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Adherencia vizsgalatok Trichophyton mentagrophytes varietas
granulosum konidiummal dermatomycosisos betegek korneocitain

Adherence investigations with Trichopyton mentagrophytes varietas
granulosum conidia on corneocytes of dermatomycotic patients

HALMY KLARA DR.', SERFOZO JOZSEF DR.

OSSZEFOGLALAS

A szerzdk dermatomikézisos betegek korneocitdin 117 be-
tegnél és 76 kontrollndl (ekzema, seborrheds dermatitis,
psoriasis, atopids dermatitis) adherencia vizsgdlatokat
végeztek Trichopyton mentagrophytes varietas granulo-
sumbdl készitett konidium szuszpenzioval. Vizsgdlataik
alapjan megallapitottik, hogy a két csoport epithel sejt
adherencidja szignifikansan nem kiilonbozott. Az adheralé
kapacitdasban lényeges kiilonbségek a korokozok, a testtd-
jak és a diagnozisok szerinti dsszehasonlitdsokban sem
voltak kimutathatok. A gombds betegségre valé hajlam
szdamos tényezdje koziil a korneocitdk adherencia képessé-
ge is szerepet jdtszhat. Jelen vizsgdlatok az adherencia
kapacitds novekedését gombds folyamatokban egyértel-
mifen nem bizonyitottdk.

Kulcsszavak:
Trichophyton mentagrophytes varietas
granulosum - konidium - adherencia -

dermatomikoldgiai korképek

SUMMARY

Adherence investigations on corneocytes of
dermatomycotic patients using the conidia suspension of
Trichophyton mentagrophytes varietas granulosum were
carried out in a group of 117 patients with dermatomycoses
and a control group (eczema, seborrhoeic dermatitis,
psoriasis, atopic dermatitis) of 76 individuals. Based on the
investigations, it could be concluded that epithelial cell
adherence did non differ significantly on the two groups.
Differences in the adherence capacity were not seen
according to comparisons of the diagnoses, pathogens or
body regions. Within numerous factors being dispose to
mycological infection the adherence capacity of
cerneocytes might also be involved. In this study, the
increase of the adherence capacity during mycological
infections was not proved unequivocally.

Key words:
Trichophyton mentagrophytes varietas
granulosum - conidia - adherence -
dermatomycoses

A microorganizmusok — koztiik a dermatophytonok — az
epidermis keratinizalt rétegében kolonizdlddnak. A jelen-
ség és a korneocitdkhoz val6 adherencia infekcidk kiala-
kuldsat segiti el (3). Erre vonatkozé kordbbi vizsgéla-
tainkban, amelyekben a candida blasztospora és csirarom-
16 adherencidjat tanulmanyoztuk a humén korneocitidkhoz,
az adherencia kapacitdsban (AK) a dermatomikoldgiai
kérképek és a nem mikotikus folyamatok kozott nem ta-
laltunk kiilonbséget (11). Jelen vizsgdlatainkban dermato-
mikoldgiai esetekben és kontrollokndl az AK meghataro-
zéasara Trichophyton mentagrophytes varietas granulosum
(T. ment. v. gran.) konidiumait alkalmaztuk. Ezzel a meg-
kozelitéssel tovabbra is felvetddott az a kérdés, hogy le-
hetséges-e Osszefiiggés a gombds betegségekre vald haj-
lam és a korneocitdk adherdld készsége kozott.

Betegek és modszerek

Vizsgalatainkat 117 mycosis superficialis diagndzist betegnél és 76
kontrollndl (seborrhoeds dermatitises, atopids dermatitises, eczemas,
psoriasisos beteg) végeztiik. A vizsgalando anyag a betegek hamka-
parékaibl szarmazott. A klinikai adatokat az /. tabldzat tartalmazza.

Mikolégiai esetek | (n=117) | Kontrollok (n=76)
férfi 53 férfi 41
nd 64 né 35
atlagos €letkor 45,8 atlagos €letkor 425
(év) (év)
1. tablazat

Az adherencia vizsgéalatokban résztvevo
betegek €s kontroll személyek adatai

T. ment. v. gran. konidium szuszpenzio készitése.
A szuszpenzi6 elkészitését Nishiyama és mtsai (20) szerint végeztiik.



A gombit 4 hétig Sabouraud glucose agaron (SGA) tenyésztettiik. A
kultdrat steril NaCl és 0,1% Tween 80 keverékével leoblitettiik, majd
steril gézen atszirtiik. Centrifugdlds utdn a konidiumokat reszuszpen-
daltuk steril NaCl oldatban és folyékony SGA-ba vittiik at. A szusz-
penzié végsd koncentracidjat kordbbi vizsgalatainkhoz hasonléan
(11) Faergemann szerint (9) 1x10” konidium x ml"-re dllitottuk be.

Humdn korneocita sejtek prepardldsa

A beteg teriiletek hamkaparékait 3xPBS-ben mostuk. A folyadékot
12um pérust Schleicher-Schuell membran filteren szdrtiik at. A kor-
neocitdk sejtszama 1x10° sejt. ml" volt (9, 11).

Adherencia vizsgalat

A vizsgalatot Aly és mtsai szerint (1) Faergemann (9) médositott el-
jardsaval végeztiik. 1 ml konidium szuszpenzié és 1 ml stratum cor-
neum sejt keverékét 90 percig 37 °C-on razéfiirdében inkubéltuk
180 rpm mellett. Hairomszori PBS-ben valé mosas utan az iiledéket
Gram kristdlyibolyaval festettiik 30 mp-ig. 1000x mikroszképos na-
gyitds mellett 100 korneocitdra es6 konidium szdm dtlagat adtuk
meg. Statisztikai analizisre a Mann-Whitney ,,U” prébét alkalmaz-
tuk, szignifikdnsan a p<0,05-t értékeltiik.

Eredmények

A mycosis superficialis kérképekben az AK kismértékben
magasabb volt, mint a kontroll csoportban (2. tabldzat).

Esetek Esetszam Atlagos Confidencia P
konidium szdm | intervallum
kontrollok 76 43 1,0-12
>0,05
mikologiai
korképek 117 5,0 1,2-15

2. tablazat
Trichophyton mentagrophytes varietas granulosum
konidium adherencia a human corneocytikhoz n=193

Az adatokat a Candida albicans (C. albicans) blasztosp6-

A trichophyton speciesek altal el6idézett kérképekben az
adherencia mértéke azonos volt. Ez a jellemz6 a T. ment. v.
granulosum és T. ment. v. interdigitale esetében, és ezzel
csaknem azonos a 7. rubrum okozta infekcidkban.
Ugyanilyen minimalis kiilonbség volt a jellemz6 a mi-
crosporids fertézésekben, valamint a C. albicans és egyéb
candidak okozta kérképeknél is. Az AK mértéke mérsékel-
tebb az Epidermophyton floccosum infekciokban.

Az AK a testtajak szerint kiilonbozik: az arcon, alkaron,
a tenyéren és a combon kifejezettebb, mint a tobbi testta-
jon (5. tdbldzat)

Testtajak Esetszam Atlagos SD
konidium szam
arc 9 6,1 1,2
alkar 8 5.4 1,1
felkar 6 3,9 1,1
kézhat 14 4,6 0,7
tenyér 16 4,9 1,1
nyak 3 4,0 1,1
torzs 18 5,6 1,2
comb 3 49 1,1
labszar 13 44 0,8
labhat 7 3,7 0,6
talp 20 4.8 1,2
5. tablazat

Trichophyton mentagrophytes var. granulosum konidium
adherencidja testtdjak szerint (n=117)

A koérképek tekintetében is talaltunk eltéréseket az AK
mértékében. A mycosis superficialis faciei és a mycosis
superficialis antebrachii esetekben fokozottabb, mig a
tobbi megbetegedésekben alacsonyabb mérvi €s egymas-

z..2

tol kevésbé eltéré AK mutatkozott (6. tabldzat).

rdval végzett kordbbi vizsgdlataink eredményeivel 6sszeha- Korképek Esetszdm konﬁgfiosszm SD
sonlitva szignifikdns kiilonbséget nem taldltunk (3. tabldzat). Mycosis superficialis facici 9 6.8 15
_ Mycosis superficialis antebrachii 10 5,8 1,2
Species Esetszdm | Atlagos csiraszdm P Mycosis superficialis manus 14 4,6 1,1
T. ment. v. granulosum 117 5,0 Mycosis palmaris 19 4,7 1,2
>0,05 Mycosis supercficialis corporis 24 4,9 1,2
C. albicans 122 6,0 Mycosis inguinalis 1 7,0 1,2
Mycosis superficilalis cruris 19 4.4 1,2
3. tabldzat Mycosis plantaris 21 48 1.2
Trichphyton mentagrophytes varietas granulosum konidium és
6. tabldzat

Candida albicans blasztospdra adherencia mikologiai kérképekben

Ugy tiinik, bar csak egyetlen esetet vizsgalhattunk meg,
hogy a T. tonsurans okozta fert6zésben lehet a nagyobb
mértékd az adherencia foka (4. tabldzat)

Kérokozok Esetszam Atlagos SD
konidium szam
T. rubrum 44 5.2 1,1
T. ment. v. gran. 28 5,3 1,1
T. ment. vi. interdig. 12 5,3 1,1
T. tonsurans 1 8,0 4,6
M. canis 6 4,1 1,1
M. gypseum 3 4,0 1,2
Epiderm. flocc. 10 44 1,2
Candida albicans 2 4,7 1,2
Candida spec. 11 4,7 1,2

4. tablazat
Trichophyton mentagrophytes var. granulosum konidium
adherencidja a korképek korokozoéi szerint (n=117)
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Trichophyton mentagrophytes var. granulosum konidium
adherencidja a mikoldgiai kérképek szerint (n=117)

Megbeszélés

Az adherencia a microorganizmusok felszini receptorai és
a gazdaszervezet extracelluldris (ECM) proteinjeinek, a
fibronectinnek, a lamininnek és a kollagénnek az Ossze-
kapcsolédasa révén jon létre. Ebben a gazda részérdl a
plazma alkotérészei, igy a fibrinogén és komplementek is
részt vesznek (4, 5, 12, 14, 22, 24, 26). A gomba adheral6
komponensei a sejtfalban taldlhatok. Ezek koziil a legje-
lentésebbek a fibrillaris mannoproteinek (4, 6, 8, 16, 18,
19). Az adherencia folyamatdban mindezek mellett még a
kitin és a lipidek is részt vesznek (25). Az adherenciat be-
folyasol6 tényezSket a sarjadzégombds fertdzéseknél
vizsgéltak és tartak fel részleteikben. Ezek szerint a folya-



matot a gomba novekedési fazisa, a csiraszam, a morfold-
giai alak, az enzimtermel8 képesség, a hdmérséklet viszo-
nyok, a pH, a hidrofébicitds és a tapfolyadék Osszetétele
jelentékenyen befolyasolja (10, 12, 13, 15, 21, 22, 26). Az
adherencia gatlasat antimycoticumok, gombaellenes anti-
testek, peptidek és hével nem inaktivalt szérum komple-
ment komponensek valtjak ki (2, 9, 17, 21, 23, 27). Ezért
ezeket a tényez6ket mint adherencia gatlokat figyelembe
lehet venni a gombads folyamatok kezelésében.

Jelen munkédnkban megvizsgaltuk az AK-ban jelentkez6
kiilonbségeket a gombds €s mas bdrgyogyaszati kérképek
kozott. Megallapitottuk, hogy ebben a tekintetben sem a
korabbi, sem a jelenlegi 6sszehasonlité elemzések nem mu-
tatnak lényeges kiilonbséget. Hasonl6képpen a dermato-
phyton konidium szuszpenzié alkalmazasakor az adheren-
cia mértékeit azonosnak taldltdk a mikotikus, atopids der-
matitises €s egészséges egyéneknél (7). Ugyanez volt jel-
lemz6 vizsgalatainkban az adherencidra alkalmazott candi-
da blasztospéra és dermatphytonbdl készitett konidium
szuszpenzi6 alkalmazésa esetén is. Egyes dermatophytonok
(T. tonsurans. T. mentagrophytes) okozta fert6zésekben az
AK fokozottabb volt. A T. mentagrophytes és Scopulariop-
sis brevicaulis okozta fertézések Osszehasonlitdsakor a T.
ment. AK-jat nagyobb fokunak taldltak (7). Az AK-ban a
candida fajok kozott is kiilonbség mutatkozik. A speciesek
koziil a C. albicans bir a leger6sebb AK-sal (4, 21).

A testtajékok szerinti kiértékelések alapjan nem min-
den esetben észleltek kiilonbséget (9). Mas megfigyelé-
sek szerint a labhat és a talp 0sszehasonlitdsakor a talprél
vett mintdkban az AK nagyobb mértéki volt (7). Vizsga-
lataink azonban arrél tantiskodnak, hogy az adherencia
inkdbb az arc, az alkar és a tenyér bérmintdiban volt na-
gyobb mértékd.

A diagnézisok szerinti felosztasnal az arcra és az alkar-
ra vonatkoz6an hasonlé megallapitdsra jutottunk. Eddigi
megfigyeléseink eredményei alapjan feltételezziik, hogy a
mikotikus fert6zésekre valé hajlam nem fiigg 6ssze azzal,
hogy az adherencidban szerepld korneocitdk mikotikusan
fert6zott vagy egyéb beteg borrdl szarmaznak. Az e targy-
ban tett eddigi megfigyeléseinket tovabbi vizsgalatokkal
célszeri kiegésziteni.
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Comel-Netherton szindroma és molekularis biologiai hattere
The Comel-Netherton syndrome and molecular background

BENKO REKA, CSIKOS MARTA DR., BECKER KRISZTINA DR., SARDY MIKLOS DR.,
KARPATI SAROLTA DR.

OSSZEFOGLALAS

A Comel-Netherton szindroma a bor és a szortiiszd orokle-
tes rendellenessége, melynek klinikai jellemzdi az erythé-
mds, hamlo bor, magas szérum IgE szint és a trichorrhexis
invaginata. Jelentdségét fokozza, hogy a cutan anomdlid-
kon feliil csont- és idegrendszeri zavarokat is okozhat.

A Comél-Netherton szindréma a szerin-protedz inhibitort
kédolé SPINKS (serine-protease inhibitor Kazal type) gén
mutdcioihoz kéthetd. A LEKTI (limpho-epithelial Kazal
type inhibitor) tizenot doménos prekurzorfehérje mitkodé-
si defektusai a SPINKS gén mutdciéihoz kapcsolédnak. A
LEKTI szerin-protedz inhibitor jelentds szereppel bir az
epidermis fejlodésben, illetve a keratinocita differencid-
ciéban, igy hibdja bor elszarusoddsi zavaraihoz vezet.

Kulcsszavak:
Comel-Netherton szindroma - ichthyosis -
trichorrhexis invaginata - SPINKS -
LEKTTI - Kazal tipusu inhibitor

SUMMARY

The Comeél-Netherton syndrome is an autosomal
recessively inherited skin disease.

Symptoms  of Comél-Netherton syndrome  include
congenital inchthyosis with defective cornification,

ichthyosis linearis circumflexa, trichorrexis invaginata or
"bamboo hair’, high serum IgE levels, atopy and in some
cases neural anomalies and mental retardation.
Mutations in the SPINKS gene (serine-protease inhibitior
Kazal type) causes Comél-Netherton syndrome. The
human LEKTI (limpho-epithelial Kazal type inhibitor),
the protein transcribed fromt the SPINKS5 gene, is a 15-
domain serine proteinase inhibitor with essential function
in the differentiation of the keratinocytes.

Key words:
Comel-Netherton syndrome - ichthyosis -
bamboo hair - SPINKS5 - LEKTI -
Kazal type inhibitor

Intézetiinkben az elmilt években megvaldsult egyes ge-
nodermatézisok, ezek koziil kiilonboz6 ichthyosis kor-
formdk molekuldris genetikai vizsgdlatainak bevezetése,
igy a Comel-Netherton szindrémds betegek muticidana-
lizise is elindult. A genetikai vizsgdlatok alkalmazdsa az
Ujsziilottkori erythrodermdval, hamldssal jaré esetekben
a klinikai diagnézis felallitdsat segiti. Ez késztetett a be-
tegség molekurdlis hétterének rovid, osszefoglalé bemu-
tatdsdra.

A Comel-Netherton szindroma

AComel-Netherton szindréma (1) haj- €s bdrelvaltozasok-
kal, immunolégiai és olykor idegrendszeri és mentdlis
rendellenességekkel jaro tiinetegyiittes. A tiinetek sulyos-
sdga igen széles spektrumot dlel fel, a nehezen diagnoszti-
zélhat6, konnyebb esetektdl a silyos, néha letélis kimene-
teld formdkig.

A bértiinetek két tipusa ismert:

1. Ichthyosis linearis circumflexa (1a. dbra)

A torzson és a végtagokon erythémds, vandorld, alig be-
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szlrt, korkoros, annularis vagy serpiginosus elrendezddé-
si hdml6 plakkok mutatkoznak. A bdr fels6 rétege
konnyen levdlik, ezért az un. peeling-skin (hdmlé bor)
szindréma B-tipusa (2) is ide sorolhaté.

2. Congenitalis ichthyosiform erythroderma

A hamlas madr sziiletéskor kifejezett. Az egész testfelszin
erythemds, stlyos eseteknél a szemen ectropium is kiala-
kul. A gyulladt bért serpiginosus, kerek, ivelt kétéld pik-
kelyek boritjdk.

Bambusz haj/ trichorrhexis invaginata (/b. dbra)

A hajszalak mikroszk6épos képén bambuszszerti meg-
vastagoddsok l4thatok. Itt a haj struktirdja megvaltozik,
igy 3-4 cm-es hosszisagndl a bambusz nodulusndl eltorik.
A betegek hajdban nem minden szdl mutatja ezt a jelleg-
zetes képet, emiatt a diagnosztizdlashoz kiilonboz§ teriile-
tekrdl vett hajmintdkra van sziikség.

Er6sen emelkedett IgE szint, eosinophilia

A Comel-Netherton szindréomédban szenvedS betegek
IgE szintje magas, sokszor tobb, mint tizszerese a normal
értéknek.



1. dbra
a) ILC (ichthyosis linearis circumflexa); b) bambusz nodulus

A congenitalis ichthyosis és a neonatalis erythroderma
esetén a sziiletést kovetd idészakban az elektrolit-haztar-
tds egyensulydnak kréonikus rendellenessége véltozé mér-
tékl mentdlis és neuroldgiai retardaciot okozhat.

A Comel-Netherton szindréma bdrtiineteinek elektron-
mikroszképos képe jellegzetes. A betegek borének stra-
tum granulosuma hidnyzik, a szaru szerkezete fellazul. A
ham legfelsd rétegeiben elektrondenz vezikulumok latha-
tok. Ez részben a fokozott keratinocita turnoverre vezet-
hetd vissza, mely masodlagosan elszarusoddsi zavarokat
okoz.

A genetikai hattér felismerése

A betegség elso leirdsa Netherton nevéhez fiizodik, aki
1958-ban a bambusz haj, congenitilis ichthysiform eryth-
roderma és atopids diathesis tiinetegyiittesét irta le egy né-
betegben (3). A beteg csalddjdban mar kordbban is el6for-
dult hasonlé megbetegedés. Késobbi esetek csalddfa ana-
lizise a betegség autoszomadlis recessziv oroklésmenetét
igazolta.

Chavanas és munkatdrsai (4) a Netherton szindréma
génjét az 5. kromoszoman lokalizdltdk. A 20 csalddot
érintd kapcsoltsagi vizsgdlatok tanulsdga szerint a beteg-
séget okozd gén a D5S52017, ill. a D5S413 mikroszatellita
markerek kozott helyezkedett el. Haplotipus elemzéssel
ezt a tdvolsdgot egy 3,5 cM-os intervallumra sziikitették.
A fenti szakaszon 5 lehetséges gén helyezkedett el. A be-
tegek genetikai analizisével Chavanas és munkatdrsai (5)
2000-ben azonositottdk a Netherton szindréoméért felels
gént, melyet SPINK5-nek (serine-protease inhibitor Kazal
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type 5) neveztek el. A gén szekvencidja megegyezett a
Magert és kollégdi (6) dltal LEKTI-nek (limpho-epithelial
Kazal type inhibitor) elnevezett prekurzorfehérjével.

A fehérje

A szerin proteindzok inhibitorai, éppigy, mint maguk a
szerin protedzok rendkiviil heterogén csoportot alkotnak.
Jelen vannak kozottiik kismolekuldji peptidek, ill. nem
fehérje tipust molekuldk éppugy, mint nagy tomegi, tobb
doménos fehérjék. A Kazal tipusu szerin proteindz inhibi-
torok egy jellegzetes csoportot képeznek. Kozéjiik tarto-
zik a széja-tripszin inhibitor, az Altzheimer amiloid inhi-
bitor domén, illetve egy vérszivd rovarbdl izoldlt triptiz
inhibitor, az LDTI (Leech Derived Triptase Inhibitor). A
Kazal tipusd inhibitorok erésen homolég térszerkezettel
rendelkeznek. Jellegzetes cisztein eloszldsuk, ill. egy tipi-
kus szekvencia alapjan azonosithatok (2. dbra).

Magert és munkatarsai (6) 1995-ben human vérplazma-
bol két peptidet izolaltak, amelyeket HF6778-nak, ill.
HF7665-nek neveztek el, eltér6 molekulatomegiiknek
megfelelGen.

Vaginilis epitéliumbdl 3530 bp hosszi DNS szekven-
ciat klénoztak, melyrdl egy 15 igen hasonlé doménnal
rendelkezd 1064 aminosavbdl felépiilé prekurzorfehérjét
expresszdltak.

Ezt a prekurzorproteint limpho-epithelidlis Kazal tipust
inhibitornak, LEKTI-nek nevezték el. A LEKTI tartalmaz-
ta a két vérbdl tisztitott fehérjét, melyekrdl késébb kide-
riilt, hogy azok a prekurzor fehérje 6. (HF7665), ill. 1.
(HF6778) doménjei. Magert (7) Real Time kvantitativ RT



C-(X)y=C~(X)7-C~(X)19-C-(X)213-C-(X)m-C

Val-Cys-Gly-x-Asp

2. dbra
Kazal tipusu térszerkezet (dipetalin 1. domén),
a Kazal tipust inhibitorok cisztein eloszlasa
és a Kazal motivum

PCR-t végzett az expresszid erdsségének megdllapitisa
érdekében 15 humdn szovetben. A legmagasabb exp-
ressziot a szdjnyalkahdrtya, a tonsilldk, a mellékpajzsmi-
rigy, a thymus, ill. a trachea mu-

jelenlétét, valamint igen erds hibridizaciét lattak a haj-
hagymak epidermisében €s a sebaceus mirigyeknél.

A klinikai adatok szerint a str. corneum tripszin-szerd
hidrolitikus aktivitdsa emelkedett a Comel-Netherton
szindromds betegeknél, és ennek mértéke korreldl a
SPINKS proprotein defektusdnak mértékével, ill. a beteg-
ség stlyossagaval (9).

A LEKTI fehérje érése alig ismert. Egészséges szemé-
lyekbdl szarmazd keratinocita kultirdbdl a prekurzorfe-
hérje egy rovidebb izoformdjat is kimutattak western blot
modszerrel (10).

Komatsu és munkatdrsai (9) a LEKTI biolégiai funk-
ci6jat — a proprotein inaktiv peptidekre valé szétesését, ill.
azok aktivacidjat keratinocita kultiran vizsgéltak.
Mindezek tapasztalatai alapjan a prekurzorfehérje a
Lys/Arg-Xn-Lys/Ser (n=0, 2, 4, 6) motivumnal hasad. Az
aktivalédott domének a str. corneum szerint protedzait ga-
toljak, mint pl. a SCTE és SCCE protedzokat, ezaltal aka-
délyozva meg az intercelluléris dezmoglein kapcsolatok
bebizonyitotta, hogy mlndket leirt izoforma esetén a pre-
kurzor a post-endoplasmaticus reticulumban médosul és
szerkesztésben a furin enzimnek jelentds szerepe van.

Mitsudo és munkatdrsai (11) enzimkinetikai vizsgdlatai
alapjan a LEKTI az Gsszetett szerin-protedzok fiziologias
inhibitordnak tlinik. Hovnanian és munkatdrsai 2003-ban
ramutattak, hogy a LEKTI jelenléte a tobbrétegti hamokra
specifikus; hidnya az epidermisben a kérképben diagnosz-
tikai jelent&ségi.

tatta.

RNS hibridizdcioval a legerd-
sebb jeleket a prosztatdbol és a
mellékherékbdl kaptdk, de jelet
kaptak a méhbdl, a 17, ill. 15 na-
pos embriébdl is.

Thomas Lauber (8) és munka-
csoportjia 2003-ban kristalyosi-
totta a LEKTI rekombindns elsé
(rHF6778) és nativ hatodik do-
ménjét (HF7665), majd multi-
domén NMR spektroszképidval
meghatdrozta azok szerkezetét.

Inhibitoros vizsgdlataik alap-
jén a 6. domén egy hidnyos,
klasszikus Kazal tipusu inhibitor,
mig az els6 domén nem hagyo-
manyos szerin protedz inhibitor.

SPCs
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g
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domének

A LEKTI miikodése

Komatsu ¢és munkatarsai (9)
2002-ben lokalizaltdk normal

; Inaktiv

T %
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(Q : domének
(._f D
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human bdrben a SPINKS gén
expresszidjait mRNS in situ hib-

3. dbra

ridizaciéval. Az epidermis str.
spinosum és str. granulosum ré-
tegében mutattdk ki a géntermék

A LEKTI maturacidja egészséges bérben (Komatsu, 2002.) SPCs: szubtilizin
szer( proprotein konvertazok, CPs: karboxi-peptidazok, SCCE: stratum corneum
kimotripszin szerd eznzimek, SCTE: stratum corneum tripszin szerti enzimek
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Az allatmodell

2004 végére Yang és munkacsoportja sikeresen elddllitott
egy, a SPINKS gén egér orholdgjara knock out egértor-
zset (12). A heterozigéta F1 generdcié normadl fenotipust
mutatott, majd az inter se keresztezést kovetéen az F2 ge-
neracié 25%-a roviddel a sziiletést kovetd idészakban a
ham felszini rétegének levdldsa és a barrier funkcid su-
lyos zavara miatt fellépd dehidratdcié kovetkeztében el-
pusztult.

Az egér gén — spink5 — kifejez6dési profilja megegye-
zett a humdn mintdzattal.

Az Ujsziilott mutdns dllatok bére erds hamlast mutatott,
mert a str. granulosum achantholysise miatt a str. corneum
levalt. Elektronmikroszkopos vizsgdlatok alapjan a kerati-
nizdcié6 nem megfeleld, valamint éppugy, mint a Comel-
Netherton szindromdban szenvedd betegek esetében ab-
normalis elekrondenz vezikulumok voltak lathaték a cor-
neocytdk citoplazmdiban A mutdns torzs epidermiszében
az SCTE (stratum corneum trypsine like enzyme) aktivi-
tds felfokozddott.

Osszegzés

A SPINKS Kazal tipusi szerin-protedz inhibitor gén exp-
resszidés mintdzatdnak, a géntermékek miikodésének pon-
tos ismerete mintdzatdnak, a géntermékek miikodésének
pontos ismerete nélkiilozhetetlen a fehérje, ezdltal a be-
tegség kialakuldsanak és lefolydsanak megismerésében. A
genotipus-fenotipus korreldcié ismeretében lehet6ség nyi-
lik a Comel-Netherton szindréma korai diagnosztizalasa-
ra. A betegség bioldgiai alapokra helyezett vizsgélata pe-
dig megalapozza a prenatdlis, esetleg preinplanticids
diagnosztikat és a génterdpiat.
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Hazai tapasztalatok a herpesz genitalis szuppresszios kezelésben
Hungarian experience regarding suppressive therapy of genital herpes

VARKONYI VIKTORIA DR., ONGRADI JOZSEF DR., HORVATH ATTILA DR.

OSSZEFOGLALAS

A herpes simplex virusok (HSV-2, HSV-1) okozta genitdlis
megbetegedések a leggyakoribb nemi érintkezéssel kozveti-
tett fertdzések kozé tartoznak. Az infekciok tillnyomo tobbsé-
gét a HSV-2 szerotipusa idézi eld és a rekurrencia is joval
gyakoribb. Jollehet orvosi értelemben végleges gyogyuldst
eredményezd kezelés nem létezik, azonban folyamatos antivi-
ralis kezeléssel a betegek jelentds részénél tartds tiinetmen-
tességet lehet elérni, ami egyben az életmindséget is javitja.

Az EGIS Gydgyszergydr Rt. felkérésére a Telviran®
(aciclovir) 200 mg hatéanyag tartalmii tablettdval multi-
centrikus klinikai vizsgdlatot végeztek kronikus rekurralé
genitalis herpeszben szenvedd betegeknél. A szerzék Ma-
gyarorszdagon elséként szamolnak be a szuppressziv keze-
léssel szerzett tapasztalataikrol.

Beteganyag és modszer: 6 magyarorszdgi centrumban a
protokoll elbirdsainak megfeleléen 42 rekurrdlo genitalis
herpeszben szenvedd beteg (26 férfi, 16 nd) keriilt bevdlasz-
tdasra. A bevalasztasnak a klinikai tiinetek jelentkezését ko-
vetd 72 oran beliil meg kellett torténnie. A betegek 7 napig
5x200 mg. majd ezt kovetben 4x200 mg Telviran® tablettdt
szedtek 12 honapig. Az elsd hét utan az ellendrzéseket ha-
vonta végezték, akut kitijulds esetén extra vizit és doziseme-
lés tortént. Minden egyes vizitnél rogzitették a beteg dllapo-
tat. A vizsgadlat kezdetén, 6 és 12 honap miilva értékelték a
betegek életmindségét. A kezelés megkezdése elott PCR és
IF vizsgadlat végzésére a holyag bennékbdl, ill. az eroziobol
specidlis tapoldatba steril vattapdlcdval mintavétel tortént.
A mintakat a virologus dltal megadott koriilmények kozott a
vizsgdlat elvégzéséig mélyhiitoben taroltdk.

Eredmények: A vizsgdlatot 35 beteg fejezte be (83%). 2
beteg esett ki, az egyiknél gasztrointesztindlis tiinetek, a md-
siknal mdj enzim értékek konzekvens eltérése miatt. A bete-
gek dtlagos életkora 35,17 év (20-70) volt. A betegek 45%-a
a 20-30 életév korcsoportba tartozott. A rekurrencia | év ada-
tokat figyelembe véve, a kezelés megkezdése eldtt a betegek
64%-andl a kitijulas >4x/év volt. A klinikai tiinetek és szub-
Jjektiv panaszok (erythema, hélyagcsak jelenléte, fdajdalom,
nyomdasérzékenység, paraesthesia) szignifikansan javultak a
2. ¢és a 3. vizitre. A betegek 71 4%-dndl a szupressziv kezelés
hatdsdra kivjulds nem volt, a maradék 28,6%-ndl is szignifi-
kdnsan csokkent az datlagosan jelentkezd epizodszam. Az élet-
mindséget a betegek 86%-dndl pozitivan befolyasolta.

Ny

bol volt eredményes. A PCR és IF vizsgdlatok szerint a
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SUMMARY

Genital diseases elicited by herpes simplex viruses (HSV-
1, HSV-2) belong to the most frequent sexually
transmitted infections. The majority of herpetic lesions
are induced by HSV-2, and recurrences are more frequent
due to this serotype. Although no therapy resulting in a
complete virus free state and clinical recovery exists,
continouos suppressive antiviral treatment brings a long
lasting symptom freee condition that improves quality of
life as well. At the request of EGIS Pharmaceutical
Company (Budapest, Hungary) a multicentric clinical
study on the efficacy of Telviran® (aciclovir) tablets was
conducted.

Patients and Methods: According to international
protocols, in six Hungarian health centres 42 patients
(26 male, 16 female) with recurrent genital herpes were
enrolled within 72h of the onset of clinical symptoms.
These patients were treated with Telviran® tablets
containing 200 mg aciclovir 5 times day for 7 days and
4 times a day for 12 months. After one week, monthly
check-ups occured, except in acute recurrences when
immediate check-up followed by Telviran® dose increase
occured. Quality of life of the patients was evaluated at
0, 6 and 12 months during study. Preceding antiviral
treatment, vesicle samples were collected for virus
cultivation and verification by type-specific polymerase
chain reaction (PCR) and direct immunofoluorescence
(IF). Samples were stored at —70 °C until the end of
study.

Results: Antiviral therapy was completed by 35 (83%)
patients. Two patients abandoned treatment due to
gastrointestinal complications and alterations in liver
enzymes. Mean age of patients was 35.17 (20-70) year.
Forty five percent of patients belonged to the age group
between 20 and 30. Regarding the number of yearly
recurrences, 64% of subjects had less than 4 episodes per
year. The clinical symptoms and subjective complaints
(erythema, presence of vesicles, sensitivity to pressure,
paresthesia) improved significantly by the 2nd and 3 rd
visit. Recurrence completely ceased in 71,4% of patients
due to suppressive therapy, vhile the average number of
epidosed decreased significatly in the remaining 28.6%
of persons. Infectious virus from the genital lesions was
obtained in 18 cases. Of them both PCR and IF verifed
17 (94.1%) HSV-2 and 1 (5.9%) HSV-1 infection.



HSV-1/HSV-2 ardny: 5,9/94,1 (16 esetben HSV-2, I eset-
ben HSV-1).

Kovetkeztetések:

1. Rekurrdlo genitdlis herpeszben szenvedd betegeknél, ha
a kitijuldsok szama meghaladja az évi 4 epizodot, indo-
kolt a szuppressziv kezelés bevezetése.

2. A kezelés megkezdése eldtt laboratoriumi vizsgalatok
elvégzésével — ldatszolag egészséges betegeknél is — ki-
sziirhetd az esetleges komolyabb mdjlézio.

3. Amennyiben a szuppressziv kezelés alatt kitijulasok ész-
lelhetdk, 1igy a terdpia egy év utdn is folytathato.

Kulcsszavak:
genitalis herpes - rekurrencia -
szuppressziv kezelés

Conclusions:

1. For patients suffering from more than 4 recurrences of
genital herpes, suppressive therapy is proposed.

2. Laboratory test preceding antiviral therapy is
recommended because otherwise healthy subject might
develop severe liver damage.

3. If recurrences occur during suppressive therapy, it can
be extended beyond one year.

Key words:
genital herpes - recurrent infection -
suppressive treatment

A genitalis herpesz szimplex virus (HSV) fert6zés a sze-
xudlis uton kozvetitett infekciok kozott az egyik legna-
gyobb prevalencidji megbetegedés. Az érintettek dontd
tobbsége a feltételezések szerint a herpes simplex virus 2-
es tipusaval (HSV-2) fert6z6dott, de a kiilonboz6 szero-e-
pidemiolégiai tanulmanyok adatai arra hivjak fel a figyel-
met, hogy gyorsan n6 azon fert6zottek szama, akiknél az
1-es tipusi HSV (HSV-1) igazolhaté az djonnan akviralt
genitdlis herpes (GH) hatterében (3, 6, 7, 8, 9, 10, 13, 21,
24,25, 27).

Magyarorszagon tudomasunk szerint szeroepidermiol6-
giai vizsgédlatok sem homogén, sem veszélyeztetett beteg-
csoportokra nem torténtek, igy csak feltételezhetd, hogy a
kiilonboz6 rizikéfaktoroknak megfeleléen a népesség
HSV-2 / HSV-1 atfertézottsége az irodalombdl ismert
adatoknak megfelelden alakulna.

A GH a betegek csak egy kis részénél okoz tiineteket
(primer infekcid), a tobbségnél a fert6z6dés enyhe, vagy
szubklinikai formdban nyilvanul meg (17, 18, 19, 29).
Terjedésében az elsédleges a tiinetmentes virusiirités. Mi-
vel ezek a személyek nem tudjak, hogy fert6zottek, kovet-
kezésképpen a védekezés nélkiil folytatott nemi €rintkezé-
seikkel a HSV transzmisszéjahoz nagymértékben hozza-
jarulnak (1, 2, 3, 25).

Az aciclovir felfedezése mérfoldké volt a HSV infek-
ciok kezelésében. A kérdés ma mar nem az, hogy adjunk,
vagy ne adjunk szisztémdsan antivirdlis kezelést, hanem
az, hogy kiknél és mennyi ideig alkalmazzuk a szup-
ressziv terapiat.

Az EGIS Gyégyszergyar Rt. felkérésére Magyarorsza-
gon elséként alkalmaztuk a 200 mg aciclovir hatéanyagot
tartalmaz6 Telviran® tablettdt szuppressziv doézisban re-
kurrdlé GH-ben szenvedd betegnél. Jelen kozleményben
tapasztalatainkat kivanjuk osszefoglalni.

A multicentrikus klinikai vizsgdlat célkitiizései

a kovetkezok voltak:

1. Csokkenti-e a folyamatosan, szuppressziv dézisban al-
kalmazott per os 4x200 mg Telviran® tabletta (tbl) ke-
zelés a betegeknél a kitjuldsok szamat?

59

2. Kimutathat6-e a klinikai tiinetek lezajldsaban, a szub-
jektiv panaszok alakuldsdban értékelhetS valtozas?

3. Hogyan alakul a kezelés alatt észlelt rekurrencidk su-
lyossédga, idébeni lefolyasa?

4. Befolyasolja-e a szupressziv kezelés a rekurrdl6 genita-
lis herpeszben szenvedd betegek életmindségét?

5. Kimutathat6-e a klinikai vizsgalatban résztvevé bete-
gek herpeszes tiineteibdl a HSV, s ha igen, melyik sze-
rotipus a gyakoribb?

Beteganyag és modszer

Hat magyarorszdgi centrumban (B6r- és Nemikortani Klinika Buda-
pest, Debrecen, Pécs és Szeged Egyetemi Bdrklinika, Megyei Bor-
és Nemibeteggondozd Kecskemét, Megyei Borgyogyaszati Osztaly
Miskolc) a felkérd altal osszedllitott protokoll szerint kezdtiik meg a
klinikai vizsgélatot 2000. év &6szén. A klinikai vizsgdlatban valo
részvétel alapvets feltétele az évi legalabb 4 alkalommal észlelt ge-
nitalis herpesz kitjulds volt. A betegek bevélasztasi és kizarasi krité-
riumait a 1. tablazat tartalmazza. A paciensek az el6zetes orvosi fel-
vilagositast kovetden a részvételi szandékukat a betegtajékoztato la-
pon aldirasukkal erdsitették meg.

Kizarasi kritériumok
hatéanyag irdnti tilérzékenység

« Bevalasztasi kritériumok | ¢
e 18 év feletti életkor .

« klinikailag igazolt betegség | « ismert immunhidnyos betegség
* megel6zben évente « elzetesen — 2 héten beliil —
legalabb 4 alkalommal mas antiviralis kezelés
tiinetek « terhesség / szoptatas

« kortikoszteroid és/vagy egyéb
immunmoduldns kezelés

« elézetesen — 3 napon beliil —
antiviralis helyi terdpia

1. tablazat
A betegek kivilasztdsanak szempontjai

A kezelés megkezdése elott a betegektdl felvettiik az anamnézist
(egyéb betegségek, gyogyszerszedés, szexualis szokasok), elvégez-
tiik a fizikdlis vizsgalatot. A kérel6zmény felvételénél rogzitettiik az
infekcié akvirdldasa és tovabbaddsa szempontjabol fontos adatokat
(nemi élet kezdete, szexualis partner szama, szexualis szokdsok,
partner fert6zottségére utald adatok, védekezés stb.). Kikérdeztiik a
betegeket szubjektiv panaszok (prodromadlis tiinetek, paraesthesia,
nyomasérzékenység, lagyéki nyirokcsomok érzékenysége) és esetle-
ges altalanos tiinetek — fejfajas, fénykeriilés — szempontjabol is.

A bevilasztasnal, 6 €s 12 honap miilva vérkép, majenzimek, vese-
miikodés (Se-Kr, SeCN, vizelet), se-higysav vizsgdlatokat végez-



tiink. A virus izolaldsahoz a hélyagesa és/vagy erdzio
alapjarol a virologus ltal megadott utasitdsoknak meg- 25 1
feleléen mintavétel tortént specidlis tdpoldatba, melye-
ket fagyasztott allapotban taroltunk (=70 °C) a vizsga-

latok megkezdéséig. A HSV szeroldgia céljara 1 csé 20

19
szérumot szintén mélyhiitGben taroltunk.
A kezelés megkezdése. A klinikai tiinetek kidjuldsat |
kovetd 72 6ran beliil meg kellett kezdeni a betegek ke-
zelését a 200 mg aciclovir hatéanyagot tartalmazé Telvi- 10
ran® tablettdval (tbl). Mivel a betegeknél a klinikai vizs- 10 4
gélat megkezdésekor a GH kiilonboz6 tiineteit (erythe- 7
ma, vesicula, erosio) észleltiik, érthets, hogy az egyes 5
tiinetek kiértékelésénél az esetszdmban eltérés mutatko- 51
zott. Néhany esetben elSfordult, hogy a beteg belépteté- . 1
Eoiainl

se a klinikai vizsgalatba aktudlisan tiinetmentes allapot-
ban tortént meg, a gydgyszer adasat azonban valamivel
késobb, a klinikai tiinetek kitjuldsanal kezdték meg.

20-30 31-40 41-50 51-60 61-70

A betegek kezelése. A bevalasztott betegek az elsé
hét napon napi 5x200 mg Telviran® tbl-at vettek be

1. abra

egyenletesen elosztva a felkeléstdl lefekvésig. Az el- A vizsgilt beteganyag korcsoport megoszldsa (betegszam: 42)

lendrz6 vizsgalatokra a 3. a 7. napon, majd ezt kovetden
havonta egyszer keriilt sor. A 8. naptdl a dézist 200 mg-
al csokkentettiik, igy a betegek 4x200 mg Telviran® tbl-at szedtek fo-
lyamatosan. A betegeink figyelmét felhivtuk arra, hogy ha a folyama-
tos gyogyszeres kezelés ellenére kidjulast észlelnének (erythema, ér-
zékenység, hélyagok megjelenése), jelentkezzenek a vizsgdlé orvos-
ndl. Ha az extraviziten valé megjelenés akadalyba iitk6zott volna, a
kezelGorvossal telefonon tortént konzulticié utdn a napi gyégyszer
adagjat 200 mg-al, a tiinetek lezajlasdig megemelték. Ha a beteg az
extraviziten megjelent, a virus kimutatdsa céljabol ismételten minta-
vétel tortént. A havonta elvégzett kontroll vizsgilatokndl a beteg dlla-
potaban bekovetkezd valtozasokat rogzitettiik protokollnak megfele-
16en. A herpesz okozta fajdalom erdsségét vizudl analég skalan
(VAS), az erythema, a hdlyagcsdk és hamhidny jelenlétét, helyét a
nyirokcsomok érintettségét, nyomasérzékenységet, valamint az esetle-
ges egyéb tiineteket (fejfajas, levertség) szintén rogzitettiik. A klinikai
tiinetek és a szubjektiv panaszok vdltozasat minden esetben az el6z6
viziteken észleltekhez viszonyitottuk. A vizsgalat megkezdésekor, 6 és
12 hénap mulva a betegek nyilatkoztak életmindségiik valtozasarol.

A vizsgdlat sordn rogzitett adatok statisztikai kiértékelését a Fisher
egzakt teszttel végeztiik.

Virologiai vizsgalatok — Modszerek
1. Mintavétel
a) Mintavétel a feltételezett herpesz genitalis hélyagesaibol: A
herpeszes hélyagesabdl nyert mintdkat 1 ml tapfolyadékban
vettiik fel, melyeket —70 °C-on taroltunk felhasznaldsig (19).
b) Szérum nyerése szeroldgiai vizsgalatokra.
II. A holyagcsaban 1évé fert6zG virus jelenlétének bizonyitasa te-
nyésztéssel.
III. A HSV-1, illetve HSV-2 tipizdldsa a virus antigének alapjan di-
rekt immuinfluoreszcencia segitségével (19).

34,56 (21-70) volt. A betegek korcsoport megoszlasabol
(1. dbra) lathat6, hogy a klinikai vizsgalatban résztvevd
paciensek csaknem fele (45,2%) a 20-30 életév korcso-
portba tartozott. A partnerek korében a genitdlis herpesz
42,9%, az ajak herpesz 45,2%-andl volt ismert. 11 vizs-
gdlt beteg nemi partnerénél mind az ajak, mind a nemi
szervi herpesz el6fordult. A paciensek atlagosan 17,7 (+/—
1,9) éves korukban kezdték a szexualis életet (14-23 éves
korban). Atlagosan 6 partneriik volt (1-100). A betegek
61,9%-a rendszeresen gyakorolta az orogenitdlis aktust is.

A betegek 83%-a a klinikai tiinetek kidjuldsat kovetden
72 o6réan beliil bevalasztasra és kezelésre keriilt. 7 betegnek
a bevdlasztasndl aktudlisan nem volt herpeszes tiinete, igy
a kezelésiik a késébbi idépontban kialakult szimptomak
észlelésekor kezdodott csak meg. Extra vizitre 0sszesen
13 beteg 26 alkalommal jelentkezett.

Epizédszdamok a Telviran® kezelés eléit és végén:

A genitélis herpesz kitjuldsa a Telviran® kezelés eldtt a
betegek 89%-andl évente 4x, vagy ennél tobbszor fordult
el6. A 12 hénapig tartd szuppressziv kezelés végén a bete-
gek 71%-andl kidjulds nem volt, a maradék 29%-ndl is
szignifikdnsan csokkent az atlagosan jelentkezd epizdd-
szam (2. abra).

IV. A HSV-1, illetve HSV-2 tipizdldsa a tipus specifi-
kus gének alapjan PCR-rel.
a) A kitenyésztett virusok azonositidsa: DNS
kivonads a tenyésztett sejtekbdl.
b) A betegektdl nyert mintdkban a HSV-1, illetve
HSV-2 DNS-ének kozvetlen meghatirozasa:
DNS kivonas a hélyagbennékbdl.
c¢) Polymeraz lancreakci6 (PCR)
V. HSV-1, illetve HSV-2 elleni antitestek vizsgalata a
vizsgaltak vérében

Eredmények

A hat centrumban 6sszesen 42 (26 férfi, 16 nG)
rekurrdlé genitalis HSV-ben szenved$ beteg-
nél kezdtik meg az aciclovir kezelést. A 12.

6 epizod

1-5 epizod
26%

Valaszadé betegszam: 38 Valaszad6 betegszam: 35

havi viziten 35 beteg (83%) jelent meg. A be-
tegek atlagos életkora: 35,17 év (20-70), a fér-
fi betegeké: 35,53 (20-56), a ndbetegeké:

2. dabra
Epizédszdmok a Telviran® kezelés elején és végén
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vabb csokkent a tiinetes betegek szdma
(p<0,001). Vesicula: a bevalasztasnal a bete-

-#-erythema

—&— erosio

-8-vesiculak

gek 57%-andl volt kimutathaté hélyagcesa, 3
nap mulva mar csak 14%-anal. A 2. kontroll
vizitre a tiinetes betegek szdma szignifikan-
san csokkent (p<0,001).

Erosio: bevalasztaskor a betegek 81%-anal
taldltunk hdmhidnyt, a kezelés hatdsdara a 7.

0.vizit
1.vizit 4
2.vizit
extra 4
3.vizit
extra
4 vizit 4
extra -
5.vizit
extra
6.vizit
7.vizit
8.vizit
9.vizit
10.vizit
11.vizit

P<0,001

12.vizit

napon a tiinetes betegek szdma szignifikdnsan
csokkent (p<0,001) (3. dbra).
Nyomdsérzékenység és paraesthesia: a be-
valasztasnal a betegek 76%-anal lehetett nyi-
rokcsomé érzékenységet €s 83%-anal para-

13.vizit
14.vizit

3. dbra
A klinikai tiinetek valtozdsa Telviran® kezelés alatt

esthesiat kimutatni. Mind a két tiinetben az 1.
és 2. kontroll vizitre szignifikdns javulast ész-
leltiink. A fdjdalom intenzitdsa a Telviran®
kezelés hatdsara a kezelés 3. valamint 7. nap-

40

30

20
Nyomasérzékenység és a paraesthesia valtozasa

Az 1. és 2. Kontroll vizitre szignifikdnsan csokkent a tiinetes betegek szama

jara mar szignifikdnsan csokkent (p<0,001)
(4. abra).

A kezelés befejezésekor elvégzett értékelés
alapjan (5. dbra) lathaté, hogy a vizsgalt be-
tegek tobb mint 85%-andl a folyamatos
gyogyszerszedés az életmindséget pozitivan
befolydsolta. A kezelés végén mind a bete-

6.vizit
7.vizit
8.vizit
9.vizit
10.vizit
11.vizit
12.vizit

gek, mind az orvosok véleménye a szupp-
ressziv terapiarol jo volt.

13.vizit
14.vizit

Fajdalomintenzitas véltozasa

Mellékhatasok. A készitmény rovasara irha-
té6 mellékhatds nem fordult el6. Két betegnél
keriilt sor a kezelés id6 elStti megszakitasara,
az egyiknél a méjenzimek emelkedését ész-
leltiik, ennek oka a mdjspecialista véleménye
alapjan az évek o6ta fenndlld méjkarosodds

4. abra

A szubjektiv panaszok véltozésa a Telviran® kezelés alatt

volt. A masik beteg a készitményt6l fiiggetle-
niil kialakult hasmenést kovetden sajat elha-
tarozasbol hagyta abba a kezelést.

Higen M nem

100% ~
80% -
60% -

40% -

- l I I I l
0% - " T . T

Viruskimutatds eredménye:

1. Sikeres virustenyésztés a genitalis herpesz
holyagesakbol. VERO sejteken 15 esetben,
GMK sejteken 16 esetben (3 nem atfedd eset-
tel), 0sszesen 17 betegmintabdl tudtunk ferts-
z6 4agenst izoldlni 24-72 h alatt, amelyek a
acytopathids hatds jellege alapjan herpesz
simplex virusnak tlintek (6. dbra).

11. A kitenyésztett HSV azonositdsa és tipizdlasa
monoklondlis antitestekkel.

Direkt immunfluoreszcencias vizsgalattal (7.
dbra) a 17 kitenyésztett virusbol 16 bizonyult
HSV-2-nek, mindossze egy HSV-1-nek. A si-

életminéség jol toleralta mellékhatas-  beteg véleménye orvos véleménye
javult mentes jo jo
5. abra

A szuppressziv kezelés értékelése a 12. honap végén

Klinikai tiinetek valtozdsa:

Erythema: A bevilasztaskor a betegek 100%-anal je-
len volt az erythema, az elsé kontroll viziten (3. nap) a
betegek 76%-anal észleltiik. A 2. és 3. kontroll vizitre to-
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kertelen tenyésztésb8l szarmazé sejtekben
nem észleltik HSV-1 vagy HSV-2 antigének
jelenlétét.

III. A HSV tipus specifikus nukleinsavdanak je-
lenléte PCR alapjdn (8. dbra).

A sikeres tenyésztés eseteiben PCR alapjan az immun-flu-
oreszcencidval egyezben, a 17 kitenyésztett virusbol 16
bizonyult HSV-2-nek, egy HSV-1-nek.

IV. HSV-1 és HSV-2 elleni antitestek elkiilonits vizsgdlata



6. dbra
Fert6z6 agens kitenyésztése herpes genitalis hélyagcsakbol
a: VERO sejtek, b: cytopathids hatds VERO sejteken, c: GMK sejtek, d: cytopathids hatds GMK sejteken (400x)

A kapott adatokbdl ugy tlinik, hogy a visszatérd herpesz- Megbeszélés

ben szenvedd betegek haromnegyed részében a HSV-2 el-

len igen magas (+++) IgG anitest szint alakult ki, ami az A GH fert6z¢s klinikai jelentdsége részben a rekurrald,
allandé antigén inger szekunder immunvdlaszként meg-  valtoz6 intenzitdsu, de az életmindséget mindenképpen je-
nyilvanul6 kovetkezménye. A betegek kozel felében lehe-  lentSsen ront6 tiinetekbdl, részben a fert6zés gydgyitha-
tett kimutatni HSV-1 elleni IgG-t a legkiilonb6z6bb meny-  tatlan voltdbdl fakadnak. Nem elhanyagolhaté azonban az
nyiségben (+, ++, +++). a koriilmény sem, hogy életveszélyes fert6zéseket okoz-
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7. abra
Herpes simplex virus antigének kimutatdsa immunfluoreszcencidval (400x nagyitas).
a) Fert6zetlen GMK sejtek, b) HSV-2 specifikus monoklonalia antitestekkel festett syncytiumok

bpl1 2 34567 8910 1112 131415

bp: bazispar, 1. molekulasuly jelzd, 2: negativ kontroll, 3: HSV-1 kontroll, 4: HSV-2
kontroll, 5-7: HSV-2 izolatumok, 8: CP-hatds mentes tenyészet, 9: HSV-2
hélyagbennékben, 10: B-aktin, 11: HSV-1 izoldtum, 12-14: HSV-2 izoldtumok, 15:
virusmentes holyagbennék 2x35 PCR ciklus utidn

8. dbra
HSV-1 és HSV-2 DNS kimutatdsa PCR segitségével genitalis herpesz mintdkbdl
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hat, elsdsorban ujsziilotteknél és immunhidnyos betegek-
nél, el6segitheti a HIV transzmisszidjat (barrier sériilés),
meggyorsithatja a HIV betegség progresszidjat és, mint
AIDS indikator betegség, nemcsak perzisztalé, mucocu-
tan ulcerosus folyamatok el6idézdje lehet, hanem sziszté-
mas HSV betegség révén az AIDS beteg haldldhoz vezet-
het a gydgyszeres terapia elérhetdsége ellenére (7, 14, 22,
23, 26, 28, 29).

Ujabb vizsgilatok szerint, feltételezhets, hogy a HSV a
férfi infertilitas 1étrejottében szintén szerepet jatszhat. Er-
re utalna, hogy az ondébol HSV DNS-t mutattak ki, mely
egyidejtileg alacsonyabb spermiumszammal és motilitas-
sal jart egyiitt (4, 15, 20).

Csokkenthetd-e a populdcioban a GH transzmisszidja, ha
igen, hogyan? Mi a teendd?

» Az elsé és legfontosabb, hogy a kezel6 orvosnak jara-
tosnak kell lennie e betegség teriiletén (fertézés rizi-
kéi, atadds madjai, klinikai tiinetek, komplikaciok, a
virus {iirités fogalma, a kezelés és megeldzési lehetd-
ségei) (5, 11, 12, 16, 30, 31, 32).

» Melyik kezelési sémat alkalmazzuk? A hazai multi-
centrikus vizsgalat tapasztalatai alapjan az irodalmi
adatokkal egybehangzdan a szuppressziv terapia be-
vezetése javasolt az alabbi esetekben:

— stlyos rekurrencidban szenvedd betegeknél,

—azokndl a pacienseknél, akiknél az éves kitjulds
gyakori (>4-6/év),

— akiknél silyosak a prodromalis tiinetek,

— akik szeretnék a gyakori kidjuldsokat kovetd, tiinet-
mentesen is fenndlld transzmisszié rizikéjat csok-
kenteni,

— akiknél sulyos pszichés és pszichoszexudlis problé-
makat okoz a fert6zottség,

— az immundeficienciaban szenveddknél,

—a szeronegativ terhes ndk rekurrdld herpeszben
(nem csak genitalis, hanem ajak is!) szenvedd part-
nerénél még akkor is indokolt a szuppressziv tera-
pia, ha a recidiva nem éri el az évi négyet.

Koszonetnyilvanitas.

Koszonetet mondunk Kemény Béla tudomdnyos munkatdrsnak a
PCR kivitelezéséért, Dr. Nagy Kdroly c. egyetemi tandrnak (OBNI)
a sejtkultdrdk mikroszképos fényképezéséért. Koszonetiinket fejez-
ziik ki az EGIS Gyé6gyszergyar Rt. termékmenedzserének, Dr. Vd-
radi Szabin urnak, tovabba a statisztikai kiértékelést végzé munka-
tarsaknak. Koszonettel tartozunk az egyes centrumokban a klinikai
vizsgdlat kivitelezésében résztvevs orvosoknak, és természetesen a
betegeknek, akik nélkiil ez a tanulmany nem késziilhetett volna el.

IRODALOM

1. Augenbraun M., Feldmann J., Chirgwin K. et al.: Increased ge-
nital shedding of herpes simplex virus Type 2 in HIV-seropositi-
ve women. Ann Intern Med. (1995) 123, 845-847.

Barton S. E., Munday P. E., Patel R. J.: Asymptomatic shedding
of herpes simplex virus from the genital tract: uncertainity and
its consequences for patient management. Int. J. STD & AIDS
(1996) 7, 229-232.

Barton S. E., Ebel ChW, Kirchner J. T., Mertz G. J.: The clinical
management of recurrent genital herpes: current issues and futu-
re prospects. Herpes (2002) 9 (1), 15-20.

2.

3.

64

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

28.

29.

Borai N. E., LeFevre Ch., Inoue M. et al.: Presence of HSV-1
DNA in semen and menstrual blood. Journal of Reproductive
Immunology (1998) 41, 137-147.

. Brown Z. A.: Case Study: Type-specific HSV serology andt he

correct diagnosis of first-episode genital herpes during pregnan-
cy. Herpes (2002) 9 (1), 24-26.

Butler T., Donovan B., Taylor J. et al: Herpes simplex virus type
2 in prisoners, New South Wales, Australia. Int. J. STD&AIDS
(2000) 11, 743-747.

. Chen Ch. Y., Ballard R. C., Beck—-Sauge C. M. et al: Human immu-

nodeficiency virus infection and genital ulcer disease in South Af-
rica. The herpetic connection. Sex Transm Dis (2000) 27, 21-29.
Christie S. M., McCaughey C., McBride M., Coyle P. V.: Herpes
simplex type 1 and genital herpes in Northern Ireland. (Letters
to the editor.) Int J STD&AIDS (1997) 8, 68-69.

Corey, L.: Genital herpes. In: Sexually Transmitted Diseases.
Ed. Holmes, K. K., Mardh, P. A, Sparling, P. F., and Wiesner, P.
J., McGraw Hill Book Comp., New York 1984, pp 449-474.
Corey L.: Herpes simplex Type 2 Infection in the developing
world. Is it time to address this disease? Sex Transm Dis (2000)
27,30-31.

Corey C.: Condom use and the prevention of genial herpes acqu-
isition. Herpes (2000) 9 (1), 10-14.

Cusini M. and Ghislanzoni M.: The importance of diagnosis ge-
nital herepes. Journal of Antimicrobial Chemotherapy (2001) 47,
9-16.

Halioua B., Malkin J. E.: Epidemiology of genital herpes. Eur. J.
Dermatol. (1999) 9, 177-184.

Hend M. C., Heng S. Y., Allen S. G.: Co-infection and synerg of
human immunodeficiency virus—1 and herpes simplex virus 1.
Lancer (1994) 343, 255-258.

Kapranos N., Petrakou E., Anastasiadou C and Kotronias D.:
Detection of herpes simplex virus, cytomegalovirus, and Ep-
stein-Barr virus in the semen of men attending an infertility cli-
nic. Fertility and sterility (2003) 79 (Suppl 3), 566-1570.
Kinghorn G. R.: Type-specific serological testing for herpes
simplex infection. Int. J. STD&AIDS (1998) 9, 497-500.

.Koelle D. M., Benedetti J., Langenberg A., Corey L.: Asympto-

matic reactivations of herpes simplex virus in women after the
first episode of genital herpes. Ann. Intern. Med. (1992) 176,
433-437.

Kovdacs J., Varkonyi V.: A herpes genitalis klinikai jelent6sége,
kivizsgdlasi és kezelési lehetGségei. Magyar Veneroldgiai Archi-
vum (2002) 6, 7-25.

Kovacs J., Ongradi J., Horvdth A.: Atipusos HSV-2 fert6zés.
Magyar Venerol. Arch. (2003) 6, 135-141.

Kotronias D. and Kapranos N.: Detection of herpes simplex vi-
rus DNA in human spermatozoa by in situ hybridization techni-
que. In vivo (1998) 12, 391-394.

Lautenschlager S., Kempf W.: Herpes genitalis. Hautarzt (2000)
51,964-983.

Maier J. A., Bergman A., Ross M. G.: Acquired immunodefi-
ciency syndrome manifested by chronic primary genitals herpes.
J. Obstet Gynecol (1986) 155, 756-758.

Mbizvo E. M., Msuya Sia E., Stray-Pedersen B et al: Associati-
on of herpes simplex virus type-2 with the huhamn immunodefi-
ciency virus among urban women in Zimbabwe. Int J.
STD&AIDS (2002) /3, 343-348.

Nahmias A. J., Roizman B.: Infection with herpes simplex viru-
ses 1 and 2 (First of three Parts) N. Eng. J. Med. (1973) 89, 667-
674.

Nahmias, A. J., Beckmann F. K., Nahmias S.: Sero-epidemiolo-
gical and sociological patterns of Herpes simplex infection in
the world. Scand. J. Infect. Dis. (1990) 69 (Suppl. 19), 19-36.
Siegel F. P., Lopez C., Hammer G. S. et al: Current treatments
and perceptions of genital herpes: a Eurpean wide view. JEADV
(2002) 16, 564-572.

Tayal S. C., Pattman R. S., McLelland J. et al.: An indolent pe-
nile herpetic ulcer in a patient with previously undiagnosed hu-
man immunodeficiency virus infection. Brit J. Dermatol. (1998)
138, 334-336.

Virkonyi V.: Genitoanalis herpes simplex virus fert6zés. Magyar
Veneroldgiai Archivum (1999) 3, 87-92.



30. Wald A., Zeh J., Barnum G. et al: Suppression of subclinical
shedding of herpes simplex virus Type 2 with acyclovir
Ann Intern Med. (1996) 124, 8-15.

31. Wald A., Corey L., Cone R. et al: Frequent genital herpes
simplex virus 2 shedding in immunocompetent women.
Effect of acyclovir treatment. J. Clin. Invest (1997) 99,
1092-1097.

32. Woolley P. D., Chandiok S.: Survey of the management of
herpes in general practice. Int J. STD&AIDS (1996) 7, 206-
211.

Erkezett: 2004. VIL 9.
Kozlésre elfogadva: 2004. IX. 6.

Telviran
hirdetés




BORGYOGYASZATI ES VENEROLOGIAI SZEMLE 81. EVF. 2. 66.

Beck Soma bronzplakett

Beck Soma professzor haldlanak 75 éves évforduldja al-
kalmabdl egy 114 mm atmér6ji bronzplakett késziilt.
1919-ben a Budapestre menekiilt Pozsonyi M. Kir. Er-
zsébet Tudomdanyegyetem Bdérgydgyaszati Klinikdja
ideiglenes jelleggel a Zita kérhazban miikodott, s megbi-
zott vezetdje Beck Soma bérgydgydsz, egyetemi magan-
tandr volt, aki 1919-ben felkérést kapott az egyetem rek-
torat6l a menekiilt hallgaték szaimara a dermato-venerold-
giai el6adasok, gyakorlatok megtartdsara. Beck Soma dr.
1922. janudrjaban a Pécsett elhelyezést nyert Bérgyogya-
szati klinika élére tanszékvezetd egyetemi tanar kineve-
zést kapott, amelyet azonban csak 1924. decemberében
foglalhatott el. Ekkor kezd6dott meg 6ridsi anyagi nehéz-
ségek mellett a klinika folyamatos helyrehozatala, szak-
emberek képzése. A korabbi évtizedekben kiépitett kiter-
jedt nemzetkozi kapcsolatokkal rendelkezd Beck Soma
professzor conceptiosusan kezdett a klinika épitéséhez és
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gazdag szakkonyvtarat a klinikdra hagyomanyozta. Kiala-
kitotta tobbek kozott a klinika histopathologiai, serologiai,
allergologiai, majd az oktatds céljabdl az tin. moulage la-
boratériumot. Igazgatéi miikodése alatt tobb orvos lett
egyetemi magantandr, akik késébb részben megyei kérha-
zak osztalyvezetdi, részben bér-, és nemibeteg gondozdok
f6orvosai lettek. Miikodése alatt élénk tudomanyos tevé-
kenység jellemezte a klinikat.

Beck Soma professzor 1930 telén silyos influenzaban
betegedett meg és az év dprilisaban, fiatalon, alkoté ereje
teljében tiidégyulladdsban hunyt el.

(A bronzplakett Fiiz Veronika szobraszmiivész (6723
Szeged, Tolgy u. 4.) alkotdsa és a munka a Yamanouchi
Europe B. V., Pharma-Regist Kft. Bp. tdimogatdsa révén
valésulhatott meg.)

Schneider Imre dr
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In memoriam dr. Majthényi Piroska
(1944-2005)

Mély gyésszal a szivemben, 0szinte meginduldssal {rom
azokat a sorokat, melyekkel megemlékezem dr. Majthé-
nyi Piroskardl. Bicsizom munkatdrsamtdl, akivel 1989
6ta dolgoztam egyiitt, bicsizom a Févdrosi Szent Istvdn
Korhaz valamennyi dolgozéja nevében, akik szerették és
becstilték, hiszen egész munkdssaga a kérhazhoz kotés-
dott.

Dr. Majthényi Piroska 1968-ban ,,cum laude” min&si-
téssel végzett a Budapesti Orvosegyetem Altalanos Orvo-
si Karan. 1968-t6] haldlaig a Szent Istvan Kérhaz Bérgyo-
gyaszati Osztdlyan dolgozott. 1971-ben tett bdrgydgya-
szati és kozmetologiai szakvizsgat, 1978-ban adjunktusi,
majd 1991-ben féorvosi kinevezést nyert. Tagja volt a
Magyar Bérgyogyaszati Tarsulatnak, és a Magyar Aller-
gologiai és Klinikai Immunolégiai Tarsulatnak.

Személyében gyaszolunk egy olyan orvost, aki példat
mutatott emberségbdl, kotelességteljesitésbdl, erkolesi
tartdsbol, szerénységbdl. Tehette, nagyon szerette a mun-
kajat és kivaldan képviselte a borgydgyaszati szakmat.

Minden emberi élet folytatasa a tovabbélok emlékezete.
A bucsu és a gyasz fajdalmaban vigasztaladst keresiink az
egylitt megélt mult emlékei kozott, mert tudjuk, hogy az
elhunytak életét az é16k emlékezete 6rzi. Hogyan 6rizziik
mi, munkatarsai a féorvosn6 emlékét. Nekiink a Bérgyo-
gyaszati Osztalyon valamennyiiinknek egy kicsit a lelkiis-
merete volt. Mindig éber, aggddd, néha aggalyoskodé
munkatars, aki egyszerre volt halk szavi kolléga, és szi-
gort, ha kellett pattogé hangi f6orvos, aki nemcsak szak-
mai pongyolasagot, de még sajtéhibat sem tfirt el a korla-
pokban. Kérdezett, ellendrzott és kételkedett, mert ,,amit
sohasem vontak kétségbe, az nincs bizonyitva” (Diderot).
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Nem igy mondta, de a viziteken, az értekezleteken és a
konferencidkon ezt az utat jarta és ezt kérte téliink is sza-
mon a napi vitdkban.

Mint minden igazdn j6 orvos, olthatatlan érdeklédéssel
fordult a vilag felé, folyamatosan képezte magat és a leg-
gyorsabban fejl6d6 tudomanyéagban a klinikai immunol6-
gidban szerzett 1996-ban kitlind eredménnyel mdasodik
szakvizsgat.

Felkésziiltsége példamutatd volt. Tuddsat szivesen és
kéretleniil adta, mint olyan tanitd, aki a tudast, a tanacsot,
a szeretetet nem tanitja, hanem az élete példajaval a napi
élet dolgaival atadja. Az az ember volt, aki tudta, hogy az
a legtobb, amit az egyik ember ad a masiknak: a sajat
Ezt O nekiink kollegdknak, és mint gy6gyité orvos a bete-
geinek is, naponta pazarléan adta.

Az aprdlékos klinikai megfigyelés mestere volt. Ahhoz
a klasszikus iskoldhoz tartozott, amelyik a gondos és
szakszerl makroszkopos leirdsra és a tiinetek tapasztalato-
kon alapulé analitikus értékelésére alapitotta a klinikai
diagnosztikat.

Nem hagyta magat kizokkenteni, nem engedte, hogy a
megnovekedett adminisztracio, a feszito teljesitményre to-
rekvé szabdlyozdsok torzitsdk a betegdgy mellett végzett
munkat. Szavajarasa volt: ,,Elnézést kérek, hogy szdlok,
de nem vettetek észre egy piros foltot a beteg bérén, azt
hiszem, hogy az is fontos lehet!” De valdjaban nem elné-
z¢€st kért, hanem észrevett, allast foglalt, figyelmeztetett: a
lelkiismeretiink volt.

A szakma irdnti aldzat csak azok tulajdonsaga, akik el-
kotelezték magukat a betegek gyogyitasara. Ez a szakmai



alazat jellemezte a féorvosnd munk4jat, mert mindig ké-
szen volt masoktdl is tanulni, hogy a gondjdra bizott be-
teg emberek szenvedéseit enyhitse és gydgyuldsukat els-
segitse.

Ma a Bdrgydgyaszati Osztilyon szerencsére vannak
id6sebb tapasztalt és fiatal tapasztalatot gytijté szakor-
vosok. De a 15 éve indulé orvoscsapatbdl, akik a Szent
Istvan Kérhdz Kun utcai telephelyén dolgoztunk, csak
ketten maradtunk Majthényi f6orvosndvel. Az egészség-
iigyet érint6 valtozéd kovetelmények, a finanszirozasi
nehézségek és az avval jardé bizonytalansdgok a bérgyo-
gyasz szakmat is elérték. A szakmai és egzisztencidlis
bizonytalansdg vagy a konnyebb érvényesiilés reményé-
ben sokan elhagytdk az osztilyt és nagyon nehéz idSket
éltiink 4at. Voltak hetek, amikor Majthényi f&orvossal
ketten maradtunk az osztdlyon, gyakornokok és féno-
kok voltunk egy személyben. Nem sokan biztak abban,
hogy az osztily tiléli a megprobaltatasokat. Bator har-
costars volt.

Egymasnak vetettiik a vallunkat és a kolt6 szavait lo-
pom el, amikor dgy érzem a ,fogunk kozott vittiik 4t a
borgydgyadszati osztilyt és az altalunk képviselt szakmai
értékeket a tuls6 partra”. De atértiink, jo szél vitte a cso-
nakunkat, hittiink magunkban, mert ,,semmilyen sz€él nem
j6 annak kinek nincs célul kiszemelt kikotoje”
(Montaigne). Dr. Majthényi Piroskdnak az orvosi szakma
nemcsak a munkdja, hanem a hitvalldsa is volt. fgy foly-
tattuk a munkat, és ujjasziiletett a hanyatott sorsi Bérosz-
taly, majd fokozatosan sikereket értiink el, ismét volt
idénk kongresszusokra jarni, cikket irni, tovdbbképzése-
ket szervezni. Egyiitt alapitottuk meg a Szent Istvan Koér-
haz orvostovabbképzd konferencidinak hagyomanyat.

Pontosan tudom, hogy melyek azok az alappillérek és
melyek azok a tégldk, amiket a f6orvosné erdsitett abba
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az épiiletbe, amelynek udjjaépiilt szobdit a mult év 6szén
orommel még egyiitt foglaltuk el.

Szorgalmas volt, nem ismert munkaidét, csak végrehaj-
tandd feladatot, befejezésre varé kortorténetet. Soha nem
ment haza addig, amig osztalyrészén minden betegérdl nem
gondoskodott tokéletesen. Vagy majdnem tokéletesen, mert
mindig talalt javitani valét. Csak a hibatlan munkat fogadta
el, kritikus volt masokkal szemben és onkritikus 6nmagéval
szemben. Ez tette hitelessé a tevékenységét.

Amikor lattuk, hogy a betegség, amivel hésiesen kiiz-
dott, fokozatosan veszi el erejét, fizikai alléképességét,
minden nap oriiltiink, hogy bejott dolgozni. Soha nem vég-
zett akkor sem félmunkat, csodéltuk a hitét és az erejét,
amit abbdl a szeretetb8l meritett, amit masoknak adott. Be-
tegei tiirelmesen tltek rendelgje el6tt, amikor mar kissé le-
lassult az az emberi erd, amibdl az utolsé percig jutott arra,
hogy gy6gyitson, masokon segitsen. A kotelességteljesités
példdjat mutatta, haldla el6tt még néhany nappal is dolgo-
zott. De ma tigy érzem nem kotelességet teljesitett. Elt,
még élt, a jegyzeteivel, a receptkonyvével, a betegeivel és
veliink. Dolgozott, ahogy 36 éven keresztiil mindig.

Kissé megvdltoztatva Madach Imre szavait, prébalom
békiteni a sziviinket, hogy bicsuznunk kell, mert

,Mindig masok javara faradtal

Maisok kedvéért sokat tettél,

Ha megkivantad immadr a pihenést,

Meg kell nyugodnunk, hogy sirba tértél”

Kedves féorvosnd, kedves harcostarsam. Nagyon fogsz
hidnyozni. Nyugodj békében.

2005. februar
Prof. Dr. Daroczy Judit



BORGYOGYASZATI ES VENEROLOGIAI SZEMLE 75. EVF. 4. 69.

In memoriam Dr. Aranyossy Szilard
(1937. jalius 30.—2005. marcius 1.)

1937. julius 30-an sziiletett Gergelyiben. Elemi és kozép-
iskoldit Hédmezdvasarhelyen végezte, 1955-ben érettsé-
gizett a Bethlen Gabor Gimndziumban. A gimnaziumot
még athatotta Németh Laszl6 (aki évekig az iskola tandra
volt), s vele az eurdpai kultira és civilizacié szelleme.
Mar itt kezdett érdekl&dni a bioldgia és altalaban a szer-
ves élet csoddja irant.

1955-ben felvették a Szegedi Orvostudomanyi Egye-
temre, tanulmanyait 1961-ben fejezte be. Itt kapta azt a
szellemi tutravalét az egyetem nagy hiri professzoraitol,
amely élete végéig iranyt mutatott szdmara: egy orvosnak
nem elegendd pusztan a szakmat j6l ismernie, hanem egy-
ben human miveltségt, széles latokort embernek is kell
lennie, mert csak igy teremthet kapcsolatot a kiilonb6z6
foglalkozasu és miveltségli emberekkel.

1961-1963 kozott a Szolnok Megyei Kojalban volt or-
vosgyakornok.

1963-t61 1966-ig a Szolnok Megyei Kérhaz Bérgyogya-
szati Osztalyan segédorvosként dolgozott.

A borgydgyaszati szakvizsga letétele utan 1966-1975
kozott a jaszberényi Jarasi Bér-Nemibeteggondozé Inté-
zetet vezette.

1975-1977. kozott a Veszprém Megyei Bér-Nemibeteg-
gondoz6 Intézet masodfSorvosa.
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1976-ban megndsiilt, felesége Farkas Zsuzsanna okle-
veles vegyész, a Veszprémi Egyetemen tanszéki mérnok-
ként dolgozik.

1977. aprilisatél a Veszprém Megyei KOJAL-ban dol-
gozott. A Kozegészségtan-jarvdnytan szakorvosaként a
Munkaegészségiigyi és Foglalkozasi artalmak Osztalya-
nak vezet6 féorvosa €s allami Kozegészségiigyi és Jar-
vanyligyi feliigyeld, egészen 1992-ig, nyugdijazasdig.

1992-t61 2004-ig borgyogyaszati-kozmetoldgiai magan-
praxist folytatott Veszprémben. Tartotta a kapcsolatot a
Veszprém Megyei Korhaz Borgydgyaszati Osztalyaval,
ahova konzultacidkra, szakmai rendezvényekre jart. Mun-
kajat lelkiismeretesség és precizitas jellemezte.

Humén miiveltségébdl adéddan kedvelte a komoly ze-
nét, zongorazott, festett, idegen nyelveken beszélt. A ter-
mészet szeretete végigkisérte életét. A természet-fényké-
pezést, filmezést miivészi szinten mivelte.

Dr. Aranyossy Szilard tavoztaval egy sokoldald human
miveltségli, a mivészetekért és természetért rajongd lel-
kiismeretes, szakmajat szeretd kollégatdl bicstzunk.

2005. marcius

Dr. Raffay Istvdn
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Levél az olvasokhoz

Kedves Kollégak!

Feltehet6en valamennyiiik elStt ismert, hogy 2005. januar

1-jével érvénybe lépett az 1j, VII. FoNo, igy a szabva-

nyos vények rendelésében bizonyos véltozasok alltak eld.
A szokdsos névvel, FoNo jelzéssel rendelt készitménye-

ken, csak a VII. kiaddsban szerepld készitmények érten-

ddk, amennyiben abban nem szerepel csak tényleges ma-
gisztralisként, komponensként valé felirds révén érvényes
a recept, illet6leg adhat6 ki a kivant készitmény. A gyogy-
szertarakat erre kotelezi a miniszteri rendelet, az ANTSZ
utasitds és az OEP szerz6dés.

Dr. Soos Gyongyvér

A FONO VI-BAN SZEREPLO NEVVEL, DE MEGVALTOZOTT OSSZETETELLEL
FELVETT KESZITMENYEK JEGYZEKE

FoNoVI osszetétel

Cremor aquosus

Paraffinum microcrystallicum 6,0¢g
Paraffinum liquidum 10,0 g
Alcoholum cetylstearylicum 80¢g
Glycerinum 50¢g
Natrium laurylsulfuricum 1,0g
Aqua destillata 70,0 g
Aetheroleum citri IIT gtt

Pasta boraxata

Natrium tetraboricum 25¢g
Glycerinum 50¢g
Zincum oxydatum 50¢g
Talcum 50¢g
Unguentum oleosum ad 50,0 g (32,5 ¢g)

Solutio antisudorica

Aluminium chloratum 20,0 g
Glycerinum 25¢g
Aqua destillata ad 50,0 g (27,5 ¢g)

Sparsorium antimycoticum

Acidum salicylicum 1,0g
Acidum benzoicum 30¢g
Sulfur praecipitatum 6,0¢g
Zincum oxidatum 450 ¢
Talcum 450¢g

Suspensio anaesthetica

Benzocainum 30¢g
Mucilago hydroxyaethylcellulosi 40,0 g
Diluendum menthae FoNo VL. 50g
Solutio conservans 1,0¢g
Sirupus simplex ad 100,0 g (51,0 g)

FoNoVII osszetétel

Paraffinum microcrystallicum

vel

Paraffinum solidum 6,0¢g
Paraffinum liquidum 80¢g
Alcoholum cetylstearylicum 80¢g
Glycerinum 50¢g
Natrium laurylsulfuricum 10g

Solutio conservans 10¢g
Aetheroleum citri IIT gtt

Aqua destillata ad 100,0 g (69,0 g)
Natrium tetraboricum 10g
Glycerinum 50¢g

Zincum oxydatum 50¢g

Talcum 50¢g
Unguentum oleosum ad 50,0 g (34,0 g)
Aluminium chloratum 120¢g

Aqua destillata 10,0 g
Alcoholum isopropylicum ad 50,0 g

(28,0 )

Acidum salicylicum 10g

Sulfur praecipitatum 50¢g
Natrium tetraboricum 20¢g

Zincum oxidatum 46,0 g

Talcum 46,0 g
Benzocainum 30¢g
Mucilago hydroxyaethylcellulosi 40,0 g
Diluendum menthae FoNo VII. 50¢g

Solutio conservans 10g

Sirupus sorbiti FoNo VIIL. ad 100,0 g (51,0 g)
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Cremor nutritivus

Paraffinum mycrocrystallicum
Paraffinum liquidum
Alcoholum cetylstearylicum
Aqua destillata

Aetheroleum citri

Unguentum refrigerans
Aluminium aceticum tartaricum
solutum

Unguentum hydrophilicum
nonionicum ad

Hydrogenum peroxdatum dilutum 3%

3% toménységli hydrogen peroxyd fenacetinnel

stabilizalva

A FONO VI-BOL AT NEM VETT KESZITMENYEK JEGYZEKE

Cremor antierythematus solaris

190¢g
490 ¢g

20¢g
300 g
T gtt

25¢g

500g (47.5¢g)

Phenylium salicylicum 50¢g
Stearinum 55¢g
Lanalcolum 30¢g
Alcoholum cetylstearylicum 50¢g
Paraffinum liquidum 420¢g
Triaecthanolaminum 20¢g
Solutio conservans 1,0g
Aqua destillata 370 g
Linimentum calcis

Acidum oleinicum 1,0g
Oleum lini 49,0 g
Aqua calcis FoNo VI 50,0 g
Pasta jecoris

Balsamum peruvianum 1,0g
Oleum jecoris 70¢g
Pasta zinci oxidati oleosa ad 50,0 g
Solutio acidi borici 3%

Solutio acici borici 3% FoNo VI 200,0 g
Solutio antimycotica

Acidum benzoicum 0,60 g
Acidum salicylicum 0,60 g
Acidum boricum 0,60 g
Solutio iodi alcoholica 25¢g
Alcoholum dilutum 70% ad50 g

(42,0 g)

(45,5 ¢g)

73

Unguentum nutrivitum
Paraffinum solidum
Paraffinum liquidum
Lanalcolum

Solutio conservans
Aqua destillata
Aetheroleum citri

Cera alba
Cholesterinum
Paraffinum solidum
Paraffinum liquidum
Aluminium aceticum
tartaricum solutum

3% toménységli hydrogen peroxyd

paraben-nel tartésitval

Suspensio antiseborrhoica
Hydrargyrum sulfuratum rubrum
Sulfur praecipitatum

Suspensio siccans FoNo VI
Alcoholum dilutum 70%

Unguentum benzosalicylatum
Acidum benzoicum

Acidum salicylicum
Vaselinum album

Cera lanae

Unguentum contra dolorem
Tetracainium chloratum
Ephendrinium chloratum
Unguentum hydrophilicum
nonionicum

Aluminium aceticum tartaricum
solutum

Aetheroleum menthae piperitae

Unguentum hydrargyri amidochlorati
Hydrargyrum chloratum amidatum

Unguentum hydrophilicum
nonionicum ad

Unguentum hydrargyri sulfurati
Hydrargyrum sulfuratum rubrum
Sulfur praecipitatum
Unguentum hydrophilicum
nonionicum ad 50,0 g

190¢g
490¢g
40¢g
10g
270¢g
IIT gtt

30g
30g
20,0 g
70,0 g

40¢g

0,50 g

50¢g
70,0 g
250¢g

0,30 g
30¢g
10,0 g
ad30 g

0,10 g
0,20 g
90¢g

1,0g
0,10 g

30¢g

300 ¢g

0,30 g
30¢g

(46,7 2)

(16,7 g)

(=V gtt)

(27,0 g)



Zincum gelatinosum

Zincum oxidatum 375¢g
Glycerinum 625¢g
Gelatina alba 375¢g
Solutio conservans 1,5¢g

Aqua destillata

ad 2500 g (111,0 g)

A FONO VII-BE FELVETT UJ KESZITMENYEK JEGYZEKE

Cremor erythromycini

Erythromycinum 10g
Acidum salicylicum 20¢g
Sulfur praecipitatum 10,0 g
Cremor aquosus ad 100,0 g
Hydrogelum antisudoricum
Aluminium chloratum 180¢g
Mucilago hydroxyaethylcellulosi 770¢g
Propylenglycolum 50¢g
Hydrogelum refrigeratum
Mentholum 20¢g
Alcoholum 96% 200 g
Hydrogelum carbomerae FoNo VII 40,0 g
Aqua destillata 120,0 g
Solutio conservans 20¢g
Pasta contra solarem
Zincum oxydatum 95¢g
Titanium dioxydatum 55¢g
Alcoholum cetilstearylicum 100 g
Paraffinum liquidum 250¢g
Pastra contra solarem hydrophilica
Pasta contra solarem 95¢g
Titanium dioxydatum 55¢g
Alcoholum cetilstearylicum 100 g
Macrogolum 400 250¢g
Pertica dithranoli
Dithranolum 20¢g
Butyrum cacao 160 g
Cera alba 30,0 g
Oleum ricini qu.s.
10 db ridra
Solutio acidi borici 2%
Solutio acidi borici 2% FoNo VII 200,0 g
Solutio kalii permanganici
Kalium permanganicum 20¢g
Aqua destillata ad 50,0 g

87,0 ¢2)

(48,0 ¢2)
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Sparsorium contra pruritum

Camphora 10g
Mentholum 1,0g
Acidum silicicum colloidale

hydrophylum 0,10 g
Bismuthum subgallicum 50¢g
Zincum oxydatum 10,0 g
Talcum 330¢g
Sparsorium refrigerans

Mentholum 1,0g
Talcum 50,0 g
Zincum oxydatum 50,0 g
Spiritus capsici

Acidum salicylicum 30¢g
Tinctura capsici 10,0 g
Alcoholum dilutum 70% ad 100,0 g
Spiritus erythromycini

Erythromycinum 040 ¢
Alcoholum dilutum 70% ad20 g
Suspensio nystatini

Nystatinum 15¢g
Sirupus sorbiti FoNo VII

vel

Sirupus simplex 200 ¢g
Mucilago hydroxyaethylcellulosi 150¢g
Solutio conservans 0,50 g
Aqua destillata ad 50,0 g
Unguentum carbamidi

Carbamidum 10,0 g
Acidum lacticum 50¢g
Aqua destillata 45,0 ¢g

Unguentum emulsificans nonionicum 40,0 g

Unguentum dithranoli 0,1%

Dithranolum 0.10 g
Acidum salicylicum 30¢g
Vaselinum flavum ad 100,0 g
Unguentum jecoris

Oleum jecoris 10,0 g
Vaselinum album ad 100,0 g

(87,0 2)

(19,6 2)

(96,9 g2)

(90,0 g)



Unguentum keratolyticum
Carbamidum

Aqua destillata

Vaselinum cholesterinatum
FoNo VII

Unguentum leniens
Unguentum stearini
Unguentum simplex

10,0 g
10,0 g

ad 100,0 g

100,0 g
100,0 g

(80,0 g)
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Unguentum nystatini

Nystatinum 1,0g
Macrogolum 400 50¢g
Unguentum hydrophilicum nonionicum 94,0 g

Unguentum triplex

Acidum salicylicum 20¢g

Natrium tetraboricum 20¢g

Sulfur praecipitatum 50¢g
Paraffinum liquidum 50¢g
Vaselinum chlolesterinatum

FoNo VII ad 100,0 g (86,0 g)
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Ponyai Katinka dr.:
Carcinoma basocellulare
(Semmelweis Egyetem Bor-, Nemikortani és Béronkoldgiai Klinika)

46 éves férfibetegiink anamnézisében hypertonia, tobbszords agyi ér
aneurisma, ruptura miatti opus, ill. kovetkezményes Korsakow
syndroma, morbus sacer, és subarachnoidealis vérzés szerepel.

Elmondasa szerint kb. 10 évvel ezel6tt egy sériilést kovetden orr-
nyergén nem gyogyuld seb alakult ki. 5 évvel ezel6tti a teriileti bor-
gybgyaszaton valdszintsithetéen chemosugery-vel kezelték az el-
viltozast. Atmeneti tiinetmentes periédus utdn a beteg ismételten re-
cidivat észlelt, ekkor azonban kontrollon nem jelent meg.

Felvételkor az orrgyokon kb. 3 cm atmérdjt, mélyen exculceralo-
dott, felhanyt szél4, élénk erythemads, alapjar6l jol elmozdithaté tu-
mor lathato.

Az elvégzett biopszia cc. basocellulare solidumot igazolt. A kopo-
nyacsontok érintettségét vizsgalandé koponya RTG késziilt, amely
destrukciét nem mutatott ki.

A folyamat elérehaladottsdga, és bizonytalan mélysége miatt RTG
besugdrzast végeztiink 60 Gy 0sszddzisban, amely utan a folyamat
regredidlt.

Betegiinket a jellegzetes klinikai kép, ill. a terapids megoldas
miatt tartottuk bemutatasra érdemesnek.

Sardy Miklos dr.:
Ulcus cruris calcificatioval
(Semmelweis Egyetem B6r-, Nemikoértani és Béronkoldgiai Klinika)

A 62 éves ndbeteg anamnesisébdl primaer hypertonia, valamint
1978-ban bekovetkezett bal oldali mélyvénds thrombosis emelendé
ki. 1985-ben a bal belbokanal két kisebb ulcus keletkezett, melyek
gyorsan begydgyultak. 1987-ben madr fekélyek, postthromboticus
syndroma és kontakt szenzibilizacié (chloramphenicol, phenylbuta-
zon, paraben) miatt hospitalizaltdk. Ezt kovetéen szdmos alkalom-
mal djultak ki fekélyei melyek miatt a hagyomanyos konzervativ te-
rdpia (antisepsis, kémiai-enzimatikus debridement, hdmositds,
kompresszid, venotonikumok) mellett hidrokolloid kotszerek hasz-
nalata, 1ézer kezelés, perforans ligatura, félvastag bor atiiltetés és au-
tolog keratinocyta transplantatio is tortént, de sajnos mindenféle te-
rdpia csak dtmeneti sikereket eredményezett. Ot alkalommal erysi-
pelas miatt is kérhdzi dpoldsra szorult.

A folyamat nagyfoku fdjdalmassagét és a fekély teriiletén észlel-
heté csontkemény novedékek mibenlétét firtatd, 1998-as labszar
RTG felvétel mar a feliiletes vénds rendszer meszesedését jelezte.
Klinikankra tortént felvételekor idén januarban is calcinosis jeleit
lattuk. Felvételkor a bal kiilboka felett, a 1dbszar lateralis oldalan kb.
15x10 cm-es, medialis oldaldn kb. 8x6 cm-es, szabdlytalan alakd,
viszonylag felszines fekélyeket lattunk az alapjukon néhol fehér, ke-
mény mészkristdlyokkal. A fekély kornyezetében chronicus vends
insufficientia jeleit lattuk.

A calcinosis eredetének tisztazasa miatt kért serum calcium,
foszfat, parathormon és caltinonin szint érdemi eltérést nem muta-
tott. Hogy megtudjuk, primaer vagy az ulcushoz tarsulé phlebocal-
cinosisrol van-e sz6, a labszari RTG felvételeket mindkét oldalon
megismételtiik, s igy kideriilt, hogy a vénafalakban ugyan féként a
bal, azonban kisebb mértékben a jobb ldbszdron is, valamint a bal
labszaron nem csak az ulcusok teriiletén, hanem azokon kiviil is
lathatok mészintenzitasu arnyékok (/. dbra), azaz primaer phlebo-
calcinossal dllunk szemben. Emiatt Blocalcin kezelést kezdtiink, és
a mészkristalyok egy részét az ulcus feliiletérdl lokalis érzésteleni-
tésben mechanikusan eltavolitottuk. A fekélyek koriili gyulladds
hétterében lanolin érzékenységet taldltunk. Sajnos a sebalap feltisz-
titdsa utan hamosodasi tendenciat kezelésiink ellenére sem észlel-
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1. abra
A bal labszdr postero-anterior irdnyd RTG-felvételén jol megfigyel-
hetS a feliiletes vénas halézat fali meszesedése, mely az ulcustdl
proximalisan is lathat6 (az ulcus teriiletét sugarfogé kotszerrel fed-
tiik, hogy helyét jelezziik). Hasonld, de kevésbé kiterjedt calcificatio
jellemezte a jobb ldbszar vénas rendszerét is.

z

tiink. A beteget a bandlisnak tin6 vends fekély hatterében allo, ritka
primaer phlebocalcinos klinikai képe miatt tartottuk bemutatasra
érdemesnek.

Paliko Barna dr.:
Psoriasis egypetéjii ikrekben
(Semmelweis Egyetem Bor-, Nemikoértani €s Béronkologiai Klinika)

22 éves fiu ikerpar, akiket psoriasis vulgaris miatt kezelnek. Elmon-
dasuk szerint kétpetéjii ikrek, kiilsS jegyeikben észlelt igen nagy ha-
sonlésdg miatt egypetéjlieknek gondoljuk Sket.

Egyikiik (1.) anamnézisében haldntékrél haemangioma eltavoli-
tas, seborrhoeas dermatitis miatti kezelés, tonsillectomia és fogasza-
ti goc szandldsa szerepel. Masikuknal (2.) tonsillectomia és egy
traumads eredeti vesesériilés emelendd ki a korel6zménybdl.

MindkettGjiiknél 14 éves korra tehetd az elsd bortiinetek megjele-
nése. ElGszor a hajas fejboron, a homlokon voltak tiineteik, mig



2. dbra
A seborrhoeas teriiletek, az inguinalis regio és a genitaliak
érintettsége mindkét ikernél megfigyelhetd

egyikiiknél (1.) azonban egyéb lokalizacioban 3-4 éve jelentek meg
elGszor a tiinetek, masikuknal (2.) 14 éves kora 6ta szinte allanddan
voltak az arcon, koldok koriil, majd késobb testszerte tipusos psori-
asisos plakkok. O 2001-ben Neotigasont is kapott, de a mellékhatd-
sok és az ineffectivitds miatt ezt késébb elhagytdk. Kifejezett iziile-
ti panaszai nem voltak, mig testvére (1.) 2002 végén kezd6do kife-
jezett deréktdji, térdiziileti fajdalmak miatt Metypredet is kapott,
majd ennek elhagydsat kovetGen lobbantak fel igazan bdrtiinetei.
Neki jelenleg is fdjdalmas a bal csuklé- és jobb térdiziilete, jobb
labfeje és az ujjak megvastagoddsa, un. kolbdszujjak kialakuldsa is
lathaté. O 2003. juniusatol Methotrexat kezelésben részesiilt, akar-
csak, testvére (2.), aki a mar emlitett Neotigason, majd késébb PUVA
kezelés hatastalansaga miatt mar 2003. januarjatél Methotrexatot
(22,5-7,5 mg) szedett, ami viszonylag hatasos volt mindkett&jiiknél.
2003 novemberében mindkettdjiiknél ledllitottdk a Methotrexatot,
ezt kovetden 2003. decemberében indult romlasnak a testvérpar
bdrstatusza.

Felvételiikkor elsdsorban a seborrheas teriiletekre, mellkasra,
hétra lokalizdl6dé nagyplakkos psoriasisnak megfeleld képet lat-
tunk mindkett&jiiknél, egy-két aprobb szorodo tiinettel a végtago-
kon (2. dbra). A hajas fejbéron vaskos parakeratotikus felrakédas,
hamlo6, erythemas arcbért, a tenyereken vaskos parakeratotikus
felrakodas, kézujjak kozott fehéres hamlast, erosidt, a penisen,
scrotumon, a mons pubison, inguinalisan, a perianalis regioban, a
crena aniban is hasonléan gyulladt bért, maceraciot, fehér odoro-
sus valadékozast, felrakodast lattunk. A jobb labfejen éles hatarral
besziirt, parakeratotikus plakk involvdlja a labujjakat, melyek
duzzadtak.

A befekvéskor észlelt kép tiineteket elsdsorban a Methotrexat elha-
gyasaval volt osszefiiggésbe hozhat6, emellett felmeriilt seborrhoeas
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dermatitis, illetve bakterialis gc provokalé hatasa is. Mindkét beteg-
nél elvégzett gomba celluxvizsgalat negativ lett, gombatenyésztés fo-
lyamatban van. A bdrrdl tortént bakterialis leoltdsbol mindkét beteg-
ben Staphylococcus aureus €s Streptococcus pyogenes tenyészett ki.
Erre és a gécvizsgalatok soran taldlt fogdszati és fiil-orr-gégészeti go6-
cokra célzott antibiotikus kurét kezdtiink. Kezelésiikben emellett te-
kintettel fiatal korukra, illetve az anamnézisiikben szereplé PUVA ke-
zelések mérsékelt effektivitdsara dvatos UVA kezelést, lokalis korti-
koszteroid kezelést terveziink egyeldre, esetlegesen a gombatenyész-
tés eredményétdl fiiggden antimikotikus kezelést.

Csikos Marta dr.:
Cutan T-sejtes lymphoma
(Semmelweis Egyetem Bér-, Nemikortani és Béronkoldgiai Klinika)

67 éves nébeteg anamnézisében tuberculosis, myoma miatti hyste-
rectomia, hideggob miatti strumectomia, osteoporosis, valamint a
jobb sulcus nasolabialis teriiletébdl carcinoma basocellulare eltavo-
litasa szerepel.

2003. aprilisa 6ta gereralizalt pruritus jelentkezett, majd egy ho-
nappal késGbb testszerte erythemas, viszketd plakkok jelentek meg.
2003. augusztusdban hospitalizaltuk elsé alkalommal microbas ek-
zema diagnozissal. Akkori felvételekor az alsé és felsé végtagokon,
a torzson, haton, a glutedlis régioban kisfokban beszlrt, 3-4 mm-es,
konfludlé seropapuldkbdl allé plakkokat észleltiink. A hajlatok és
az arc megkimélt volt, fehér dermografizmust nem észleltiink. A te-
nyereken €s a talpakon mély rhagasokkal tordelt diffiz hyperkera-
tosis volt ldthat6. Szovettani mintavétel a jobb felkar bérébdl tor-
tént, ami chronikus gyulladast, ekzemat jelzett. Mellkas rtg., orr-
mellékiireg rtg. felvételei, hasi és kismedencei UH vizsgdlata, intra-
cutan bérprobai negativak voltak, azonban fogdszati gécokat és
chronicus tonsillitist észleltiink. A fiil és torok leoltasokbdl kitenyé-
szett Staphylococcus torzsek érzékenységének megfelelGen alkal-
mazott szisztémds antibiotikus, antihisztamin és lokalis kezelés
mellett a beteg csaknem tiinetmentessé valt. Emissziéja utdn, az an-
tibiotikum terdpia elhagyasa utan egy héttel tiinetei recidivaltak, a
hajas fejbdron €s a fiileken is tiinetes lett. A kivizsgaldsa soran ész-
lelt fogdszati és gégészeti gocok szandldsa nem tortént meg.

2003. szeptemberében bdorstatusanak jelentGs progresszidja miatt
tovabbi vizsgdlatokat kezdeményeztiink. Ekkor észleltiik fehér der-
mografizmusat, a conjunctiva hyperaemidjat, a fiilkagylé és a kiilsé
halléjarat erythemdjat és hamldsat. A klinikai kép ekkor feln6ttkori
atopids dermatitis mellett cutan lymphoma lehetGségét is felvetette.
Periférias vér flow-cytometriai és molekularis bioldgiai vizsgalata
CD4 restrikciot észlelt és pozitiv T-sejt receptor génatrendezddést
jelzett két klon expanzidjaval. Ezzel parhuzamosan, DNCB szenzi-
bilizaciét kovetden, ismételt borbiopszia tortént a jobb felkar egyik
plakkjabol (3. dbra), aminek rutin hisztoldgiai feldolgozasa néhany
sejtre lokalizalédé epidermotropizumus alapjan a chronikus derma-
titis mellett a korai stddiumu T-sejtes lymphoma gyandjét vetette fel.
A bdrminta immunhisztokémiai és molekularis bioldgiai feldolgoza-

3. dbra
Kisfokban infiltralt erythemas plakk a jobb felkaron



sdnak eredménye a mycosis fungoides diagnézist erGsitette meg, a
periférids vérmintdhoz hasonléan, két klon propagéicidjaval. Az in-
guindlis régidkban tobb 1-2 cm-es, megnagyobbodott, tomott nyi-
roknyomot tapintottunk, melyek koziil egyet in toto eltavolitottunk,
a rutin hisztoldgiai vizsgdlata a nyirokcsomd szerkezete alapjan
lymphoma lehetGségét vetette fel, melyet azonban a tovabbi immun-
hisztokémiai és T-sejt receptor génatrendezddés vizsgalatok nem ta-
masztottak ald inkdbb reaktiv folyamatnak, dermatophathias
lymphadenopathidnak véleményeztek. Korai stddiumd mycosis fun-
goides kezelésére PUVA therdpiat kezdtiink a lokdlis visszazsirozé
és szteroid kezelés mellett, amelyre bértiinetei rapidan regredidltak.

Ambulans kontroll vizsgéalatakor észleltiik a bortiinetek reg-
resszidjaval ellentétesen nyirokcsomo statusanak dinamikus valtoza-
sat, progresszidjat, mindkét inguindban és femoralis csatornaban to-
mott lymphoglandula conglomerdtum jelent meg, a nyakon és a jobb
supreaclaviumban egy-egy tomoétt tapintatu solitaer nyirokcsomoval,
melyek koziil egyet eltavolitottunk, ennek feldolgozasa folyamatban
van.

Aktudlis bérstatusa: a PUVA kezelés mellett testszerte barnds-ery-
thema észlelhets, fehér dermografizmussal. Kordbbi seropapuldibol
felépiil6 plakkjai szinte teljesen regredidltak. Elszértan a karokon és
mindkét 1dbszdron, a hat als6 harmadaban és a glutedlis régiéban
hamlas és kisszami seropapula, excoriatio lathat6. Mindkét fiilkagy-
16, kiils6 halldjarat, ill. a hajas fejbér erythemas, hamlé. A hajlatok
és az arc megkimélt. A tenyereken és talpakon hyperkeratosis és le-
mezes hamlas lathat6. A beteg fehérvérsejt szama, qualitativ vérké-
pe, vvt. siillyedés értéke normalis.

A cutdn lymphomdk diagnosztikdjdhoz a klinikai kép mellett a ru-
tin hisztoldgiai, immunhisztokémiai és géndtrendezddés vizsgalatok
egyiittes értékelése sziikséges. Betegiink esetében a bortiinetek jelle-
ge felvetette a cutan lymphoma lehetdségét, aminek egzakt igazola-
sdhoz a nativ, DNCB szenzibilizaciot megel6zGen vett bérbiopszia
minta értékelése is sziikséges, ami folyamatban van. A DNCB-vel
stimuldlt bor vizsgdlata a primer cutan T sejtes lymphoma, mycosis
fungoides diagnézisat aldtdmasztotta.

A staging meghatdrozasahoz a periférids vér, a nyirokcsomodk
vizsgalata, valamint egyéb szervek esetleges érintettségnek értékelé-
se sziikséges. Ezek koziil a periferidn CD4 restrikcié és biklonalis
expanzid volt kimutathaté, valamint tobb régioban megnagyobbo-
dott nyirokcsomokat talaltunk, melyek koziil az inguindlis régiod
mintdja nem felelt meg lymphomanak, egy masodik régiobol szar-
maz6 nyirokcsomo értékelése még folyamatban van. Egyéb szervek
érintettségét szintén nem sikeriilt igazolnunk. Betegiink esetében
ezért az ekzema diagndzisa mellett a periféria és a bér CD4 restrik-
cidja, valamint klondlis expanziéja miatt korai primer cutan
lymphoma lehet6sége is felmeriilt.

A beteg kezelését Neotigason (40 mg/die), PUVA és lokalis stero-
id alkalmazasdval megkezdtiik, a folyamatban 1év6 vizsgalatok
komplettdlasa utan, oncohaematoldgiai konzilium javaslata alapjan
interferon adasat tervezziik.

Siklos Krisztina dr.:
Malum perforans pedis esetiink
(Heim P4l Gyermekkorhdz, Borosztaly)

A 12 éves lednybeteg anamnaesisében 3 éves kora 6ta ismert mu-

coviscidosis szerepel. Osztdlyos felvételét 4 honappal megel6z6en
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kezd6dott elészor a jobb, majd a bal hallux metatarsophalangealis
iziiletének talpi felszinén megjelend, fdjdalmatlan fekélye. Emel-
lett rendszeresen tornaedzéseken vett részt. Bejovetelekor az emli-
tett lokalizacioban, jobb oldalon 3x5 mm-es, bal oldalon valamivel
kisebb, hyperkeratotikus szegéllyel ovezett, 3 mm mély, a sebala-
pon granuléacios jeleket nem mutatd, odosous, fajdalmatlan ulcuso-
kat észleltiink. Mivel a malum perforans pedis egyik leggyakoribb
etioldgiai tényezbje a diatabeses neuropathia, és a mucoviscidosis
hajlamosit cukorbetegség kialakuldsara, per os gliikdzterhelést vé-
geztiink, mely megzavart gliik6zanyagcsere elsé jeleit mutatta, de
manifest diabetes a laborleletek alapjan nem igazolddott. Neurolé-
giai konzilium organikus neuroldgiai korjelet nem talalt, a fekély-
tdl diastalisan érzészavar nem volt. A lumbosacralis gerincszakasz-
rol készitett MRI-felvétel korjelz6 elvéltozast nem mutatott. Az al-
s6 végtagi artérids Color-Doppler ultrahangvizsgélat az artérids ke-
ringészavart kizdrta, a ldbfejekr6l késziilt rtg.-felvételen kéros el-
valtozas nem dbrazolddott. Neuroldgiai fizikalis vizsgalat sordn,
elsgsorban a dorsalflexorokat érintd, distal felé csokkend izomerd,
valamint distal felé fokoz6do tactilis, algeticus hypaesthesia, gra-
phaesthesia és helyzetérzészavar volt észlelhets. ENG-vizsgdlat
soran mért sensoros idegvezetési sebesség csokkent, a kivaltott po-
tencidlok alakja deformalt, amplituddjuk alacsonyabb volt. A meg-
nyult distalis latencia €s a lassubb vezetési sebesség kevert tipusu
(axonalis és demyelinisatios) 1ézidra utalt. Az EMG-vizsgalat szin-
tén neurogen 1€zi6 jeleit mutatta. A klinikai tiinetek és az elektrofi-
zioldgiai vizsgalatok alapjan HNPP (herediter neuropathy liability
to pressure palsies) lehet6sége meriilt fel. A korkép génjének meg-
hatarozasara lehet6ség van, a jovében eziranyu vizsgalatot terve-
ziink.

A HNPP egy autoszomdlis domindnsan 6rokl6dé korkép, melyre
reccurdld sensoros €s motoros mononeuropathia jellemzé. Az egyes
mononeuropathids epizodokat dltaldban kisebb trauma vagy perifé-
rids idegkompresszi6 el6zi meg. A visszatéré mononeuropathids epi-
z6dok maradandé neuroldgiai szimptémahoz vezethetnek. A korké-
pet a 17-es kromoszéma rovid karjanak delécidja okozza, melyen a
22-es periférids myelin protein génje talalhaté. A korképre a perifé-
rids idegek szegmentalis de-és remyelinisatioja jellemzd, focalisan
megvastagodott myelinhiivelyekkel, melyet tomaculdnak hivnak. A
tomacula latinul hurkat, kolbaszt jelent, mely utal a jellegzetes mor-
folégidra. Innét ered a kérkép masik elnevezése, a tomaculosus neu-
ropathia.

A malum perforans pedis érzéketlen boron, trauma vagy nyomas
hatdsdra kialakul6, perzisztald, fajdalmatlan, gyulladdsmentes fe-
kély. A labfejen altalaban nyomadsnak, terhelésnek kitett helyen, a
metatarsophalangealis iziiletek alatt, ill. a sarkon jelenik meg. Kiala-
kuldsét a denervalt béron gyakran diffiz hyperkeratosis, calluskép-
z6dés el6zi meg, melyen chronicus terhelés vagy kisebb trauma ha-
tasdra fissura jelenik meg, mely késébb gyakran feliilfert6z6dik. Az
ulcus ezaltal tovabb mélyiil, alavajva a callust. A fekélyalapon nincs
granuldcios és egyéb sebgyodgyuldsra utald jel. A malum perforans
pedis hatterében szamos neuroldgiai korkép allhat: periférids neuro-
pathia, periférias idegsériilés, syringomyelia, tabes dorsalis, spinalis
dysraphizmus, gerincveldsériilés. Periférids neuropathidt zsirban ol-
dodo vitaminok (B1-, B12-, E-vitamin) hidnya is okozhat. Mucovis-
cidosisban a pancreas elégtelen exocrin funkcidja miatt ezek felszi-
vidasa zavart szenved, ezért esetiinkben a zsirban 0ld6do vitaminok
hidnya miatt kialakul6 neuropathia kéroki szerepe esetiinkben fel-
meriil.
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Ponyai Katinka dr.:
Szisztémas lupus erythematodes
(Semmelweis Egyetem Bor-, Nemikortani és Béronkoldgiai Klinika)

64 éves nébetegiink anamnézisében uterus exstirpatio, kétoldali ad-
nexectomia, hypertonia, és akut myocardidlis infarktus szerepel.

Bértiinetei 1970-ben kezdédtek. A napfénynek kitett teriileteken,
el6szor az arcon, majd késébb a felkarokon, €s a haton is, €les szEld,
erythemas, maculopapulosus, szubjektiv panasszal nem jaré bdrel-
valtozasok jelentek meg, amelyek a késGbbiekben centrifugalisan
terjedtek, és kozepiik atrophidssd, hypopigmentalttd véltak.

El6szor 1975-ben, és 1980-ban fekiidt Klinikdnkon, ekkor a jel-
legzetes klinikai kép alapjan dllitottuk fel a discoid lupus erythema-
todes diagndzisat. Kivizsgdldsa sordn szisztematizdcidra utald jel
nem igazolddott. Lokalis szteroid terdpia, és a napfény expozicid
keriilése mellett bortiinetei nyugalomban voltak.

1984-t61 a Szt. Istvan Korhaz Borgydgyaszati Osztalyan fekiidt
tobb alkalommal. 1984-ben 8 mg prednisolon terapia beallitasa tor-
tént anaemia, thrombocytopenia, leukopenia miatt. Ezt a terdpiat
1986-ban 2x1 tbl. Delagillal egészitették ki az dlland6 subfebrilitas,
perzisztdlé haematoldgiai eltérések miatt. Szisztematizaciora utald
fizikalis, vagy laboratériumi eltérés nem volt.

1989-ben 4ltaldnos tiinetek hidnydban el6szor a szteroid terdpidt,
majd 1991-ben a Delagil kezelést is felfiggesztették, a beteg lokalis
kortikoszteroid kezelésben részesiilt.

1992-ben fekiidt ismételten Klinikdnkon a beteg. Szisztematiza-
ci6 nem volt igazolhat6.

1992 6ta betegiink kontrollon nem jart, sem kiilséleg, sem bels6-
leg kezelésben nem részesiilt, f6ként compliance-beli problémak,
disszimuldci6 miatt.

2003 végén egymads utan kettd akut myocardidlis infarktus zajlott
le, amelynek hétterében a kardiolégusok felvetették a DLE sziszte-
matizacidjanak lehetdségét, és a beteget Klinikdnk ambulancidjara
iranyitottak.

Felvételkor az arcon, orron, orcakon, alsé ajkakon, fiilon, homlo-
kon, hajas fejb&ron, haton, felsé végtagokon, mellkason atrophids,
centrdlisan hypopigmentdlt, besz(irt, helyenként pikkelyes hamlast
mutatd, atrophids, szélein enyén hyperpigmentalt plakkok voltak lat-
hatéak.

A felvételkor a latott klinikai kép tipusos discoid lupus erythema-
todesnek felelt meg.

Rutin laborvizsgalatok soran anaemia, thrombocytopenia, gyor-
sult siillyedés emelendd ki. 24 6rds gy(jtott vizeletben proteinuria
volt kimutathaté. Immunszeroldgiai eredményei koziil ANA poziti-
vitds, ENA pozitivitds, SS-A emelkedett érték, 61-es anti-DNS,
csokkent C4 szint emelhetd ki. Az antikardiolipin, és a lupus antiko-
aguldns eredménye folyamatban van.

Mellkas RTG felvételen fokozott bronchovascularis rajzolat volt
lathat6. A 1égzésfunkcids vizsgdlat sordn fibrosisra utald eltéréseket
irtak le.

Az emelkedett SS-A érték miatt kért nyugalmi nyaltermelés, ill.
Schirmer tesztek sordn sicca syndroma jelenlétét irtdk le. EKG-n,
echocardiographian eltérés nem volt.

Az Amerikai Reuma Szovetség, ARA kritériumrendszerét figye-
lembe véve, a 11 kritérium koziil betegiink esetében 5 teljesiil (/.
tablazat).

1. discoid bdrjelenségek

2. fényérzékenység

3. anaemia, leukopenia, thrombocytopenia, gyorsult siillyedés

4. immunoldgiai tiinetek: anti-DNS (61), SS-A pozitivitas, csok-

kent C4 szint

5. ANA pozitivitas (1:40, 1:160)

Mindezek alapjan feldllithaté a szisztémds lupus erythematodes
diagnoézisa.

80

1. VESPERTILIO

2. DISCOID BORJELENSEGEK +
3. FENYERZEKENYSEG +
4. ORALIS FEKELYEK

5. ARTHRITIS

6. SEROSITIS

7. VESEBETEGSEG

8. NEUROLOGIAI ELTERESEK

9. HAEMATOLOGIAI ELTERESEK +
10. IMMUNSZEROLOGIAI ELTERESEK +
11. ANAPOZITIVITAS +

1. tabldzat
ARA kritériumrendszer (Petranyi Gy.: Klinikai Immunolégia,
Medicina Konyvkiadé Rt., Bp. 2000)

A discoid lupus erythematodeses bértiinetek mellett a beteg hatéan,
felkarokon kerek hypopigmentalt foltok lathatéak, amelyek alapjan,
és a beteg elmonddsa alapjan is felmeriil, hogy folyamata elképzel-
hetéen discoid lupus erythematodesbdl indult, majd subacut lupus
erythematodesen keresztiil szisztémads formaba fordult.

A DLE szisztematizacidja az esetek csak mintegy 10%-aban ko-
vetkezik be.

1 mg/ttkg methylprednisolon terdpiat inditottunk, amely mellett
az anaemia mérséklddott, a siillyedés lassult, a 24 éras fehérje tirités
csokkent, és a bortiinetek aktivitdsa is csokkent.

Betegiinket a jellegzetes klinikai kép miatt mutattuk be, ill. azért,
hogy felhivjuk a figyelmet a DLE-s betegek rendszeresen gondoza-
sanak és nyomon kovetésének sziikségességére.

Horvath Barbara dr., Wikonkal Norbert dr.:
Fulminans bullosus pemphigoid
(Semmelweis Egyetem Bor-, Nemikoértani €s Béronkoldgiai Klinika)

52 éves férfibetegiink tavolabbi kérel6zményében 1984-ben kétol-
dali pleuritis és pneumonia miatti ill. 1998-ban traumds szemsériilés
miatt hospitalizdciok szerepelnek.

Jelen felvétele szempontjabol relevans anamnesztikus adat, hogy
2003. szeptemberétdl észleli kezdetben fejtetén bullosus tiineteit,
amelyek folyamatosan progredialnak. 2003. oktéberében jart elGszor
teriiletileg illetékes BNG-ndl. Lokalis externdkat, késobb szisztéma-
san antibiotikumot kapott. Tiinetei regresszio utan tdjra és ujra fel-
langoltak.

Klinikankra 2004. januar kozepén siirgdsséggel keriilt felvételre.

Felvételekor torzson, ill. proximalis végtagi lokalizaci6kban és a
hajas fejbéron, 2-3 cm-es erythemds, beszirt alapon iild, 1-2 mm-es
savos bennéki bulldk, néhol sargds porkkel fedett erosiok, az dssze-
fekvé teriileteken 2-3 cm-es denudalt teriiletek voltak lathatok. A be-
tegnek nyélkahartyatiinete nem volt, kérosan megnagyobbodott nyi-
rokcsomd nem volt tapinthat6. Felvételekor subfebrilis volt.

A klinikai kép bullosus pemphigoidnak felelt meg. Az elvégzett
rutin szovettani vizsgdlat a klinikai diagnézist aldtdmasztotta. A par-
huzamosan elvégzett direkt immunfluoreszcens hisztolégia a vizs-
galt mintaban a bazdlmembran mentén linedris C3 és IgG pozitiv
fluoreszcenciat, tobb teriileten subepidermalis separatiot irt le, emel-
lett a dermisben szamos C3 pozitiv érfestdés is megfigyelhets volt.
Kering6 ellenanyag vizsgilat bazdlmembran ellenes IgG tipusu ke-
ringd autoantitestet mutatott ki 1:160 titerrel.

A betegnél 1,5 mg/ttkg szteroidot, 125 mg vénds Solu-Medrolt
kezdtiink. A vénds szteroid bevezetését kovetden a betegnél tovabbi
progesszié mutatkozott. Két nap miilva testszerte nagyszamu dj bul-
la megjelenését észleltiik, késdbb naponta ujabb bulldk jelentkeztek.



Egy hét elteltével a betegnél tekintettel az igen rossz altalanos alla-
potra hasi UH vizsgalatot végeztiink tumorkeresés céljabol, amely
negativ lett. A beteg ldzassa vdlt, a levett haemokultirdbdl S. aureus
tenyészett ki. Baktérium koéroki szerepét valdszinisitette, hogy az (j
tiinetek predilectids helyeken, a bérsavkopenyének sériilése helyén
jelentkeztek.

Tekintettel a septikus allapotra, célzott parenterdlis antibiotikus
therdpidval, parenterdlis albumin pétldssal egészitettiik ki szisztémds
szteroidjat. Ekkor vérképében 13000 fehérvérsejt szam mellett 44%
(azaz abszolitszamban 5720) eosinophilidja volt. Kézi kavalitativ
vizsgalat ezt az aranyt megerdsitette, a periférian balra tolt vérképet,
érett eosinophil alakokat irt le. HIV, RPR negativ lett. Tekintettel az
emelkedé majfunkcids paraméterekre virusszeroldgiai vizsgdlatokat
végeztiink, amelyekben CMV antigenaemia, HCV negativ,
CMV-EBV IgM negativ, IgG pozitiv lett. Széklet parazitoldgia,
HTLVI vizsgilatok folyamatban.

A 14 napon at tarté 1,5 mg/ttkg szteroid kezelés mellett a kezelés
torvényszer(i mellékhatdsait nem észleltiik, a beteg végig normogly-
caemids, normotonids volt. Figyelembe véve az djabb tiinetek shu-
bokban, 12 6rankénti jelentkezését felvetettiik oki hattérnek az al-
kalmazott parenteralis szteroid therdpia ineffectivitasat, ezért hason-
16 dézisban 124 mg per os methyl-prednisolonra valtottunk. Ett6l az
id6ponttdl fogva tj bulldk jelentkezését nem észleltiik, a tovabbra is
alkalmazott parenterdlis, majd per os antibiotikus therapia mellett a
beteg lelaztalanodott. Az ismételt hisztologiai vizsgalatok soran a
DIF a basalmembran mentén linearis IgG és C3 festédést irt le, a
kordbban latott C3 pozitiv érfestddések a dermisben eltlintek, mutat-
va az infektiés komponens szanalodasat.

Esetiinket 0sszefoglalva, betegiink fulmindns formdjaban megje-
lend bullosus pemphigoidja hatterében egy S. aureus sepsis zajlott,
amelyet a parenterdlisan alkalmazott methylprednisolon rovid fele-
z¢€si ideje miatt nem volt képes szandlni még nagy dozisd, széles
spektrumu parenteralis antibiotikus kezelés mellett sem. A sepsis
primaer gécat megtaldlni nem sikeriilt, de irodalmi adatok alapjan
sok esetben ez nem lehetséges. A betegnél fogaszati és fiil-orr-gégé-
szeti gocokat taldltunk, ezek primaer gécként széba jové szerepe
kétséges. Rutin tumorkeresési modszerekkel a folyamat paraneop-
lasztikus voltdt nem sikertilt igazolni.

Esetiinket a szokatlan klinikai kép és a parenterdlis szteroid thera-
pia ineffectivitdsa miatt véltiik bemutatdsra érdekesnek.

Csanddy Kinga dr., Asboth Dorottya dr., Szalai Zsuzsanna dr.:
Dermatomyositis szovodése parotitissel 13 éves gyermekben
(Heim Pal Gyermekkorhdz, Bérgyogydaszati Osztdly)

13 éves fiu koérel6zményében 3 éves korban a jobb arcfélrdl tobb
iilésben tortént congenitalis naevus pigmentosus eltavolitds szere-
pel.

Jelen panaszai 2003. junius elején kezdddtek a bal szem erythae-
mdjaval és oedemdjdval, majd bal arcfél duzzanattal. Gégészeten an-
tibiotikus (Augmentin) kezelést inditottak, szdjsebészeten sialoade-
nitist és nyaki lymphadenitist véleményeztek. UH vizsgalattal bal
oldali tdlsdlyos parotis és submandibularis nyalmirigy gyulladas ab-
rizolédott. Altaldnos dllapota gyengiilt, a gyermek levertté, faradé-
konnya vélt, 2 honap alatt 2 kg-ot fogyott. Osztalyunkra jinius vé-
gén Kkeriilt felvételre. Fizikalis vizsgalattal bal arcfél duzzanatot,
submandibularisan 2 cm-es tomott terimét, heliotrop erythaemat,
mindkét oldali szemhéjoedemat, a térdek, konyokok, kéziziiletek fe-
lett tipusos Gottron papuldkat észleltiink, a gyermek guggolasbdl
nehezen allt fel.

Laboratériumi leleteiben gyorsult siillyedés (26 mm/h), mérsékel-
ten emelkedett LDH, CK és GOT értéket taldltunk, EMG myogen
laesiora utalt. A klinikai kép és a fenti leletek alapjan dermatomyosi-
tist diagnosztizaltunk, de kezelését a nydlmirigyfolyamat tisztizasa
érdekében még nem inditottuk el.

Az UH vizsgalat mindkét oldali parotis és submandibularis ny4l-
mirigy duzzanatot mutatott a parotisban koriilirt inhomogén terimé-
vel és reaktiv nyirokcsomé duzzanattal, autoimmun seroldgiai vizs-
gdlattal 1:160-as titerben pozitiv granularis ANA reakciot taldltunk,
virolégiai vizsgdlatok negativ eredménnyel zdrultak, csontvel6vizs-
galat malignus haematoldgiai betegséget nem igazolt.

A vizsgélatok folyamdn a gyermek dltalanos allapota gyengiilt,
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enzimértékei megsokszorozddtak, ezért steroid 1okéskezelést (100
mg SoluMedrolal inditottunk, majd a steroid fokozatos csokkentése
mellett 50 mg/die-r6l emelkedé dosisban cyclosporin kezeléssel
egészitettiik ki.

Fenti kezelés mellett az altalanos éllapot, a bor- és izomtiinetek
javultak, a laboratériumi paraméterek normalizdlédtak, a nydlmirigy
¢és nyirokcsom6 duzzanat mérsékl8dott, a parotis inhomogén terimé-
je felszivodott. 1 hénapos dpolds utan napi 32 mg Medrol és 75 mg
Sandimmun kezelés mellett bocsitottuk otthondba. A rendszeres
kontrollok sordn Medrol adagjat fokozatosan csokkentettiik a San-
dimmun adagjanak parhuzamos emelése mellett. Novemberben a
klinikai tiinetmentesség és az ismételten normalis laboratériumi pa-
raméterek mellett a steroidot elhagytuk, majd cyclosporin dézisat is
csokkentettiik 150 mg-rél napi 100 mg-ra.

2004. januar 12-én keriilt ismételt felvételre bortiineteinek recidi-
vaja miatt, megtartott izomerd mellett. Laborparaméterei ekkor is
normadl tartomanyban voltak, de UH vizsgalattal a nydlmirigyfolya-
mat progresszidja volt megfigyelhets. Célzott MR vizsgalat utdn,
UH vezérelt aspiratios cytologia tortént a parotisbél, mely nem mu-
tatott lymphocytas beszlirédést az acinussejtek koriil.

Id6kozben a bdrtiinetek fokozoéddsa és az enzimértékek emelke-
dése miatt cyclosporin adagjat napi 150 mg-ra emeltiik, és sebészi
submucosus nydlmirigy biopszidt terveziink.

Az esetet ritkasdga miatt tartottuk bemutatdsra érdemesnek, mert
a tlinetek alapjan felmeriilt a dermatomyositis juvenilis Sjogren
szindrémaval val6 tarsuldsa, melyet eddigi autoimmun és cytoldgiai
vizsgdlataink nem igazoltak, csupan sialoadenitis és dermatomyosi-
tis juvenilis tarsuldsdrol beszélhetiink.

Somlai Bedta dr., Harsing Judit dr.:
Melanoma malignum fiatal korban
(Semmelweis Egyetem Bor-, Nemikortani és Béronkoldgiai Klinika)

16 éves kétpetéjti ikerpar egyik tagjanal 2003 nyaran figyeltek fel az
intescapuralisan elhelyezkedd anyajegy mérsékelt novekedésére és
sotétebbé véldsara.

Felvételekor a fenti régiéban 0,6x0,4 cm nagysdgu, félgombsze-
rien kb. 3 mm-re kiemelkedd, sotétbarna, ép hammal fedett novedé-
ket észleltiink (/. dbra).

1. abra

16 éves lany hatan 0,6x0,4 cm nagysagu, félgombszertien
kb. 3 mm-re kiemelkedd, sotétbarna, ép hammal fedett novedék.
Diagndzis: Melanoma malignum
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2. dbra
Dermatoszkdppal a széleken rogok, centrélisan opélos,
struktiramentes teriilet lathat6. Diagndzis: Melanoma malignum

A dermatoszkdpos vizsgalat soran szegényes képet lattunk, a szé-
leken rogoket, feltting volt a centrdlis opdlis struktiramentes teriilet
(2. abra).

Az elviltozast — melanoma gyanival 1 cm-es ép szegéllyel — elta-
volitottuk. A szdvettani vizsgalat a klinikai diagndzist igazolta (Me-
lanoma, nodularis tipus, IV. 3,2 mm, mitézis index: 8, gyulladdsos
reakcid: nincs.

A lymphoszcintigrafiaval igazolt sentinel nyirokcsomot a bal axil-
1abdl eltavolitottuk, mely szdvettanilag negativnak bizonyult.

A megajanlott interferon kezelést a sziilok nem fogadtik el. Az
interferon adasat illetéen természetgydgyasz véleményét is kikértek,
aki ugy nyilatkozott, hogy a betegnek nincsen daganata és a terve-
zett kezelés nagyon megviselné.

A gyermekkori malignus tumoroknak minddssze 1-3%-a melano-
ma. 20 év alatt el6fordulé melanomdk az 6sszes melanomdnak 1-
4%-4t alkotjdk. Ausztralidban, ahol a melanoma morbiditds a vild-
gon a legnagyobb a 15 év alatti korcsoportban, ez az érték 0,34-
0,92/100 000 lakosra.

A Svéd Rékregiszter adatai szerint az elmult években a tumorinci-
dencia tekintetében érzékelhetd valtozas ment végbe, mely a 14 év
alatti korcsoportot még nem érinti, de 14-20 év kozott az incidencia
megkétszerezdott.

A fiatalkori melanoma nembeli és lokalizacid szerinti megoszlasa
a felnottekéhez hasonlo képet mutat. A prognozist is az ismert prog-
nosztikai mutatok hatarozzak meg. A betegek 15,3%-a a tumor felis-
merése utdn 3 éven beliil meghal.

A diagnézis gyakran honapokig késik. Idénként még szakember
is nehezen hiszi el, hogy a fiatal betegnél melanomat lat. A klinika
1330 beteget nyilvantarté regiszterében 1979-t6l napjainkig 4 ilyen
kord beteget észleltiink. A magas rizikéji tumorok mindegyike ha-
lallal végzddott, mely két betegnél 3 éven beliil, egy betegnél 6 éven
beliil kovetkezett be.

Az esetet figyelemfelkeltonek szantuk, annak kihangsilyozasa-
val, hogy melanomara fiatal életkorban is szamitani lehet és kell is.
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Bihari Agnes dr.:
Multiplex basalioma
(Fév. XIX. ker. Onkorm. Eii. Int., B6r-, Nemibeteggondozo)

A 44 éves férfibeteg hénapok 6ta észlel deréktdjan hatul cutan elval-
tozasokat, melyek makroszképosan basalioma superficialenak im-
ponalnak. Osszesen 11 db, a néhany mm-t6l az 1 cm atmérGjtiig. A
jobb IIL., IV. kézujjon peringualis verrruca vulgarisokat mutat. A
,.dardzsderekid” beteg elmondta, hogy gyermekkoraban béldaganat
miatt operaltdk, sugdr- és chemotherdpidban részesitették.

Anamnesis: 1960. XII. a 6 honapos csecsemdnek pneumonidja,
bronchitis spasticdja és Coli-enteritise volt.

1963-ban, 3 évesen a Laszl6 Kérhazban dysenteridjat gyogyke-
zelték Chlorociddal és Polybével.

1970. II. 6-16. negativ gyomor-bél passage lelet, appendectomia,
gastritis anacida, colitis spastica (Heim Pal Kérhaz).

1970. 1I. 18.~IIL. 19., 2 nappal emissidja utdn ismétlédé hasi pa-
naszok miatt djra felvétel, miitét, melynél a coecumtdl 30 cm-re tu-
mor resecaltak, histologidja: lymphosarcoma.

Kezelés: a hasra elol-hatul frakcionaltan rtg., 6sszesen 12 000 R,
chemotherapiaként Aktinomycin D., Zitostop, Endoxan. Hosszas
kontroll utan gyégyultnak nyilvanitottdk.

1985. VII. hatul a deréktaj jobb oldalan kb. 0,5 cm atmér6ji tu-
mort tdvolitottak el, az Orszdgos Onkolégiai Intézet histolégidja ba-
saliomat igazolt.

1992. a jobb eml6 felett babnyi koteges képet benignusnak bizo-
nyult.

Terdpids terv: a tumorok sebészi eltdvolitdsa, szoros kovetés,
gondozds. Elgondolkoztats, hogy vajon az elhizédé béltraktus be-
tegség, a miatta alkalmazott rtg.-kezelés, a chemotherdpia immun-
supprimdlé hatdsa, ami a f6 kérnemz6 betegiinknél.

Ivanyi Andras dr., és Szabo Mdria dr.:
Tumoral calcinosis
(Karolyi Sdndor Kérhaz, Patholégia)

A 27 éves férfibeteg jobb csip6lapatja eliilsé tovisének megfeleld te-
riileten 3x2 cm-es subcutdn, jol koriilhatdrolt, tomott elvaltozas volt
tapinthatd (3. dbra). Felette a bor barnas pigmentaciot mutatott. Aspi-
raciés cytoldgiai vizsgalat sordn siird, fehéres, krétaszerti anyag volt
nyerhetd. 5 és fél centiméteres képlet keriilt eltavolitasra. Metszlapja-
1ol tejszerli anyag iiriilt. A kotdszovetes sovények kozott tomott, egy-
nemd, fehéres, krétaszer( teriiletek mutatkoztak (4. dbra). Az elvalto-
zas a fasciat és az izmokat is érintette. A beteg normocalcaemids volt.
A szovettani metszetekben a felszini ham megtartott volt. A der-
misben, a subcutisban és a mélyebb teriileteken, helyenként a ha-
rantcsikolt izmok kozott is massziv, egynemi meszes teriiletek vol-
tak lathatok (5. dbra). Koriilotte histiocytak és tobbmagvi oridssej-
tek mutatkoztak. Kossa reakciéval a meszes gobok feketére festdd-
tek. Malignitdsra utal6 szoveti jel nem volt taldlhaté. Erdekes jelen-

3. dbra
A jobb felsd csip6tovis teriiletén mutatkozé elvaltozas



4. dbra

Az eltavolitott elvdltozas metszlapja, stirtin folyo tejszerd, tomott,
fehéres krétaszerd teriiletekkel

ségként polarizilt fényben, féleg az aspirdcioval nyert anyag esetén
kettésen fénytor hegyes, viszonylag széles testi kristdlyok mutat-
koztak. A szovettani diagndzis tumoral calcinosis volt.

A cutdn kalcifikdcionak metastaticus (magas calciumszint), dist-
rophias (tumorok, degeneralodé szovetek) és idopathids formajat is-
merjiik. Az idiopathids cutan kalcifikdcié csoportjaba tartozik a tu-
moral calcinosis mellett, a subepidermalis meszes csomo, az idiopa-
thids scrotalis calcinosis és az auricularis calcinosis is. A betegséget
Inclan irta le 1899-ben. Teutschlander 1935-ben lipic calcinosis né-
ven ismertette. Az irodalomban 250 esetet kozoltek, kiilonbozs elne-
vezésekkel. (Kalcifikalo bursitis, Kalcifikdlé collagenosis, Kikuyu
bursa) Uj Guinea-i bennsziilttek csipékovek névvel illetik.

5. dbra

A szoveti képen az €p felszini ham alatt sotétre fest6d6, haematoxy-
phil meszes csomok latszanak

A klinikai kép lassan novd, kiterjedt, subcutds meszes terimék
formdjaban jelentkezik, a trochanter, konyok, véll régidoban. A
csontok, iziiletek nem érintettek. A betegek legnagyobb része
gyermek vagy fiatal felnétt. Afrikai, afro-amerikai populacioban
gyakoribb, csaladi halmozddasrdl is beszamolnak. A betegek nor-
mocalcaemidsak és egy résziiknél hyperphosphataemidt észlel-
nek.

A patholdgiai megjelenést a kornyez6 szovetekbe terjedd, tomott
meszes masszdk jellemzik. A metszlapon kotdszovetes sovények,
krétaszerd, ill. tejszer( teriiletek latszanak. Szovettanilag a meszes
gobok koriil lobos besztir6dés, fibrosis, hisztiocytak, oridssejtek, fi-
broblastok mutatkoznak.
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Semmelweis Egyetem Bo6r-, Nemikortani és Boronkologiai Klinika

2004. marcius 11. betegbemutato iilés eloadasainak osszefoglaloi

Abrahdm Katalin dr.:
Acrodermatitis continua Hallopeau-Siemens
(Semmelweis Egyetem Bor-, Nemikortani és Béronkoldgiai Klinika)

A beteg anamnesisében appendectomia, cholecystecomia, hasi és
jobb oldai lagyéksérv miatt mitét és hypertonia szerepel.

Bértiinetei 2001-ben kezdddtek: a bal kéz II. ujjanak distalis per-
ce éles széllel élénk erythemassa valt, kifejezett pustula képzodés
kiséretében. A gyulladds a korom dystrophidjahoz és a koromlemez
részleges levalasahoz vezetett. 2002 nyaran jart elsé alkalommal
ambulancidnkon. Ekkor a fent leirt elvdltozds mellett bal oldalon a
II. ujj alappercén medialisan psoriasis pustulosdanak megfelel bér-
tiineteket lattunk. Késébb a folyamat a bal kéz III. és a jobb kéz 1.
ujjan is megjelent (/. abra). A klinikai kép acrodermatitis continua
suppurativanak felelt meg, az ambulanter elvégzett szovettani vizs-
gélat a diagnozist megerdsitette.

1. dbra
Acrodermatitis continua kézujjon

Els6 alkalommal 2002 nyaran keriilt felvételre Klinikankra. Kez-
detben okkliziéban alkalmazott lokdlis steroid kezelés mellett 4x1
Gy rontgenbesugarzast kapott. A tartos lokalis steroid terdpia hatdsa-
ra azonban lényegi javulas nem volt észlelhetd, ezért 2003 februar-
jatél Neotigason kezelést inditottak. Az alkalmazott maximalis dozis
50 mg volt, amelyet késébb 30, majd a serum koleszterin szint
emelkedés miatt 20 mg-ra csokkentettek. A Neotigasont a beteg 8
hénapig szedte. Ezen id6 alatt a kezdetben észlelt proximalis bortii-
netek regredialtak, azonban a distalis ujjpercekre lokalizalodo tiine-
tek érdemi javuldst nem mutattak.

Az acrodermatitis continua suppurativa leirdsa 1890-ben Hallope-
au nevéhez fiizédik. A betegséget a psoriasis pustulosa lokalizalt ti-
pusanak tartjak, els6sorban a szovettani hasonldsagok alapjan. A ki-
vélté ok ismeretlen, az els§ tiinetek megjelenését gyakran valami-
lyen traumdhoz kotik. Kronikus, gyakori relapsusokkal tarkitott le-
folyasu megbetegedés, amely leggyakrabban egy vagy tobb kéz-,
ritkabban labujjra lokalizdlodik. Az érintett ujj/ujjak distalis részén
éles sz€ld, steril pustuldk képzodésével jard gyulladas alakul ki,
amely gyakran a korom dystrophidjdhoz, vagy elvesztéséhez és a
koromagy hegesedéséhez vezet. ElGrehaladott megbetegedés esetén
az érintett ujjperceken rontgenvizsgdlattal oesteoporosis, ill. atro-
phia lathaté. Laboratoriumi eltérések €s dltaldnos tiinetek a betegsé-
get altalaban nem kisérik.

A legnehezebb kérdés a betegség kezelése. Lokalisan zart kotés-
ben erds hatésu steroidok alkalmazasa, calcipotriol hasznalata, loka-
lis rontgenbesugdrzds és PUVA kezelés hozhat javuldst. A legelter-
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jedtebben alkalmazott szisztémas kezelés a Neotigason (1-0,5
mg/ttkg/nap), ezen kiviil heti 15-25 mg dézisban MTX és cyclospo-
rin (2,5-5 mg/ttkg/nap) adasat ajanlja az irodalom. Emellett kozle-
mények jelentek meg per os dapson (napi 50-150 mg) és colchicin
alkalmazésaval elért kedvez6 eredményekrdl is.

Betegiink legutébb ismételten rontgen irradiatio mellett lokalis
antiseptikus és tacrolimus kezelést kapott, j6 effektussal. Tovabbi le-
hetdségként MTX bedllitasa jon még széba.

Paliké Barna dr.:
M. Recklinghausen
(Semmelweis Egyetem Bor-, Nemikoértani €s Béronkologiai Klinika)

A 33 éves ndbeteg anamnézisében lézeres corneamtitét, illetve bal
oldali petefészekgyulladds szerepel. Bérén 1év6 tipusos cafe au lait
foltokat elmondésa szerint kisgyerekkora 6ta észleli. Az elsé puha
tapintatd, halvanybarna, helyenként kissé livid csomék 18 éves ko-
raban jelentek meg, azéta tobb, maximum 1 cm nagysdgi neurofi-
broma jelent meg a kiilonbozd testtdjakon. Tobbszor jart orvosnal,
ahol a neurofibromatosis diagndzisat feldllitottdk, am vizsgalatok
egyéb szervi érintettség hidnyaban mindez iddig nem torténtek. Csa-
ladjaban hasonl6é megbetegedés nem volt kimutathato.

Felvételekor testszerte 0,5-3 cm atm. éles széld homogénen pig-
mentalt cafe au lait foltok, dominaléan a torzsre lokalizaléddan
nagyszdmu, am kisméretd, 2-3 mm-es neurofibromanak megfeleld
csomo volt l4thato.

Nagyobbakat a bal felkar belsd felszinén €s a nyakon dorsalisan,
az als6 végtagokon, illetve mindkét areola mammae teriiletén lat-
tunk, amelyek nyomasra a subcutisba reponalhatéak voltak, a tipu-
sos csengdgomb tiineteit mutattak.

Emellett a szintén pathognomikus axillaris hyperpigmentaciot is
észleltiik, elszort apr6 barnds foltok formdjaban (2. abra).

2. dbra
A bal felkar belsé felszinén, illetve a mellkason 1évé neurofibromak,
illetve tipusos axillary frackling

Idegrendszeri érintettségre utald tiinetet neuroldgiai szakvizsgdla-
ta nem igazolt. Csontszerkezeti, illetve szemészeti eltérés irdnyaba
torténd vizsgalatok ambulanter torténtek. A beteg kérésére a mam-
makon 1évd neurofibromak tobb 1épcsdben torténd sebészi eltavoli-
tasat tervezziik.

Recklinghausen-kort egy herediter neuroectodermalis eredetli ge-
nodermatosis, amelynek tobb tipusa is van.



Az NF-I 1:3000 praevalencidval az Osszes neurofibromatosis
85%-t teszi ki. Autoszomalis dominans oroklésmenetet (20. kromo-
szoma hosszu karjara lokalizalodé NF1 gén (neurofibromin) mutd-
ci6ja) irtak le az érintetteknél, a klinikai tiinetek valtozé penetranci-
4ja mellett. Uj mutdcié a betegek 30-50%-ban detektilhat6. A fent
emlitett klinikai tiinetek mellett szellemi fogyatékossag, gorcsroha-
mok, hydrocephalus, neurogen malignomak, pszeudoarthrosis, he-
mihypertophia, gastrointestinalis neurofibromak is kisérhetik a kor-
képet.

Neurofibromatosis (Riccardi) rendszerezése

Tipus |Megnevezés | Ismertetd jegyek

NF-1 | Periférias tipus | — 6 vagy tobb, pubertds eltt 5 mm-nél,
M. pubertast kovetden 15 mm-nél
Recklinghausen|  nagyobb cafe au lait folt

(betegek 85%)

— legaldbb 2 dermalis vagy subcutan
neurofibroma, vagy 1 plexiform tiinet
(100%)

— axillary frackling (axillaris, inguinalis,
esetleg perioralis hyperigmentacio)
(70%)

— Lisch csomok (hamartomék) az irisen
(93%)

— optikusglioma

— csontérintettség (scoliosis, hosszi
csoves csontok defektusai)

— neurofibromatosis tiineteit mutaté
els6fokd rokon.

NEF-II | Centralis tipus | — az érintett betegnél vagy els6foku
Bilateralis rokonanal bilateralis acusticus
acustikus neurinoma (hallaskarosodés
neurinoma és szédiiléses panaszok)

— neurofibroma, neurinoma, glioma,
meningeoma, juvenilis lencsehomaly

NF-III |Kevert forma |- KIR tumora

— cafe au lait foltok jelenléte

— neurofibromdk vagy neurinomak
jelenléte

NEF-1V | Atypusos — cafe au lait foltok
forma — neurofibromak jelenléte

— mas I-1II. tipusban felsoroltak hidnya

NF-V | Segmetalis Segmentalis lokalizdcioban:
forma — cafe au lait foltok

— axillary frackling

— ritkdn neurofibromdk vagy neurinomak

NF-VI | Cafe au lait neurofibromdk nincsenek
foltok

NE-VII| Late onset 3. évtizedben megjelend
forma neurofibromdk, neorinomak

NEF-VII | Nem-specifikus| Az el6z6 6 csoportba
forma be nem sorolhat6 forma

Somlai Bedta dr.:
Melanoma duplex
(Semmelweis Egyetem B6r-, Nemikortani és Béronkoldgiai Klinika)

A 62 éves férfibeteget 4 éven keresztiil kezelték a jobb hallux ko-
romagygyulladasa miatt. Ez id6 alatt a kormot tobbszor eltavolitot-
tak. 2003 oktéberében szdvettani vizsgdlat is tortént, mely az elvdl-
tozast sarjszovetnek mindsitette.

2003 decemberében a jobb inguindlis régidban tomott tapintatd,
megnagyobbodott nyirokcsomék alakultak ki. A nyirokcsomébol
késziilt cytoldgiai vizsgdlat melanoma metasztazist igazolt.

Ekkor észleltiik elszor klinikdankon. Vizsgalatakor a jobb hallux
koromlemeze teljesen hidnyzott, helyét vérzékeny tumorszovet fog-
lalta el (3. dbra). A klinikai kép a hallux amelanotikus melanom4ja-
nak felelt meg.

Az ujj amputicidja megtortént, a szovettani vizsgdlat a klinikai
diagnozist igazolta (Szovettani diagnézis: Acrolentiginosus melano-
ma, Clark V. 12 mm vastag, ors6 alaku sejtek, mitozis index: 15. S-
100, Melan A, HMB-45 pozitiv.)

A jobb inguindlis regiéban levé megnagyobbodott nyirokcsomo-
kat eltavolitottak, a szovettani vizsgalat a tumoros Erintettséget
megerdsitette.

Kivizsgédldsa sordn a primer tumor egyéb manifeszticiéjat nem
észleltiik, ugyanakkor a mellkas jobb oldalan, parasternalisan 1,3x0,5
cm-es, egyenetleniil pigmentdlt, szabalytalan alakd, alig infiltralt el-
valtozast lattunk, mely melanomanak felelt meg (4. dbra). A szovet-

3. dbra
A koromlemez teljes pusztulasat okozoé elérehaladott, amelanotikus
melanoma a halluxon

4. abra
Masodik, korai stadiumban felismert melanoma (SSM) a mellkason



tani vizsgdlat a klinikai diagnézist aldtamasztotta (SSM, Clark II.
0,3 mm mitdzis index: 0, enyhe, lymphocytds gyulladds), DTIC ke-
zelést kezdtiink.

Az eset tobb tanulsdggal is szolgélt. Az elsd tanulsag az, hogy az
akralis melanomdk diagnézisa gyakran késik, az adott esetben 4
évet. Ez a magyardzata annak, hogy a tumor igen magas rizikdjd,
elérehaladott formédban keriilt észlelésre, 1d. a 12 mm-es tumorvas-
tagsdgot. Diagndzishoz gyakran a kialakul6 nyirokcsomé metastasi-
sok vezetnek, ahogy esetiinkben is.

A szovettani vizsgdlat is lehet félrevezethetd. Betegiinknél a tu-
morszovetbdl végzett biopszids anyagot 2003 decemberében sarj-
szovetnek értékelték.

Fontos a 2. melanoma ténye is. Melanomads betegeknél a 2. mela-
noma kialakuldsanak rizikéja 1,12-8,8% kozott van. Beteganyagunk
esetén 1,6%.

2 melanoma esetén a 3. rizikdja 27,7%. Veronesi szerint a multi-
plex melanoma esélye melanomds betegcsoportban 900-szor na-
gyobb, mint az elsé melanoma kialakuldsanak esélye egészséges po-
puldcioban. A 2. melanomdt altaldban kordbban ismerik fel, mert
mind az orvos, mind a beteg jobban figyeli a suspect borelvaltoza-
sokat.

Osszefoglalva elmondhat6, hogy az acralis melanomékat 4ltal4-
ban késén ismerik fel, ezért sok kozottiik a magas rizikdjd, rossz
prognézisu daganat.

Simola Margit dr.*, Veres Gabor dr.**:
Necrobiosis lipoidica
(VIIL ker. BNG*, SE B6r-, Nemikortani és Béronkolégiai Klinika**)

47 éves diabeteses nébeteget a VIIL. ker BNG-ben észlelték a lab-
szarakon €s combon, obliterativ arteriosclerosis miatt végzett érmd-
tétek hegeiben kialakult barndsvoros, centrdlisan besiippedt, atrophi-
as, teleangiectasidkat, néhol porkosodést és sargds elszinez6dést mu-
taté plakkok miatt, melyek a hegvonalban, gyongyfiizérszerien he-
lyezkedtek el (1. dbra). A vércukorszint 11,4 mmol/l volt.

A klinikai kép alapjan felvet6dott a necrobiosis lipoidica, a histo-
16giai vizsgdlat az irdnydiagnézist aldtdmasztotta. Krioterdpia és he-
lyi occlusiv szteroid alkalmazdsdra némi javulds mutatkozott.

A necrobiosis lipoidica a dermalis kotdszovet kollagén degenera-
ci6javal jaré kronikus dermatosis. Patomechanizmusat nem ismer-
jiik pontosan, de kivéltasaban a szénhidrat- és zsiranyagcsere-zavar-
nak, microangiopathidnak, kéros immunolégiai reakcidknak lehet
szerepe. Granulomatosus szoveti reakci6 alakul ki masodlagosan li-
pidlerakodassal. A cukorbetegek 0,3-0,7%-aban fordul eld, nékon
3x gyakoribb, mint férfiakon. Necrobiosis lipoidicdban 60%-ban le-
het diabetest kimutatni, 20%-ban csokkent glukéztolerancidt, mig a
fennmaradé 20%-ban normdlis a szénhidrdt-anyagcsere (f6leg az
extracruralis formakban).

A 1€zidk 90%-ban a labszarakon, f6leg a feszité oldalon helyez-
kednek el, 10%-ban barhol el6fordulhat (arc, fej, kézfej). JOl koriil-
hatdrolt erythemds papuldval kezdddik, amely késébb bestippedt, at-
rophidssa valik, teleangiectdsidk alakulnak ki. Lipidek lerakédasa
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miatt sargds szint 6lt. A széli részek voroses-livid szintiek és a folya-
mat aktivitdsa kovetkeztében el6emelkednek. A plakkok osszefoly-
hatnak, kifekélyesedhetnek.

Differencial diagnézisdban a kovetkez6 korképek jonnek szdba:
granuloma, anulare, sarcoidosis, morphea, discoid lupus erythema-
tosus, hypertrophias lichen, psoriasis és tuberoserpiginosus syphilis.
A hisztoldgia segit a diagnozis feldllitdsaban.

Ritkdbb formaja a granulomatosis disciformis chronica et pro-
gressiva (1948 Mischer), amelyben a granulomatosus reakcié domi-
ndl kisfokd necrobiosissal, lipoid lerak6das nélkiil. Hatterében tobb-
nyire nem tudtunk diabetest kimutatni.

Kezelése nehéz, bar 20%-ban spontdn is gydégyul athrophidval,
heggel. Az irodalomban szdmos terdpids probalkozassal taldlkoz-
tunk, a diabetes bedllitdsa mellett helyileg szteroid (intrafokdlisan
is), ichthyol, krioterdpia, retinoid, 1ézer, GMCSF, szisztémdsan pen-
toxifyllin, interferon, PUVA, ciklosporin A, tacrolimus, mycopheno-
lat mofetil, chloroquin kezelés mellett észleltek javulast. Az ulceralt
forma meglehetdsen terdpiarezisztens.

A beteget a necrobiosis lipoidica szokatlan lokalizaci6ja és diffe-
rencidl diagnosztikai szempontbdl tartottuk bemutatdsra érdemes-
nek.

Kassay Erzsébet dr., Papp Orsolya dr.:
Acrodermatitis enteropathica
(Heim Pal Gyermekkérhdz, Borosztaly)

Acrodermatitis enteropathica (AE) bértiineteivel jelentkezd, jelenleg
14 hetes csecsemd esetét ismertetem. A 33. gestatiés héten, részle-
ges lepénylevdlds miatt sectio caesareaval, 2340 grammal sziiletett.

A perinatalis id6szakban wet lung miatt garatoxigént, hyperbiliru-
binaemia miatt UV kezelést kapott. A kizarélag anyatejjel taplalt
csecsemdnél a bortiinetek 10 hetes korban jelentkeztek, eldszor a
kézujjakon, majd szdj koriil és labujjakon. 12 hetes korban keriilt
osztalyunkra, ekkor silya 4130 gramm volt.

A kézujjakon és a szdj koriil hypaeremids alapt, vesiculobullosus,
részben erodalt tiineteket lattunk. A csecsemdnek novekedési elma-
raddsa, egyéb tiinete (hasmenés, fénykeriilés) nem volt. Rutin labor-
paramétereiben eltérés nem volt, serum cink szintje jelentGsen csok-
kent volt a normal tartomanyhoz képest, 4,3 mikromol/l (normalér-
ték 107-22,9 mikromol/l). Bértiineteit cinkhidny kovetkezménye-
ként értékeltiik. Cink-szulfat adasaval, melyet 5 mg/kg doézisban
kap, bortiinetei latvanyosan javulnak. Cink-szulfitot 2 hete kap, me-
lyet a bortiinetek teljes megsziintéig kap emelt dézisban, majd foko-
zatosan csokkentve elhagyjuk.

Cink hidnydllapot nem csak orokletes uton alakulhat ki. Koraszii-
16tteknél, parenterdlis tdpldlds sordn, Crohn betegségben, malignus
betegségben anyai cinkkészletek kimeriilésekor is kialakulhat. Ezek-
ben az esetekben a boértiinetek enyhébbek, gyorsabban reagalnak
cinkkezelésre, mint orokletes AE esetén. Esetiinkben a korasziil6tt-
ség volt a f6 prediszpondl6 tényezd, az anya serum cink szintjének
értékelése folyamatban van. A kérképet epidermolysis bullosa simp-
lext6l, candidiasistol, esetleg exudativ psoriasistol kell elkiiloniteni.
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KONYVISMERTETES

W. Sterry. R. Paus:

CHECKLISTE DERMATOLOGIE. VENEROLOGIE,
ALLERGOLOGIE, PHLEBOLOGIE, ANDROLOGIE
5. teljesen atdolgozott kiadas. Thieme Verlag 2004.
oldalszam: 744

ISBN: 3-13-697005-5

Az immdr 5. kiaddsban megjelend konyv, ismerve az el6zét is,
nagy érdekldésre tarthat szamot. Ez anndl is inkdbb igy van, mi-
vel rohané vildgunkban a gyakorl6 bor- és nemi gyégyasz, de nyu-
godtan irhatjuk, hogy a gyakorl6 orvos, egyre inkdbb igényli azo-
kat a kiadvanyokat, amelyek gyorsan attekinthetéek €s olyan ttba-
igazitdst adnak az olvasénak, amelyek megkonnyitik a betegek
szakszerl ellatasat. A W. Sterry és R. Paus dltal szerkesztett
konyvben az egyes fejezetek nemcsak tartalmilag hanem a lapszé-
lek szineiben is jol elhatarolhatdak, de mégis egy egységes egészet
képeznek.

Az els6 1ész (Griiner Teil) a diagnosztika €s vizsgdlé modszerek
alapfogalmait foglalja 6ssze. A masodik, un. Griiner Teil részben
fontos differencidl diagnosztikai ttmutatdst kapunk a borbetegsé-
gekre jellemz6 vezetS tiinetek alapjan. A csoportositas alapjat a
bdrgyogydszati elemi jelenségek, a bortiinetek szine (erythema),
egyéb jellemz6i (pl. teleangiectasia, ,,flush” stb.), lokalizacidja, el-
rendez6dése (gruppirozott, hdlészerd, fénynek Kkitett teriileteken,
vagy szokatlan lokaliz4ciéban stb.), egyéb tipusos jelei (epidermis
atrophia, vagy dermis megvastagoddsa), a szubjektiv panaszok
(viszketés, fajdalom) képezik. Kiilon részben (6.8.) sematikus dbra-
kon tiintetik fel a legfontosabb bdrbetegségek predilekcids helyeit.
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Ujdonsdgnak szamit a szajiiregben és a genitalidkon eléforduld
gyakoribb koros leletek dbrazolasa. Ezt kovetéen a fejborrdl kiin-
dulva a talpig haladva soroljdk fel a lehetséges diagndzisokat a leg-
fontosabb tiinetekkel. Mint tudjuk a bértiinetek jelentds része bel-
gybgyaszati megbetegedés hirnokei lehetnek. A 6.9. szamu fejezet
attekintést nyujt a kiilonb6z6 bor, nyédlkahartya tiinetek és lehetsé-
ges belgyogyaszati betegségek kozotti kapesolatrél. Vannak olyan
bérelvaltozasok, melyek artalmatlanok, azonban ezeket is ismernie
kell ahhoz, hogy a beteget, aki maga is észleli elvéltozasat, meg
tudjuk nyugtatni (6.10.). A bérgyégydszati rendeléseken bizonyos
borbetegségekbdl sok fordul eld, ezeket foglaljak ossze a 6.11. feje-
zetben. A viszketés a leggyakoribb szubjektiv tiinet, melynek lehet-
séges okai igen sokrétliek, s melyr6l kivalo osszefoglaldst talalunk
a 6.12. fejezetben. A purpura szintén gyakori kisérgje a kiilonbozé
bérbetegségeknek. A legfontosabb differencidldiagnosztikai szem-
pontok megtalalhatok a 6.13. pont alatt. A terdpids részben kiilon
kiemelendd, 6sszehasonlitva az el6z6 kiadassal, az esztétikai bor-
gybgyaszat és az operativ dermatoldgiaval foglalkozé fejezetek
(botulinum toxin A-val végzett ranctalanit6 kezelés, kiilonboz6 fel-
toltd eljardsok (hialuronsav), kémiai peeling, hyperpigmentacié ke-
zelése. A bdrsebészettel foglalkozo részben olvashatunk nemcsak a
kiilonb6zS dermatochirurgiai eljarasokr6l, hanem hasznos sorokat
taldlunk a kiilonboz4 érzéstelenitd eljarasokrol, tovabba a phlebold-
giai beavatkozasokrol.

A konyvben szamos sematikus abra, tablazat és igen jo minGségi
klinikai dbra taldlhat6. Kiilon érdeme a konyvnek, hogy a 6.2-6.8
részben jelolik az oldalszamot, ahol az adott kérkép részletesebb
lefrasa €s borgydgyaszati besorolasa talalhat, megkonnyitve ezzel
az olvasé gyors tdjékozoddsat.

A konyv melegen ajanlhaté nemcsak a bérgydgyaszoknak, hanem
a német nyelvben jaratos gyakorl6 orvosoknak is.

Varkonyi Viktéria dr.

Cruse J. M., Lewis R. E.:

ATLAS OF IMMUNOLOGY

(second edition)

CRC PRESS. 2004

Boca Raton, London, New York, Washington, DC
ISBN: 0-8493-1567-0

A 835 oldalban 28 fejezetre tagolt atlasz, fejezetenként egy téma-
korhoz tartoz6 ismereteket lexikoni értelmezéssel adja kozre. A
bevezeté fejezet az immunoldgia torténetével, torténeti alakjaival
foglalkozva, f6bb életrajzi adatokat, kutatdsi témdkat ad meg.
Kiemelend6 magyar vonatkozas Schick Béla (1877-1967) kuta-
tdsi adatainak ismertetése. Tovdbbi fejezetek a molekularis im-
munolégia, az antigenitds, az antigén termelés €s prezentdcio, a
B lymphocyta funkcidk és immunglobulin gének, az immunglo-
bulin szintézis, valamint az antigén és antitest funkci6 témakoré-
hez tartozé kifejezések pontos értelmezését tartalmazzak. Onallo
fejezetekben csoportositottdk a szerkeszték T lymphocyta, a cito-
kinek és kemokinek, a komplement szisztéma, az [-IV tidlérzé-
kenységi reakciok, az immunreguldcid, autoimmunitds fogalom-
koreit.

A klinikai vonatkozdsok szerint a nydlkahdrtya-immunitds, az im-
munhematologia, az immunbetegségek immunpathologidja, az
AIDS, az immunsuppressio, a transplanticiés immunoldgia és a tu-
mor immunoldgia témakorok értelmezését is fejezetenként taldljuk
meg. A terapids témakorhoz sorolhatjuk a mikroorganizmusok im-
munoldgiai hatdsanak, valamint az immunterapias fogalmakat
Osszefoglald fejezetet. Az utolsé fejezetek az immunoldgiai metodi-
kakat, technikakat és a diagnosztikus lehetoségeket ismertetik.

A demonstraciét szolgdld fekete-fehér abrak, rajzok a feladatnak
teljességgel megfelelnek, ugyanakkor a szovettani fotok eseteiben a
szines dbrak nehezen nélkiilozhetdk.
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A legmodernebb kutatasi adatokat is tartalmazé atlasz bérgyo-
gyasz, immunologus €s allergologus szakorvosoknak egyarant ajanl-
haté.

Temesvari Erzsébet dr.

Avi Shai, Howard I. Maibach:

WOUND HEALING AND ULCERS OF THE SKIN
Springer Verlag Berlin, Heidelberg 2005

ISBN: 3-540-21275-2

A szerzok ebben a kittinden attekinthet6, szigoru logikaval felépitett
konyvben, részletesen foglalkoznak a sebgydgyulas folyamataval,
ill. ennek zavaraival, pontosabban véve a krénikus fekélyekkel. Sza-
mos lokalis, ill. szisztémds szer koziil, amely manapsag rendelkezé-
stinkre all, segitenek kivalasztani a legmegfelelGbbet, az anamnesz-
tikus adatok, fizikalis, hisztoldgiai, ill. laboratériumi vizsgalatok
eredménye, €s a klinikai megjelenés alapjan osztalyozva az ulcuso-
kat.

A konyv 260 oldalon, 115 klinikai kép, és 25 tablazat segitségével
veszi végig a fizioldgids €s koéros sebgydgyulastol, a torténelmi atte-
kintésen keresztiil, a fekélyek kialakuldsdnak, és terdpids lehet6sé-
geinek alapjait.

A konyv nagy elénye, hogy a gyakorl6 orvos szemszogébdl koze-
liti meg a problémat: a klinikai képet alapul véve, azt jelentGsen
leegyszerisitve (pl.: ,,szdraz- fekete, tiszta- voros, sarga-valadékozo,
stagndl6”) segit kovetkeztetni elészor az etioldgidra, majd 1épésrdl
1épésre vezeti ra az olvasét a legmegfelelSbb kezelési séma megva-
lasztasara. Minden fejezetben konnyen attekinthet6en, a megértést,
és a megjegyzést segitendd, kiilon szinnel kiemelve tiintetik fel a
leglényegesebb informdcidkat.

A szerz6k nem feledkeznek meg sem az 6kori, sem a hagyoma-
nyos, mindennapokban haszndlt, sem az alternativ terdpids lehetd-
ségekrdl. Ezen kiviil a legmodernebb, klinikai gyakorlatban még
nem elterjedt, sokat igér6 kezelési sémakrol — pl. human bér ekvi-
valens készitmények, novekedési faktorok — is nyilatkoznak. A te-
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rapias lehetdségek hatdsat, és mellékhatdsat is tényszertien sorol-
jak fel.

A mindennapi betegellatasban kiilon segitség a paciensek szamara
— a fekély etiologiajatol fiiggen — megfogalmazott betegfelvilagosi-
t6 sémak.

A konyv egyediilallo segitséget nyujt a klinikai gyakorlatban
akut, vagy kronikus fekélyek ellatasat végzé orvosoknak, igy a bor-
gybgyaszoknak, haziorvosoknak, sebészeknek, ill. diabetologusok-
nak, belgyogyaszoknak és geridtridval foglalkozoknak is.

Ponyai Katinka dr.

Chowdhry, M. M. U., Maibach H. I.:

LATEX INTOLERANCE

Basic Science, Epidemiology and Clinical Management.
CRC Press LLC 2005

A konyv a ,,.Dermatology: clinical and basic science series” sorozat
18. koteteként jelent meg, neves szerzSk szerkesztésében. A 26 szer-
76 dolgozataibdl osszeallitott kiadvany 270 oldalon foglalkozik a la-
tex szenzibilizacié jellemzGivel.

A latex allergia epidemiolégiai attekintése a tulérzékenység kiala-
kuldsdnak gyakorisdgi adatait részletezi a normal pupuldciéba, fog-
lalkozasi vonatkozdsban, atopids betegeken, tobbszor operaltakon,
valamint az ismert keresztreaktivitisokon alapul6 élelmiszer-szenzi-
bilizaciok kapcsan. Tovabbiakban a tulérzékenység kialakuldsaért
felel6s proteinek, valamint a latex tartalmu kesztylk €s gydgydszati
segédeszkozok egyéb szenzibilizalé adalékanyagai ismerhet6k meg.

A szenzibilizaci6 klinikai tiinetei k6zott az anaphylaxia igen rész-
letesen targyalt és betegismertetésekkel demonstralt.

A diagnézis felallitdsdban elsédlegesen az in vitro tesztek prefe-
raltak, a prevencio szempontjabol igen lényeges a latex tartalom ki-
mutatdsat célz6 kémiai médszerek ismertetése.

A latex szenzibilizaci6 egyik leggyakoribb klinikai megjelenése a
contact urticaria, valamint a tarsult tiinetegyiitteseket is magaban
foglal6 contact urticaria szindréma jellemz6 tiinetei, pathomecha-
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nizmusa €s prevencios kérdései sajat fejezetet alkotnak. A klinikai
tiinetek kozott a kontakt dermatitis egyéb mas gumiakceleratorok
provokdcidjaként is részletezett. Ugyancsak 6ndll6 fejezetet kapnak
az ezen Osszefiiggésben értelmezett irritativ dermatitis és kéz derma-
titis is.

Az in vivo tesztek indikdcidi, kivitelezése és értékelése a latex
mellett a kapcsoldd6é mas gumikemikaliak szenzibilizacidjanak vizs-
gdlatdra is kiterjednek. A nem szokvanyos tesztreakciok kozott a
szerzSk a pustulosus, lichenoid és erythema multiforme jellegi bor-
tiinetekre is felhivjak a figyelmet.

A latex szenzibilizaciéhoz tarsult gyliimoles-zoldség allergia pato-
mechanizmusaban a bizonyitott és a keresztreaktivitasért felelSs
proteinek részletes ismertetésén tul a jelenleg ismert, a keresztreakti-
vitasok alapjan varhat6 zoldség-gyiimolcs tilérzékenységek felsoro-
lasa is fellelhetd.

A prevenci6 tekintetében elsdsorban a foglalkozasi eredeti latex-
gumi szenzibilizacié kapcsan sziikséges teenddk ismertettek, e té-
makort a megel6zést célzo biztonsagi feladatok elsGsorban a foga-
szati ellatdsban dolgozokra kidolgozva taldlhat6k meg.

Az egyes fejezeteket részletes irodalmi jegyzék egésziti ki.

A konyv elsGsorban borgyogyasz szakorvosok, de a latex szenzi-
biliz4ci6 klinikai tiineteit figyelembevéve mas szakmak allergolégus
szakorvosai részére is ajanlhato.

Temesvdri Erzsébet dr.

A Borgyo6gydszati és Veneroldgiai Szemle Szerkesztdsége fenntartja magdnak a jogot
a hirdetések elfogaddsdra,
de a hirdetések tartalmaért nem vallal felelGsséget.
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