolgozéi SZEKCIO: Parhuzamos

1. Tarné Czirjak Krisztina, Gyiire Laszloné, Varga Vikto-
ria, Egyiid Katalin (Jésa Andras Oktaté Korhdz Bor-
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Nemibeteggondozo Intézet, Nyiregyhdza) Kihelyezett
nemi beteg szlirévizsgalatok jelentGsége a fert6zések
lokalizalasa szempontjabol

Gydriné Bencze 1ldiko, Ladanyiné Dudds Mdria (Sem-
melweis Egyetem Bor-, Nemikortani és Béronkologiai
Klinika, Budapest): Neisseria gonorrhoeae tenyésztése
Szabé LaszIoné (Semmelweis Egyetem Bor-, Nemikor-
tani és Bdronkoldgiai Klinika, Budapest): A syphilis
laboratdriumi vizsgalata

Katondané Horvdath Gabriella, Fazekasné Puskds Irén
(Semmelweis Egyetem Bér-, Nemikortani és Bdronko-
l6giai Klinika, Budapest): A gybgyszerallergia labora-
tériumi vizsgalata

Fodorné Bardt Agnes (SZTE Bérgydgydszati és Aller-
goldogiai Klinika, Szeged) A Lyell syndroma dpoldsi
vonatkozasai

Németh Marianna'?, Blazsek Antal'?”, Medvecz Mdr-
ta?, Kdrpdti Sarolta’”’ (Semmelweis Egyetem Br-,
Nemikortani és Béronkolégiai Klinika', MTA-SE Mo-
lekuldris Medicina Kutatécsoport', Szentdgothai Ja-
nos Tuddskézpont', Budapest): A nukleinsav alapd

10.

11.

12.

13.
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diagnosztikai eljarasok hatterének ismertetése a SE
Bér-, Nemikortani €s Béronkolégiai Klinikdjan
Gyurita Beatrix (PTEAOK Bor-, Nemikértani és On-
kodermatologiai Klinika, Pécs): A digitalis dermatos-
copia a bérgydgyaszati gyakorlatban

LdszIlo Jozsefné (SZTE Borgyogydszati Klinika, Sze-
ged): In vitro cellularis vizsgélatok ételallergiaban
Vincze Judit, Boér 1ldiké, Preisz Klaudia (Semmelweis
Egyetem BOr-, Nemikortani és Bdoronkolégiai Klini-
ka): Bendtt korom

Tabdné Berndth Katalin (Semmelweis Egyetem Bor-,
Nemikortani és Béronkolégiai Klinika): A fény joté-
kony hatasai

Varga Moénika (SZTE Bérgydgydsztai és Allergolégiai
Klinika, Szeged): A fizioterdpia szerepe a dermatomyo-
sitises betegek kezelésében

Farkas Ildiko, Gocza Laszloné (Kaposi Mor Oktato
Korhaz, Borgyogydszati Osztdly, Kaposvdr): Belgy6-
gydaszati betegségek bortiinetei apoldi szemmel

Fiigg Robertné (SZTE Borgyogyds:zati és Allergologiai
Klinika, Szeged): A bdr szerepe
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Magyar Dermatologiai Tarsulat 80. Nagygyiilése
Budapest, 2007. december 13-15.

Absztraktok

Szolldsy Gabriella, T6th Veronika dr.:*

Nékam Lajos, a konyvgyiijtoé professzor

(Semmelweis Egyetem Kozponti Konyvtdr, Semmelweis Egyetem
Bér-, Nemikértani és Béronkoldgiai Klinika , Budapest)

Nékam Lajos 1868. junius 4-én sziiletett és 1957. januar 29-én, 89 éves
koraban hunyt el. 1898-t6l 1938-ig, 40 éven &t volt a budapesti Bér- és
Nemikortani Klinika igazgatGja. O alapitotta meg 1928-ban a Magyar
Dermatoldgiai Tarsulatot. Rendkiviil sokoldali tevékenységet fejtett
ki, szertedgazo6 szakmai ténykedésén til torténelmi, miivészeti, nyelvé-
szeti, kozéleti kérdésekkel is foglalkozott. 21 éven at volt elnoke az
Orvosi Konyvkiadé Tarsulatnak, mely elndksége alatt 84 orvosi miivet
adott ki. Kiemelked$ orvosi €s egyetemi tanari tevékenysége mellett
Dr. Nékam Lajos professzor a hazai orvostorténet meghatarozé szemé-
lyiségévé is valt. Mint a Budapesti Kiralyi Orvosegyesiilet Orvostorté-
neti Mizeumi Szakbizottsdganak elnoke, az I. vilaghaborit megel6z6
években tervezetet dolgozott ki az Orvosegyesiilet miizeumi gytjtemé-
nyének tovdbbfejlesztésére, intézményesitett miikodési rendjére, s 6 ja-
vasolta a Magyar Orvostorténeti Muzeum és Konyvtar elnevezést is.

Nékam professzor szivén viselte a hazai tudomanyos konyvtdrak
sorsat. Eveken 4t elndke volt az Orvoskari Kézponti Kényvtarnak,
melyek korszersitése is nevéhez fliz6dik. A Budapesti Kirdlyi Ma-
gyar Tudomany Egyetem Borklinikdjanak igazgatéjaként a Klinika
konyvtaranak megteremtgjét tisztelhetjilk személyében. Miikodése
alatt a Schmidts Jahrbiicher folyédirat 27 évfolyamabdl és 6 kotet
konyvbdl allé konyvtar tobb ezer kotetes értékes gytjteménnyé fej-
16dott. A kortars szakirodalom mellett a borgydgyaszat szempontja-
bél kiemelkedd régi és ritka konyvekkel is gyarapitotta a gyftijte-
ményt. Szakértd szemmel figyelte az antikvariumok kindlatat, széles
latékorének és miveltségének koszonhetéen a konyvtar dllomanya
nem egyszerden dekorativ régi konyvekkel gazdagodott, hanem
olyan munkakkal, melyek az eurdpai borgydgyaszat torténetének,
fejlodésének fontos mivei.

Ez a konyvgyijtemény jelenleg a Semmelweis Orvostorténeti
Miizeum, Konyvtar és Levéltarban talalhatd, azonban néhany unika-
lis kotet a Semmelweis Egyetem Kozponti Konyvtaranak tarlatan
megtekinthetS. El6addsunkban vazlatosan ismertetjiik és néhdny ko-
tet képével illusztraljuk az egykori gytjteményt.

BORGYOGYASZATI
ES VENEROLOGIAI SZEMLE
A MAGYAR DERMATOLOGIAI TARSULAT
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Adress of editorial board: 1085 Budapest, Maria u. 41.
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Tovabbképzo el6adasok

Remenyik Eva dr.:
A bér mycobacterium fertézései
(DEOEC Bérgyodgydszati Klinika, Debrecen)

A bér mycobacterium fertézései ritkdk. Altaldban diagnosztikus és
terapids problémat is jelentenek. A klinikai képet a kérokoz6 tipusa,
szama, a behatolas médja, a szervezet immunvalasza hatarozza meg.
A DEOEC Boérgyégydszati Klinikdn az utébbi években a tuberculo-
sis cutis luposa, sporotrichoid megjelenés €s a scrophuloderma for-
dult el6. A diagnézis feldllitdsdban a boérbiopszia hisztopatoldgiai
vizsgalata mellett az ebbdl végzett mycobacterium specifikus poli-
meraz lancreakcid segitett. A korokozot tenyésztéssel egy esetben
sem tudtuk kimutatni. Az el6adds a bdr tuberculosis dignosztikus és
terapids nehézségeit egy 18 éve fennall6 sikeresen kezelt lupus vul-
garis eset részletesebb ismertetésével illusztrdlva mutatja be.

Korom Irma dr.:
Szovettani vizsgalatok a bérgyogyaszatban régen és ma
(Szegedi Tudomanyegyetem Bérgyogyaszati €s Allergoldgiai Klinika)

A szovettan az orvosi diagnosztikiaban az tn. arany standard modszer.
Ugyanigy a bérgyogydszatban is a dermatopathologia az egyik legfon-
tosabb vizsgalé mddszer volt és maradt ma is, f6leg a gyulladasos és da-
ganatos borbetegségek terén. Nincs még egy olyan teriilete a diagnoszti-
kénak, ahol ennyire fontos lenne a szoros kapcsolat a klinikummal ah-
hoz, hogy megfelel6 diagnézishoz jussunk. Tébb mint mésfél évszaza-
dos fennalldsa igazolta létjogosultsagat. Ez id6 sordn a klasszikus rutin
mikroszkopos médszerek megérizték diagnosztikus és prognosztikus je-
lentSségiiket és mellettiik 1j, specidlis immunhistochemiai, molekularis
bioldgiai, elektronmikroszkopos mddszerek keriiltek bevezetésre.

A mindennapos rutin diagnosztika, a gradualis és postgradualis
képzés, valamint a klinikum-orientalt kutatds mind része a dermato-
pathologidnak. Evtizedes gyakorlat és tapasztalat sziikséges ahhoz,
hogy a pathologia ezen specidlis teriiletét eredményesen, jé szinvo-
nallal miivelhessiik.

Somlai Bedta dr.:

Dermatoszkoppal lathaté érstruktirak jelentosége

(B6r-, Nemikortani €s Béronkoldgiai Klinika Semmelweis Egyetem,
Budapest)

A dermatoszkopos vizsgdlat sordn kiilonboz6 érelvaltozasok figyel-
hetSk meg, melyeknek nincs ugyan elsédleges jelentdsége a diagné-
zis feldllitdsdban, meglétiik azonban bizonyos esetekben fontos
kiegészit6 informaciot jelenthet.

A kifejezetten éreredetl képletek mellett, mint az angioma és az
angiokeratoma, a kiilonboz6 anatémiai lokalizacidji bevérzések, a
naevusok, basalioma, vildgos sejtes akanthoma jellegzetes erezettsé-
gén til, a szerzd részletesen bemutatja a melanoma esetében elGfor-
dul6 éreltéréseket.

A dermatoszkoéppal ldthaté véltozatos érstruktirdk ismerete segiti
a diagnosztikus folyamatot.

Torok LaszIo dr., Kocsis Lajos dr., Kosztoldnyi Gabor dr., Kunos Csaba dr.:
Sentinel nodectomia melanomas betegeken: 15 évvel késébb
(Bacs-Kiskun Megyei Onkorményzat Kérhaza, B6rgy6gydszati Osz-
taly, Kecskemét)

Morton €s mtsai 1992-ben jelentették meg kozleményiiket, amely
mérfoldkovet jelentett a melanomds betegek sebészi elldtdsdban
(Technical details of intraoperative lymphatic mapping for early sta-
ge melanoma). A mddszer hamarosan vildgszerte elterjedt és szamos
tanulmany foglalkozott a kérdéssel, de tobb szempontb6l még min-
dig vannak vitatott pontok a médszer koriil.

A sentinel nodectomidt jelentsnek tartjdk prognosztikus szem-
pontbdl, a recidivdra és a tdlélésre predektiv tényezd, informaciot ad

a non-sentinel nyirokcsomok allapotardl €s segit kivalasztani azon
betegeket, akik profitdlhatnak az azonnali nyirokcsomé blokk-
disszektiobol. Ugyanakkor még vannak vitdk arrdl, hogy a médszert
standard vagy opciondlis eljarasnak kell e tartani, vannak kérdések
prognosztikai jelentdségérdl, valamint az eljards terapids haszndrol.

Daroczy Judit dr., Telkes Marta dr.:

A nyirokodéma szakszerii kezelésével a siilyos bérfertdzések
elkeriilhetéek

(Févarosi Onkorményzat Egyesitett Szent Istvdn és Szent Ldszl6
Kérhaz-RendelGintézet Borgyogyaszati €s Lymphologiai Osztaly,
Budapest)

A kroénikus nyirokddémaban kialakult, fokozott angiogenezis, és a
megnovekedett mikrocirkuldciéd kovetkeztében gyakrabban alakul-
nak ki infekcidk a béron. Az infekcidk lehetnek csak a bérre lokali-
zalédo enyhe lefolyasiak (ekzema, pyoderma, erysipelas), de su-
lyos, az életet veszélyeztets fertézések is kialakulhatnak. A legsu-
lyosabb szovédmény a fascitiitis necrotisans az utébbi idében na-
gyobb szamban fordul el6. Fontos a korkép korai felismerése és
miel6bbi szakszeri ellatasa. A nyirokodéma felismerésével és keze-
1ésével a fert6zések és azok a silyos szovédményei elkeriilhetdek. A
bbrgydgyasz felelgssége a helyes lokalis kezelés megvalasztasaban
és a nyirokokddéma kezelésének ismeretében van.

Oldh Judit dr., Csoma Zsanett dr., Gyulai Rolland dr., Orvos Hajnalka
dr.', Hencz Péter dr?, Dobozy Attila dr., Kemény Lajos dr.:

A Neonatalis Kékfény kezelés: egy eddig nem ismert melanoma
kockazati tényezo?

(SZTE AOK Bérgy6gydszati Klinika, SZTE AOK Sziilészeti és N6-
gybgydszati Klinika, Neonatol6giai Osztaly', SZTE AOK Gyermek-
gy6gyészati Klinika®, Szeged)

Az elmilt negyedszdzadban a melanoma malignum incidencidja
megnégyszerezodott régionkban. Az ugrasszeri novekedést elsdsor-
ban a napozasi szokdsok valtozdsaval magyardzzak, mint ismert koc-
kdzati tényezdvel, de a klimavdltozast is fontosnak tartja az irodalom.

Munkénk célkitlizése az volt, hogy felmérjiik az endogén és exogén
melanoma kockdzati tényezoket a kozépiskolds korti populdcioban és
megfeleld prevenciés intézkedéseket tegyiink. A vizsgdlatba Szeged
két legnagyobb kozépiskoldjanak 1409 tanuléjat — 14 és 18 év kozotti
tinédzsereket — vontuk be. Sziileik segitségével egy kérddivet toltottek
ki, mely az egyéni €s csalddi anamnézisiikkel kapcsolatos legfonto-
sabb adatokra vonatkozé kérdéseket tartalmazta. Ezt kovetGen részle-
tes bdrgyogyaszati szlirdvizsgélatot végeztiink, melynek sordn elsd-
sorban a festékes anyajegyeiket vizsgaltuk. A klinikai adatok alapjan
minden negyedik tinédzser hordozza a melanoma legfontosabb kocka-
zati tényezGjeként ismert klinikailag atipusos naevust. A kérdGivekben
szerepld kérdések koziil a legérdekesebb eredményt a hyperbilirubina-
emia kezelésére hasznadlt neonatdlis kékfény kezeléssel kapcsolatosan
taldltunk. Vizsgdlataink szerint az djsziilottkori kékfény kezelés az ati-
pusos nevusok kialakuldsdnak relativ kockdzatat 1,23-ra emeli.

Kovetkeztetés:

Eredményeink felhivjik a figyelmet egy uj, eddig ismeretlen koc-
kazati tényezore: a neonatdlis kékfény kezelésre. Az ujsziilottkori
hyperbilirubinaemia kezelésében a kékfény nélkiilozhetetlen, tekin-
tettel arra, hogy jelenleg mas, hatékony kezelés nem all rendelkezé-
siinkre. Vizsgdlati eredményeink tiikrében azonban rendkiviil fontos
a pontos és szigoru indikdci6 betartdsa!

Marschalké Mdrta dr.

Cutan marginalis zéna lymphoma

(Semmelweis Egyetem B6r-, Nemikortani és Béronkoldgiai Klinika,
Budapest)

A B-sejtes lymphomadk csoportjdba tartozo cutan margindlis zéna
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lymphoma ritkdn el6fordul6 korkép. A boron szoliter vagy csopor-
tos, livid- ill. halvanyvoros csomok formdjaban jelenik meg. A diag-
ndzis szovettani, immunhisztokémidi vizsgalattal igazolhato, jelleg-
zetes a kis/kozepes lymphoidsejtes nodularis, ritkabban diffuz der-
malis és subcutan infiltratum, epidermalis érintettség nélkiil. A tu-
morsejtek CD79a, CD20, bc12 pozitivak, CD5 negativak. Az esetek
egy részében infektiv eredet, Borrelia burgdorferi fert6z¢és igazolha-
td, antibiotikus kezelésre ezek az esetek gydgyulnak. A betegség le-
folydsa jéindulatd, spontdn remisszi6 vdrhatd, szisztémds érintettség
nem fordul eld.

Klinikdnkon az utébbi években 6 CMZL esetet diagnosztizaltunk.
A szerz6 a sajat esetek elemzésével a korkép jellegzetességeit, prog-
nozisdt tekinti at.

Szegedi Andrea dr.', Irinyi Beatrix dr., Széles Gyérgy dr.’,

Gyimesi Edit dr’, Tumpek Judit dr?, Hunyadi Janos dr.':

Klinikai és laboratériumi vizsgalatok a kronikus urticaria
alcsoportjaiban

(Debreceni Egyetem Orvos- és Egészségtudomanyi Centrum Bor- és
Nemikoértani Klinika', IT1. Belgy6gydszati Klinika Regiondlis Immu-
noldgiai Laboratérium’, Népegészségiigyi Iskola’)

A krénikus urticaria etiolégidja heterogén. A krénikus urticaridk ko-
zel egyharmadat a fizikalis urticaridk, masik egyharmadat a kroni-
kus idiopatids urticaridk és 25%-4t autoimmun urticarids esetek kép-
viselik.

Az autoimmun urticaria, a krénikus idiopatids urticaria csoportok,
valamint a fizikalis urticarids betegek két leggyakrabban el6forduld
csoportjat a kolinerg urticariat €s az urticaria facticiat 6sszehasonli-
tottuk klinikai és laboratériumi paramétereiben. Az autoimmun urti-
caria diagndzisdt a basophil CD63 assay pozitivitdsa esetén mond-
tuk ki. Nemzetkozileg elfogadott kérdSiv segitségével vizsgaltuk a
betegség demogréfiai adatait, a tiinetek sulyossdgét és tarsuldsat al-
lergids ill. autoimmun betegségekkel. Tanulmanyoztuk a kimutatha-
t6 autoantitest pozitivitdst és a terdpia hatékonysagat az alcsoportok
kozott.

Az autoimmun urticaria csoportban szignifikdns ndi dominancidt
észleltiink. A totdl urticaria score tekintetében az autoimmun urtica-
rids betegek szignifikdns magasabb értéket mutattak, mint a kroni-
kus idiopatids urticarids, a kolinerg urticarias ill. az urticaria facticids
betegek (p=0,013, p=0,05, p=0,038). Az autoimmun urticaria cso-
portban gyakrabban figyeltiink meg tarsulé autoimmun megbetege-
dést az autoanamnézisben (p<0,001), egyéb urticaria el6forduldsat a
csaladi anamnézisben (p=<0,001) €és gyakrabban detektaltuk pajzs-
mirigy-ellenes antitestek jelenlétét is. Az antihisztamin terdpia ke-
vésbé hatékonynak bizonyult az autoimmun urticaria csoportban
(12,8%), osszehasonlitva a fizikdlis urticaria (70,3%), illetve kroni-
kus idiopatids urticaria csoportban (68,6%) tapasztaltakkal, ugyan-
akkor nem volt szignifikdns kiilonbség az antihisztamin terdpidra
adott vélaszban a kronikus idiopatids urticaria és fizikdlis urticaria
csoport értékei kozott.

Vizsgdlataink szerint a CD63 teszt alapjan elkiilonitett autoim-
mun alcsoport képviseli a kronikus urticaridk legstlyosabb formajat.

Wikonkal Norbert dr.:

Neutrophil dermatosisok

(Semmelweis Egyetem AOK Bér-, Nemikértani és Béronkoldgiai
Klinika, Budapest)

A neutrophil dermatosisok a bérgydgyaszat igen heterogén csoport-
jat alkotjak, mivel az ide tartozé kérképek klinikuma meglehetsen
kiilonbozik, a k6zos elem a neutrophil granulocytak szerepe a patho-
genezisben. A klasszikus kérképek mellett, mint a pyoderma gangre-
nosum, akut febrilis neutrophil dermatosis, subcornealis pustulosus
dermatosis €s erythema elevatum et diutinum a neutrophilek jelent6s
szereppel birnak a psoriasis patogenezisében is. ElGadasunkban a
neutrophilek viselkedésének tjabb kisérletes eredményei mellett

szamos szokatlan megjelenési eset kapcsan a csoportba tartozé kor-
képek sokszinfiségét is ismertetjiik.

Erés Néra dr.!, Marschalké Marta dr.', Wikonkdl Norbert dr.",
Demeter Judit dr?, Harsing Judit dr.', Csomor Judit dr.’,

Matolcsy Andras dr?, Kdrpati Sarolta dr.':

Peripherias T-sejtes lymphoma

(Semmelweis Egyetem Bor-, Nemikortani és B&ronkoldgiai Klini-
ka', Semmelweis Egyetem 1. sz. Belgydgyészati Klinika’, Semmel-
weis Egyetem I. sz. Patoldgiai és Kisérleti Rakkutaté Intézet, Buda-
pest’)

A peripherids T-sejtes lymphomak (PTCL) ko6zé valtozatos klinikai,
morfoldgiai és immunfenotipusos jellemzdkkel bird érett T-sejtes
lymphomak tartoznak. Az Osszes non-Hodgkin lymphoma kb. 10-
15%-at képviseld ritka betegségek tilnyomé tobbsége (82%) extra-
nodalis eredetd, f6leg cutan forma, csak kisebb résziik indul ki pri-
meren a nyirokcsomobodl. Az agressziv lefolydsd nodalis formdkkal
szemben a primer cutan PTCL tobbnyire kedvezd prognézisd, a ke-
zelésre jol reagdl. A WHO/EORTC Kklasszifikacié a cutan PTCL 4
csoportjat kiiloniti el: 1. Primer cutan agressziv epidermotrop CD8+
T-sejtes lymphoma, 2. Primer cutan CD4+ kis-kozepes sejtes pleo-
morph lymphoma, 3. Primer cutan gamma/delta T-sejtes lymphoma,
4. Primer cutan peripherias T-sejtes lymphoma — méashogy nem osz-
talyozott. Ez utébbi csoportba azok a kozepes-nagy T-sejtes formdk
tartoznak, melyeket a konvenciondlis morfolégiai, immunhisztoké-
miai és molekuldris mddszerekkel nem lehet tovdbb klasszifikdlni.
A szerzOk sajat eseteikkel demonstrdlva ismertetik az egyes csopor-
tok klinikai, hisztoldgiai, immunhisztokémiai, molekularis biologiai
és genetikai jellemzdit, a korképek lefolydsat, prognozisat, kiilon
kiemelve az els6ként vilasztand6 kezelési médszereket.

Gyulai Rolland dr.:

Mellékhatasok helyi kortikoszteroid kezelés soran
(Szegedi Tudomanyegyetem Borgyogyaszati €s Allergologiai
Klinika)

A helyi kortikoszteroidok a bérgydgyaszok éltal leggyakrabban al-
kalmazott készitmények kozé tartoznak. A szteroidok mellékhatdsai
sz€les korben ismertek, s6t, mind a betegek mind az orvosok részé-
rél jelentds fenntartdsok is észlelhetdk e készitményekkel szemben.
Ennek ellenére gyakran taldlkozunk a nem megfelel$ koriiltekintés-
sel alkalmazott kortikoszteroid készitmények mellékhatdsaival. A
szerzd két silyos, helyi kortikoszteroid kezeléssel 6sszefiiggd szisz-
témas mellékhatas kapcsan attekinti a legfontosabb nem kivanatos
hatdsokat, a lehetséges kezelési alternativakat és a helyi szteroid ke-
zelés elveit.

Hollé Péter dr., Lukdcs Andrea dr., Bogndr Péter dr., Sas Andrea dr.,
Karpati Sarolta dr.:

A psoriasis biologiai valaszmodosito kezelésének nehézségei
(Semmelweis Egyetem Bdr-, Nemikdrtani és Béronkolégiai
Klinika, Budapest)

Stlyos psoriasisos betegek kezelésére mar Magyarorszdgon is méd
van bioldgiai valaszmddosité kezelés alkalmazasara. A kura elkez-
dését minden esetben alapos kivizsgalas el6zi meg a szakmai proto-
kollnak megfelelGen. A betegek kezelésre valo kivalasztasa, a tera-
pia sordn a betegek gondozdsa szdmos nehézséget rejt. Tekintettel
arra, hogy a betegek dont6 tobbsége igen silyos allapotd, gyakran
egyéb tarsuld betegségekkel, mind a betegkivalasztasnal, mind a ke-
zelés soran fokozott koriiltekintéssel kell eljarni. A gydgyszer egye-
di méltanyossagi engedélyének megszerzéses szamos buktatot rejt-
het. Ezen dj kezelések révén azonban az eddig nem, vagy nehezen
kezelhetd psoriasisos betegek allapota és életmindsége javul 1énye-
gesen.
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Kisérletes szekcio eloadasai

Kiss Borbdla dr., Biré Tamds dr.", Kertész Zsdfia dr?’,

Szikszai Zita dr?, Czifra Gabriella dr!, Téth I. Balazs dr.,
Gdspdr Krisztidn dr., Kiss Arpdd Zoltan dr.’, Juhdsz Istvan dr.,
Hunyadi Janos dr.:

Biztonsagos fényvédelem: A mikronizalt titan-dioxid cutan
(DEOEC Bérgy6gydszati Klinika, DEOEC Elettani Intézet',
MTA Atommagkutaté Intézet, Debrecen’)

A mikronizalt titdn-dioxid (TiO,) a hdztartdsi, kozmetikai termékek
altalanosan haszndlt alkotérésze. Ezen nanopartikulumok fizikai
fényvédokeént is régota haszndlatosak. Kordbbi kutatasok kimutattdk,
hogy bizonyos pulmonaris sejtek internalizaljak a nagy részecskemé-
retli TiO,-t, valamint tiidédaganatok és tiid6fibrosis kialakuldsdban is
felvetették patogenetikai szerepiiket. Ismert tovabba a TiO, fotokata-
litikus, szabadgyok termel6 tulajdonsdga, amely oxidativ stresszt és
DNS-kdrosoddst okozhat a sejtekben. Kevés kutatdst végeztek azon-
ban a fényvéddk és egyéb externdk alkotorészeként a boron alkalma-
zott TiO, nanopartikulumok toxicitdsdval kapcsolatban.

A NANODERM EUS5 Konzorcium ,,Quality of skin as a barrier
for ultrafine particles” projektjének célkitlizése az volt, hogy meg-
vizsgdlja, hogy a béron alkalmazott TiO, nanorészecskék eljutnak-e
az epidermis €16 sejtjeihez, illetve az expozicié hogyan befolydsolja
a bérben 1év6 sejttipusok viselkedését. Ot eurdpai egyetemrd] szar-
maz0, fizikusokbol, orvosokbdl, bioldgusokbdl allé kutatécsoport
részeként végeztiink kisérleteket. Klinikdankon kiilonb6zé mikrosz-
kopos képalkoté eljardsok felhaszndldsdval humdn-, sertés-. és
SCID-egérbe transzplantalt human xenograftok segitségével penet-
réciés vizsgdlatokat végeztink. A DEOEC Elettani Intézetében a
sejt-, és molekuldris bioldgiai vizsgalatok torténtek.

Kisérleteink tantsdga szerint egyes sejttipusok internalizaljak a
TiO,, amely in vitro a sejtproliferdcio, a viabilitds és a keratinocyta
differencidcié zavarat okozta. A bérgyogydszok dltal kordbban ke-
véssé ismert nukledris mikroszképids eljdrdsok segitségével kimu-
tattuk, hogy a stratum corneum barrier szerepe elengedhetetleniil
fontos a TiO, részecskék bdrben kifejtett toxikus hatdsdnak kivédé-
sében, mivel intakt szarurétegen a nanopartikulumok nem jutnak 4t.

A projekt eredményei hozzdjarulhatnak a termékek biztonsdgossa-
ganak, az emberi egészségre gyakorolt hatdsainak megismeréséhez,
ezdltal a fogyasztok szamara megfelelobb externdk kifejlesztéséhez.

Wikonkdl Norbert dr., Paragh Gydérgy dr., Wunderlich Livius dr.*,
Karpati Sarolta dr., Mandl Jozsef dr.*:

UVB indukalta bifazisos Hif-1o. expresszio HaCaT sejtekben
(Semmelweis Egyetem Bor,- Nemikortani és Béronkoldgiai Klinika,
Orvosi Vegytani, Molekuldris Bioldgiai és Pathobiokémiai Intézet,
Budapest* )

A hypoxia hatdsait mar korabban is vizsgéltuk kisérletes rendsze-
riinkben, a mostani eléadas a tavaly mar részben ismertetett eredmé-
nyek utdni vizsgalatokat immar publikalt formdjdban mutatja be.

A HIF-1a altal szabdlyozott folyamatokban a VEGF (vascular en-
dothelial growt factor) donté szerepet jatszik, tovabba ujabb kozlé-
sek is megjelentek a témaban.

Szadmos adat szerint a hypoxia indukcids faktor-1 (HIF-1) szigo-
rian szabdlyozza a VEGF expressziojat.

Jelen vizsgdlatban az akut UVB besugdrzds tovédbbi hatdsait ta-
nulményoztuk a hypoxia 4ltal indukalta gének f6 szabalyozé6janak, a
HIF-1a faktor protein expresszidjanak szintjére. A kivalasztott cél-
gének koziil a Haem oxigendz VEGF csokkenését mértiik quantita-
tiv real-time PCR technikdval.

Az UVB kezelés a HIF-1o kezdeti csokkenését eredményezte,
melyet kés6bb hosszan tarté emelkedés kovetett. Amikor a sejteket
tovabbi UVB expozicionak tettiik ki, ez Gjabb csokkenést idézett eld
a HIF-1o expresszidjdban, hasonléan a kordbbiakhoz. Ezek a vilto-
zasok id6ben pontosan meghatarozhatbak €s dozisfiiggdek voltak.

Kovetkeztetésként elmondhatd, hogy a HIF-1 ezen viltozdsai
alapvetéek a VEGF expresszié UVB besugdrzds indukdlta véltoza-

sdban. Tovdbbi adataink vannak arra nézve, hogy az UVB ezen hata-
sai a PI3/AKT ttvonal kontrollja alatt 4ll.

Balogh Attila dr., Tordcsik Daniel dr., Paragh Gyérgy dr.,

Emri Gabriella dr., Wikonkdl Norbert dr.', Horkay Irén dr.,
Remenyik Eva dr.:

Peroxiszoma proliferator aktivalta és retinoid receptor mRNS
expresszioja in vitro differencialt keratinocytakon

(DEOEC Borgyégydaszati Klinika, Debrecen, Semmelweis Egyetem
B6r-, Nemikortani és Béronkoldgiai Klinika, Budapest')

A magreceptorok olyan a DNS-hez kozvetleniil kot6dd transzkripcids
faktorok, amelyeket kis molekulatomegf, a sejtmembranokon atha-
told, igy a sejtmagba konnyen bejuté lipofil természetli anyagok
szabdlyoznak. A megfelel6 ligand bekotodése kovetkeztében a ma-
receptorok szerkezeti vdltozason mennek keresztiil, mely kovetkez-
tében modositjadk célgénjeik kifejez6dését, €s igy a transzkripcid
szintjén képesek befolyasolni példdul a sejtek metabolikus folyama-
tait, proliferacidjat, differencialodasat, apoptézisat, immunvalaszat.
E fehérje csalddba tartoznak az éltalunk is vizsgdlt, mds szervek
mellett a bérben is kifejez6d6 Peroxisome Proliferator Activated Re-
ceptor (PPAR), Retinoic Acid Receptor (RAR), Retinoid X Receptor
(RXR) és a Liver X Receptor (LXR) is, melyeknek szdmos tovabbi
izoformdja is ismert. Bar szdmos bizonyiték szl ezen receptorok
szerepér6l a keratinocitdk funkcidinak szabdlyozdsdban, a normal
bdr homeosztazisanak fenntartdsaban és szerepiik feltételezett sza-
differencialédasban tovabbra sem egyértelmd.

Kisérleteinkben arra kerestiik a valaszt, hogy ezen receptorok ki-
fejez6dése hogyan valtozik a keratinocita differencidlédas soran. Ki-
sérleteinket primer human keratinocitdkon végeztiik, a sejteket 0-8
napig a medium Ca2+ szintjének 1,2 mM-ra emelésével differen-
cialtattuk. A vizsgalt magerceptorok kifejez6désének valtozasat a
differencialédas soran Real Time Quantitative PCR technikaval ko-
vettiik, mely a receptorokat kodolé6 mRNS-ek szintjének meghataro-
zasara alkalmas modszer. Méréseinkben a 18S riboszomalis mRNS-t
hasznéltuk normalizdlé génként, amelyrdl kordbbi vizsgdlataink so-
rdn bebizonyitottuk, hogy szemben mds normalizdldsra hasznalt
génnel (pl. GAPDH, 36B4, HPRT, RPL13, CYCLO, SDHA, B2M,
ACTB, GUSB, PGK1), az expresszidja stabil marad a keratinocitdk
ciaciot, a keratinocita differencidcioban fontos szerepet betoltd gé-
nek expresszidjanak elemzésével (Transzglutamindz 1, Involucrin,
SCALP) igazoltuk, €s vizsgdltuk a PPAR, RXR és RAR receptorok
mindhdrom izotipusdnak ill. az LXR-béta szintjének a valtozdsat.

A varakozasoknak megfelelden a keratinocita differencidciora jel-
lemzd gének kifejezGdései jelentds novekedést mutattak, igazolva a
kisérleti modell megfeleld mikodését. Ezen rendszerben a vizsgalt
magreceptorok koziil a PPAR delta, RAR beta, RAR gamma, RXR
alfa, RXR béta szintjének emelkedését talaltuk, mig az RXR gam-
ma, PPAR delta, PPAR gamma, RAR alfa és LXR beta receptorok
mRNSének expresszidja nem valtozott.

Tovabbi kisérleteink célja, hogy specifikus, szintetikus ligandok
alkalmazdsaval megvizsgaljuk, hogy a vizsgalt, differenciaci6 soran
indukdl6dé magreceptorok altal szabalyozott uitvonalak aktivak-e ki-
sérleti rendszeriinkben, illetve az dltaluk szabdlyozott programok,
milyen fenotipus és funkciobeli valtozasokhoz vezetnek.

Rdkosy Zsuzsa dr.!, Bégdny Agnes dr., Emri Gabriella dr.,

Vizkeleti Laura dr.', Ecsedi Szilvia dr., Addny Réza dr!,

Baldzs Margit dr.':

Az EGFR gén amplifikaci6 szerepe a melanéma progresszio soran
(DEOEC Megel6z6 Orvostani Intézet', DEOEC Bérgy6gyészati
Klinika, Debrecen)

A daganatsejtek felszinén talalhat6, gyakran megnovekedett expresz-
sziot mutatd sejtfelszini novekedési faktorok receptorai, koztiik az
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EGF receptor, a daganat ellenes terdpia fontos target molekuldja.
Egyes tiid6- és kolorektalis daganatoknal, melyek EGFR amplifika-
ciot €s/vagy EGFR génmutéciot hordoznak sikerrel alkalmazott, ma
mar gyogyszernek mindsiild gatloszerek €s kis molekulak (pl. gefiti-
nib) alkalmasak lehetnek a hasonl6 eltéréseket mutaté melanomak
kezelésére is. Annak ellenére, hogy az EGF receptor sejtfelszini tdl-
zott expresszidjat el6szor melanomaban irtdk le, a fehérje expresszid
eltéréseire, illetve azok melanoma progresszidban betoltott szerepé-
re vonatkozé irodalmi adatok ellentmonddsosak. Kisérleteink sordn
elsédleges célunk volt primer melanomakban az EGFR génamplifi-
kécio mértékének karakterizaldsa floureszcencia in situ hibridiz4cio-
val, a génamplifikdcié. és daganatprogresszié kozotti kapcsolat
elemzése, valamint a DNS szinti eltérések gén- és fehérje expresszio-
ra gyakorolt hatdsdnak vizsgélata.

Nyolcvanegy melanomat analizdltunk 7-es centoméra és EGFR
specifikus DNS prébaval. FISH vizsgélataink soran a 7-es kromoszo-
ma poliszémidjat mutattuk ki a daganatok 57%-aban, mely szignifi-
kans mértékben asszocialodott a génamplifikacidjaval (p<0.001). Az
EGFR gén szambeli eltérését 64 (79%) 1éziéban figyeltiik meg, a pri-
mer melanomak tobbségére a gén kismértékd amplifikacidja volt jel-
lemz6. Az EGFR nagymérték(i amplifikdcidja ritka jelenség melano-
a 1éziok 9%-aban mutattuk ki. Ha az extra képidval rendelkez6 mela-
nomdk mRNS expresszids szintjét hasonlitottuk a nem amplifikalt
mintdk mRNS szintjéhez, a mintdk 77%-ban az mRNS szintjének
emelkedését figyeltiik meg. A legtobb primer mintdban annak ellené-
re, hogy sok esetben a daganatsejtek jelentds %-a EGFR gén tobbletet
hordozott a gén altal kodolt fehérje sejtfelszini expresszidjat nem tud-
tuk kimutatni, a gén amplifikdcids statusza és az EGFR mRNS vala-
mint a fehérje expresszio mértéke kozott nem volt linearis korrelacio.
Az EGFR deléci6 és kismértéki amplifikacio szignifikdnsan gyakrab-
ban fordult el6 férfi betegekbdl szarmazé melanomakban. A 4 mm-nél
vastagabb tumorvastagsaghoz és a felszini kifekélyesedéshez szignifi-
kansan asszocidlodott az EGFR gén tobblet. Szintén szignifikdns
Osszefiiggést figyeltiink meg a metasztazisképzés és az emelkedett
géndozis kozott. A kovetési idén beliil metasztazist képzo 1ézidkra a
gén kis- és nagymértékd amplifikdcidja egyarant jellemzo elvaltozas.
Az EGFR extra képidja rovidebb tiléléssel tarsult.

A fenti adatok alapjan megallapithatjuk, hogy az EGFR gén tobb-
lete rossz progndzissal tarsul malignus melanomdkban. Az eredmé-
nyeink alapjan az EGFR amplifikdci6 melanomdban a metasztazis
képzbdés prognosztikus markere lehet. Az EGFR eltérések klinikai
relevancidjdhoz melanomdban sziikséges az mRNS-fehérje- és gén-
kopiaszam eltérések szimultan analizise. Eredményeink tovéabbi, az
EGFR klinikai fontossagara vonatkozo6 vizsgalatokat siirgetnek.

Sill6 Pdlma dr., Blazsek Antal, Kornseé Zoltdn dr.,

Kosnai Istvan dr., Hatvani Zsdfia dr., Preisz Klaudia dr.,

Medvecz Marta dr., Karpati Sarolta dr.:

MBL2 génpolimorfizmusok vizsgalata dermatitis
herpetiformisban

(Semmleweis Egyetem Bér-Nemikértani és Béronkoldgiai Klinika',
Budapest)

A dermatitis herpetiformis (DH) a glutén szenzitiv enteropathidk
(GSE) cutin formdja, amely feltételezések szerint a genetikailag haj-
lamos egyének esetében manifesztdlédik. Bizonyos HLA-DQ allé-
lek és a GSE kozott szoros Osszefiiggést sikeriilt kimutatni, azonban
a GSE betegek csak kis részében alakul ki DH.

Ujabb vizsgalatok a mannose binding lectin fehérjét kifejezd
MBL2 gén egyes kodol6 polimorfizmusai, valamint a coliakia (CD)
kialakuldsa kozott az mbl2 szérum szintjének csokkenését okozd
osszefliggést mutattak ki olasz populaciéban. A vizsgdlt 114 beteg
koziil csupan 5 szenvedett nem definidlt dermatitisben.

Célunk volt meghatarozni, hogy az MBL2 kddol6 és promoter
ill. a GSE kialakuldsdval a magyar populdciéban.

48 DH beteg valamint 90 egészséges egyén genomi DNS izolatu-
mat készitettiik el, amelyekbdl real-time PCR alapu allél-diszkrimi-
naciés Tagman vizsgalatokkal 5 MBL2 polimorf 16kusz (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) genotipusat hataroztuk meg.

Eredményeink kimutattdk, hogy az olasz eredményekhez hason-
16an a DH esetében is funkciondlis polimorfizmusok minor alléljei-
nek gyakorisdga magasabb volt, szignifikdns kiilonbséget azonban
csak a MBL2-54 (DH A/a: 67/32% vs. 88/12%) és MBL2-XY (DH
Ala: 70/30% vs. 86,5/15,5%) esetében sikeriilt kimutatnunk.

Vizsgélataink soran elsdként vizsgaltuk a DH betegek MBL?2
(non-HLA) genetikdjat és kimutattuk bizonyos minor genotipusok
szignifikdnsan gyakoribb el6fordulasat. Tovabba elséként mutattunk
rd, hogy nem csak az MBL2 kédolé SNP-k, hanem a promoter poli-
morfizmusok is dsszefiiggést mutatnak a GSE kialakuldsdval.

Eredményeink hozzdjarulnak azon hipotézis megerdsitéséhez,
mely szerint az MBL2 genotipus a GSE egy non-HLA genetikai fak-
tora lehet.

Blazsek Antal, Viragh Zsdfia, Németh Marianna,

Hatvani Zsdfia dr., Lepesi-Benkd Réka, Kdrpdti Sarolta dr.,
Medvecz Mdrta dr.:

Uj, korszerii géntechnolégiai sziir6médszerek alkalmazasa

a monilethrix multi-locus gén vizsgalataban egy otgeneracios
esetben

(Semmelweis Egyetem, B6r-, Nemikortani és B&ronkoldgiai Klini-
ka, MTA Molekularis Medicina Kutatécsoport, Szentagothai Janos
Tudaskozpont, Budapest)

A monilethrix (MIM #158 000) ritka korkép, amelyet a hajszalak
periodikus struktiramoédosuldsat (gyongysorszert elvaltozasait) ko-
vetGen a szélak fokozott toredezése jellemez, melynek kovetkezmé-
nye a haj letoredezése ill. néhdny esetben hegesed6 alopecia. Az
érintett csalddok genetikai analizise a II. tipust bazikus keratinok
(KRT81, KRTS83 ill. KRT86) genetikai hibdit igazolta, djabban a
desmoglein4 (DSG4) gén mutécidit is sikeriilt bizonyos esetekben a
patogenezissel sszefiiggésbe hozni.

Mivel a multi-locus (ill. a hosszi, nagy exonszamu) gének anali-
zise hosszadalmas és koltséges, dj technikak integraldasaval késziil-
tiink ezen analizisek technikdjanak frissitésére, a kurrens technold-
gidkbdl osszedllitott modell 1étrehozdsara.

28 éves betegiink stlyos hajvesztéssel valamint korom-problé-
makkal kereste fel Ambulancidnkat. A hajas fejboron rovid hajsza-
lak voltak lathatéak, melyek 0,5-2 cm-es hosszisagban letortek. Ho-
lyagképzddés, korom-disztroéfia vagy anonychia nem volt megfi-
gyelhetd. Edesanyja és anyai nagyanyja is hasonl¢ tiinetekben szen-
vednek. Csaladi anamnézise 5 generaciora vezette vissza a fenoti-
pust.

Az érintettek genomi DNS-ét 200 pl vérbol, ABi 6100 félautoma-
ta rendszer segitségével izolaltuk. A rutin PCR amplifikaciét djon-
nan bevezetett szlirdmodszerekkel segitségével elGszelektaltuk,
majd a direkt szekvendldssal a mutdciokat ill. polimorfizmusokat
igazoltuk és azonositottuk.

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-
kalmazdsdval a muticié azonositdsa a teljes rendszer (3 9 exonos
gén esetében) 48 o6ran beliil azonosithaté volt. A mddszer a rutin
PCR-CSGE/szekvendlds ill. az el6szlirés nélkiil alkalmazott direkt
szekvendldssal Osszehasonlitva id6- és koltségkimélébbnek mutat-
kozott. A muticié jelenlétét mindkét rendszer igazolta, a HDDS al-
kalmazasaval a mutdcid pozicidjara is utalé informacio is vizualizal-
haté volt. A betegséggel Osszefiiggésbe hozhat6 genetikai elvaltoza-
sa a KRT86 gén E402K heterozigéta, egy a monilethrix-szel ismer-
ten Osszefliggd mutdcidja volt igazolhatd.

Pényai, Katinka dr."?, Blazsek Antal'*”,

Szathmdry Zsuzsanna dr., Stipkovits LdszI6 dr.,

Karpati Sarolta dr.'*”:

Mycoplasma DNS kimutatas toxicodermas betegek szérumabdél
(Semmleweis Egyetem B6r-Nemikortani és B6ronkoldgiai Klinika',
Magyar Tudomanyos Akadémia, Molekularis Bioldgiai kutatocso-
port’, Szentdgothai Janos Tudédskozpont®, RT. Europe Kht.*, Mycop-
lasma Kutat6 Csoport’, Budapest)
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A gybgyszerek altal kivaltott adverz borreakciok legsulyosabb kli-
nikai formai az erythema exsudativum multiforme major (EEM), a
Stevens-Johnson szindréma (SJS), ill. toxikus epidermalis necroly-
sis (TEN). A gydgyszerek indukcids hatdsa mellett azonban sza-
mos egyéb kofaktor is ismert a toxicoderma kivalté okai kozott,
pl.: viralis infekcidk, immunszuppresszio, terhesség, koponyasérii-
1és vagy autoimmun betegségek. A humdn Mycoplasma pneumoni-
ae fert6z€s is szintén az ismert kofaktorok kozé tartozik.

EEM, SJS vagy TEN tiineteivel jelentkez6 betegek szérumat vizs-
galtuk, Mycoplasma DNS kimutatdsa céljabol. A vizsgalt betegeket
(n=28) harom csoportba soroltuk, tiineteik etiolégiaja alapjan: 1.
lymphocyta transformatios teszttel (LTT) igazolt, gydgyszer indu-
kalta toxicoderma (n=10), 2. a bértiinetek megjelenése el6tt legfel-
jebb két héttel viralis infekcion atesett betegek (n=4), 3. ismeretlen
etioldgidju toxicodermds betegek (n=14). Kontrollként 40 egészsé-
ges szérumot vizsgaltunk (n=40) meg.

A harom beteg csoport szé&rumab6l DNS izoldlas tortént, széles
spektrumd és szenzitiv PCR alapt Mycoplasma sziir6 metodussal.

A 28 beteg 64%-dban (n=18) lehetett Mycoplasma DNS-t izolal-
ni, mig a kontroll egészséges csoport 40 tagjandl csak 12 (30%) po-
zitiv szérumot igazoltunk. A fenti 64%-bdl az LTT pozitiv csoport
80%-a, a viralis infekcion dtesettek 50%-a, az ismeretlen etioldgidju
csoport 57%-a adott pozitiv eredményt.

Toxicoderma esetén a Mycoplasma DNS jelenléte — amely jelez-
het aktudlisan lezajlott, vagy atvészelt infekcidt is — szignifikdnsan
magasabb, mint a kontroll egészséges csoportban (p<0,05). Még az
igazoltan gyogyszer kivaltotta toxicodermdk esetén is a Mycoplas-
ma DNS prevalencidja extrém kiemelkedd volt (80%). Az ismeret-
megallapitani, f6ként az erythema exsudativum multiforme (n=8)
klinikai képében jelentkezd csoportban, ahol a mintdk 75%-4ban le-
hetett DNS-t kimutatni.

Eredményeink is alatimasztjak azt a feltételezést, miszerint a My-
coplasma pneumoniae fertézés fontos kofaktornak szamit a stlyos
klinikai tiinetekkel jard toxicodermdk esetén.

Bebes Attila dr.', Kis Kornélia dr.', Nagy Tiinde dr’,

Bata-Csorgd Zsuzsanna dr.”, Kemény Lajos dr."”,

Dobozy Attila dr.”, Széll Mdrta dr.’:

Az ABCC4 és ABCG2 transzporter gének proliferacio-fiiggo
expresszidja human Kkeratinocitakban

(Bérgyogydszati és Allergoldgiai Klinika, Szegedi Tudoményegye-
tem, Szeged', SOLVO Zrt., Szeged’, Dermatoldgiai KutatGesoport,
Magyar Tudoményos Akadémia, Szeged”)

A bor kiils6 mechanikai és kémiai védelmi vonalat, az epidermiszt
keratinocitak épitik fel, amelyek osztédasok sorozatat kdvetéen
differencidlodnak, végiil elpusztulnak és levalnak a bor felszinérdl.
Az epidermisz kémiai védekez6 rendszeréhez nagyban hozzajarul-
hatnak az adenosine triphosphate binding cassette (ABC) transz-
porterek, amelyek mds szervek hasonld jellegli védelmét is ellat-
jék. Munkank célja az volt, hogy az ABC transzporter fehérjecsa-
14d tagjai koziil nyolc xenobiotikum transzporter mRNS expresszi-
os profiljat feltérképezziik. A génexpresszids véltozdsokat két ke-
ratinocita proliferacids-differenciaciés modellrendszerben vizsgal-
tuk: szinkronizalt HaCaT keratinocitdkban €s magas kalcium kon-
centracié jelenlétében differencialtatott normal human keratinoci-
takban. A génexpresszios méréseket valos idejii RT-PCR segitségé-
vel végeztiik. A normdl humdn keratinocitdk differencidloddsat az
involucrin, a keratin 1 és 10 gének expresszidjanak detektalasaval
kovettiik. Az ABCC6 gén expresszidja HaCaT sejtekben nem volt
mérhetd, tenyésztett keratinocitdkban alacsony szintl kifejezddést
mutatott. Az ABCB1, ABCC1, ABCC3 és ABCC5 gének exp-
resszidja nem mutatott vdltozast egyik altalunk haszndlt modell-
rendszerben sem. Az ABCC2 transzporter gén kifejez6dése emel-
kedett a HaCaT sejtek proliferacidjaval 6sszhangban, azonban nor-
mal keratinocitdkban nem viltozott jelentGsen az mRNS szintje.
Az ABCC4 és ABCG2 gének expresszidja mind HaCaT sejtekben,
mind normdl humdn keratinocitdkban a sejtek proliferaciés allapo-
tatol fiiggden valtozott. Feltételezziik, hogy ez a két ABC transz-
porter gén hasonld transzkripciés kontroll alatt all, és szerepet
jatszhat kiilonb6z6 hatéanyagok bérben valo eloszlasaban.

Csete Béla dr., Szekeres Gyérgy dr.', Battyani Zita dr.:
Poly(adenozin difoszfat-rib6z) polymeraz-1 expresszio
vizsgalata melanoma malignumban

(PTE AOK Bér-, Nemikortani és Onkodermatoldgiai Klinika Pécs,
Hisztopatholdgiai Kft. Pécs')

Poly(adenozin difoszfat-rib6z) polymerdz (PARP) enzimcsalad a
DNS kot6 fehérjék poly-ADP-ribozilacidjanak katalizisén keresztiil
jelends szerepet jatszik a genom stabilitasdban, a DNS repair folya-
matokban és az apoptézisban. Jelen vizsgalatunkban a PARP-1 im-
munmorfoldgiajat és esetlegesen prognosztikai jelentGségét néztiik
melanoma malignumban szenvedd betegek esetében.

54 korabban szovettanilag igazolt melanomds betegiinknél vé-
geztiik el PARP-lexpresszié6 immunhisztokémia vizsgdlatit, a
mintdk kvantitativ elemzését valamint a tumorvastagsdggal és a
beteg tulélésével kapcsolatos statisztikai elemzéseket. A betegek
78%-ban mutattak PARP-1 immunhisztokémiai pozitivitast. Ezen
beliil azon 20 betegiinknél akiknél a tumor progredialt magasabb
PARP-1 expressziot detektaltunk A PARP-1 over-expresszidja
szignifikdnsan korreldlt a betegek rovidebb betegségmentes
tulélésével.

Az eredmények alapjan igazoltuk a PARP-1 medialta apoptotikus
folyamat és a melanoma bioldgiai viselkedése kozotti Osszefliggést
és felvetjiik a PARP-1 esetleges prognosztikai faktorként torténé to-
véabbi vizsgalatdnak lehet&ségét.

Balogh Kldra dr.', Széll Mdrta dr?, Dobozy Attila dr."”,

Kemény Lajos dr.'?, Oldh Judit dr.":

A p16 gén ritka, prolin-48-threonin aminosav cserét okozo
ivarsejtvonal-beli mutacioja egy multiplex primer melanomaban
szenvedd magyar betegben és csaladjaban

(SZTE BorgyGgyaszati és Allergoldgiai Klinika', MTA-SZTE Der-
matolégiai Kutatéesoport?)

A pl6 (CDKN2A) sejtciklus-szabdlyozé génben prolin-48-threonin
(P48T) aminosav cserét okozo ivarsejtvonal-beli mutaciot detektal-
tunk egy 39 éves koraban elhunyt, multiplex primer melanoméaban
szenved6 magyar beteg genetikai vizsgdlata sordn. A betegen és csa-
ladjaban végzett vizsgalatok eredménye alapjan a beteg homozigdta
volt, mig sziilei (jelenleg 69 éves édesapja és 63 éves édesanyja) —
akiken nem alakult ki sem dysplasticus naevus, sem mas malignus
betegség — heterozigétdk az emlitett mutdciora.

A fenti mutacié és a melanoma malignum egyiittes megjelenése
azt sugallja, hogy a P48T muticié erésen hajlamosit melanoma
kialakuldsdra, azonban az a tény, hogy a heterozigéta mutans szii-
16kben nem alakult ki sem melanoma malignum, sem dysplasticus
naevus, arra utal, hogy ez a 16kusz recessziv hajlamosité tényezé a
malignitasra. A CDKN2A gén rendkiviil ritka P48T ivarsejtvonal-
beli mutdciéjat ez iddig vildgszerte minddssze hdrom; egymadstol
fliggetlen esetben irtdk le, az érintett betegek mindegyike olasz §sok
leszarmazottja volt.

Azon kérdés megvalaszoldsa, hogy vajon az altalunk Magyaror-
szagon elsdként leirt mutacid az olasz szarmazasu populaciéban de-
tektalt mutaciotol fiiggetleniil alakult-e ki, vagy pedig a muiltban be-
kovetkezett, alapité muticié migracidjar6l van-e sz6, tovabbi vizs-
gdlatokat igényel.

Farkas Beatrix', Gross C., Hantschel M., Multhoff G.:
Rosszindulatii tumorok membran Hsp 70 fenotipusa és
prognozisa: attekintés prospektiv vizsgalatok alapjan

(Orszédgos Onkoldgiai Intézet, Budapest', Abt. Haemato-Onkologie,
Uni. Regensburg, Regensburg)

Az extracelluldris lokalizacidji, membranhoz kotott hdsokk fehérjék
(Hsp-k) kifejezett anti-tumor immunvélaszt fejtenek ki a velesziile-
tett vagy szerzett immunmechanizmusok kozvetitésével, ezaltal je-
lentds szerepet jatszanak a tumorimmunitdsban.

A szerz6k melanoma malignumban szenvedd betegeknél végeztek
prospektiv vizsgdlatot a membran Hsp 70, mint tumorspecifikus bio-
marker expresszidja €s a betegség kimenetele (atlagos tulélés) ko-
zotti korrelacié meghatarozasara. Eredményeiket a gastrointestinalis
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traktus malignus tumoraiban szenved$ betegeknél észleltekkel ha-
sonlitottak Ossze. A primer cutan melanomabdl szarmazé melanoma
sejteken dramldsi citometridval meghatarozott sejtfelszini membran
Hsp 70 expresszio alapjan a vizsgalt betegek 61%-anak membran
Hsp 70 (+) fenotipusti melanomdja volt. Vizsgalat lezarasaig a tiinet-
mentes tulélés ebben a betegcsoportban atlagosan 29,4+8.4 honap-
nak bizonyult, szemben a Hsp 70 membran expressziét nem mutaté
melanomas betegeknél észleltekkel, ahol a csoport tagjainak kozel
80%-at a primer melanoma miitétet kovetd 1-34 hénappal multiplex
melanoma metasztizis képz&dés miatt elvesztették. Az egészséges
bdr melanocitdi és fibroblasztjai plazmamembranjukon Hsp70-t nem
expresszdltak. Colon carcinomds betegek tumordnak 40%-a, vala-
mint a gyomor carcinorndk 37% -a sejtfelszini membran Hsp 70
expressziét mutatott. Ezen  betegcsoportokban  szignifikdns
(p=0.032, ill. p=0.045) korrelaciot taldltak a tumor Hsp 70 fenotipu-
sa és Kaplan-Meier tulélési gorbe analizisével nyert kedvezSbb atla-
gos tilélési id6 kozott.

A kiilonboz6 tipusi malignomak egy részénél megfigyelhetd
Hsp70 fenotipus esetén észlelt kedvez&bb prognézis magyardzatdul
a membran Hsp70 tumorimmunitdsban betoltott szerepe szolgalhat.

Belsé Nora dr.', Széll Mdrta dr?, Pivarcsi Andor dr?,

Dobozy Attila dr.'?, Kemény Lajos dr.'*, Bata-Csérgd Zsuzsanna dr.'”:
A D1 ciklin kifejezddése emelkedett a pikkelysomoros 1ézios
bérben

(SZTE Bo6rgyogyaszati és Allergoldgiai Klinika', MTA Dermatol6-
giai Kutatécsoport’, Szeged)

A pikkelysomor egy multigenikus eredetd gyulladdsos bérbetegség,
melyre jellemzd az egyébként normal bérben GO sejtnyugalmi fazis-
ban 1évS bazdlisan elhelyezkedd keratinocita Gssejtek fokozott osz-
todasa és koros differencidlédasa. Bar a gyulladas szabalyozasanak
zavara alapvetd szerepet jatszik a betegség patogenezisében és a tii-
netek fenntartasdban, a rendelkezésre allé adatok arra utalnak, hogy
az epidermiszben végbemend koros folyamatok is hozzdjarulnak a
fogékonysag kialakitasdhoz. Mivel a D tipusi ciklinek fontos szere-
pet jatszanak a sejtciklus szabalyozasaban, kisérleteinkben célul ttiz-
tiik ki kifejez6désiik vizsgdlatat a pikkelysomorben. A pikkelysomo-
1ros 1€zi6s epidermisz bazdlis részében fokozott D1 ciklin fehérje ki-
fejez6dést talaltunk a nem 1€zids €s az egészséges epidermiszhez vi-
szonyitva, mig az mRNS szintl kifejez6désben nem taldltunk kii-
16nbséget a mintdk kozott. A D2 és D3 ciklinek mRNS szint( kifeje-
z0dése szignifikdnsan magasabb volt a pikkelysomoros 16zids epi-
dermiszben, de ezt a kiilonbséget fehérje szinten nem tudtuk detek-
talni. E16z6 kisérleteinkben kimutattuk, hogy a D1 ciklin megjelené-
se a GO-G1 tranziton athalad¢ keratinocitakra jellemz6, mig a folya-
matosan oszt6do, tehat a GO quiescent fazist kihagyd, keratinocitdk-
ban a mdsik két izoforma megjelenése dominal. A D1 ciklin gén
specifikus csendesitése HaCaT keratinocitdkban nem eredményezett
lezve, hogy a D2 és D3 ciklinek képesek helyettesiteni a DI ciklin
funkcidjat a sejtciklus szabdlyozasaban. A pikkelysomoros 1€zids
epidermisz bazalis keratinocitdiban detektalt magas D1 ciklin fehér-
je kifejez6dés arra utal, hogy ezekben a sejtekben zavart lehet a fe-
hérje lebontdsa, ami hozzdjarulhat a keratinocitak hiperproliferacio-
jahoz és koros differencidciéjahoz.
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Betegbemutatasok

Losonczi Veronika dr., Wikonkdl Norbert dr., Hdrsing Judit dr.,
Preisz Klaudia dr., Karpdti Sarolta dr.:

Primer cutan agressziv epidermotrop CD8+ cytotoxikus T-sejtes
lymphoma

(Semmelweis Egyetem, Bor-, Nemikortani és Boronkoldgiai Kli-
nika, Budapest)

A 71 éves férfibeteg atipusos bértiinetei 2003-ban a bal felkar, a jobb
csukl6 hajlité felszinén és a scrotum bdrén erythemads-livid, novekva,
centrélisan exulceralodé plakkok formajaban indultak majd a has al-
56 részén és az alsé végtagokon is megjelentek. Korabbi ellatasok so-
ran folyamatosan per os 32 mg corticosteroid kezelést kapott, amely
mellett a beteg bdrtiinetei négy éven keresztiil stagnaltak. Klinikdn-
kon 2006 folyaman jelentkezett rapid progressziét mutaté bértiine-
tekkel. A klinikai kép alapjan primer cutan lymphoma irdnydiagné-
zist allitottuk fel, azonban a tobb alkalommal elvégzett hisztoldgiai
vizsgélat kovetkezetesen nem specifikus szovettani képet véleménye-
zett, igy alternativ diagndzisok — hematoldgiai korkép, paraneoplasio,
TBC, pyoderma gangrenosum — meriiltek fel. A beteg ez irdnyban
végzett részletes kivizsgdldsa azonban negativ eredménnyel zarult,
allapota folyamatos progessziot mutatott. Végiil 2007. februdrjaban
sikeriilt HE szdvettani, és immunhisztokémia vizsgalatokkal igazolni
primer cutan agressziv epidermotrop CD8+ cytotoxicus T-sejtes
lymphoma diagndzisat, amelyet a T-sejt receptor génatrendezddési
vizsgdlat is monoklondlisnak mutatott. Az ezt kovetSen elinditott
CHOP-chemoterapia mellett a beteg bdrtiinetei jelentGsen regredial-
tak, kezelése jelenleg is folyik. Esetiink érdekességét a korkép ritka-
saga és a CHOP-kezelésre mutatott kedvezd valasz adja.

Szakonyi J. dr.', Erés N. dr.', Marschalké M. dr.', Csomor J. dr’,
Matolcsy A. dr?, Borka K. dr’, Ilniczky S. dr’, Balassa K. dr?,
Szepesi A. dr®, Demeter J. dr?, Kdrpati S. dr.:

Letalis CD4+CD56+ hematodermias neoplazia

(Semmelweis Egyetem Bor-, Nemikortani és Béronkoldgiai Klini-
ka', I. sz. Patologiai és Kisérleti Rakkutato Intézet’, I1. sz. Patolgiai
Intézet’, Neuroldgiai Klinika’, I. sz. Belgydgyaszati Klinika, Budapest’)

A korabban blasztos NK-sejtes limfémaként is nevezett CD4+
CD56+ hematodermids neopldzia egy ritka, agressziv gyorsan prog-
rediald, valdszintileg a korai plazmacitoid dendritikus sejtekbdl ere-
d6 hematoldgiai betegség. Eldaddsunkban egy testszerte lividbarna
papulak, plakkok jellemezte bértiinetekkel jelentkezd 75 éves férfi-
beteg esetét ismertetjiik. Szovettani, immunhisztokémiai és moleku-
laris genetikai vizsgalatok CD4/CD56+ hematodermids neoplazia
diagnozisat igazoltdk minimdlis periférids vérrés massziv csontvel6
érintettséggel. A kemoterdpids kezelés eredményezte atmeneti re-
misszié utdn megjelend neuroldgiai tiinetek jelezték a kozponti
idegrendszeri progressziot. Intratekalis methotrexat, liposzomalis
cytosine arabinosid adasa mellett a beteg panaszmentessé valt. Az
altaldnos dllapot romldsa mellett a korabbi CD4+ CD56+ fenotipusu
tumorsejtek eltlinésével parhuzamosan mind a periférids vérben,
mind a csontvelében MPO + CD68+ blasztok jelentek meg nagy-
mennyiségben. Az akut leukémids protokoll ellenére a folyamat
gyorsan progredialt, majd szeptikus szovédmény kovetkeztében a
beteg elhunyt. A CD4+CD56+pematodermids neopldzia jellegzetes-
ségeit, esetlink tanulsagait targyaljuk.

Brezdn Edina dr., Hollé Péter dr., Marschalké Mdarta dr.,

Harsing Judit dr., Csomor Judit dr., Karpdti Sarolta dr.:

Subcutan panniculitis like T-sejtes lymphoma

(Semmelweis Egyetem, Bor-, Nemikortani és Béronkolégiai Klini-
ka, Budapest)

58 éves férfibeteg anamnézisében primer biliaris cirrhosis szerepel.
Bortiinetei lassan novekvo erythemads folttal kezdGdtek a bal belboka-
ndl, majd fokozatosan a combra is raterjedtek. Késébb a ldbszaron,
majd testszerte lividerythemds subcutan csomok jelentkeztek 14z kisé-

retében. A szovettani vizsgilat CD3+, CDB+ subcutan panniculitis li-
ke T-sejtes lymphomat véleményezett. Immuhisztokémia CD3+,
CDB+, CD68+, CD56-, CD4-. Aramlés cytometria negativ. Az elvég-
zett T-sejt receptor génatrendez6dés vizsgalata sordn clondlis eltérés
nem volt kimutathat6. Csontveldi kenet festés normoblastos erythro-
poesist, normalis myelo- és thrombopoesist, mérsékelt plasmasejt sza-
porulatot irt le, kéros lymphoid infiltratio nem volt lathaté. Crista biop-
szia lymphomdra jellmez6 eltérést nem irt le. Mellkasi, hasi és kisme-
dencei CT-vizsgalat retroperitonedlis €s majkapui lymphadenomegalidt
és nagyfoku splenomegaliat véleményezett. Nyaki lagyrész UH és
mellkas Rtg. negativ. Az alkalmazott per os szteroid €s cyclosporin
kezelés hatdsdra bdrtiinetei és lymphadenomegdlidja regredialt. Az
eset érdekessége a subcutan szdvetet érintd ritka lymphoma varidns.

Hidvégi Bernadett dr.', Erés Nora dr.', Balassa Katalin dr?,

Harsing Judit dr.', Bottlik Gyula dr.', Csomor Judit dr’,

Marschalké Mdrta dr.', Demeter Judit dr?, Kdrpdti Sarolta dr.'.:
CD4+CD56 pozitiv haematodermias neoplasma

(blastos NK sejtes lymphoma)

(Semmelweis Orvostudomanyi Egyetem, Bor,- Nemikortani és Bor-
onkoldgiai Klinika', Semmelweis Egyetem 1. sz. Belgydgyészati
Klinika’, Semmelweis Egyetem I. sz. Patholdgiai és Kisérleti Rék-
kutaté Intézet, Budapest’)

69 éves nébeteg szubjektiv panaszt nem okoz6 gyorsan névekvé tu-
morokkal, inguinalis lymphadenomegalidval jelentkezett klinikan-
kon. A szovettani vizsgdlat blastoid éretlen tumorsejtekkel, az im-
munfluoreszcens vizsgalat LCA, CD4, CD56, 3-2-8 mieloperoxidaz
pozitiv. TdT negativ tumorsejteket mutatott. TCR géndtrendezdés
vizsgélat alapjan CD4-CD56 pozitiv haematodermids neoplasma
diagnozist dllitottuk fel. Staging sordn csontveld és retroperitondlis
nyirokcsomo érintettség igazolddott. HyperCVAD kezelés hatdsdra a
bértiinetek regredidltak, majd kés6bb lapszerint besziirt jelleggel re-
cidivéltak. A kemoterdpia mellékhatdsaként tobb alkalommal tumor
lizis syndroma alakult ki.

A CD4-CD56 pozitiv haematodermdis nepolasma, ritka rossz
prognozisd, bor érintettséggel kezddds csontvelSt involvald lym-
phoma. A kérképet ritkasdga, a kezelés mellékhatdsaként jelentkezd
tumor lizis syndroma jelentdsége €s a valtozatos morfoldgidju bor-
gybgyaszati klinikai kép miatt ismertetjiik.

Zubonyai Cecilia dr.', Battyani Zita dr.', Kollar Baldzs dr?,

Egyed Miklés dr?:

Alsé végtagi primer cutan diffiiz nagy B-sejtes lymphoma
(Kaposi Mdr Oktaté Kérhdz Borgyogyészati Osztaly', Kaposi Mér Ok-
taté Korhédz Belgyogydszati Osztaly HaematolGgiai Részleg?, Kaposvar)

A szerz6k 79 éves nébeteg esetét mutatjak be, akinek felvételekor a
jobb labon és a labszar alsé felén szabalytalanul elhelyezkedd, voros
plakkok és tomott csomok latszottak. A bdrbiopszia szovettani vizs-
galata a reticularis dermist €s a subcutist infiltralé, CD20 pozitiv, al-
s6 végtagi tipusu diffliz cutan nagy B-sejtes lymphomat igazolt.

A laboratériumi és a képalkot6 vizsgdlatok belszervi manifesztacio-
ra nem utaltak.

A betegnél altalanos allapota miatt inditott csokkentett dézisu 6
ciklus R-CHOP kezelés hatdsdra a bortiinetek dtmenetileg nagymér-
tékben regredialtak, majd az ismételt progresszi6 a kombinacié eto-
poziddal torténd kiegészitését tette sziikségessé. A beteg kezelése je-
lenleg is folyik.

Noll Judit dr', Solymosi Agnes dr., Magyarosy Edina dr?,

Kovdcs Gabor dr’, Cséka Ménika dr?, Matolcsy Andrds dr”,

Szalai Zsuzsanna dr.' :

Congenitalis acut myeloid leukaemia extramedullaris
infiltracioval

(Févérosi Onkorméanyzat Heim Pal Gyermekkdérhiza, Bérgydgydszati

204



Osztély', Semmelweis Egyetem 1. szdami GyermekgyGgydszati Klinika,
Onco-Haematoldgiai Osztily’, Semmelweis Egyetem II. szami Gyer-
mekgydgydszati Klinika, Onco-Haematoldgiai Osztély®, Semmelweis
Egyetem L. szamu Patoldgiai és Kisérleti Rakkutat6 Intézet’, Budapest)

Az atdpids csaladi anamnézist gyermek II/I1, gondozott terhesség 39.
hetében status post sectio miatt elektiv csdszdrmetszéssel sziiletett.
Mar sziiletésekor lathato volt a testszerte elszortan elhelyezkedd, £6-
leg a sacrum teriiletére lokalizalodo, kezdetben nem kiemelkedd livid
bdrelvaltozas. Mater Streptococcus agalactiae hordozdsdra, a gyer-
mek 34,3 G/1 fvs szamara valoé tekintettel elsGként infekcid lehetdsé-
ge meriilt fel, ezért kombindlt antibiotikus terdpidt alkalmaztak. Bér-
tiinetei azonban nem multak, a bor szintjébdl elGemelkedtek, ami fel-
vetette rosszindulati haematolégiai megbetegedés cutan manifeszta-
cidjanak lehet6ségét. Az ekkor elvégzett csontveldvizsgdlat acut my-
elomonocyter leukaemiat igazolt 11q23 abnormalitdssal, a b&rben pe-
dig extramedullaris leukaemids infiltraci6 volt megfigyelhetd.

A gyorsan progredidlé bdrtiinetek miatt a gyermek cytoreduktiv
kezelésben részesiilt, majd AML-BFM 98 protokol szerinti terdpidt
inditottak. Haematol6giai remisszioban 3 hete MUD csontveld
transzplantdcion esett at.

A velesziiletett, az élet elsG 4-6 hetében manifesztalodo leukae-
mia igen ritka megbetegedés, a gyermekkori leukaemidk kb. 1%-at
teszi ki. Klinikai és bioldgiai jellegzetessége, prognézisa eltér az
id6sebb gyermekekben észlelt leukaemidktol, felting a myeloid pre-
dominancia (AML 4 és 5). Szamos esetben mutathaté ki repetitiv
cytogenetikai rendellenesség, az esetek 1/3-ban az MLL gén 11q23
transzlokdcidja. Gyakran észlelhetk bortiinetek, melyek esetenként
spontan elmulnak, majd visszatérnek, és néha megeldzik a csontve-
16, illetve a periférias vér eltéréseit.

Esetismertetésiinket a ritka kérkép korai diagnézisdban nagy se-
gitséget nytjt6 cutan manifesztiacié miatt tartottuk bemutatasra érde-
mesnek.

Kiss Flora dr., Udvardy Miklés dr.', Szdsz Robert dr.,

Remenyik Eva dr.:

Akut graft versus host betegség

(DEOEC Bérgyogyaszati Klinika, DEOEC II. sz. Belgydgydszati
Klinika, Debrecen')

Kevert-sejtes Hodgkin kor relapszusa miatt a 28 éves férfibeteg he-
matoldgiai osztilyon kombinalt citosztatikus terdpia és irradacié
utdn, sikeres Gssejt mobilizaciét kovetéen autoloég periférids Gssejt
transzplantdcion esett at. A reakcidmentes beavatkozdst kovetden a
betegnél akut graft versus host betegség (GVHD) alakult ki, mely
vérkészitmények adasaval volt 9sszefiiggésbe hozhatd. A beteg borén
viszketést nem okozé 0,5-1,5 cm 4tmérgjd, tobbnyire kdzépen ham-
nekrozissal fedett, néhol behidzott kozepd barnds papuldk, hamlas,
hamelhalds, illetve helyenként a vékony hdm felett elhalt sejtekbdl
allé hamlemez jelentek meg. A bdrtiinetek alapjan a klinikai kép felii-
letes toxikus epidermalis nekrolizisnek felelt meg. Az ismételt proba-
biopszids anyagbdl késziilt szovettani vizsgalat a ham felsd rétegében
nekrozist, a sejtek dezorientaltta valasat és a rétegzettség felbomlasat
mutatta, mely a klinikai adatokkal egyeztetve osszességében megfe-
lelt akut GVH reakci6 részjelenségének. A GVHD diagnézisat a bor-
tiinetek, a borbiopszidt kovetd szovettani vizsgdlat, a majfunkcios el-
térések, valamint az egyre fokozéd6 anémia, trombocitopénia €s ap-
lazia is megerdsitették. Immunhisztokémiai markerekkel Hodgkin
limphoma kutdn manifesztaciéja nem volt detektalhaté. Az alkalma-
zott lokalis szteroid tartalmu externdk, hidratalo, illetve visszazsirozd
kezelés hatdsara bdrtiinetei regredialtak, hiperpigmentalt makulakat
hagyva maguk utdn, ennek ellenére bdre tovabbra is szdraz maradt.
Ezt kovetden a beteg dltalanos allapota a komplex kezelés ellenére
tovabb romlott, eszméletlenné vélt és agytorzsi 1€zid, pneumonia,
azotémia megjelenését kovetden exitalt. A betegbemutatas kapcsan a
szerzok részletesen targyaljak az akut GVHD bdrtiineteit.

Tamdas I1diké dr., Batdr Péter dr., Telek Béla dr.', Remenyik Eva dr.:
Scleroderma és aplasticus anaemia

(DEOEC 1I. sz. Belgyo6gydszati Intézet Hematoldgiai Tanszék,
DEOEC Bérgydgyaszati Klinika, Debrecen)

A 60 éves férfibeteg 2003. augusztusaban jelentkezett a DEOEC
Borgyogyaszati Klinika ambulanciajan. Testszerte, a végtagokon ki-
fejezettebben tomott, scleroticus bore a konyokiziiletben, valamint a
kéz kisiziileteiben mozgaskorlatozottsagot okozott. A klinikai kép
progressiv systemds sclerosis diffiz cutan, gyorsan progredidlé
diagnézisat vetette fel, melyet a proba biopsia nem igazolt egyértel-
miien. A beteg teljes test PUVA fiird6kezelésben, ami dtmeneti javu-
last eredményezett. 2004. mdjusaban DEOEC II. Sz. Belgyo6gydszati
Klinika vizsgdlatai alapjan hematoldgiai betegség meriilt fel a nye-
16cs6 dysmotilitast, restrictiv ventillatios zavart, pulmonalis fibrosis
mellett. Bortiinetei gyorsan progredialtak. A folyamat hatterében so-
lid tumor jelenléte nem igazol6dott. A hematoldgiai és immunold-
giai eredmények alapjan immunszuppressziv kezelésben részesiilt,
melyre bértiinetei jelentsen javultak, kontraktirai, mozgaskorlato-
zottsdga oldédott. KésGbb végzett crista biopsia aplasticus anaemia
korisméjét tdmasztotta ald. 2007. jdliusdban infectiv endocarditis
miatt aorta mibillentyli beiiltetésére keriilt sor, a boére felpuhult,
mozgaskorlatozottsiga nincs. A hematoldgiai betegséghez tarsuld
gyors progressziot mutatd, de immunszuppressziv kezelésre jol rea-
g4l6 scleroderma esetét a kedvez6 terdpids valasz miatt mutatjuk be.

Téth Béla dr.', Varkonyi Viktoria dr.', Harsing Judit dr.',

Désaknai Mdrton dr.', Téth Veronika dr.', Kelemen Zsolt dr?,

Jaray Balazs dr?, Karpati Sarolta dr.' :

Morbus Queyrat

(Semmelweis Egyetem Bor-, Nemikortani €s Béronkologiai Klinika,
STD Centrum', Semmelweis Egyetem Uroldgiai Klinika’, Semmel-
weis Egyetem II. sz. Pathologiai Intézet, Budapest’)

A 79 éves férfi beteg elmonddsa szerint tobb mint 10 éve észlelte a
penisen vords, nedvezd, viszket6 tiineteit. Tobbféle lokélis és szisz-
témds antimikrébds kezelésben részesiilt. Mikrobioldgiai vizsgéla-
tok sordn vegyes baktériumfléra volt kimutathatd. Vizsgalatakor a
glans hati és oldalsé felszinén erytemads, nedvezd, enyhén erodalt,
szabdlytalan sz€ld plakk volt észlelhetS. Bakteriolgiai vizsgdlata
negativ eredményt adott. A klinikai kép alapjan elsGsorban Morbus
Queyrat lehetdsége meriilt fel. A glansrél végzett biopsia szovettani
vizsgdlata Morbus Queyratra jellemz6 intraepidermalis atipusos
hamsejteket mutatott. A folyamat Kiterjedtsége miatt frakcionalt
lagyrontgenbesugarzast alkalmaztunk, a kezelés mellett tiinetei gyo-
gyultak. A szerzok felhivjak a figyelmet az idGben végzett szovetta-
ni vizsgalat fontossdgdra.

Kutasi Zsuzsanna dr.', Egyhdzi Zsolt dr?, Rdkdsz Istvdan dr’,

Kovari Tiinde dr., Hadjiev Janaki dr’, Battydni Zita dr.':

Penis metastasisok pharingealis laphamcarcinomaban

(Kaposi Mor Oktaté Koérhdz, Kaposvér, Bérgydgydszati Osztély',
Pathologia®, Urolégiai Osztély’, Fiil-Orr-Gégészeti Osztaly*, Kapos-
véri Egyetem, Diagnosztikai és Onkoradiologiai Intézet’)

Penis metastasis rendkiviil ritka és rossz prognézisi korkép. Az ese-
tek 70-75% -ban a primer tumor az urogenitalis traktusbdl szarma-
zik.

A szerz8k egy szovettanilag igazolt, primer oro- €s hypopharynx
laphamkarcinomaban szenvedd beteg esetét ismertetik, akinél penis
metasztazis alakult ki.

Az 50 éves férfibetegnél nemi érintkezést kovetden jelentek meg
lencsényi, fajdalmas, kemény tapintati csomok a sulcus coronarius
mentén. Anamnezisében 9 honappal korabban diagnosztizalt media-
stinalis és nyaki nyirokcsomé dttéteket adé meso- és hypopharynx
laphdmcarcinoma miatti radio- és chemotherapia szerepelt. A peni-
sen megjelent csomokbdl végzett biopszia szovettani vizsgalata me-
tasztatizalé laphamcarcinomadt irt le. Az ezzel egyidében elkésziilt
képalkot6 vizsgalat multiplex tiid6attétek jelenlétét igazolta. A beteg
a penis metastasis megjelenését kovetéen 3 hénap milva exitalt.
Kérbonctani vizsgalat tiido-, vese-, pleura-, pericardium és penis at-
téteket véleményezett.

Penis metastasis kiilonboz6 terdpids lehetdségei — excisio, penec-
tomia, chemo- és radioterdpia- ellenére rendkiviil rossz prognézisu,
altaldban mar végstadiumu malignitast jelez, ezért a terdpia elsdsor-
ban palliativ, és célja a beteg életmingségének javitdsa.
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Tabdk Réka dr., Brousil Ervin dr?, Gyetvan Jdnos dr’,

Romdn Eszter dr’, Szakonyi Jozsef dr.', Varkonyi Viktéria dr.':
Peniscarcinoma mint differencialdiagnosztikai probléma —
esetbemutatas

(Semmelweis Egyetem Bor-, Nemikortani és Béronkoldgiai Klini-
ka', Pest Megyei Flor Ferenc Kérhaz Uroldgiai Osztély®, Patholégiai
Osztily’)

Az 56 éves férfit a teriileti bor- €s nemibeteg gondozé utalta siirgds-
séggel felvételre penisoedema balanoposthitis miatt syphilis gyantja-
val. 3 hénappal kordbban kezd6dott a praeputium kezdetben dtmene-
ti, szubjektiv panaszt nem okoz6 duzzanata, melyl hénap elteltével
allandosult, 1 honappal a beteg jelentkezése el6tt kifejezetté valt. A
tiinetek kezdetekor tobb alkalmi kapcsolata volt, korabbi nemi beteg-
séget negdlt. Vizsgalatkor a penis distalis része extrém mértékben
duzzadt volt, tobb erosidt észleltiink, odorosus, véresen tingalt, puru-
lens valadékozassal. Megnagyobbodott inguinalis nyirokcsomét nem
tapintottunk. Mindkét alsé végtag az inguinalis régidig oedemads volt.
Syphilisre utalé egyéb bor- vagy nyélkahdrtyatiinetet nem észleltiink.
Az elvégzett sotétlatéteres vizsgdlat és a komplett syphilis szeroldgia
(RPR, TPHA, TP ELISA) a luest kizarta. Uroldgiai osztalyon szovet-
tani vizsgalat tortént, mely laphdmcarcinomat mutatott. A rapid prog-
ressziot €s kiterjedt nyirokér-invaziét mutaté tumort mar csak radika-
lis penisamputaciéval és kétoldali inguinalis blokkdissectioval tudtak
eltavoltani. A peniscarcinoma ritka tumor. Etiologidjaban feltételezik
a HPV, a rossz higiénés viszonyok, a phimosis, smegmaretoncié sze-
repét. Differencidldiagnosztikdjaban a syphilis, ulcus molle, ulcero-
sus balanitis, valamint a tbc kizarando.

Németh Réka dr., Varga Erika dr., Kemény Lajos dr.:
Gégecarcinoma cutan metastasisa

(Szegedi Tudomdnyegyetem, Bérgydgydszati és Allergolégiai Klini-
ka Szeged)

A szerz6k egy 55 éves férfibeteg esetét ismertetik. A beteget a sternum
felett és a hat felsd részén néhany hete novekvs, exulceralt csomok
miatt észlelték. A korel6zményben malignus transglotticus tumor miatt
végzett gégeexstirpatio, kétoldali nyaki nyirokcsomé blockdissectio,
postoperativ irradiatio, pulmonalis disseminatio szerepelt. A klinikai
kép és a kérel6zmény alapjan felmeriilt cutan metastasis gyantja, a tu-
morok in toto excisioja megtortént, a szovettani vizsgalat carcinoma
epidermoides partim cornescens partim anaplasticum metastaticum
exulceratum fennalldsat igazolta, mely a kordbbi gégetumor attétének
felelt meg. A belszervi tumorok cutan metastasisa nem til gyakori, né-
ha az is el6fordul, hogy az attét hivja fel a figyelmet az alapbetegségre.
Masodlagos megjelenésiik altalaban rossz prognodzisra utal.

Bogndr Péter dr., Hollé Péter dr., Erds Nora dr., Hdarsing Judit dr.,
Preisz Klaudia dr., Karpati Sarolta dr.:

Papuloerythroderma Ofuji

(Semmelweis Egyetem, Bér-, Nemikoértani és Béronkoldgiai Klinika,
Budapest)

A 65 éves férfibeteg felvétele el6tt 1 honappal észlelte testszerte
viszketd, 0,3-0,5 cm-es erythemas, lapos, bérnivébdl alig eléemel-
kedd, infiltrdlt, erythrodermava konflualé papuldk kialakuldsét, az
axillak, a lumbalis teriilet és az inguindk megkiméltségével. A tipu-
sos klinikai kép alapjan papuloerythroderma Ofuji lehetSsége meriilt
fel, melyet a szovettani vizsgalat igazolt. A diagndzist a magas
(1000 U/1 feletti) IgE szint is alatamasztotta. A hattérben esetlegesen
meghtiz6dé malignus tumor az elvégzett vizsgdlatok (mellkas rtg.,
hasi UH és CT, uroldgia, fiil-orr-gégészet, szdjsebészet) soran nem
igazolddott. Az alkalmazott lokdlis szteroid és UVA fototherapia
mellett bortiinetei jelentGsen javultak. Esetiink érdekessége a korkép
ritkasdga és a tipusos klinikai kép.

Kovdcs Andras dr., Szasz. O. dr., Lengyel Zs. dr., Szepes E. dr.,
Battydni Z. dr., Schneider 1. dr.:

Eosinophil cellulitis (Wells-syndroma)

(PTE OEC AOK Bér-, Nemikértani és Onkodermatoldgiai Klinika)

A szerz6k 51 éves férfibeteg esetét ismertetik, aki 2006 augusztusa-
ban jelentkezett testszerte elhelyezkedd erythemas, infiltralt, csopor-
tos, helyenként anularis elrendez&dést mutato, viszketd papuldkkal,
plakkokkal, ill. urticaszerii kiiitésekkel. Kezdetben a labszdrakon el-
szértan vesiculosus jellegi tiinetei voltak.

Tumorkutatds, autoimmunszeroldgia negativ eredményi volt, in-
fekcids hattér nem igazolodott.

A betegnél korabban oki tényez6ként felmeriilt Cordarone és Syn-
cumar érzékenységet LTT vizsgdlattal igazoltuk. A klinikai kép
Wells-syndromanak felelt meg, amelyet a szovettani vizsgalat alata-
masztott.

A szenzibilizal6 gyogyszerek elhagyasa és a Delagil kezelés sze-
mészeti kontraindikdcidja miatt alkalmazott doxycycline terdpia ha-
tasara tiinetmentesedett a beteg.

Kuzmanovszki Daniella dr., Hollo Péter dr., Hdarsing Judit dr., Preisz
Klaudia dr., Karpati Sarolta dr.:

Biologiai kezelés mellett aktivalédott subacut cutan lupus
erythematodes

(Semmelweis Egyetem Bor-, Nemikortani €s Béronkoldgiai Klinika,
Budapest)

Az 53 éves nébeteg 1996 6ta ismert seropozitiv Rheumatoid arthri-
tis miatt kordbban szdmos kezelésben részesiilt, melyeket hatasta-
lansdg vagy mellékhatdsok miatt meg kellett szakitani. Allapota
mozgasképtelenségig progredidlt. (Delagil, Methotrexat, Arava,
Sandimmun, 2003 6ta allandé steroid szedG) 2003-ban észlelt
Erythema exsudativum multiforménak tartott bdrtiinetei fél év alatt
regredidltak. Sjogren sy diagnoézisa 2004-ben felmeriilt, SSA, SSB
pozitivitdsra ekkor deriilt fény. 14 hénapig Humira bioldgiai terdpid-
ban részesiilt, mely mellett {ziileti panaszai jelentGsen javultak, a
szedés 12. hénapjaban kezdddtek fénynek kitett lokalizdcioban anu-
laris, gyralt sz€l4 gyulladt plakkjai, melyek tipusos Subacut cutan
lupus erythematosusnak feleltek meg. A szovettani vizsgalat a klini-
kai diagnézist igazolta, direkt IF vizsgdlata C3 pozitiv vasculitist irt
le. Humira adasat felfiiggesztettiik, szisztémads steroid adasa mellett
tiinetmentesedett. Esetiink érdekessége a bioldgiai kezelés mellett
aktivizdlédott SCLE.

Lukdcs Péter dr., Jenei Mdrta dr., Veres Imre dr., Horkay Irén dr.:
PUVA provokalt pemphigoid
(DEOEC Bérgyogyaszati Klinika, Debrecen)

Egy 71 éves ndbeteget mutatunk be, akinek 2005-ben mindkét
combja medialis felszinén, illetve bal oldalon az inguinalis hajlatra
is raterjedve livid gyiriivel Gvezett, centralisan tomott tapintatd
plakkok jelentkeztek, amelyek klinikailag multiplex morpheanak fe-
leltek meg. Az el6zdleg elvégzett borrelia szeroldgia negativ ered-
ményt adott. 2006. &szén szisztémds PUVA kezelést inditottunk,
melynek hatasdra a morpheds gécok egy része felpuhult. A fotoke-
moterdpia befejezése utdn rovidesen a kezelt plakkok exulceraléd-
tak, illetve némelyikiik szélén bulldk is kialakultak. Ezek nagy része
ambuldns lokdlis kezelésre gydgyult, behamosodott. Majd a torzson
és a végtagokon borsonyi-babnyi serosus bulldk jelentek meg, he-
lyenként gyulladdsos kornyezetben. A szovettani vizsgalat bullosus
pemphigoidot igazolt. A tumorra irdnyul6 kivizsgalds negativ ered-
ménnyel zdrult. Az irodalomban szdmos esetben taldlkozunk psoria-
sisos betegeken PUVA indukalta bullosus pemphigoiddal, morphea-
ban azonban ez a szovédmény meglehetdsen ritka.

Irinyi Beatrix dr., Bodnar Edina dr., Gal Ménika dr.,

Szegedi Andrea dr., Hunyai Janos dr.:

A psoriasis és a gluténszenzitiv enteropatia kapcsolata
(Debreceni Egyetem Orvos- és Egészségtudomanyi Centrum Bor- és
Nemikortani Klinika, Debrecen)

A stlyos psoriasisban szenvedd betegek két-hdromszor gyakrabban
szenvednek kardiovaszkularis megbetegedésekben, mas vizsgalatok
pedig bizonyos malignus kérképek, a Crohn betegség és a psoriasis
gyakori egyiittes el6forduldsardl szamolnak be.
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A szerzOk egy betegiiknél silyos, terdpidra nehezen reagald psoria-
sis vulgaris hétterében, kordbban nem diagnosztizalt és klinikai tii-
neteket nem okoz6 gluténszenzitiv enteropdtiat diagnosztizaltak. A
betegség gyanujat mas okkal nem magyarazhatd, eosinophilia vetet-
te fel. A gluténszenzitiv enteropatia gluténmentes diétaval torténd
kezelése utan a beteg kiterjedt psoriasisos bdrtiinetei minden tovabbi
terdpia nélkiil tiinetmentesedtek.

Az eset kapcsan a szerzok sajat beteganyagukban vizsgéltdk a pso-
riasis €s a gluténszenzitiv enteropatia egyiittes el6fordulasanak gyako-
risagat, valamint ismertetik az erre vonatkoz6 irodalmi adatokat.

Gadl Magdolna dr., Gyulai Rolland dr., Kemény Lajos dr.:
Infliximab kezelés soran kialakulé diffiz alopécia

(Szegedi Tudomdnyegyetem Borgyogyaszati €s Allergoldgiai Kli-
nika)

A szerz8k egy 55 éves férfibeteg esetét ismertetik, aki 30 éve szen-
ved stlyos psoriasis vulgarisban. Anamnéziséb6l ezen kiviil hyper-
tonia, hyperuricaemia emelhet6 ki. Kordbban szdmos alkalommal
részesiilt fénykezelésben, illetve tartésan kapott szisztémas kezelést
arthropathidval is jaré psoriasisa miatt. Az alkalmazott kezelések
eredménytelensége és mellékhatdsai miatt 2006. majusaban inflixi-
mab terdpidt kezdtiink. Az infliximab bevezetése utdn pikkelysomo-
re csak mérsékelt javuldst mutatott, és egyre fokozodé effluviuma
jelentkezett, melynek kovetkeztében néhdny hénap alatt jelentSs
alopécia alakult ki. Az infliximab addsat felfiiggesztettiik, etanercep-
tet vezettiink be. Ezt kovetden effluviuma megsziint, teljes haj-
visszanovést figyeltiink meg. Psoriasisa az etanercept kezelés mel-
lett csaknem komplett remisszidba kertiilt.

Hodosi B. dr., Lengyel Zs. dr., Szepes E. dr., Battydni Z. dr.:
Infliximab kezelés soran észlelt mellékhatasok
(B6r-, Nemikortani és Onkodermatoldgiai Klinika, Pécs)

Egy 55 éves nébeteg esetét ismertetik a szerzok, aki 36 éve szenved
psoriasisban és arthropathia psoriaticaban. Betegiink szamos
gyogyintézetben, szdmos fajta szisztémds kezelésben részesiilt val-
toz6 eredménnyel és gyakori relapszusokkal.

Eszlelésiinkkor héti 30 mg methotrexate szedése mellett aktiv
psoriasisos tiinetei miatt (PASI 35,4), infliximab kezelés inditdsa
mellett dontottiink. A beteg az elsé hdrom infusiét panaszmentesen
megkapta, majd két 6raval a negyedik infuziét kovetéen dyspnoe,
laryngealis spasmus és enyhe hypotonia lépett fel, mely oralis deslo-
ratadine és intravénds folyadékpotlds mellett oldédott. Két nappal
ezt kovetden erythroderma, majd a hetedik napon generalizaltan
erythematosquamosus plakkok jelentek meg. Az infliximab kezelés
felfiiggesztését kovetGen napi 125 mg szisztémas methylpredniso-
lont vezettiink be, majd ennek gyors csokkentésével parhuzamosan
ismételten methotrexate terdpiat kezdtiink, melyre a beteg tiinetei
regressziot mutattak.

Az anaphylaxia és a borpir jol ismert infiziés szovédményei az
infliximab terapianak, emellett sokkal ritkdbban észlelhetGek az ese-
tiinkben is megfigyelt — a legtobb szerz6 altal paradox reakciénak
tartott — psoriasiform tiinetek.

Csosz Judit dr., Kocsis Lajos dr., Husz Sdandor dr., Korom Irma dr.,
Kunos Csaba dr.:

Alopeciaval jaro lupus erythematosus profundus

(Bécs-Kiskun Megyei Onkormédnyzat Koérhaza, Bérgyégydszati
Osztdly, Kecskemét)

A lupus profundus a chronikus cutan lupus erythematosus egyik kli-
nikai formdja, melyet Kaposi irt le el6szor 1883-ban, majd az elsé
amerikai esetrl Irgang szamolt be.

2007 marciusdban 51 éves nébeteg jelentkezett részlegiinkén kb.
3,5 éve recidivalo alopecids gocai miatt. Felvételkor parietdlisan
alopecids teriileten erythemads, infiltralt, helyenként barndsan hyper-
pigmentalt plakkok voltak lathat6ak, mely alapjan felmeriilt discoid
lupus erythematodes lehetdsége. Az elvaltozasbdl szovettani €s im-
munhisztoldégiai vizsgalat tortént, mely lupus profundus (Kaposi-Ir-
gang) fenndlldsat igazolta. Kivizsgdldsa soran gyengén pozitiv

ANAI12 értéket taldltunk. Ezt kovetSen chloroquin és lokalis steroid
terdpidt kezdtiink. Az esetet a ritka el6fordulds és a kiilonleges loka-
lizacié miatt tartjuk bemutatdsra érdemesnek.

Fekete Gyula-LaszIé', Oanta Alexandru’, Marius Irimie’:

Discoid lupusos blepharitis

(MOGYE, Boérgydgydszati Klinika, Marosvasarhely', Transilvania
Orvosi Egyetem, Brass, Roménia’)

A chronicus discoid lupus erythematodes f6leg az arcot, fiiltajékot
és a hajas fejbort érinti. A szemhéjak érintettsége, ami chronicus
blepharitis képében jelentkezhet ritkan fordul el. Hat klinikai ese-
tet mutatunk be, amelyeknél a tipusos discoid lupus az arcra és /
vagy fiilre lokalizalt tiinetei mellett, szemhéj érintettséget is taldl-
tunk. A betegek életkora 18 és 51 év kozotti volt és discoid lupus
erythematodesben szenvedtek alsé és /vagy felsé szemhéjérintett-
séggel is, ami erythemato-squamosus infiltralt foltok képében mu-
tatkozott. Mindannyiuknak tipusos lupusos elvéltozasaik voltak az
arcra és / vagy fiilre lokalizéltan. Eseteinkben az als6 szemhéj és
féleg annak kiilsé egyharmaddnak érintettsége gyakoribb volt. A
fotoprotektor és hydroxicloroquines kezelés a blepharitis javuldsa-
hoz és /vagy gyogyuldsihoz vezetett. A blepharitis egy ritka
érintettsége a lupus discoidesnek és ha csak a szemhéjon jelentke-
zik a lupus diagnodzisa késoi lehet, ami komoly sz6védményekhez
vezethet.

Fekete Gyula-LdszIé dr., Fekete Jiilia-Edit dr’, Oanta Alexandru’:
Dyskeratosis follicularis és congenitalis glaucoma egyiittes
eléfordulasa — esetbemutatas

(MOGYE, Bérgyogydszati Klinika, Marosvésarhely', Kozegészség-
iigyi Kozpont, Marosvasarhely’, Transilvania Orvosi Egyetem, Bras-
s6, Romania®)

A Darier és White dltal 1889 leirt dyskeratosis follicularis, egy do-
minansan 0roklédé idilt lefolydsd, mérsékelten ritka betegség,
amelyre jellemz6 a folliculusok szintjén fellépd elszarusoddsi zavar.
Elsdsorban a seborrhoeds teriiletekre lokalizalddik és elemi jelensé-
ge a néhany mm nagysagu piszkossziirke szini hyperkeratotikus pa-
pula. A congenitalis glaucoma egy ritka genetikai betegség, amelyre
jellemzé a szemnyomas fokozddasa a hibasan fejlédott intraocularis
keringési rendszer miatt, aminek kovetkeztében a szem strukturai-
nak sériilése 1ép fel, ami latasvesztéshez vezethet. Esetbemutatas:
Egy 20 éves ndbeteg esetét mutatjuk be, akit 3 éves kordban diag-
nosztizdltak congenitalis glaucomaval. A nyilvantartott beteg allan-
do kombinalt szemnyomascsokkent6 kezelés alatt all. Jelenleg nyo-
masértékei normalizdlédtak. Bérgyogydszati vizsgdlatra a kozel hé-
rom hoénapja laterocervicalisan és axilarisan kétoldalt, valamint pre-
sternalisan megjelend plakk nagysagu elvéltozasok miatt jelentke-
zett. A plakkok elmosddott széliek, hyperkeratotikusak €s piszkos
sziirkés-barna szintiek voltak. A klinikai diagnézist a plakkok szé-
lein taldlhaté néhany mm nagysdgu, kiemelkedd, durva tappintati
hyperkeratotikus papuldk jelenléte bizonyitotta. Subjektive panasz-
mentes. Egyéb bor- és nydlkahdrtya-elvaltozast nem taldltunk. Az
elvégzett paraklinikai vizsgalatai negativak voltak. Csalddi anmné-
zise szintén negativ volt. A szovettani vizsgalat igazolta a dyskerato-
sist. Megbeszélés: A Darier betegség egy mérsékelten ritka genoder-
matozis, amely autosomalisan dominans médon 6roklédik, férfiak-
ndl gyakoribb. A tiinetek tobbnyire gyerekkor és a 3. évtized koriil
jelentkeznek. A pathologids gént a 12 kromoszoma 12q-23q-241 lo-
cusdn taldltdk. Tarsulhat mds keratinizdcios zavarokkal. A congeni-
talis glaucoma egy ritka genetikai betegség (1 eset 10000 sziilésre),
amely 65%-ban a férfi nemet érinti és 75%-ban mindkét szemet.
Tobb pathologids gént feltételeznek, amelyek az 1 kromoszéma 36
régiéjan vagy/és a 2 kromoszoma 21 régidjan taldlhatok. Leirtak
még a cytokrom P4501 B1 gén egyes mutdcidjat is. Tarsulhat mds
szisztémas korképekkel, mint neurofibromatézis, Lowe, Marfan,
Sturge-Weber, Weill-Marchesani syndromak, stb., valamint szamos
egyéb szemészeti korképpel. Kovetkeztetés: mindkét betegség ritka
és bizonyitott genetikai hattérrel rendelkezik. Ezen korképek egyiit-
tes el6forduldsat nem taldltuk lekozolve az attanulmanyozott iroda-
lomban.
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Lukdcs Andrea dr., Ablonczy Eva dr., Erés Nora dr.,

Harsing Judit dr., Hollé Péter dr., Karpdti Sarolta dr.:
Kozmetologiai beavatkozast kovetd sarcoidosis esetek
(Semmelweis Egyetem B6r-, Nemikértani és Boronkologiai Kli-
nika, Budapest)

A szerzSk két, fiatal n6beteg esetét ismertetik. A 36 éves nébetegnél
a nasolabialis red6 és glabella teriiletén kollagénnel tortént rancfel-
toltése utan 8 évvel jelentkeztek a subcutan csomok a kezelt teriile-
teken, majd késobb tavoli régidkban is. A 28 éves nébetegnek 10
éve meglévo, felkaron elhelyezkedd tetovdlasaban alakultak ki gra-
nulomdk. A sarcoidosis diagnézist mindkét esetben szovettani vizs-

masodik esetben tiidéérintettséget irt le. Az ismertetett esetekben a
kiterjedt bdrtiinetekre, illetve a tiid6érintettségre vald tekintettel
szisztémds szteroid kezelés keriilt bevezetésre jo effektussal. Az in-
vaziv kozmetoldgiai kezelések széles korben vald elterjedésével
parhuzamosan egyre gyakoribbak azok szovodményei. Kérdés azon-
ban, hogy a beavatkozas provokalja, vagy az egyébként is kialakuld
betegség tiineteit stlyosbitja.

Solymosi Agnes dr.', Lakos Andrds dr?, Asbéth Dorottya dr.',

Rozsdi Bedta dr?, Kollar Katalin dr?, Szalai Zsuzsanna dr.':
Myasthenia gravis

(Févéarosi Onkormdnyzat Heim P4l Gyermekkoérhaza, Bérgydgyd-
szati' és Neuroldgiai® Osztdly Kullancsbetegségek Ambulancidja,
Budapest®)

A szerz6k egy 12 éves lednygyermek differencialdiagnosztikai prob-
Iémadkat felvetd korfolyamatdt mutatjék be.

A betegség néptanc fellépést kovetd izomfajdalommal kezddott,
ami idonként teljes mozgasképtelenségig, a gyermek rongybaba sze-
rt osszecsukldsdig progredialt. A panaszok jellege alapjan felmeriilt
organikus neuroldgiai megbetegedés, dermatomyositis, illetve pszi-
chés eredet lehet6sége. Az els6 neuroldgiai vizsgélatok sordn (EEG,
EMG, UH, Rtg, MRI, izomenzimek) organikus eltérés nem igazol6-
dott. A klinikai kép és a vizsgalati eredmények birtokdban a derma-
tomyositis lehetdségét kizartuk. Az elvégzett Lyme-szerologia a kor-
okoz6 jelenlétét igazolta, ezért konzultaltunk a Lakos Klinikaval, az
ismételt részletes anamnézis felvétel és a fizikalis tiinetek (proxima-
lis myopathia, enyhe ptosis) alapjan felvet6dott a myasthenia gravis
gondolata. Neurologiai osztilyunkon elvégzett Tensilon teszt egyér-
telmd hatasa, majd az elektrofiziologiai vizsgélat is igazolta a felté-
telezett diagnozist.

A myasthenia gravis a neuromuscularis ingeriiletatvitel betegsé-
ge. Az axon terminalisokbdl az acetylcholin (Ach) felszabaduldsa
és synapticus résbe jutdsa normalis, de a postsynapticus membran
Ach érzékenysége csokkent. A miikod6 Ach receptorok szamdnak
csokkenése a keringd €s a receptorhoz kot6dé antitestek miatti ma-
kodési zavar kovetkeztében jon létre, ami legtobb esetben autoim-
mun folyamat eredménye. A betegség legkorabbi €s legallandébb
tiinete a ptosis €s az extraocularis izmok gyengesége. Korlatozdd-
hat csupan a fenti tiinetekre, de rendszerint szisztémas jelleglivé va-
lik igy a végtagdvi izmokat és a kéz distalis izmait is érinti. Prog-
noézisa valtozo, egyes betegek spontdan remisszidba keriilnek, masok
betegsége a kezelés mellett is folyamatosan fennmarad, még fel-
néttkorban is.

A szerzGk esetiikkel a bérgydgydszati rendszerbetegségek diffe-
rencidl-diagnosztikdjahoz elengedhetetlen bélgydgyaszati szemlélet-
re szeretnék felhivni a figyelmet.

Molndr Katalin dr., Noll Judit dr., Szalai Zsuzsanna dr.:

Egy kullancs altal terjesztett betegség, a tick-born
lymphadenopatia (TIBOLA)

(Heim P4l Gyermekkorhdz Bérgyoégydszati Osztdlya, Budapest)

A szerz6k egy 11 éves fitigyermek esetét ismertetik, aki 2007.
madjusaban jelentkezett ambulancidnkon a hajas fejbdr jobb parie-
talis regiojaban, kullancscsipés utan kialakult dionyi, porkkel fe-
dett erythemds csomo €s nyaki lyphadenomegalia miatt. A gyulla-
dést korabban furunculusnak tartottak, ezért antibiotikum kezelés-

ben (cefuroxim) részesiilt, de tiinetei nem javultak. Tekintettel a
kullancscsipésre, Borrelia szeroldgia tortént, negativ ered-
ménnyel. Az elhiz6dé, és klinikailag jellegzetes tiinetek miatt fel-
meriilt a Rickettsia slovaka altal okozott, kullancs altal terjesztett
betegség, a TIBOLA (tick-born lymphadenopathy). A Rickettsia
slovaka-szeroldgia hatarozottan pozitiv eredményt adott. A tiine-
tek a 2 hétig szedett 1x100 mg doxycyclin kezelés utdn regredidl-
tak.

A TIBOLA viszonylag fiatal entitas, tiineteit 1997-ben Raoult, ill.
vele csaknem egyidében Lakos Andrés irta le. A szerzok az esetet a
differencialdiagnosztikai nehézsége €s ritkasaga miatt tartjak bemu-
tatdsra érdemesnek.

Varga Viktoria dr., Egyiid Katalin dr.:

Elhanyagolt gombas fert6zés hatranyos helyzetben é16
gyermeknél

(Josa Andras Oktaté Korhaz Bér- Nemibeteggondozé Intézet, Nyir-
egyhaza)

Mély gombas fert6zés allatrél vagy emberrdl emberre terjedhet, a
mult szdzadban f8leg allatokkal foglalkoz6 embereknél, illetve gyer-
mekeknél észleltiik, a korabban végzett sziiréseink alkalmaval,
azonban sajnos ilyen fert6zés a XXI. szazadban is el6fordulhat. Ese-
tiinkben a fert6zés egy 10 gyermekes csalddban €16 kilenc éves fiu-
gyermeknél jelentkezett, ez év tavaszdn. A hajas fejbdr jobb oldaldn
10 cm atmér6jd, feliilfertézott elvaltozast észleltiink. Nyakon, vélla-
kon szdmos erythemas plakk volt lathaté. Tiinetei mély gombds fer-
tézésre utaltak. Ennek az esetnek kombindlt, szisztémas és helyi ke-
zelését szeretnénk bemutatni, valamint az eset tanulsdgaira ravilagi-
tani.

Erdei Irén dr.', Szentkereszty Zoltdn dr.', Farkas Aniké dr.,

Hamvas Aniké dr.', Péter Zoltan dr.:

Letalis kimenetelii fasciitis necrotisans

(DEOEC Bérgyodgyaszati Klinika, Kenézy Gy. Koérhdz ITO, Debre-
cen')

A szerzSk egy 50 éves férfi beteg esetét ismertetik, akinek anam-
nézisében 15 éve elszenvedett baleset sordn medence és labszar
sériilés, kronikus aethylismus, kezeletlen szivpanaszok és hyper-
tonia szerepelnek. Tiz nappal felvételét megel6z6en a nyak bal
oldaldn borotvdlkozast kovetden duzzanat keletkezett 40 °C laz-
zal. KésGbb ez a teriilet lildsan elszinezddott, majd a bal felkarra
¢és a mellkasra is atterjedt. Orszagos MentGszolgdlat szallitotta a
Borgyogydszati Klinika ambulancidjira a lilds foltos kititések
miatt. Vizsgdlatkor a nagyon elesett dllapotban 1évé betegnek
sepsis, septicus shock €s acut veseelégtelenség tiineteit észlelték.
A nyakon mellkas bal oldalan, a bal felkaron a bére oedemas és
lividen elszinezddott, helyenként bullaképzdédéssel. A mikrobio-
logiai vizsgalati anyagok, siirgds laborok és elkezdett folyadék-
potlas mellett siirgésséggel korhdz intenziv osztalyara szallitot-
tak a beteget. Keringésének stabilizdlasa és az antibiotikus tera-
pia mellett agressziv volumenpétlas tortént ezzel a beteg vérnyo-
masa és diuresise rendez&dott. Bérgyogydszati és plasztikai sebé-
szeti konzilium a hirtelen kiterjedé necrotikus bérteriiletek mtité-
ti megolddsat javasolta, amelynek sordn a necrotizalt borteriiletek
fasciaig valo lefejtése a nyak bal oldaldn 1évé gennyes tasak
kiiiritése és a necrotikusan elfolyésodott izom felsé rétegének el-
tavolitdsa tortént. A mitét alatt €s a postoperativ szakban is nagy
mennyiségli vér transzfizidra, valamint friss fagyasztott plazma
addsdra volt sziikség mindezek ellenére. Keringési és 1égzési pa-
raméterei dramain romlottak. Tobb szervi elégtelenség, septicus
shock alakult ki, mely sem arterenollal sem vasopresszinnel nem
volt uralhaté. ARDS miatt gépi 1élegeztetés tortént, ismét vese-
elégtelenség jelentkezett, sulyos alvadasi zavar, anaemia, toxikus
hepatopathia 1épett majd a beteg exitalt. Az utélag megkapott to-
xin meghatarozas eredménye a streptococcus pyogenes C toxin-
jat mutatta ki.

Az utébbi idSben a kelet-magyarorszagi teriileten megszaporo-
dott a streptococcus pyogenes fertdzések azon form4ja, amely C to-
xint termel. Ezen fert6zések letalitdsa magas. Fontos, hogy ezekre a
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fertézésekre korzetben is jobban odafigyeljenek, és kordbban kiild-
jék a beteget a szakemberhez, ezzel novelve az életbenmaradasi
esélyeket.

Jenei Mdrta dr., Veres Imre dr., Remenyik Eva dr.:
Confluens reticularis papillomatosis
(DEOEC Borgydgydszati Klinika, Debrecen)

Két beteg, egy 32 éves férfi- és egy 27 éves nébeteg esetérdl szamo-
lunk be, akik egymadst6l fiiggetleniil hasonlé, honapok 6ta fenndllé
bértiinetekkel jelentek meg a DEOEC Bérklinikdn. Kordbban alkal-
mazott lokalis és szisztémds antimikotikumok ellenére a bdrtiinetek
perzisztdltak. A nébeteg tiinetei a mellek alatti régiora, a hasra és de-
réktdjra lokalizdlodtak, a férfibetegnél pedig mindkét oldali axillaris
régid, konyokhajlat és a nyakbdre volt érintett. Mindkét esetben a
klinikai megjelenést a fél-egy cm atmérdji retikuldris rajzolatta
osszeolvadd barnds-voros, er6sen hamlé foltok és papuldk jellemez-
ték. Differencidl diagnézisban confluens reticularis papillomatosis,
acanthosis nigricans, Darier kor, pityriasis versicolor vetddott fel.
Mycologiai vizsgilattal gombat identifikdlni nem sikeriilt. A biop-
szia hisztopatoldgiai feldolgozasa a férfibeteg esetében diagnoézist
nem adott. A ndbetegnél a klasszikus confluens reticularis papillo-
matosis hisztoldgiai kritériumait a latott metszet nagyrészt igazolta,,
egyéb felmeriil6 diagndzisokat kizdrta. A tipusos papillomatosis
csak helyenként volt lathatd, a ham hyperkeratoticus, acanthoticus
megjelenést mutatott, a stratum granulosum rétege a legtobb met-
szeten csokkent, néhol teljesen hidnyzott, a stratum spinosumban
minimadlis acanthosis, a papillaris dermisben perivascularis lympho-
cytas infiltracio volt lathaté. Mindkét betegnél a lokélis hamlaszto,
antiszeptikus kezelés mellett az elhiz6dé szisztémads azithromycin
terdpia tiinetmentességet eredményezett.

A confluens reticularis papillomatosis etiolégidja ismeretlen, ko-
rabban inkdbb pityrosporum ovale infekcidnak tartottdk, ma bakte-
ridlis etiologiai hatterét tdimogatjak az adatok és tarts antibiotikum
terapidt javasolnak. A bemutatott esetek is a bakteridlis infektiv hat-
teret tamasztjak ald.

Ocsai Henriette dr., Gyulai Rolland dr., Szolnoky Gyézé dr.,
Olah Judit dr., Kemény Lajos dr.:

Kaposi sarcoma thalidomide kezelése

(SZTE Bérgyogyaszati és Allergoldgiai Klinika, Szeged)

A disszeminalt klasszikus Kaposi sarcoma kezelése gyakran jelent

kihivast a dermatoonkolégiaban. A thalidomide egy olyan antipro-
liferativ tulajdonsdgokkal rendelkezd gydgyszer, mely az utébbi
években reneszanszat €li a medicindban. A szerzdk jelen munka-
ban 3 Kaposi sarcomdban szenved$ beteg thalidomide kezelése
soran szerzett tapasztalataikat 0sszegzik az irodalmi adatok tiikré-
ben.

Feldmann Julianna dr., Kopesdnyi Henriette dr., Jurcsik Agnes dr.,
Péch Zsofia dr.:

Epicutan tesztvizsgalattal iqazolt sertralin érzékenység Stevens-
Johnson szindromas betegen

(Pest Megyei Flor Ferenc Korhaz Borgyogyaszat, Kerepestarcsa)

Sulyos bor és nydlkahdrtya tiineteket okoz6 Stevens-Johnson szind-
réma miatt vettiik fel a bipolaris affektiv zavar miatt psychiatriai
gondozds alatt al16 nébeteget.

Korel6zményében vélelmezett sulfonamid és clindamycin érzé-
kenység szerepel, err6l dokumentdcidja nincs. Tiineteit megel6z&en
psychiatriai gydgyszereiben valtas tortént, 3 4j gyogyszert kapott: 8
hete risperidont, 4 hete lamotrigint és 3 hete sertralint kezdett szedni.

Hypertonia miatt sulfonamid tipusu vizhajtéval kombinélt ACE-
gatlot rendelt haziorvosa.

Felvétele utdan a gyodgyszerei koziil leggyanisabb lamotrigint és
sulfonamid tipust gyogyszereket elhagytuk, belsé steroid kezelés
mellett lokdlis nyugtaté therdpidt kapott.

Fenti kezelés mellett bdrallapota nem javult lazas lett, ezért addig
szedett gyogyszereit psychidter konziliarius segitségével lecseréltiik.
A gyogyszercserét kovetden gyors javulds allt be, kozérzete, bore fo-
lyamatosan javult, az id6kozben fellépd herpes labialis is regredidlt.

Psychés statusa 1j gyodgyszereivel egyensulyban tarthato.

Kivizsgdlasat ambulanter elkezdtiik. Korai értékelésti epicutan
tesztvizsgalattal perubalzsam azonnali pozitivitast lattunk. Standard
epicutdn teszt 48 €s 72 6 értékelésben negativ eredményt adott. Fel-
vételét kovetGen a gyantiba vett gyogyszerekkel epicutan tesztvizs-
gélatot végeztiink, melynek soran sertralin felvitel helyén izomorf
reakciot lattunk.

A pozitiv préba szovettani lelete superficidlis lymphocytds vascu-
litist, Stevens-Johnson szindromanak megfelel6 képet mutatott.

A negativ epicutan teszt alapjan egyéb gyantiba vett gydgyszeré-
vel elvégzett per os provokdciés probék tiinetet nem provokaltak.

Az eset érdekessége hogy a jéval gyakoribb, anticonvuizivum hy-
perszenzibilitds szindrémdt okozé lamotrigin szerepe tisztazhat6
volt és helyette egy ismert antidepresszans koroki szerepét sikertilt
bizonyitanunk.
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Tudomanyos el6adasok

Csoma Zsanett dr., Erdei Zsuzsanna dr., Bartusek Dora dr.,
Désa-Rdcz Eva, Dobozy Attila dr., Kemény Lajos dr., Oldh Judit dr.:
Szerzett és velesziiletett festéksejtes anyajegyek el6fordulasanak
gyakorisaga serdiil6 korosztalyban

(Szegedi Tudomdnyegyetem Szent-Gyorgyi Albert Orvos- és
Gyégyszerésztudomanyi Centrum Borgydgydszati és Allergologiai
Klinika)

A melanoma malignumban szenved6 betegek szdma évrol évre
emelkedik a vilag szdmos orszagaban, koztiik hazankban is. A be-
tegség kialakuldsaban szerepet jatsz6 konstituciondlis és kornyeze-
ti tényezOk azonositasa, ezaltal a fokozott rizikénak kitett szemé-
lyek azonositdsa a primer prevenci6 elengedhetetlen eszkozei. Je-
len vizsgalatunkban 1320, 14 és 18 év kozotti kozépiskolai tanuld
vett részt. A bérgydgydszati szlir6vizsgdlat sordn az egyes pigmen-
talt 1éziok — kozonséges festéksejtes anyajegy, atipusos anyajegy,
velesziiletett anyajegy, lentigo és szepld — el6fordulasi gyakorisa-
gat hatdroztuk meg. A didkok korében szétosztott kérd6iv segitsé-
gével arra kerestiik a valaszt, hogy a pigmentalt bérelvaltozasok,
illetve az egyes fenotipusos jellegek, napozdsi szokdsok, valamint
a rosszindulati festéksejtes daganatok, nagyszdmu anyajegyek
csalddban torténd esetleges el6forduldsa kozott milyen Osszefiig-
gés all fenn.

A didk tdlnyomo tobbsége rendelkezett kozonséges festéksejtes
anyajeggyel: 1-10 szdmu anyajegy 27%-ndl, 10-100 szdmu anyajegy
67%-nal, mig nagyszamd, 100 feletti anyajegy 5,4%-ndl fordult elg.
A vizsgalatban részt vett egyének 24,3%-andl fordult eld klinikailag
atipusos anyajegy, a velesziiletett anyajegyek gyakorisdga 6,2%
volt. A vizsgalt faktorok koziil a nem, a hajszin, a szemszin, a borti-
pus, valamint a gyermekkori hélyagos napégés el6fordulasa statisz-
tikailag szignifikdans kapcsolatot mutatott az egyes pigmentalt borlé-
ziok el6forduldsdval.

A vildgirodalmi adatokhoz képest igen magas volt az atipusos
anyajeggyel, illetve a nagyszamu kozonséges anyajeggyel rendel-
kez6 fiatalok szama, amely mar 6nmagaban is egyértelmien jelzi a
bdr rosszindulatd festéksejtes daganatanak kialakuldséara valé foko-
zott hajlamot az adott populdcién beliil. Eredményeink igazoljik,
hogy a melanoma megel6zését szolgalo felvilagosité programokkal
mar a fiatal korosztalyokat érdemes megcélozni. Rendszeres egész-
ségneveld tevékenységgel és megfeleld sziirdvizsgalatokkal, a ma-
gas kockazati személyek kiemelésén és gondozdsan keresztiil, a
melanoma incidencia és mortalitdsi arany jelentds csokkenését ér-
hetjiik el.

Liszkay Gabriella dr., Orosz Zs. dr., Plotar V. dr., Sinkovics 1. dr.,
Koves 1. dr., Gilde K. dr., Fejos Zs. dr., Banfalvi T. dr., Kdasler M. dr.:
Sentinel nyirokcsomo statusz és a primer tumor spontan
regresszigja melanoma malignumban

Kovetéses vizsgalat

(Orszagos Onkologiai Intézet, Budapest)

Bevezetés: A primer tumor spontdn regresszidjianak prognosztikai
értéke vitatott kérdés melanoma malignumban. Az drszem nyirok-
csomo biopszia eredménye az egyik legfontosabb prognosztikai fak-
tor, segitségével a primer melanoma paramétereitdl nem kozvetleniil
fliggd informdacioét kapunk a varhaté koérlefolyasra vonatkozoéan.

Cél: A primer melanoma regressziés jelenségeinek prognosztikai
értékelése a sentinel nyirokcsomé statusz €s a betegkovetés Ossze-
fliggésében.

Anyag és médszer: 1997. novembere és 2004. februdrja kozott az
Orszagos Onkoldgiai Intézetben melanoma malignum miatt sentinel
nyirokcsomé biopsziat (SLNB) végeztiink kettds jeloléses technikd-
val 233, intermedier daganatvastagsagu, vagy attdl eltérd, de reg-
resszios jelenségeket mutatd tumorral bird betegnél. A primer daga-
nat kozepes foku regresszidjara utald szovettani paramétereket két
fiiggetlen patologus értékelte.

Eredmények: A miitét 230 (98,7%) betegnél volt sikeres. Pozitiv
Grszem nyirokcsomot taldltunk 40 (17,4%) betegnél. Regresszid

szovettani jelei mutatkoztak a primer tumorokndl 62 (27,0%) eset-
ben. A sentinel nyirokcsom¢ stitusz prediktorainak tobbvaltozds
diszkriminancia analizissel a primer melanoma Breslow szerinti tu-
morvastagsaga és exulcerdcidja bizonyultak. A 40,8 hénapos atlagos
kovetési id6 utan a 230 betegbdl 184 (80,0%) élt tiinetmentesen, 15
(6,5%) tiinetekkel, 31 (13,4%) pedig meghalt. 46 (20,0%) esetben
jelentkezett progresszi6. Az elsdként fellépett attét lokalis recidiva
volt 3 (6,5%) betegnél, in tranzit metasztazis 9 esetben (19,5%) (ha
a 230 beteghez viszonyitjuk, ez 5,2%), nyirokcsom6 metasztazis 12
(26%), hematogén attét 22 betegnél (47,8%). Kaplan-Meier teszt al-
kalmazasaval a primer tumor Breslow (p=0,00001) és Clark értékét
(p=0,0078), exulceracigjat (p=0,00001), szovettani tipusat (p=0,0068),
lokalizdcidjat (p=0,045), regresszids jelenségeit (p=032) és a senti-
nel nyirokcsomo statuszt (p=0,00001) talaltuk a tdlélés szignifikans
prediktorainak. Cox regresszids tobbvdltozds analizissel azonban
csak a primer tumor exulcerdcidja (p=0,00001), Breslow daganat-
vastagsdaga (p=0,00001) és a sentinel nyirokcsomo stitusz (p=0,048)
mutattak statisztikailag szignifikdns Osszefiiggést a tuléléssel.

Kovetkeztetés: A primer tumor kozepes foku regresszids jelensé-
gei sem az Orszem nyirokcsomo stdtuszt, sem a tilélést nem befo-
lyasoljak. Eredményeinknek els6sorban a vékony intermedier reg-
resszids jelenségeket mutatd tumorok prognézisanak megitélésében
van fontos gyakorlati jelentGsége.

Gadl Magdolna dr., Gyulai Rolland dr., Baltas Eszter dr.,

Kinyo Agnes dr., Kui Robert dr., Otrosinka Szilvia, Kemény Lajos dr.:
Fotodinamias terapiaban szerzett tapasztalataink

(Szegedi Tudoméanyegyetem Borgydgyaszati és Allergologiai Kli-
nika)

A fotodindmids terdpia (PDT) elfogadott kezelési forma a nem me-
lanoma bdrdaganatok esetén. A kezelés sordn jelentkez6 fajdalom a
leggyakrabban észlelt mellékhatds, mely gyakran a kezelés id6tarta-
mat, igy hatékonysagat is korlatozza. A szerz6k szovettani vizsgalat-
tal el6zetesen igazolt solaris keratosis, superficialis basalioma és
morbus Bowen fotodinamids kezelésében szerzett 4 éves tapasztala-
tukat foglaljak Ossze. A legérzékenyebb anatomiai régionak a fej és
fels6 végtag bizonyult. Ezen anatomiai lokalizaciokban 9sszehason-
litottdk a PDT soran jelentkezd fajdalmat két kiilonboz6 helyi fény-
érzékenyitd, 16% metil-aminolevulinsav (MAL) és 20% delta-ami-
nolevulinsav (DALA) alkalmazasa utan. A PDT sordn a kezelendd
tumort 37 J/em2 dézisi 630 nm vords fénnyel sugaraztak be (Akti-
lite®, Galderma). A MAL-PDT az 6sszes vizsgalt anatomiai régio-
ban kisebb fajdalommal jart, mint a DALA-PDT, ezért a szerz6k
szerint érzékenyebb régiok kezelése sordn a MAL-PDT alkalmazisa
elényosebb.

Papp Andrea dr., Plotar V. dr., Gilde K. dr., Liszkay G. dr.,
Fejos Zs. dr., Banfalvi T. dr., Borbola K. dr.:
Desmoplasticus melanoma

(Orszagos Onkologiai Intézet, Budapest)

A desmoplasticus melanoma (DM) a melanomak ritkdn el6forduld
formdja. A primer tumor megjelenése jellegtelen, nem kelti melano-
ma gyanujat. A hisztoldgiai diagnosztikdban is szamos buktato je-
lentkezhet. Klinikai viselkedése kiilonbozik a tobbi melanomatdl,
gyakrabban jelentkezik lokdlis recidiva, ugyanakkor ritkdbb a nyi-
rokcsomo érintettség.

Szerz6k az Orszdgos Onkolégiai Intézet Bdorgydgydszatdnak
adatbazisa alapjan az elmilt 10 évben megjelent 13 DM beteg kor-
torténetét dolgoztak fel. Egyuttal attekintik ennek a ritka melanoma
formdnak a kor, nem, lokalizacid, tumorvastagsdg szerinti eloszla-
sat, a feltételezett etioldgiai tényezdket , a legfontosabb differen-
cialdiagnosztikai szempontokat, szovettani jellemzdket. A legtjabb
irodalmi adatokat alapjan értékelik a sentinel biopszia szerepét, va-
lamint a kezelésben megnyilvanul6 sajatossagokat és a varhato
prognozist.
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Szalai Zs. dr*. Asboth D. dr.*,0ldh J. dr?*, Korom 1. dr**,

Tiszlavicz LdszI6 dr*, Hdrsing J. dr*, Novoth B. dr™*, Tamds R. dr"*:
A congenitalis melanocytas naevusok és a plexiform
neurofibromak kozotti kapcsolat vizsgalata gyermekeken

(Heim Pal Gyermekkoérhaz Borgyogyaszati Osztaly Budapest™, Heim
Pal Gyermekkorhdz Sebészeti Osztdly Budapest™ SZTE Borgyogya-
szati és Allergoldgiai Klinika™*, Szeged, SZTE Patholdgiai Intézet'*,
Szeged, SE Bor-, Nemikortani €s Béronkoldgiai Klinika Budapest'*,
Allami Egészségiigyi Kozpont Plasztikai Sebészet®*, Budapest)

A szerzOk a neurofibromatosis 1-es tipusa és a melanocytas naevu-
sok kozotti kapcsolatot vizsgalva, a naevus szakrendelés, a neurofibro-
matosis diagnodzissal jelentkez$ betegek, a konzultacids szakrende-
Iés, valamint a plasztikai sebészeti rendelés eseteibdl levont tanulsa-
gokat ismertetik. Beszdmolnak a neurofibromdk és a melanocytds
naevusok kozott megfigyelhetd Osszefiiggésekrdl, a klinikai, vala-
mint hisztol6giai hasonlésdgokrol és megfigyeléseiket irodalmi ada-
tokkal tamasztjak ald. Elemzik az orids congenitalis melanocytas
naevusok teriiletén megjelend ldgy tumor masszak eredetét, ismerte-
tik a szovettani jellegzetességeket.

A neurofibromatosis 1-es tipusahoz gyakran tarsulnak melanocy-
tas naevusok, azonban egy 226 esetet attekintd dsszehasonlito tanul-
many adatai szerint a sporadikusan megjelené neurofibromakra ez
nem jellemz46. A neurofibromatosis-1, a solitaer neurofibroma és az
intradermalis melanocytéds naevus hisztoldgiai vizsgdlata soran bizo-
nyos hasonlésagok figyelheték meg.

Congenitalis melanocytds naevusok esetében a riziko6 4,6 - 6,3%
kozott mozog. A neurofibromatosis betegség kiilonbozé tipusaiban
jol ismert a kiilonféle tumorok el6forduldsanak lehetdsége. Az iro-
dalomban kozolt neurofibromatosissal tarsult kiterjedt congenitalis
naevus esetekben a melanoma el6fordulasat a kozolt esetek adatai
alapjan 26%-osnak taléltak, tehat magasabbnak, minta két betegség
6ndll6 eldforduldsa esetén. Annak ellenére tehdt, hogy nagy szdmui
beteganyagon tortént vizsgdlatok hidnydban még nem ismeretesek
pontos adatok, a neurofibromatosis és congenitalis melanocytas
naevus tarsuldsakor szamitani kell a melanoma rizik6 novekedésére.

A szerz8k Osszegzik kiilonleges eseteikkel kapcsolatos megfigye-
Iéseiket. Felhivjak a figyelmet az ilyen betegeknél nélkiilozhetetlen
szoros obszerviciora, a képalkotokkal torténd allapotrogzitésre, a
miitéti terv gondos megtervezésére. A plasztikai sebészeti beavatko-
zasok programozasandl és kivitelezésénél a kozmetikai szemponto-
kon kiviil a miitéti beavatkozdsok pontos idozitése is fontos. A
beavatkozds a gyermek oltdsainak figyelembevétele, a kiterjedt mi-
tétek szovédményeinek megeldzése és a melanoma rizik6 noveke-
dése szempontjab6él minden egyes betegnél személyre szabottan
mérlegelendd.

Szitkay Sandor dr., Daréczy Judit dr.:

Angiogén tumorok (Kaposi-féle sarcoma) krénikus
nyirokodémaban

(Févéarosi Onkormdnyzat Egyesitett Szent Istvan és Szent Laszlé
Kérhdz-RendelGintézet, Borgyogyaszati és Lymphologiai Osztaly,
Budapest)

A kronikus nyirokddémaban kialakult daganatok ritkak. Primér és
secunder nyirokddémdban is kialakulhat a Kaposi-féle sarcoma
(KS), mely a vér-, és nyirokér eredetti malignus vascularis tumorok
csoportjaba tartozik. Vizsgalatok: kronikus nyirokodémaban kiala-
kult angiogén tumorok keriiltek klinikopathologiai elemzésre. A KS
keletkezésében a human herpes virus 8 (HHVS8) szerepe bizonyi-
tott, ezért KS-associdlt KSHV-nak is nevezik. A tumor diagndzisa-
ban a virus antigének kimutatdsa meghatarozé. A periférids vér mo-
nonuclearis sejtjeiben a HHV8 tartalom a daganat staidiumara is en-
ged kovetkeztetni. A bdr nyirokér rendszere fontos szerepet jatszik
a szoveti folyadék és az immunsejtek homeostasisdbnan. A nyirok-
stasissal jard kotoszoveti atépiilés, a localis immunodeficiencia je-
lentds tényez6 a potencialis oncogen fert6zések, igy a HHV hatasa-
ra aktival6dé angiogenesisnek, sejt proliferacionak. A nyirokodéma
klinikai diagndzisa nélkiilozhetetlen ahhoz, hogy a nyirokpangas-
ban megjelend tumorok korai stidiumban keriiljenek felismerésre.
A lymphangiectasiat és az angiogén tumor el kell kiiloniteni. Az ir-
radiacié a daganatok kezelésében nem javasolt, mert a nyirokerek
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tovabbi karositasa fokozza a nyirokodémat €s ezdltal a localis im-
mundeficienciat.

Megbeszélés: A kronikus nyirokodémadban kialakulé daganatok
vizsgdlata 4j utat nyit a nyirokddéma szovédményeinek (immunde-
ficiencia, angiogenesis) a vizsgalataban és a carcinogenesissel fog-
lalkoz6 kutatdsokban.

Rédling Marianna dr.', Szabé Zoltan dr.', Sz6ke Janos dr’,

Babarczy Edit dr?, Daréczy Judit dr.':

Human papilloma virus (HPV) szerepe laphamdaganat
kialakulasaban kronikus nyirokodémaban szenvedé betegnél
(Févéarosi Onkormanyzat Egyesitett Szent Istvan és Szent Laszlé
Korhdz-RendelSintézet, Borgydgydszati és Lymphologiai Osztaly,
Budapest', Févarosi Onkorményzat Egyesitett Szent Istvén és Szent
Lész16 Kérhdz-RendelGintézet, Patholdgia, Budapest’, Orszagos On-
koldgiai Intézet Molekularis Patholdgiai Osztaly®)

Krénikus nyirokddémdban benignus ill. malignus ér eredeti dagana-
tok, illetve hamhyperplasia (papillomatdzis) el6forduldsa jol ismert.
A hamproliferaciok oka a kronikus gyulladas, és az ér-, €s hamsejtek-
re hat6 novekedési faktorok mennyiségének a megszaporodasa. Rit-
kabb laphamkarcindma kialakuldsa. Primer nyirok6démas beteg uj-
jan kialakult HPV 16 pozitiv elszarusodé laphdm karcinémdja kap-
csan targyaljuk a HPV fert6z¢és tumorgenezisben betoltott szerepét.

A human papilloma virusok (HPV), tébb mint 100 genotypusa is-
mert. A virussal tortént fert6zés esetek tobbségében benignus epithe-
lidlis novedékek (verrucak) kialakulasat okozza. Ugyanakkor a HPV
onkogén tipusai (magas rizik6ju alcsoportok:16, 18, 45, 56) malig-
nus atalakulast eredményezhetnek bizonyos kofaktorok jelenlétekor.
A HPV onkogenesisben szerepet tulajdonitanak genetikai hajlamnak
(pl. epidermodysplasia verruciformis), immunoldgiai tényez&knek
(szervtranszplantacio, HIV fertdzés, corticosteroid kezelés), kornye-
zeti (ionizdl6 sugdrzas, napfény, dohanyzas, diéta) és infektologiai
faktoroknak (pl. Chlamydia trachomatis tarsfert6zés). Krénikus nyi-
rokddéma esetén lokalis immunszupresszid, novekedési faktorok fo-
kozott expresszidja, valamint a betegiink esetében dohdnyzds, nap-
fény szerepe emelhetd ki.

Wenczl Enikd dr., Daroczy Judit dr.:

Pneumatikus gépi kezelés ischémias és mikrocirkulacios
zavarral kisért 1abszarfekéllyel tarsulé nyirokodémaban
(Févarosi Onkormanyzat Egyesitett Szent Istvan és Szent Laszl6
Korhdz-RendelSintézet Borgydgydszati €s Lymphologiai Osztily,
Budapest)

A kompressziés kezelés, igy az intermittdld pneumatikus gépi
kompresszi6 is, az alsé végtag mélyvénas elégtelenségében, kroni-
kus nyirokodémaban és a vénas thrombozis megel6zésében a leg-
fontosabb oki kezelési médszer. Nem egyértelml az allasfoglalds
azokban az esetekben, amikor a keringési betegségek obliterativ ér-
betegséggel, mikrocirkulaciés zavarral tarsulnak. A kritikus végtag
ischémids betegek sikeres komplex odémamentesité kezelésére is
egyre tobb irodalmi adat 4ll rendelkezésiinkre.

A legtobb vizsgdlat a keringésre gyakorolt akut hatdsokat (bérper-
fizid és artérias véraramlas novekedését) mutatta ki, tovabba a kli-
nikai tiinetek javuldsat (claudikédcié intermittens hirtelen mérséklo-
dése, kevesebb fajdalomcsillapité sziikséglet, fekélyek méretének
csokkenése, gyogyuldsa). Az intermittalé gépi kompresszié hatasa-
nak feltételezett mechanizmusai: arterio-venosus nyomadsgradiens
novekedése, a collateralis artéridk szamanak és méretének a noveke-
dése valamint az endothel sejtek altal termelt vasodilataciét kivaltd
anyagok. Elsé vonalbeli kezelési lehet6ség lehet olyan betegeknél,
akik mar nem alkalmasak érsebészeti beavatkozasra, claudikacié in-
termittensben szenvednek, nyugalmi fajdalmuk, nem befolyasolhato
toxicus nyirokddémadjuk és ldbszarfekélyiik van.

Néhany sajat esetet mutatunk be, ahol sikerrel alkalmaztuk az in-
termittdld gépi kompresszids kezelést chrénikus, ischémids vagy
mikrocirkulaciés zavarral jaré és nyirokdodémaval tarsul6 labszarfe-
kélyekben. Az esetekben Laser-Doppler vizsgéalatokkal kovettiik a
mikrocirkulaciés viszonyok véltozasat és a feltételezett pathogeneti-
kai faktorokat elemezziik.



Ott6 Iringo Agnes dr., Harsing Judit dr., Marschalko Marta dr.,
Gergely Péter dr., Karpati Sarolta dr.:

Paraproteinaemiak a bdrtiinetek tiikrében

(Semmelweis Egyetem Bor-, Nemikortani és Béronkoldgiai Klinika,
Budapest)

A monoclonalis gammopathidk esetén B lymphocyta klén altal ter-
melt keringé monoclondlis (M) proteinek detektdlhatok. A keringd
M protein lehet intakt immunglobulin, immunglobulin kénny{ldnc
fehérje vagy ritkdn immunglobulin nehézlanc fehérje. Monoclonalis
gammopathidval jar6 betegségek lehetnek malignus folyamatok
vagy tn. nem meghatdrozott hatterd monoclondlis gammopathidk —
MGUS (,,monoclonal gammopathy of undetermined significance”).
A malignus folyamatok koziil kiemelendé a myeloma multiplex, a
Waldenstrom-féle macroglobulinaemia és a szisztémds amyloid
konnytlanc (AL) amyloidosis. MGUS esetén a paraprotein szintje
30 g/l alatt van, a csontveldi clondlis plazmasejtek ardnya 10% alatt
marad, myelomadra utal6 csontvel&i kép nélkiil. Solid tumorok, auto-
immun ko6tdszoveti betegségek, virusfertézések (pl. hepatitis B és C)
fenndllasa esetén szintén gyakrabban észleliink paraproteineket a se-
rumban. Klinikdnk beteganyagdban paraproteinaemidval tarsult
scleromyxoedema, lichen myxoedematosus, kryoglobulinaemids
vasculitis, livedo vasculitis, Sweet-syndroma, pyoderma gangreno-
su, subcornedlis pustulosus dermatosis, necrobioticus xanthogranu-
loma, erytham elevatum et diutinum eseteket demonstralunk. A pa-
raproteinaemidk bdrgyodgyaszati jelentGségét €s diagnosztikdjat te-
kintjiik 4t.

Battyani Zita dr’, Kutasi Zsuzsanna dr., Lengyel Zsuzsanna dr.’:
Pajzsmirigy funkciés eltérések interferon alfaval kezelt
melanoma malignumos betegekben

(Kaposi Mor Oktaté Korhdz',Kaposvér, PTE OEC Bérgyogyaszati
Klinika, Pécs?)

Az interferon alfa kezelés napjainkban széleskorben elterjedt. Virus
infekciok, szamos malignus tumor, igy a melanoma malignum szere-
pel az indikacioéi kozott. Az egyik leggyakoribb és legfontosabb mel-
Iékhatdsa a pajzsmirigy betegségek kialakuldsa, melynek ardnya 14-
55% kozott valtozik. A szerz6k retrospektiv médon vizsgaltak 155
interferon kezelésben részesiilt beteget. A kezelés eldtt, alatt és utdn
végezték el a pajzsmirigy hormonok (TSH, FT3, FT4) és a pajzsmi-
rigy ellenes antitestek (anti-hTG, a-TPO, IRAK) meghatdrozasat.
Osszesen 28 betegnél (18%) észleltek eltérést, hormonszint véltozast,
thyreotoxicosist, hypothyreosist, vagy kimutathaté tiinetek és hor-
moneltérés nélkiili autoantitest jelenlétet. Megfelel6 hormonkezelés-
sel a folyamat egyensilyban tarthatd, az interferon kezelés felfiig-
gesztése thyreotoxicosisban indokolt. Felhivjak a figyelmet, a pajzs-
mirigy miikodés monitorozasanak fontossagara, és felvetik az egyéb
autoimmun folyamat iranyaba torténd ellenérzés sziikségességét.

Rakéczi Eva dr., Fabry Munkacsoport, Marodi LdszI6:

A Fabry-kor klinikai megjelenése: borgyogyaszati
manifesztaciok beteganyagunkban

(DEOEC Infektoldgiai és Gyermekimmunoldgiai Tanszék, DEOEC
Lysosomalis Térolasi Betegségek Tanszéke Debrecen)

A Fabry-kor X-kromoszomahoz kotott 6roklédésmenetd, tobb szer-
vet érint§ ritka, lysosomalis taroldsi betegség. A kérkép genetikai
alapja a GAL gén mutacidja kovetkeztében 1étrejové alfa-galaktozi-
ddz A enzim elégtelen miikodése, hidnya. Az enzimhidny lipid le-
bontasi termékek (glikoszfingolipidek) felhalmoz6dasat okozza a
kiserek endothel sejtjeiben, a simaizom sejtekben, a leukocytakban
és a fibroblastokban. A betegség a boron, a szemben, az idegrend-
szerben, a vesében és a szivben sokszini szervi eltérések formdja-
ban jelentkezhet.

2003. 6ta Magyarorszagon is elérhet6 az enzimpdtld kezelés,
amellyel a betegség progresszidja lassithato. Az eléadas 31 beteg
klinikai adatait foglalja 0ssze, kiemelt hangstlyt fektetve a bortiine-
tek el6forduldsara. A férfiakndl a leggyakoribb tiinet (92%) az angio-
keratoma volt. Az elsd tiinet az Osszes beteg egynegyedében a bortii-
net volt, ezzel szemben a henlizygota férfiaknal ez 53%-ban volt

megfigyelhetd. A Fabry-kor incidencidja alapjan figyelembe véve a
magyarorszagi lakossagszamot és a férfi-n6 aranyt, kozel szaz férfi-
beteg élhet hazdnkban, amely alapjan a betegek 80-90%-it jelenleg
nem ismerjiik. A bérmanifesztacié gyakori megjelenése iranyitja a
figyelmet erre a ritka, de napjainkban mar kezelhet6 kiilonleges be-
tegcsoportra, amelyet az elGadas sordn csalad- €s esetismertetések
keretén beliil mutat be a magyarorszagi munkacsoport.

Egyiid Katalin dr., Varga Viktoria dr.:

Syphilises fertézések gyermekeknél

(Jésa Andras Oktaté6 Koérhdaz Bér-Nemibeteggondozé Intézet, Nyir-
egyhdza)

Szabolcs-Szatmar-Bereg megyében a felnétt syphilisesek aranyanak
novekedésével egyre tobb esetben észleliink gyermekkori syphilis
fert6zést. A fert6zés modja lehet transzplacentalis, kozvetlen nemi
tton létrejott, kozvetett és anyatejes taplalassal atvitt. A nyiregyhazi
BNGI-ben észleltiink mdr tranplacentdlis fertdzést, kozvetett titon
akvirdlt syphilist és ebben az évben két esetben fordult el§ szoptatas
kapcsan atvitt syphilis fert6zés. El6adasunkban errdl a két esetrél
szamolunk be, ezzel is szeretnénk bizonyitani, mennyire fontos a
terhesség alatt végzett syphilis szlir6vizsgalat, és nem biztos, hogy
elegend6 csak a 16. terhességi héten levenni, kozvetlen sziilés eldtt,
vagy utana is érdemes elvégezni a vizsgalatot.

Ponyai Katinka dr., Pdlfi Zsuzsanna dr., Ackermann-né Schoffler
Madria, Budenszky Ferencné, Marschalké Mdrta dr.,

Varkonyi Viktéria dr., Karpati Sarolta dr.:

A secunder syphilis tipusos és atipusos klinikai megjelenési formai
(Semmelweis Egyetem Bor-, Nemikortani és Béronkoldgiai Kli-
nika, Budapest)

A syphilis bdr- ill. nyalkahdrtyatiinetei sokszintiségiik ellenére sok-
szor igen specifikusak, és joi felismerhetdvé teszik ezt a manapsag
ismételten viragzasnak indul6 klasszikus nemi betegséget. Ez azon-
ban sajndlatos médon nem minden esetben tlinik ilyen egyszeriinek.
Sok beteg mar a mdsodlagos vagy tranziens syphilis tipusos klinikai
tiineteivel jelentkezik ambulancidnkon. Betegbemutatasunk célja,
hogy harom, klinikai tiineteiben és kortorténetiikben is tipusos
syphilis recens fert6zésen keresztiil hivjuk fel a figyelmet a betegség
tiineteire. 1. beteg: Ismert HIV szeropozitiv homoszexualis (HX)
férfi, akinél a secunder syphilis bdrtiinetei a primer jelenségek
megjelenése nélkiil, a szokottndl malignusabb formdban jelentkez-
tek. 2. beteg: Acut gonorrhoeds urethritises HX férfi prostitualt kon-
taktusanak, a klasszikus fluor mellett a vizsgalatkor szembetling
condyloma lata-k vetették fel Syphilis II. stidiumanak diagnézisat.
3. beteg: Roseoldkkal, maculo-papulakkal ill. clavus syphiliticussal
jelentkezé HX férfibetegiinknél a specifikus és non-specifikus sze-
rolégiai tesztek is alditimasztottdk a secunder syphilis diagndzisat.

Halmy Klara dr., Serféz6 Jozsef dr.:

Kronikus, recidivalé vaginalis mikézisok kezelésével elért ered-
ményeink

(Kenézy Gyula Kérhdz-Rendeldintézet Mikolégiai Laboratériuma,
Debrecen)

A krénikus, recidival6 vaginalis mikézis évente 4x5x fellobbané fo-
lyamat, a vaginalis miké6zisok 5-10%-ban fordul el6. A mikoézisra
predispondlé tényezdk és a partnerek fertdzottsége mellett az etiold-
giai tényezd tobb esetben nem allapithaté meg.

1997-2006 kozott 50 krénikus, recidivald esetet kezeltiink fluco-
nazol és itraconazol 6 hénapig tart6 terdpidjaval. A betegség koroko-
z6ja 96%-ban Candida albicans volt. A klinikai és mikoldgiai vizs-
galatok mellett celluldris immunoldgiai vizsgalatokat, adherenciat, a
vaginalis szekretumban IgG ¢és IgA immunglobulinokat hataroztunk
meg a kezelések el6tt s utdn.

A hat hénapos kezelést kovetden a korkép klinikai szimptémai je-
lentdsen javultak, a recidivak szama csokkent. A mikoldgiai gyo-
gyulds — gombamentesség a vaginalis valadékban és a székletben —
az esetek 80%-ban kovetkezett be. A betegek cellularis immunalla-
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pota javult, a vaginalis epithel sejtek adherencia kapacitdsa mérsék-
16dott. A szekretorikus IgG értéke nem valtozott, a szekretorikus
IgA értéke — a lokdlis immunvédekezés jelenségeként — megnoveke-
dett. A hosszu antimikotikus terdpia kovetkezményeként a rezisztens
Candida albicans torzsek szama mérsékelten emelkedett.

Kis Erika dr., Dobos Eva dr.*, Kemény Lajos dr.:

Magyarorszagon megjelent borgyogyaszati iranyelvek
modszertani értékelése

(Szegedi Tudomdnyegyetem Borgyogydszati és Allergoldgiai Klini-
ka, TUDOR- Hungarian Evidence Based Network*)

A bizonyitékokon alapulé szakmai irdnyelvek irdnti szakmai és
szakmapolitikai igény kielégitésére miniszteri rendelet hatdrozza
meg a szakmai kollégiumok feladatkoreként a szakmai iranyelvek
készitését. Bérgyodgyaszati témakorben az elmult 2 évben 7 irdnyelv
latott napvilagot, melynek moddszertani értékelését az AGREE kér-
déiv magyar adaptdcidjdval végeztiik.

Az AGREE-kérd6iv explicit médon megfogalmazza a szakmai
iranyelvekkel szembeni mddszertani elvarasokat, ezaltal hasznalhat6
a meglévd irdnyelvek kritikus értékelésére. A kérdé6iv TUDOR mun-
kacsoport altal készitett magyar adaptacidja 20 kérdést tartalmaz,
mely 6 szempontrendszer o6lel fel. A kérdéseket az értékeld 1-4-ig
pontozza, majd ebbdl szamithatok ki az egyes szempontrendszer
csoportok (in. domainek) Osszesitett pontszamara vonatkozé szaza-
1ékban kifejezett eredmények.

Az elsé kérdéskorben, mely az ajanlds témakorét és céljait tar-

gyalja, a 7 bérgydgydszati iranyelv egyiittesen jol szerepelt; a szem-
pontrendszer csoport atlag pontszama 64% volt, csak 2 iranyelv ma-
radt 50% alatt. Hasonl6an j6 eredmények sziilettek a vildgos megfo-
galmazas, attekinthetdség kérdéskorben is (4. domain); a szempont-
rendszer csoport atlag pontszdma 71% volt, itt az Osszes irdnyelv
50% felett teljesitett. A tobbi 4 témakorben azonban stlyos hidnyos-
sagok észlelhetdk; a masodik szempontrendszer atlag pontszama
16% volt, mely az érintettek bevonasara kérdez ra, az ajanlas fej-
lesztési folyamataban 20% volt a szempontrendszer csoport atlag
pontszdma, ugy, hogy egyik irdnyelv sem érte el az 50%-ot. Az 5.
kérdéskor atlag pontszama, mely a gyakorlati alkalmazhatdsagot tar-
gyalja, 24% volt, itt 1 irdnyelv szerepelt jobban 50%-ndl. Az utolsé
szempontrendszernél, mely a kiadoi fliggetlenséget vizsgalja, sziile-
tett a legrosszabb eredmény, itt az dsszes ajanlas 0%-ot ért el.

Moddszertani szempontbdl a bérgyogydszati irdnyelvek mas szak-
mdk magyarorszagi ajanldsaival Osszevetve a kozépmezonyben he-
lyezkednek el, azonban a nemzetkozi adatoktdl negativ irdnyban tér-
nek el a fejlesztési folyamat, a multidiszciplinaritas, €s a kiadéi fiig-
getlenség tekintetében.

A jovobeni iranyelvfejlesztéseknél az ajanldasok mindségének ja-
vitdsdhoz hozzdjarulhatna a megfelel6 moddszertan alkalmazésa,
melyre alkalmas az AGREE-kérd6iv ellenérzélistaként valé felhasz-
naldsa a feladatok meghatarozasara és azok teljesitésének ellendrzé-
sére.

Kulcsszavak: iranyelv, AGREE-kérd6iv

Roviditések: AGREE - Appraisal of Guidelines for Research and
Education TUDOR-TUDoményos ORvoslds -Hungarian Evidence
Based Network.
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Posterek

Hatvani Zséfia dr., Lepesi-Benkd Réka, Blazsek Antal,

Németh Marianna, Katona Mdria dr., Medvecz Mdrta dr.,

Kdrpati Sarolta dr.:

Uj TGM1 mutacié és komplex genotipus azonositasa siilyos
lamellaris ichthyosisban

(Semmelweis Egyetem Bor-, Nemikortani és Béronkoldgiai Klinika,
Budapest)

A keratinocita vagy 1-es transzglutamindz (kTG v. TG1) az epidermalis
stratum corneum fiziolégids szerkezetének kialakuldsdban nélkiilozhetet-
len, a fiziologids fehérjekapcsolatok izopeptid kotéseken keresztiili stabi-
lizdlasban fontos, strukturélis és funkcionalis kompetencidju enzim. A la-
melldris ichthyosis (LI) les tipusat a TG1 génjének (TGM1, 14ql 1.2)
mutdcidival sikeriilt Gsszefiiggésbe hozni. A lamellaris ichthyosis tjon-
nan kialakitott (2007), genetikai alapu klasszifikacidjanak koszonhetSen,
a LI 1. tipusba a TGM1 mutécidkat hordozé csoporttdl elkiilonitjiik a 3-
as €s 5-0s tipust, melyekért az ABCA12, a ALOXE3 és ALOX12B vala-
mint az Ichthyn gén mutaciéhoz kapcsolddo betegségek tartoznak.

Jelen munkdban egy stlyos LI-ban szenvedd 14 éves nébeteg ge-
netikai vizsgdlatat végeztiik. Collodium baby-ként sziiletett, melyet
kovetden borén nagylemezes, sziirkésbarna pikkelyképz&dés maradt
vissza, valamint palmoplantdris hiperkerat6zis alakult ki. A csaldd-
ban hasonlé megbetegedés nem fordult el6, a beteg mindharom test-
vére egészséges. A szovettani vizsgalat akantotikus epidermist muta-
tott, hiperkeratotikus stratum corneummal, amelyben az elektron-
mikroszképias felvételek tipikus koleszterin kristalyok jelenlétét is
igazoltdk. A genetikai vizsgdlatot a TGM1 gén rutin PCR/CSGE
el6sziirés ill. direkt szekvenciameghatarozas metodikdjaval tortént.

A TGMI1 genetikai vizsgalata egy 1j, compound heterozigéta
TGM1 genotipus (R126H/R553P) azonositdsdval végzddott. Az ed-
dig ismeretlen R126P mutdci6 ellenben az N-termindlis Gn. szend-
vics-domén és a katalitikus core domén kozott taldlhatd. Kiilon ér-
dekesség, hogy egy ebben a poziciéban (126) leirt masik muticidt, a
fenotipusdban nagyban kiilonb6z6 bathing suit ichthyosis kialakitd-
saval kapcsolatban irtdk le (Traupe és mtsi). Az R553P, mar ismert
mutacio a katalitikus core domainben lokalizalhatd, mint a legtobb
eddig kozolt patogén mutdcié. A nagyméretii oldalldnccal rendelke-
76 Arg a jellemzGen masodlagos fehérjeszerkezet modositast okozo
Pro-ra cserél6dése a fehérjeszerkezet nagymértéki valtozasaval jar-
hat. Az dltalunk azonositott R126H valamint az R553P mutaciok
egyiittese valdszintileg biallélikus enzimfunkcié kieséshez vezet,
amely megfelel a beteg esetében tapasztalt fenotipus kialakuldsanak.

Blazsek Antal, Hatvani Zséfia dr., Németh Marianna, Sillé Pdlma dr.,
Katona Madria dr., Medvecz Marta dr., Karpati Sarolta dr.:

Ritka, epidermolysis bullosa simplex mottled pigmentation
(EBS-MP) altipus genetikai vizsgalata

(Semmelweis Egyetem Bor-, Nemikoértani és Béronkoldgiai Klinika,
Budapest)

A legujabb biokémiai és genetikai vizsgdlatok a keratinok struktira-
integritdsban betoltott szerepén messze tilmutatd, de még egyeldre
tisztazatlan funkcidira mutatnak ra. A bdr pigmentaltsdganak kiala-
kitdsaban betoltott szerepiikre az olyan keratingén mutaciokkal jaro
betegségek hivjak fel a figyelmet, mint a Dowling-Degos és Galli-
Galli betegségek valamint az epidermolysis bullosa simplex mottled
pigmentation (EBS-MP).

Mindhdromra jellemzS6 a bazalis keratinocitdk 4ltal kifejezett
KRTS5 vagy EBS-MP esetében a KRT14 gének esetleges érintettsé-
ge, a fehérje-szekvenciaban viszonylagosan koran, az N-terminalis
irdnydban azonosithaté mutacié bekovetkezése, amelyben a bér ké-
ros pigmentacidja jellemzd, azonban a hélyagképzddés lehet csak
atmeneti vagy teljesen hidnyozhat is, de nem vezetd tiinet.

Figyelmet érdemelnek, mivel — kiilonosen a genetikai hattér felis-
merése elStt — gyakran mds, szintén genetikai héttert betegségek-
ként diagnosztizaltak Gket.

A szerz6k a fentieket egy kiterjed, tobbgenerdcios EBS-MP csa-
14d példdjan demonstraljak.

Bona Annamadria dr., Sajo Rachel, Blazsek Antal |

Lepesi-Benkd Réka, Medvecz Mdrta dr., Karpdti Sarolta dr.:
Epidermolysis bullosa simplex: iij mutaciok a magyar
populacioban

(Semmelweis Egyetem (SE), Bor-, Nemikortani és Boronkoldgiai
Klinika, SE MTA Molekuldris Medicina Kutatécsoport,
Szentagothai Janos Tudaskozpont, Budapest)

Az epidermolysis bullosa simplex (EBS) az 6rokl6d6 hélyagképzd-
déssel jaré korképek csoportjaba tartozik, melyet a gyengébb me-
chanikus traumat kovetden fellépd a bazdlis keratinocitak lizise jel-
lemez. Az EBS-ben szenvedd betegek tilnyomé része a bazilis ré-
tegben kifejez6d6 KRTS ill. KRT14 gének alt. domindns negativ ha-
tasi mutdciodit hordozza. Ezen gének PCR alapu vizsgélatat a beteg-
ség diagnosztikajaban rutinszertien végezziik.

A human genomban a funkciondris KRT14 mellett annak egy tel-
jes és egy részleges pszeudogénje is megtalalhatd. Az inaktiv forma
szamos mutdciét hordozhat, amely nagyban zavarja a diagnosztikai
eljards kivitelezését, s igy az elemzdket id6 és koltségigényes elimi-
ndlo 1épések kozbeiktatdsdra kényszeritik.

A szerz6k az EBS/KRT14 rutin analiziséhez egy j modszert dol-
goztak ki, amelynek segitségével kizdrtdk a pszeudogén szekvencia
eredetdi kontamindciét. 9 magyar csaldd esetében 6 Uj és 3 ismert
mutaciot sikeriilt azonositani, az j mutaciok koziil 2 a silyos Dow-
ling-Meara, 4 pedig az enyhébb Webewe-Cockayne fenotipussal
mutatott 9sszefiiggést. A mutaciok analizise mellett a szerzok sza-
mos polimorfizmust is azonositottak.

Szabé Eva dr., Virdg LdszIé dr.':

Poli(ADP-ribozil)acié a bérben

(DEOEC Bérgydgyaszati Klinika, DEOEC Orvosi Vegytani Intézet"
Debrecen)

A poli(ADP-ribozil)4cié egy olyan poszttranszlaciés fehérje modo-
sitasi reakcié, melynek sokszini bioldgiai funkcidi a DNS hibajavi-
tastol, a kromatinszerkezet, a replikacio, a transzkripcié szabalyoza-
san at a telomerhossz regulaci6jdig terjednek. A reakciét poli(ADP-
rib6z) polimeraz (PARP) enzimek katalizaljak, melyek a NAD™-ot
nikotinamidra és ADP-rib6zra hasitjak, s ez utébbibol poli(ADP-ri-
boz)-t (PAR) készitenek megfeleld akceptor fehérjékhez kapcsolva.
A PARP enzimcsaldd legismertebb tagja, a PARP-1 DNS toréseket
érzékelve aktivalodik, és az (ADP-ribdz), polimert sajat magara, va-
lamint hisztonokra, replikdciés €s transzkripcids faktorokra transzfe-
ralja.

Korabbi vizsgdlataink szamos oxidativ stresszallapotban (gyulla-
déasos betegségben, ischaemia-reperfuzios karosodasban, diabeteses
érdiszfunkcidban) bizonyitottuk a PARP-1 tdlzott aktivacigjat, mely
a NAD" és az ATP deplécidja révén a sejt haldlat okozhatja. Ennek a
folyamatnak a gatldsa jelentGs védelmet nydjt a fenti betegségmo-
dellekben megfigyelhet6 szovetkarosodassal szemben. Ezekben a
kérfolyamatokban a PARP-1 aktivécié egyik legvalészintibb stimu-
lusa a peroxinitrit (ONOO") nevii reaktiv intermedier, ami a nitrogén
monoxid és a szuperoxid reakcidjaban keletkezik. Kordbbi mun-
kaink sordn kimutattuk a peroxinitrit -PARP aktivacios dtvonal je-
lenlétét kontakt hiperszenzitivitdsban. A peroxinitrit bérsejtekre ki-
fejtett hatdsainak jobb megértése céljabol kisérleteket végeztiink
HaCaT sejteken is, melyek soran azt talaltuk, hogy a PARP gatlasa
csokkentette a citokinstimulalt IL-8 és ICAM-1 (intercelluléris ad-
héziés molekula-1) expressziot, a peroxinitrit citotoxikus hatasat, de
az apopt6zis paramétereit (kaszpdz aktivicié, DNS fragmenticio)
nem.

A DNS hibajavitds gitlasa révén a PARP gatloszerek érzékenyitik
a tumorsejteket a citosztatikumokkal és a sugarterapidval szemben.
Jelen munkank sordn melanoma malignum kiilonb6z3 tipusaiban
vizsgaltuk a PARP és a PAR a jelenlétét. A vizsgalt négy melanoma
tipus (lentigo maligna, felszinesen terjed6 melanoma, nodularis me-
lanoma és melanoma cutan metastasis) mindegyikében immunhisz-
tokémidval ki tudtuk mutatni a PARP-1 jelenlétét €s az enzim aktivi-
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tasat jelz6 PAR polimert. Mind a PARP1 expresszidja, mind a poli-
mer mennyisége a nodularis melanomdaban és a metastasisokban volt
a legkifejezettebb.

Mivel a PARP gatldszerek klinikai kiprobdlasa melanomak adju-
vans kemoterapeutikumaként tobb centrumben jelenleg is folyik,
eredményeink felhivhatjak a figyelmet arra, hogy a kiilonb6z6 tipu-
st melanomak differencialt érzékenységet mutathatnak e beavatko-
z4s esetén.

Tamogatds: OTKA K60780, ETT 12/2006, Bolyai Osztondij
(Sz.E.)

Nagy Nikoletta dr.', Németh Istvan Baldzs dr’, Szabad Gabor dr.,
Szolnoky Gydz6 dr.', Bata-Csorgd Zsuzsanna dr.",

Dobozy Attila dr."*, Kemény Lajos dr."?, Széll Mdrta dr.:

A dermisz csokkent syndecan 4 (SDC4) expresszidja
hozzajarulhat a labszarfekély kialakulasahoz

(SZTE Bérgyogyaszati és Allergolégiai Klinika', SZTE Pathologiai
Intézet’, MTA-SZTE Dermatoldgiai Kutatécsoport, Szeged®)

A kronikus labszarfekély f6ként az idGsebb populaciot érinti, els6-
sorban vénds keringési elégtelenség kovetkezménye és jelentGsen
rontja a betegek életmindségét. Habdr szdmos, mdr azonositott té-
nyezd jatszik szerepet a labszarfekélyes betegek esetében tapasz-
talt elhiz6do sebgydgyulds etioldgidjaban, a betegség pontos pato-
genezise mindeddig nem ismert. Ismert, hogy a normal sebgyod-
gyulds folyamatdban mind a syndecan 4 (SDC4), mind a neurophi-
lin 1 (NRP1) szerepet jatszik. Az SDC4 a keratinocitak, fibroblasz-
tok, endothel sejtek, gyulladasos sejtek felszinén taldlhaté heparan
szulfat proteoglikan. Az NRP1 a keratinocitak, endothel sejtek fel-
szinén taldlhaté transzmembran receptor. Kevésbé ismert azonban
az SDC4 és az NRP1 esetleges szerepe a labszarfekélyes betegek
esetében tapasztalt koros sebgydgyulds kialakulasaban. Vizsgéla-
taink sordn célul thztiik ki az SDC4 és az NRP1 gének esetleges
expresszios eltéréseinek és polimorfizmusainak (SNP) vizsgdlatat
labszarfekélyes betegekben. Gén kifejez6dés vizsgdlatainkhoz va-
16s ideji RT-PCR ¢és Western blot technikat alkalmaztunk. SNP
vizsgalatainkhoz mutéacié specifikus TagMan prébakat és PCR
reakcidkat alkalmaztunk. Gén €s fehérje expresszios vizsgalataink
szignifikdns csokkenést mutattak az SDC4 kifejez6désének mérté-
kében a labszarfekélyes betegek tiinetmentes dermiszében az
egészséges egyének dermiszéhez viszonyitva (ANOVA teszt,
p=0,0136), mig az NRP1 esetében nem detektdltunk expresszids
eltérést a labszarfekélyes és az egészséges egyének kozott. Az
SDC4 és az NRP1 gének 7 vizsgalt SNP-je koziil egyik sem muta-
tott eltérést az allélek eloszlasdban labszarfekélyes (n=92) és
egészséges egyének kozott (n=92). Vizsgdlati eredményeink alap-
jan feltételezziik, hogy az SDC4 csokkent kifejez6dése a 1dbszarfe-
kélyes betegek tiinetmentes dermiszében a sebgydgyulas gyullada-
sos €s granulacids folyamatainak befolyasolasan keresztiil hozza-
jarulhat a labszarfekélyes betegek esetében tapasztalt elhizédé
sebgyogyulashoz, igy jarulva hozza a betegség kialakulasahoz.

Nagy Georgina dr.', Dobrosi Néra dr.’, Pdayer Edit dr.',

Rajnavolgyi Eva dr?, Biré Tamds dr?, Szegedi Andrea dr.':

Az 1o, 25 Dihidroxi-D3 vitamin és a Dexamethasone hatasa
dendritikus sejtekre

(Debreceni Egyetem Orvos- és Egészségtudomanyi Centrum Bér- és
Nemikértani Klinika', Elettani Intézet, Imunolégiai Intézet’)

A dendritikus sejtek (DS), mint antigén prezentald sejtek, kiemelt
szerepet jatszanak az oroklott és az adaptiv immunvalasz elinditasa-
ban €s szabdlyozdsdban. Ismert, hogy a 10,25 Dihidroxi-D3 vitamin
(1,25(OH),D3) €s a Dexamethasone hatdst gyakorol a dendritikus
kus sejt-fiiggd T sejt aktivaciot.

Munkdnk sordn célul tdztiik ki, hogy megvizsgéljuk a két dgens
hatdsat a monocyta eredetti dendritikus sejtek felszinén megjelend
markerek és kostimuldlé molekuldk expresszidjara.

Periférias vérb6l magneses szepardlassal nyert monocytakat 5
napig tenyésztettink GM-CSF és IL-4 jelenlétében. Az
1,25(0H), D3 és Dexamethasone €retlen dendritikus sejteken kifej-

tett hatdsat vizsgalva az 5 napos sejteket (éretlen DS) tovabbi 3 na-
pig tenyésztettiik citokinek és a vizsgalt két anyag jelenlétében.
Amennyiben érett dendritikus sejtekre gyakorolt hatdst terveztiink
vizsgdlni, az éretlen dendritikus sejteket LPS-sel aktivdltuk 24 6rdn
at, €s az aktivacioval parhuzamosan alkalmaztuk az 1,25(OH),D3-t
és a Dexamethasone-t. Kontrollként a kezeletlen sejtek szolgaltak.
A vizsgalatokat flow cytométeren és RT-PCR-rel végeztiik el. Eret-
len dendritikus sejteken mind az 1,25(0OH),D3-, mind a Dexa-
methasone hatasara csokkent a CD1a és nétt a CD14 expresszidja.
A CDB83, CD206, DC-SIGN és HLA-DR sejtfelszini megjelenése
nem viltozott a vizsgalt anyagok jelenlétében. Erett dendritikus sej-
teken az 1,25(0OH),D3- és Dexamethasone jelenlét€ében csokkent a
CD83 expresszid. Az 1,25(0OH),D3 gitolta a HLA-DR és a CDla
sejtfelszini megjelenését és hatdsara emelkedett a CD14 expresszio;
a Dexamethasone nem befolydsolta ezen sejtfelszini markerek kife-
jezbdését. A két vizsgalt anyag eltérd hatdst gyakorolt a CD274/B7-
H1 éretlen dendritikus sejteken valé megjelenésére és egyik sem
befolyasolta ezen koinhibitor molekula expresszidjat érett dendriti-
kus sejteken. A C13273/B7-DC kis mennyiségben jelent meg az
éretlen dendritikus sejteken, de az LPS aktivacid hatdsdra emelke-
dett a CD273 expresszid, melyet mind az 1,25(OH);D3-, mind a
Dexamethasone gatolt. Ezen flow cytométeren mért eredményeket
megerdsitették az RT-PCR-rel végzett vizsgalatok is. Az OX40L,
RANK és B7-H2 kostimuldlé molekuldk expresszidja nem volt de-
tektalhaté flow cytométeren, de RT-PCR vizsgélattal kimutattuk
ezen molekuldk megjelenését az éretlen és érett dendritikus sejte-
ken is. Osszegezve az 1,25(OH),D3- és Dexamethasone negativan
befolyasoljak a dendritikus sejtek differenciacidjat és érését, vala-
mint eltérd hatdst gyakorolnak a koinhibitor és kosimuldlé moleku-
lak kifejez6désére.

Szekeres Gyorgy dr.', Juhdsz Anna dr.', Must Anita dr., Rimandczy
Agnes dr.', Horvdth Szatmdr dr.', Széll Mdrta dr’, Nagy Nikolett dr’,
Szolnoky Gyézé dr’, Szabad Gabor dr’, Kemény Lajos dr’* Janka
Zoltdan dr.', Dobozy Attila dr>":

A foszfolipaz A2 gén polimorfizmusainak vizsgalata

a labszarfekély és a schizophrenia pathogenezisében

(SZTE Pszichidtriai Klinia, MTA-SZTE Dermatolégiai Kutatécso-
port’, SZTE Bérgy6gydszati és Allergoldgiai Klinika®)

A foszfolipaz (PLA) A2 enzimnek [EC 3.1.1.4] harom tipusa is-
mert: a SPLA2 (szekretoros), a kalcium fiiggd cPLA2 (citoszoli-
kus), valamint a kalcium fiiggetlen iPLA2 (citoszolikus). A cPLA2
katalizalja az arachidonsav kiszabaduldsdt a membran foszfolipi-
dekbdl az sn-2 poziciébdl. Munkénk célja az volt, hogy olyan poli-
morfizmusokat azonositsunk a PLA génen, amelyek hajlamositanak
a labszarfekély kialakuldsara. A vizsgalatokat az SZTE Bérgyogya-
szati és Allergologia Klinika és az SZTE Pszichidtriai klinika
egyiittmiikodésében végeztiik, mivel ismert, hogy a schizophrenia
pathogenezisében a membrdn foszfolipid abnormalitdsok fontos
szerepet jatszanak, és hogy schizophrenia tarsithaté a membran
foszfolipidek abnormalis metabolizmuséaval, 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-
jaban, kozel a promoter régidhoz. Munkdnk sordn vizsgaltuk, hogy
a Banl polimorfizmus esetében taldlunk-e eltérést a kontroll, a feké-
lyes és az schizophrenia-ban szenvedd betegek populdcidiban a ge-
notipusok és az allélok megoszlasaban. Az adatok statisztikai anali-
zise a Statistical Package for Social Sciences programmal tortént. A
%2 tesztet alkalmaztuk a kontroll és a beteg csoportok kozotti geno-
tipus és allélgyakorisag Osszhasonlitdsara. Nem taldltunk statiszti-
kailag szignifikdns kiilonbséget a vizsgalt csoportokban az allélok
megoszlasi gyakorisagaban, de kiilonbség mutatkozott a genotipu-
sok megoszlasaban (kontroll /n=154/: A1/A1: 8,4%, A1/A2: 51,9%,
A2/A2: 39,6%, schizophren /n=86/: A1/Al: 8,1%, A1/A2: 50%,
A2/A2: 41,9%, fekélyes /n=71/: Al/Al: 15,5%, A1/A2: 43,7%,
A2/A2: 40,8%). A genotipusok koziil az A1/A1 genotipus nagyobb
gyakorisdggal fordul el6 a fekélyes betegcsoportban a kontroll és a
schizophren populdciéhoz viszonyitva. Eredményeink alapjan felté-
telezziik, hogy a foszfolipdiz A2 gén Banl polymorfizmusdnak
A1/A1 genotipusa hozzdjarul a multifaktoridlis etiol6gidjui labszar-
fekély kialakuldsahoz.
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T. Zimmermann', S. Albrecht’:

LYELL’S SYNDROME: TREATMENT WITH SELENIUM
AND CENTOXIN® A CASE REPORT

(Dept. of Surgery', Dept. of Gynaecology and Obstetrics,

Faculty of Medicine TU Dresden, Fetscherstr.74, 01307 Dresden,
Germany®)

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 pg 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.', Sonkoly Enikd dr.', Nagy Nikoletta dr.',
Németh Istvdn dr?’, Bata-Csorgd Zsuzsanna dr.', Kemény Lajos dr."?,
Dobozy Attila dr."?, Széll Marta dr.*:

Az anti-apoptotikus G1P3 fehérje a PRINS nem-kddolo

RNS szabalyozasa alatt all, és magas szinten fejezodik ki
pikkelysomoros epidermiszben

(SZTE Bérgyo6gyaszati és Allergoldgiai Klinika',

MTA-SZTE Dermatoldgiai Kutatécsoport’, SZTE Patholdgiai
Intézet’, Szeged)

A munkacsoportunk dltal azonositott és jellemzett nem-kédold
RNS, PRINS (Psoriasis Susceptibility-Related RNA Gene Indu-
ced by Stress) génexpresszids adatai arra utalnak, hogy a PRINS
RNS szerepet jitszik a pikkelysomorre val6é hajlam és a sejtek
stressz véalaszdnak kialakitasdban. A gén funkciéjanak vizsgalata-
hoz siRNS médszerrel csendesitettiik a PRINS expresszidjat He-
La sejtekben. Eredményeink szerint a PRINS protektiv hatdssal
bir a sejtek stresszre adott védlasza sordn. Ezt kovetGen cDNS
microarray kisérletet végeztiink annak reményében, hogy a
PRINS RNS éltal szabélyozott géneket azonosithassuk. A chip ki-
sérlet eredményei szerint 66 transzkriptum mutatott eltéré szinti
génexpressziot a PRINS csendesitett sejtekben a kontroll sejtek-
hez viszonyitva. A transzkriptumok egyike, az interferon-indukal-
ta, anti-apoptotikus G1P3 gén downreguldlt volt mind a chip,
mind a validdldst szolgdlé valds idejd reverz transzkriptdz poli-
meraz lancreakcié (real time RT-PCR) kisérletekben, ennél fogva
e transzkriptum tovabbi vizsgalatat tiztiik ki célul. In vitro kisér-
leteink eredménye szerint a G1P3 a proliferdlé keratinocitdkban
expresszalddik a legmagasabb szinten. A valds ideji RT-PCR és
az immunhisztokémiai vizsgédlatok azt mutattdk, hogy a G1P3
minden altalunk vizsgalt szervben és szovetben kifejezddik. A
G1P3 mRNS négyszazszoros magasabb szinten fejezédik ki pik-
kelysomoros tiinetes epidermiszben (n=5), mint az egészséges
kontrollok epidermiszében (n=5). Az immunhisztokémiai vizsga-
lat ugyancsak jelentés G1P3 fehérje novekedést mutatott pikely-
somoros tiinetes epidermiszben. Eredményeink alapjdn feltételez-
ziik, hogy a G1P3 gén a PRINS nem-kédolé6 RNS szabdlyozdsa
alatt 4ll és szerepet jatszik a pikkelysomoros keratinocitdk hi-

Fekete Gyula-LdszIé dr., Fekete Jilia-Edit dr?, Oanta Alexandru dr’ :
Egy ritka genodermatosis: Hailey-Hailey betegség —
esetbemutatas

(MOGYE, Boérgyogyaszati Klinika, Marosvasarhely', Kozegészség-
tigyi Kozpont, Marosvésarhely?, Transilvania Orvosi Egyetem, Bras-
s6, Roménia®)

A Hailey-Hailey betegség vagy mds néven pemphigus chronicus
benignus familidris a genodermatosisok koz¢é tartozé autoszomalis
domindns 6rokl6dést ritka korkép. Mindkét nemnél el6fordul és a
HLA-B8 haplotipussal gyakran tarsul. FSleg a hajlatokban jelent-
kezik veziculo-bullézus bdértiinetekkel, szekunder er6ziok, hamla-
sok kisérhetik. Esetbemutatas. Egy férfi és egy nébeteg esetét mu-
tatjuk be. A 38 éves férfi a néhany hénapja megjelend viszketd,
hénaljban és ingindlisan lokalizal6dé ekcémdhoz hasonl6 plakkok
miatt keriilt vizsgdlatra. Széli vezikuldk mellett eritemato-squa-
mozus elvaltozasokat és fajdalmas erézidkat, fisurakat taldltunk
az emlitett teriileteken. A 42 éves ndébeteg szintén a néhany ho-
napja megjelend enyhén viszketd, plakk kiterjedést, inguindlisan,
submammarisan és axilldrisan lokalizalédé elvdltozdsok miatt je-
lentkezett vizsgdlatra. Erythemds alapon széli vezikuldkat, bulla-
kat, eréziokat taldltunk. Mindkét esetben az elvégzett rutin labo-
ratériumi vizsgdlat negativ volt. Mycoldgiai és bakterioldgiai
leoltdsok negativak voltak. Csalddi anamnézisiik negativ. A szo-
vettani vizsgalat igazolta a diagnozist. Kovetkeztetés: A Hailey-
Hailey betegség egy ritka benignus genodermatosis, amely klini-
kai képe és tipusos lokalizacidja miatt differencidl diagnosztikai
nehézséget okozhat mas etioldgidju intertriginozus koérképekkel,
mint: mycotikus és baktéridlis ekcémak, erytrasma, numuldris ek-
cémak, pemphigus vegetans és foliaceus, stb. Ezért ilyen lokaliza-
cioju korképek esetén gondolnunk kell a Hailey-Hailey betegség-
re is.

Oanta Alexandru dr.', Fekete Gyula-LdszI6 dr.*:

Kiterjedt mongolfolt megjelenése egy I-tipusii gangliozidos
gyereken — esetbemutatas

(Transilvania Orvosi Egyetem, Brassé', MOGYE, Bérgydgydaszati
Klinika, Marosvasarhely, Roménia®)

A mongolfolt az dzsiai, amerikai indidn és a fekete bdri gyerekek
tobb mint 90%-at érinti. Fehér bérideken ritka jelenség. A generali-
szakirodalomban leirtdk a generalizalt mongolfoltok tarsuldsat
gangliozidozisokkal, mucopolizaharidozisokkal, facomatozisokkal,
cutis marmorata teleangiectasica congenitdval és hasitott ajakkal.
Egy 10 hoénapos kisgyerek esetét mutatjuk be, akinek Kkiterjedt
mongolfoltjai alapjdn diagnoszizdltuk az I-es tipusd, infantilis GM,
gangliozidozisat.

Esetbemutatds: A kisldny, a sziiletése 6ta megjelent kiterjedt mon-
golfoltjai miatt keriilt kivizsgaldsra. Klinikai vizsgdlata pszicho-
motorikus retardaciot, cranio-facialis dismorfizmust macrocefalia-
val, homlokdudorral és nyeregorral, rovid nyakat és hiperteloriz-
must igazolt. Végtagjai rovidebbek, izomténusa fokozottabb a felsd
végtagokon és a csipdiziilete korldtozott abdukciét mutatott. A has
megnagyobbodott, tapintata hepatosplenomegalidt igazolt. A kékes
szinli mongolfoltok a torzson, féleg annak felsé régidjaban és a vég-
tagokon helyezkedtek el. Az elvégzett rutin paraklinikai vizsgalatai
negativak voltak A gerincoszlop radioldgiai vizsgdlata T12-L1-L2
szakasz kifézisat, valamint biconvex és deformalt csigolyatesteket
mutatott. Az elvégzett bor biopszia a mongolfolt tipusos szovettani
képét igazolta. A klinikai kép alapjan az I-es tipusd, infantilis gang-
liozido6zis diagnodzisanak bizonyitdsdra majbiopsziat €s a vizelet oli-
gosaharid szintjének a kimutatasat végeztiik el. Az el6bbi disztrofias,
hidropikus, steatotikus hepatocytdkat és megnagyobodott, intracytop-
lazmatikusan vakuolizalt Kupffer sejteket igazolt. Az oligosaharidok
megjelenése a vizeletben €s féleg a szidlsav (NANA, N-acetil neura-
minsav) magas szintje igazolta a ganglioziddzis I tipusanak diagné-
zisét.

Kovetkeztetés: A kiterjedt mongolfoltok megjelenése fehér borie-
ken nem gyakori jelenség és e korkép tarsulasa gangliozidézissal ki-
mondottan ritka. Kiterjedt mongolfoltok megjelenése esetén gondol-
nunk kell a ritka, metabolikus korképekre.
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Mareczky Zsuzsanna dr., Domjan Kornélia dr., Kocsis Lajos dr.’,
Dedk Judit dr.:

Acrodermatitis chronica atrophicans korai felismerése
(Bécs-Kiskun Megyei Onkormanyzat Kérhaza, SZTE AOK Klinikai
Mikrobioldgiai Diagnosztikai Intézet)

65 éves ndbeteg 2007 mdrciusdban keriilt felvételre osztdlyunkra kb.
1 éve bal combon és boka kornyékén kialakult halvany livid erythe-
ma, valamint a bal alsé végtag enyhe duzzanata miatt. Anamnézisé-
bdl az iziileti panaszok emelenddek ki, mely miatt reumatolégiai ke-
zelés alatt all. A tiinetek alapjan felmeriilt a vénds pangds, a diffiz
erythaemds foltok miatt az ACA diagnozisa, ezért e két irdnyba foly-
tattuk vizsgélatainkat. Hasi €s inguindlis UH a kompresszi6 lehetd-
ségét kizarta. IgG és IgM ELISA vizsgalat tipusos késoéi Borrelia
fertézést erdsitette meg. Belsé Doxycyclin therdpidt inditottunk,
melynek hatdsdra tiinetmentessé vilt.

Fontos, hogy a betegséget id6ben diagnosztizaljuk a klinikai és
immunszeroldgiai vizsgalatok segitségével, hogy korai kezeléssel
megakaddlyozzuk a betegség kifejlodését.

Ihdsz Judit dr., Ivanyi Andrds dr’, Riesz Péter dr’, Kelemen Zsolt dr.",
Agoston Péter dr':

Extramamillaris Paget sy: Nehéz diagnézis a scrotumon
(Bérgyogyaszati Maganrendeld', Karolyi Sandor Kérhdz, Patholdgiai
Osztily*, Semmelweis Egyetem Uroldgiai Klinika®, Orszdgos Onko-
16giai Intézet — Sugdrtherdpids Osztily, Budapest’)

A beteg harom hete jelentkezett a rendelémben a jobb ingvinalis haj-
latra és a scrotumra lokalizal6do 6 éve fennéll6 erythaemas ekzemas
folyamat miatt, mely mycoticus ekzemanak imponlt. A helyi és bel-
s6 antimikotikus gyulladdscsokkentd kezelésre nem viltozott, igy
biopsziat és szovettani vizsgalatot ajanlottam és végeztem el. Histo-
logiai vizsgalat eredménye: Extramamillaris Paget Sy. Az urolégiai,
és a képalkotd vizsgalatok (mellkas rtg., MR, hasi UH) negativ ered-
ménnyel zarultak, megnagyobbodott nyirokcsomét (metastasis) nem
sikeriilt kimutatni. A nagy kiterjedés miatt sebészi megoldds nem jon
szoba, igy a beteg sugartherapias kezelésben fog részesiilni.

Asboth D. dr!, Hdrsing J. dr’’, Ivdanyi A. dr, Koncz A. dr?, Szalai Zs. dr!:
Diagnosztikus nehézséget okozo, nagy, velesziiletett, dysplasticus
pigmentnaevusok

(Heim Péal Gyermekko6rhdz Borgydgydszati Osztély', Kozponti Labo-
ratérium’, Semmelweis Egyetem Bér-, Nemikortani és Béronkologi-
ai Klinika’, F6v. Onk. Kérolyi Sandor Kérhaz, Patholégia Budapest’)

A sziiletéskor észlelt solitaer, nagyméretii (2 cm-nél nagyobb atmérs-
is valtoz6 pigmentnaevusok nem csak klinikailag, de a szovettani fel-
dolgozaskor is gondot okozhatnak. Lényegében a tumor marker vizs-
galatok sem segitenek, tekintettel arra, hogy ebben az életkorban még
nincsenek bevezetett referencia értékek. Az S100 Ca-kotd fehérje,
repet, foként az idegrendszer sejtjeiben és a melanoma sejtekben
expresszdlodik. Ezen tulajdonsdga alapjan a korcsoportok szerinti re-
ferencia értékek meghatarozasa érdekében viszonylag nagy szamd,
commotio cerebrit szenvedett gyermekben meghatdroztik az S100
szinteket, és erdsen életkorfiiggs értékeket talaltak: 1 hénapostdl 2
évesig 0,176+0,08 pg/1, 2 — 18 évesig 0,066+0,02 png/1, melyek ma-
gasabbak a felnGttkorban hasznalt referenciaértékeknél.

Két fitgyermeket dolgoztunk fel, akiken sziiletésiikkor 4-5 cm
nagysdgu, kifejezetten szabdalt sz€ld, a szoros kornyezetben szatel-
lita jelenségekkel szort, valtozatos pigmentacidji naevust észleltek.
Dermatoscopos vizsgalattal a malignitast egyértelmtien kizarni nem
lehetett. Az in toto excisio utan tortént szovettani vizsgdlat tobb
patholégus konszenzusos véleménye alapjan benignus folyamatnak
tartotta az elvaltozast. Az elsé fii ma mar 2 éves, a mitéti heg kor-
nyéke reakciémentes, recidiv pigmentaciét nem észleltiink, 3 ha-
vonta tortént rendszeres nyomon kovetésekor attétképzddésre utald
jelet nem lattunk. S 100 értéke a mai napig tobbszorose a fenti refe-
renciaértéknek. A mdsodik fid 6 hete tortént in toto excisiojt kove-
t6 szovettani feldolgozasa hasonlé eredményt adott.

A gyermekkorban el6fordulé melanoma malignum szamaranyat
tekintve mind a felndttkori el6fordulds, mind a szlirévizsgalaton
megjelent gyermekek szdmdhoz viszonyitva elenyészének tiinik.
Mégis, amennyiben halvany gyantja is felmeriil, igen koriiltekin-
téen kell eljarnunk.

Varga Erika dr., Korom Irma dr., Kemény Lajos dr.:
Haemangioendotheliomék a bérgyogyaszati gyakorlatban
(SZTE Szent-Gyorgyi Albert Orvos- és Gydgyszerésztudomanyi
Centrum, Borgyogydszati és Allergolégiai Klinika, Szeged)

A haemangioendothelioma kifejezés szamos vascularis eredetd tu-
mor esetében haszndlatos az irodalomban. Ma az ide tartozé korké-
pek tobbsége tin. borderline/alacsony malignitast vascularis tumor-
nak felel meg, ugyanakkor benignus véltozata (orsésejtes haemangi-
oma/haemangioendothelioma) és malignus formdja (epitheloid hae-
mangioendothelioma) is ismert.

Bar az ilyen daganatok nem gyakoriak, a bérgydgyaszati gyakor-
latban 1d6r6l-idére taldlkozhatunk veliik. Klinikdnkon az alacsony
malignitdsi csoportba tartozé retiform és kaposiform haemangioen-
dothelioma mellett epitheloid haemangioendothelioméval is taldl-
koztunk, melyeket bemutatunk.

Mivel a varhat6 bioldgiai viselkedés €s a sziikséges kezelés meg-
hatdrozasdhoz elengedhetetleniil sziikséges a pontos pathologiai
diagnézis, ezért fontos ennek a betegségcsoportnak az ismerete.

Lohinai Gyorgy dr., Kucsera Istvdn dr?, Konydr Eva dr:

Human dirofilariosis szokatlan klinikai formaja: micrifilariae-
miat produkald, tobb fonalféreg jelenléte

(Bérgyogydszati rendeld, Budapest', Orszagos Epidemioldgiai Koz-
pont, Parazitolégiai Osztily, Budapest®, Szent Rokus Kérhaz és Inté-
zetei, PatholGgiai, Budapest’)

Bevezetés: Eurépa mérsékelt éghajlati teriiletén, igy hazdnkban is a
Dirofilaria repens, a kutyanak, a macskanak és néhany ragadozonak
szinyog altal 4tvitt mikrofildridja alkalmilag az embert is megfertSzhe-
ti. A férgek a test barmely részén okozhatnak subcutdn vagy submuco-
salis csomokat. Magyarorszagon egyre gyakrabban diagnosztizaljak.

Esetismertetés: A 69 éves juhdszkoddssal foglalkozé Rackevei (Cse-
pel-sziget) nébeteg 2007. janudrja 6ta észlelt testszerte erGsen viszketd,
véltozé méretii vizenySs duzzanatokat. Csaldnkiiités végett vizsgaltk,
de az erre iranyuld kezelés nem mutatott eredményt. A has kissé hype-
raemias bdrében kialakult kb. 1,5 cm atmérdji subcutan csomé 2007.
mdjusaban a javaslatunkra mtéti eltdvolitasra keriilt a Rackevei Varos
Szakorvosi RendelGintézet 1. Sebészetén. A Szt. Rokus Korhaz Patho-
16giai Ambulancian elvégzett szovettani vizsgalat soran féregatmetsze-
teket észleltek. A metszetek parazitologiai vizsgalata (OEK Parazitol6-
giai Osztdly) Dirofilaria repenst igazolt. A beteget a Szent Laszl6 Kor-
hazba utaltdk tovabbi kivizsgalds és kezelés céljabol, melysoran speci-
fikus kezelésben nem részesiilt, ami a human dirofilariosis addig is-
mert kezelésének megfeleld volt, ugyanis a miitéti eltdvolitdsa
egyarant diagnosztikus €s terapias. 2007. junius végén a beteg a jobb
cubitalis hajlatban, a bor alatt hurokszertien feltekeredd fehér férget
észlelt. Rogton sebészhez fordult. A féreg részben eltdvolitasra keriilt.
Még egy subcutan csomo keriilt eltavolitasra a jobb csuklé bére aldl,
amelyben szovettanilag szintén Dirofilaria repensnek bizonyult.
Ezutdn, a bal combhajlat bére alatt kialakult csomdbdl ép fondlféreg
keriilt el6. Harom egymast kovetd napon az estéli orakban levett vér-
minta Knott féle vizsgélattal az OEK Parazitologiai Osztalyan sikertilt
kimutatni a microfilaridkat! Vermox, Decaris €s Albendazol, majd
Ivermectin kezelésben részesiilt, amelyre tiinetei enyhiiltek, de még ezt
kovetden is miitétileg egy, a jobb kulcscsont alatti mellkas b6rébdl be-
tokolddott fondlférget tavolitottak el. A microfilaridk kimutatdsara ira-
nyuld ismételt vérvizsgalat folyamatban van. A kivizsgalas soran a be-
teg immunstatusdban nem tapasztaltak eltérést. Megbesz€lés: Az itt be-
mutatott eset kiemelked§ jelent6sége egyrészt a tobb (5) fonélféreg je-
lenléte, masrészt az egyértelmien kimutatott microfilaiaemia. Kieme-
lenddk a differencidldiagnosztikai kérdések, a human dirofilariosis epi-
demioldgiaja, amelyekrdl a szerzok eladasukban beszamolnak, a fér-
gekrdl mozgoképek bemutatdsaval, valamint a klinikumrdl és gyogy-
szeres kezelésrdl.
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Gyurkovics Kldra dr.:
Toxoplasma fert6zés a borgyogyaszati gyakorlatban
(Budai Irgalmasrendi Kérhaz, Budapest)

Az 1973-as orszdgos felmérés szerint a magyar lakossag 50-60%-a,
a vilag népességének 1/3-a szenved a fert6zEstdl. Az a téves szemlé-
let uralkodik, hogy aki dtesett a fert6zésen, védett. Ezt mutatnd a se-
rolégiai IgG pozitivitds.

A seroldgiai reakcioknal tudni kell, hogy a kérokozé nem bakté-
rium, hanem protozon.

Elsé6 id6szak bdrtiinetei: a hajhullds kiilonboz6 megjelenési for-
mai, nyirokcsomé nagyobbodasok, kiilonbozd borkiiitések, altalanos
fert6z6 betegség tiineteivel, pl. tiidégyulladés, agyhartya -, agyveld-
gyulladas.

A korokozé a serolégiai ,,védekezéstdl” nem pusztul el, al cystak
és cystak képzddnek és megindul a szervezet cellularis ellenanyag
termelése. Immun komplexek képzddnek és ennek megfeleléen ala-
kulnak a bdrtiinetek is: vasculitis, granuloma annulare.

A koérokozé immunszupressziv €s a beteg kezelése is, ezért a be-
tegség végzetes lehet (pl. agytdlyog). A toxoplasma kezelési lehetd-
sége — nyugvo allapotban tartdsa.

Szabé Zoltan dr.:

Kroénikus ulcusban 1évé basalioma sebészi megoldasa

(Févarosi Onkorményzat Egyesitett Szent Istvan és Szent Ldszl6
Korhaz-Rendel6intézet Borgydgydszati és Lymphologiai Osztily,
Budapest)

1dGs nbbeteg labszaran tobbszori plasztikai sebészeti fedés utan is-
mételten recidivdlt, nagy kiterjedési ulcus crurisa. A beteg fizikalis
vizsgalatakor felmeriilt a fekélyben elhelyezkedS tumor gyantja.
Az elvégzett hisztoldgiai vizsgdlat basaliomdt igazolt. A tumor sza-
ndldsa utdn félvastag bor szabad atiiltetése teljes gyogyuldst ered-
ményezett.

Kocsis Andras dr., Katona Mdrton dr.:

Borkénnel kezelt korommykosis

(Jésa Andras Megyei és Oktaté Korhaz, Borosztaly, Bor-Nemi Gon-
dozé, Nyiregyhaza)

Borok tartésitasara, fotokémiai savanyu fixalo folyadék készitésére
a kénes sav alkdli s6ibol készitett szert, az alkdli metabiszulfitot
hasznaljak.

A szer alapanyaga az SOy a mdsik kéntartalmu szennyezés a le-
veg6ben a H2S. A minket érdekl6 SO, tartalma példdul Debrecen-
ben nydron 0.03-0.06 mg 1 m’ levegGben . Tileveld erd6kben a
levelek klorofillja megkdti és ez a fak pusztuldsat okozza. Embe-
rekben a tdmény SO, belélegezve perceken beliil haldlt okoz. Le-
het hogy egészségre artalmas hatdsa miatt nem probalkoztak vele a
korommycosis kezelésében, vagy oly kevésnek talaltak a hatast,
hogy nem tartottdk érdemesnek foglalkozni vele. A borkén metabi-
szulfit elnevezése nem helyes. A kénessav, amibdl szarmazik, a
szabadon nem létezd pirokénessav alkali sdja enyhén savanyu ko-
zegben.

SOZ H2503 NaHSO3
kéndioxid kénes sav natrium biszulfit
2 NaHSO3 — <—N325205+H20
enyhén savanyu kozegben.

Hp5,05
pirokénessav

Mi atnéztiik az utols6 20 év irodalmat az onychomycosisoknal hasz-
ndlt szaruolddkat illetéen. Az irodalom a KJ, urea és pyrogallolt emliti,
kendcs formdban, legtobbszor csak a belsd kezelés kisérdjeként.

Mi a kovetkezdképpen jartunk el: a kezelendd ldbujj kormének
megfeleld nagysagu és alaki 5-6 rétegli gézesikot helyeztiink a ko-
romre. Ezt a kovetkez6kben vazolandé folyadékkal csepegtettiik le,
majd beszortuk egyenld térfogat mennyiségli por alaki borkénsav-
sz06l6borkd poraval. Rahajtottuk a mar eleve az ujj ald helyezett ke-
reszt alaki mefix ragasztot, majd rahtiztunk egy gumi ujjvédot. Ezt
az eljarast minden reggel megismételtiik. Napkozben 2-3 alkalom-
mal lehiztuk a gumi ujjvédét, és fecskendével , finoman tiivel fizio-
16gias konyhaséoldatot fecskendeztiink a kéz nedvesitésére . A kotés
éjszakara is maradt. Az erGsen fellazult koromréteg 1-2 nap alatt el-
tavolithato lett. Er6szakos hizasra olykor bevérzett. A mellékelt ab-
rakon lathatok a kezeletlen labujjak is. Az idGs, diabeteszes betegek-
nél mar gyakori a koromagyak pusztulasa.

A folyamatot ugy fogtuk fel, mint egy oxigenase reakciot, enzim
nélkiil. az SO, oxiddlédott el. A két s6 képezett egy komplexet, ha
nem kapott leveg6t, korlétlan ideig érz8dott az SO, szaga. A kicsa-
podott so feletti folyadékban ezek preenzimatikus formai felhalmo-
zédhattak, ezért ezt leszivtuk, ezzel locsoltuk meg elészor a gézt. A
tovdbbiakban a gézre szort sok termelték az SO5-t. A ldbon a toké-
letlen zards miatt hathatott az oxidacio. A s6kbdl keletkezett komp-
lex s6 redox sajatsagu, eleget tévén annak a kovetelménynek, hogy
az O, tripletjéhez és az oxiddlandé keratin molekuldkhoz kapcso-
l6dhat. Ezt tartjuk benne érdekesnek, hogy a keratin oxiddcidjidban
is hathat és antimycoticus sajatsagu is.

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

Mivel az eljarast szabadalmasitani akarjuk, atnéztiik hozza a .,
Journal of Dermatologie” és a ,, Haust Arzt” utébbi 20 évi Ossze-
foglaloit, hogy milyen vértelen koromelvaltozasokkal foglalkoznak.
Ha két koromnél tobb beteg, akkor mar részlegesen vagy in toto se-
bészileg vagy kémiailag (KJ-tal, ureaval vagy pyrogaflollal) vég-
zik. A mi eljardsunkra nem taldltunk utaldst. Az eurdpai és magyar
szabadalmakat atnézve talaltunk egy djabb kémiai eljarast, ahol nit-
riteket visznek a korom ala két palackot tartalmazoé késziilékbdl. El-
gondoldsunk lényege, hogy a nitritekkel egyiitt olyan anyagokat is
adnak a korombe, amik lehet6vé teszik gombadls vegyiiletek szin-
tetizacidjat.

A mi eljarasunk egyszer(ibb kiviteld. Kiemelnénk az eljaras olcso-
sagat: 10 dkg borkén 130 Ft-és a hamlaszté hatas mellett antimikoti-
kus hatdsa is van s az alkalmazott toménységben (2-3 dkg 1 hektoliter
mustban vagy borban nem jelent egészségiigyi hitranyt). Szeretnénk
még megemliteni hogy a modern gombaolé szerek koziil Grizeoful-
vinnal, Terbizilnél, Yttokonazolnél emliti a karos tiinetek kozott egy
német szerz6 a fejfdjast is. Taldn nem véletlen, hogy régen a tilkéne-
zett borokat gy ismerték a kerttulajdonosok, mint fejfajast okozot.
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Szakdoldozoi Szekcio

Németh Marianna'?, Blazsek Antal'*?, Medvecz Mdrta dr.'?,

Karpdti Sarolta dr. ' :

A nukleinsav alapu diagnosztikai eljarasok hatterének
ismertetése a SE Bor-, Nemikortani és Béronkologiai Klinikajan
(SE B6r-, Nemikoértani és Béronkoldgiai Klinika', MTA-SE Mole-
kulédris Medicina Kutatécsoport’, Szentdgothai Janos Egyetemi Tu-
déskozpont’)

A molekuldris bioldgia €s orvostudomanyok fejlédésével a nuklein-
sav alapu vizsgdlatok a napi rutin diagnosztikdba is utat tornek. A
vizsgalatok jelentdségét, kivitelezésének igényeit és az eldkészités
hatterének ismeretét az egészségiigyi ellatisban ma mar nem lehet
figyelmen kiviil hagyni. Az el6adds a Semmelweis Egyetem Bor-,
Nemikortani és Béronkoldgiai Klinikdjanak molekularis vizsgalatai
metodikajat roviden ismerteti, az el6készités részleteit és azok fon-
tossagat elemzi. A prezentdcié célja a DNS és az RNS alapu rutin
vizsgalatok menetének bemutatdsa.

Katonané Horvath Gabriella, Fazekasné Puskas Irén:

A gyogyszerallergia laboratériumi vizsgalata

(Semmelweis Orvostudomanyi Egyetem Bor- és Nemikoértani, Bor-
onkoldgiai Klinika, Budapest)

Az elmult évtizedekben megnovekedett a gyogyszerszedés kapcsan
észlelt allergids reakciok szama. Kialakulasukban kiilonb6zé mecha-
nizmusok szerepelnek.

Az allergids eredeti folyamatok kimutatdsara a legmegbizhat6bb
laboratdriumi vizsgalat a limfocita transzformaciés teszt (LTT).

A vizsgalat kétféle modszerrel torténhet, izotépos €s kolorimetrids
eljarassal.

Klinikai laboratériumunkban a leggyakrabban tesztelt gyogysze-
rek: helyi érzéstelenitSk, antibiotikumok, 1dz és fajdalomcsillapitok,
non szteroid gyulladdsgatlok, nyugtatok voltak. Gyoégyszerallergia
laboratériumunkban 1998 6ta 8000 vizsgdlatot végeztiink el, az
eredményeket az eladasban ismertetjiik.

LdszI6 Jozsefné:
In vitro cellularis vizsgalatok ételallergiaban
(SZTE Bérgyogyaszati Klinika, Szeged)

Az allergia devians immunreakcid. Az immunrendszer ,,artalmatlan”
antigénekre ,,tilzott” reakciokkal vélaszol. A felnSttek 1-3%-a, mig
a gyermekek kozel 15%-a bizonyitottan allergids. Az allergids reak-
ciok patomechanizmusa osszetett. A diagndzis feldllitdsdhoz elen-
gedhetetlen az allergolégus altal felvett részletes, pontos anamnézis.
Az allergén azonositdsa nehéz, néha szinte lehetetlen. Tobb lehetsé-
ges in vitro médszer 4ll rendelkezésre. Ezeknek a médszereknek a
megbizhatdsaga azonban ételallergia kimutatdsaban nem 100%-os.
Az ételallergia kizarélag in vivo modszerrel, a beteg terhelésével bi-
zonyithat6. Az in vitro tesztek sok esetben megkonnyitik a beteg
megvondsos diétdjanak bedllitasat.

15 év alatt, 2238 betegtdl végeztiink LMG vizsgalatot tejfehérjé-
vel, tojasfehérjével s lisztfehérjével. A vizsgalt betegek 57,6%-nal
egy vagy tobb allergénnel szemben sikeriilt pozitivitast kimutat-
nunk. Tejfehérje esetében alfa-laktalbumin: 26,43%, béta-laktoglo-
bulin: 24,89% kaptunk pozitiv eredményt, gliadin: 31,28% ovalbu-
min: 25,77% volt pozitiv.

Osszefoglalva: Tapasztalatunk alapjan az LMG-t alkalmas méd-
szernek tartjuk az ételallergia vizsgalatara, kiegészitve a rendelkezé-
stinkre 4116 in vitro s in vivo mddszerekkel.

Varga Monika:
A fizioterapia szerepe a dermatomyositises betegek kezelésében
(SZTE Bérgyogyaszati és Allergolégiai Klinika, Szeged)

A dermatomyositis a gyulladdsos myopétidk csoportjaba tartoz6 beteg-
ség, amely jellegzetes kiiitésekkel és izomgyengeséggel jar. A kiiitések
tipikus megjelenési helyei az arcnyak, vall, konyok, térd, hat, ujjak terii-
lete. Az izomgyengeség is dltalaban ezen teriileteken 1év6 izmokat érin-
ti, kezdetben a torzshoz kozeli, proximalis izmokon jelentkezik, késGbb
tovébbterjedhet a disztalisan 1év6é izmokra is. A fizioterdpia célja, a
megfelel6 gyogyszeres terapia mellett, az izomerd tovabbi csokkenésé-
nek megel6zése és az érintett izmok erdsitése. A fizioterdpia nagymér-
tékben segithet abban, hogy a beteg a betegség akut fazisa utdn minél
elébb visszanyerje a hétkoznapi élethez sziikséges izomerejét.

A szegedi klinikan részt veszek a dermatomyositises betegek ke-
zelésében és tapasztalataim alapjan szeretném bemutatni a a fiziote-

Gydriné Bencze Ildiko, Laddnyiné Dudds Maria:

Neisseria gonorrhoeae tenyésztése

(Semmelweis Orvostudoményi Egyetem B6r-, Nemikortani és Bor-
onkoldgiai Klinika, Budapest)

Neisseria gonorrhoeae fertézés gyantja esetén végzett diagnosztikus
vizsgdlatok ismertetése .

Mivel a N.gonorrhoeae kiilsé kornyezeti hatdsokra igen érzéke-
nyen reagdl6 baktérium, az STD ambulancian a minta azonnal leol-
tasra €s thermosztalasra kertil.

A tovabbi tenyésztése, meghatdrozasa €s antibiotikum érzékeny-
ségi vizsgdlata a mikrobioldgiai laborban torténik.

Evente kb. 4400 N.gonorrhoeae tenyésztést végziink, melybdl a
pozitivitds kb. 2%.

A vizsgélat menetét részletesebben az el6adasban ismertetjiik.

Szabé Ladszloné:

A syphilis laboratériumi vizsgalata

(Semmelweis Orvostudoményi Egyetem B6r-, Nemikortani és Bor-
onkoldgiai Klinika, Budapest)

A laboratérium syphilis szeroldgiai vizsgdlatokat elsGsorban a fova-
ros teriiletérdl, de az orszag kiilonbozo részeibdl érkezé mintakbol
végez.

Sok savé érkezik megerdsits vizsgdlatra is.

A syphilises fertézések, és a terhes syphilises anydk szamanak
megnovekedése indokolja, hogy a vizsgalatok széles skaldjat alkal-
mazzuk.

Sztirésre RPR, TPHA, megerdsitésre ELISA és Western blot mdd-
szert hasznalunk.

A laboratériumban végzett specifikus és nem specifikus vizsgalati
modszereket az eldaddsban ismertetem.

Farkas Ildiké, Gocza Laszloné:
Belgyogyaszati betegségek bdrtiinetei apoloi szemmel
(Kaposi Moér Oktat6 Kérhaz, Bérgyogyaszati Osztaly, Kaposvar)

Régota tudott, hogy a kiiltakaron nem csak a borbetegségek mani-
fesztalédnak, hanem arra, mint szervezetiink legnagyobb ,,képernyd-
jére”, szamos belsé szervi korfolyamat tiinete is kivetiilhet.

Az el6adas hangsilyozza az dpold szerepét az egyes bortiinetek
észlelésében a nem borgyodgydaszati jellegli osztalyokon, hiszen ott
az apold az, aki mindennapi tevékenysége soran kozeli kapcsolatban
van a beteggel. Felhivja a figyelmet az apolok ismeretének e tekin-
tetben val6 hidnyossagaira, megemlitve néhdny példat mas osztalyo-
kon személyesen tapasztalt hibds kezelésekb6l.

Bemutatdsra kertiiltnek a leggyakoribb, illetve legérdekesebb bdr-
tiinetek, amelyekkel taldlkozva azt feltétleniil jelenteni kell, ill. gon-
dolni a hattérben esetlegesen meghtizédé belsé szervi megbetege-
désre is.
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