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ÖSSZEFOGLALÁS

A szerzôk dermatomikózisos betegek korneocitáin 117 be-

tegnél és 76 kontrollnál (ekzema, seborrheás dermatitis,

psoriasis, atopiás dermatitis) adherencia vizsgálatokat

végeztek Trichopyton mentagrophytes varietas granulo-

sumból készített konidium szuszpenzióval. Vizsgálataik

alapján megállapították, hogy a két csoport epithel sejt

adherenciája szignifikánsan nem különbözött. Az adheráló

kapacitásban lényeges különbségek a kórokozók, a testtá-

jak és a diagnózisok szerinti összehasonlításokban sem

voltak kimutathatók. A gombás betegségre való hajlam

számos tényezôje közül a korneociták adherencia képessé-

ge is szerepet játszhat. Jelen vizsgálatok az adherencia

kapacitás növekedését gombás folyamatokban egyértel-

mûen nem bizonyították.

Kulcsszavak:
Trichophyton mentagrophytes varietas
granulosum - konidium - adherencia -

dermatomikológiai kórképek

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.
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A microorganizmusok – köztük a dermatophytonok – az
epidermis keratinizált rétegében kolonizálódnak. A jelen-
ség és a korneocitákhoz való adherencia infekciók kiala-
kulását segíti elô (3). Erre vonatkozó korábbi vizsgála-
tainkban, amelyekben a candida blasztospóra és csíraröm-
lô adherenciáját tanulmányoztuk a humán korneocitákhoz,
az adherencia kapacitásban (AK) a dermatomikológiai
kórképek és a nem mikotikus folyamatok között nem ta-
láltunk különbséget (11). Jelen vizsgálatainkban dermato-
mikológiai esetekben és kontrolloknál az AK meghatáro-
zására Trichophyton mentagrophytes varietas granulosum

(T. ment. v. gran.) konidiumait alkalmaztuk. Ezzel a meg-
közelítéssel továbbra is felvetôdött az a kérdés, hogy le-
hetséges-e összefüggés a gombás betegségekre való haj-
lam és a korneociták adheráló készsége között.

Betegek és módszerek
Vizsgálatainkat 117 mycosis superficialis diagnózisú betegnél és 76
kontrollnál (seborrhoeás dermatitises, atopiás dermatitises, eczemás,
psoriasisos beteg) végeztük. A vizsgálandó anyag a betegek hámka-
parékaibl származott. A klinikai adatokat az 1. táblázat tartalmazza.

T. ment. v. gran. konidium szuszpenzió készítése.
A szuszpenzió elkészítését Nishiyama és mtsai (20) szerint végeztük.
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1. táblázat
Az adherencia vizsgálatokban résztvevô 

betegek és kontroll személyek adatai

Mikológiai esetek (n = 117) Kontrollok (n=76)
férfi 53 férfi 41
nô 64 nô 35
átlagos életkor 45,8 átlagos életkor 42,5

(év) (év)



A gombát 4 hétig Sabouraud glucose agaron (SGA) tenyésztettük. A
kultúrát steril NaCl és 0,1% Tween 80 keverékével leöblítettük, majd
steril gézen átszûrtük. Centrifugálás után a konidiumokat reszuszpen-
dáltuk steril NaCl oldatban és folyékony SGA-ba vittük át. A szusz-
penzió végsô koncentrációját korábbi vizsgálatainkhoz hasonlóan
(11) Faergemann szerint (9) 1x107 konidium x ml-1-re állítottuk be.

Humán korneocita sejtek preparálása
A beteg területek hámkaparékait 3xPBS-ben mostuk. A folyadékot
12µm pórusú Schleicher-Schuell membrán filteren szûrtük át. A kor-
neociták sejtszáma 1x105 sejt. ml-1 volt (9, 11).

Adherencia vizsgálat
A vizsgálatot Aly és mtsai szerint (1) Faergemann (9) módosított el-
járásával végeztük. 1 ml konidium szuszpenzió és 1 ml stratum cor-
neum sejt keverékét 90 percig 37 °C-on rázófürdôben inkubáltuk
180 rpm mellett. Háromszori PBS-ben való mosás után az üledéket
Gram kristályibolyával festettük 30 mp-ig. 1000x mikroszkópos na-
gyítás mellett 100 korneocitára esô konidium szám átlagát adtuk
meg. Statisztikai analízisre a Mann-Whitney „U” próbát alkalmaz-
tuk, szignifikánsan a p<0,05-t értékeltük.

Eredmények

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

Az adatokat a Candida albicans (C. albicans) blasztospó-
rával végzett korábbi vizsgálataink eredményeivel összeha-
sonlítva szignifikáns különbséget nem találtunk (3. táblázat).

Úgy tûnik, bár csak egyetlen esetet vizsgálhattunk meg,
hogy a T. tonsurans okozta fertôzésben lehet a nagyobb
mértékû az adherencia foka (4. táblázat)

A trichophyton speciesek által elôidézett kórképekben az
adherencia mértéke azonos volt. Ez a jellemzô a T. ment. v.

granulosum és T. ment. v. interdigitale esetében, és ezzel
csaknem azonos a T. rubrum okozta infekciókban.
Ugyanilyen minimális különbség volt a jellemzô a  mi-
crosporiás fertôzésekben, valamint a C. albicans és egyéb
candidák okozta kórképeknél is. Az AK mértéke mérsékel-
tebb az Epidermophyton floccosum infekciókban.

Az AK a testtájak szerint különbözik: az arcon, alkaron,
a tenyéren és a combon kifejezettebb, mint a többi testtá-
jon (5. táblázat)

A kórképek tekintetében is találtunk eltéréseket az AK
mértékében. A mycosis superficialis faciei és a mycosis
superficialis antebrachii esetekben fokozottabb, míg a
többi megbetegedésekben alacsonyabb mérvû és egymás-
tól kevésbé eltérô AK mutatkozott (6. táblázat).

Megbeszélés

Az adherencia a microorganizmusok felszíni receptorai és
a gazdaszervezet extracelluláris (ECM) proteinjeinek, a
fibronectinnek, a lamininnek és a kollagénnek az össze-
kapcsolódása révén jön létre. Ebben a gazda részérôl a
plazma alkotórészei, így a fibrinogén és komplementek is
részt vesznek (4, 5, 12, 14, 22, 24, 26). A gomba adheráló
komponensei a sejtfalban találhatók. Ezek közül a legje-
lentôsebbek a fibrilláris mannoproteinek (4, 6, 8, 16, 18,
19). Az adherencia folyamatában mindezek mellett még a
kitin és a lipidek is részt vesznek (25). Az adherenciát be-
folyásoló tényezôket a sarjadzógombás fertôzéseknél
vizsgálták és tárták fel részleteikben. Ezek szerint a folya-
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Esetek Esetszám Átlagos Confidencia  P
konidium szám intervallum

kontrollok 76 4,3 1,0-12
>0,05

mikológiai 
kórképek 117 5,0 1,2-15

Testtájak Esetszám Átlagos SD
konidium szám

arc 9 6,1 1,2
alkar 8 5,4 1,1
felkar 6 3,9 1,1
kézhát 14 4,6 0,7
tenyér 16 4,9 1,1
nyak 3 4,0 1,1
törzs 18 5,6 1,2
comb 3 4,9 1,1
lábszár 13 4,4 0,8
lábhát 7 3,7 0,6
talp 20 4,8 1,2

2. táblázat
Trichophyton mentagrophytes varietas granulosum 

konidium adherencia a humán corneocytákhoz n=193

Species Esetszám Átlagos csíraszám P
T. ment. v. granulosum 117 5,0

>0,05
C. albicans 122 6,0

3. táblázat
Trichphyton mentagrophytes varietas granulosum konidium és 

Candida albicans blasztospóra adherencia mikológiai kórképekben

4. táblázat
Trichophyton mentagrophytes var. granulosum konidium 

adherenciája a kórképek kórokozói szerint (n=117)

Kórokozók Esetszám Átlagos SD
konidium szám

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 4,4 1,2
Candida albicans 2 4,7 1,2
Candida spec. 11 4,7 1,2

5. táblázat
Trichophyton mentagrophytes var. granulosum konidium 

adherenciája testtájak szerint (n=117)

Kórképek Esetszám Átlagos SD
konidium szám

Mycosis superficialis faciei 9 6,8 1,5
Mycosis superficialis antebrachii 10 5,8 1,2
Mycosis superficialis manus 14 4,6 1,1
Mycosis palmaris 19 4,7 1,2
Mycosis supercficialis corporis 24 4,9 1,2
Mycosis inguinalis 1 7,0 1,2
Mycosis superficilalis cruris 19 4,4 1,2
Mycosis plantaris 21 4,8 1,2

6. táblázat
Trichophyton mentagrophytes var. granulosum konidium 

adherenciája a mikológiai kórképek szerint (n=117)



matot a gomba növekedési fázisa, a csíraszám, a morfoló-
giai alak, az enzimtermelô képesség, a hômérséklet viszo-
nyok, a pH, a hidrofóbicitás és a tápfolyadék összetétele
jelentékenyen befolyásolja (10, 12, 13, 15, 21, 22, 26). Az
adherencia gátlását antimycoticumok, gombaellenes anti-
testek, peptidek és hôvel nem inaktivált szérum komple-
ment komponensek váltják ki (2, 9, 17, 21, 23, 27). Ezért
ezeket a tényezôket mint adherencia gátlókat figyelembe
lehet venni a gombás folyamatok kezelésében.

Jelen munkánkban megvizsgáltuk az AK-ban jelentkezô
különbségeket a gombás és más bôrgyógyászati kórképek
között. Megállapítottuk, hogy ebben a tekintetben sem a
korábbi, sem a jelenlegi összehasonlító elemzések nem mu-
tatnak lényeges különbséget. Hasonlóképpen a dermato-
phyton konidium szuszpenzió alkalmazásakor az adheren-
cia mértékeit azonosnak találták a mikotikus, atopiás der-
matitises és egészséges egyéneknél (7). Ugyanez volt jel-
lemzô vizsgálatainkban az adherenciára alkalmazott candi-
da blasztospóra és dermatphytonból készített konidium
szuszpenzió alkalmazása esetén is. Egyes dermatophytonok
(T. tonsurans. T. mentagrophytes) okozta fertôzésekben az
AK fokozottabb volt. A T. mentagrophytes és Scopulariop-

sis brevicaulis okozta fertôzések összehasonlításakor a T.

ment. AK-ját nagyobb fokúnak találták (7). Az AK-ban a
candida fajok között is különbség mutatkozik. A speciesek
közül a C. albicans bír a legerôsebb AK-sal (4, 21).

A testtájékok szerinti kiértékelések alapján nem min-
den esetben észleltek különbséget (9). Más megfigyelé-
sek szerint a lábhát és a talp összehasonlításakor a talpról
vett mintákban az AK nagyobb mértékû volt (7). Vizsgá-
lataink azonban arról tanúskodnak, hogy az adherencia
inkább az arc, az alkar és a tenyér bôrmintáiban volt na-
gyobb mértékû.

A diagnózisok szerinti felosztásnál az arcra és az alkar-
ra vonatkozóan hasonló megállapításra jutottunk. Eddigi
megfigyeléseink eredményei alapján feltételezzük, hogy a
mikotikus fertôzésekre való hajlam nem függ össze azzal,
hogy az adherenciában szereplô korneociták mikotikusan
fertôzött vagy egyéb beteg bôrrôl származnak. Az e tárgy-
ban tett eddigi megfigyeléseinket további vizsgálatokkal
célszerû kiegészíteni.
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Comèl-Netherton szindróma és molekuláris biológiai háttere
The Comèl-Netherton syndrome and molecular background
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ÖSSZEFOGLALÁS

A Comèl-Netherton szindróma a bôr és a szôrtüszô örökle-

tes rendellenessége, melynek klinikai jellemzôi az erythé-

más, hámló bôr, magas szérum IgE szint és a trichorrhexis

invaginata. Jelentôségét fokozza, hogy a cutan anomáliá-

kon felül csont- és idegrendszeri zavarokat is okozhat.

A Comèl-Netherton szindróma  a szerin-proteáz inhibitort

kódoló SPINK5 (serine-protease inhibitor Kazal type) gén

mutációihoz köthetô. A LEKTI (limpho-epithelial Kazal

type inhibitor) tizenöt doménos prekurzorfehérje mûködé-

si defektusai a SPINK5 gén mutációihoz kapcsolódnak. A

LEKTI szerin-proteáz inhibitor jelentôs szereppel bír az

epidermis fejlôdésben, illetve a keratinocita differenciá-

cióban, így hibája  bôr elszarusodási zavaraihoz vezet.

Kulcsszavak:
Comèl-Netherton szindróma - ichthyosis -

trichorrhexis invaginata - SPINK5 - 
LEKTI - Kazal típusú inhibitor

SUMMARY

The Comèl-Netherton syndrome is an autosomal

recessively inherited skin disease.

Symptoms of Comèl-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 SPINK5 gene (serine-protease inhibitior

Kazal type) causes Comèl-Netherton syndrome. The

human LEKTI (limpho-epithelial Kazal type inhibitor),

the protein transcribed fromt the SPINK5 gene, is a 15-

domain serine proteinase inhibitor with essential function

in the differentiation of the keratinocytes.

Key words:
Comèl-Netherton syndrome - ichthyosis -

bamboo hair - SPINK5 - LEKTI - 
Kazal type inhibitor

Intézetünkben az elmúlt években megvalósult egyes ge-
nodermatózisok, ezek közül különbözô ichthyosis kór-
formák molekuláris genetikai vizsgálatainak bevezetése,
így a Comèl-Netherton szindrómás betegek mutációana-
lízise is elindult. A genetikai vizsgálatok alkalmazása az
újszülöttkori erythrodermával, hámlással járó esetekben
a klinikai diagnózis felállítását segíti. Ez késztetett a be-
tegség molekurális hátterének rövid, összefoglaló bemu-
tatására.

A Comèl-Netherton szindróma 

AComèl-Netherton szindróma (1) haj- és bôrelváltozások-
kal, immunológiai és olykor idegrendszeri és mentális
rendellenességekkel járó tünetegyüttes. A tünetek súlyos-
sága igen széles spektrumot ölel fel, a nehezen diagnoszti-
zálható, könnyebb esetektôl a súlyos, néha letális kimene-
telû formákig.
A bôrtünetek két típusa ismert:
1. Ichthyosis linearis circumflexa (1a. ábra)

A törzsön és a végtagokon erythémás, vándorló, alig be-

szûrt, körkörös, annularis vagy serpiginosus elrendezôdé-
sû hámló plakkok mutatkoznak. A bôr felsô rétege
könnyen leválik, ezért az ún. peeling-skin (hámló bôr)
szindróma B-típusa (2) is ide sorolható.

2. Congenitalis ichthyosiform erythroderma

A hámlás már születéskor kifejezett. Az egész testfelszín
erythemás, súlyos eseteknél a szemen ectropium is kiala-
kul. A gyulladt bôrt serpiginosus, kerek, ívelt kétélû pik-
kelyek borítják.

Bambusz haj/ trichorrhexis invaginata (1b. ábra)

A hajszálak mikroszkópos képén bambuszszerû meg-
vastagodások láthatók. Itt a haj struktúrája megváltozik,
így 3-4 cm-es hosszúságnál a bambusz nodulusnál eltörik.
A betegek hajában nem minden szál mutatja ezt a jelleg-
zetes képet, emiatt a diagnosztizáláshoz különbözô terüle-
tekrôl vett hajmintákra van szükség.

Erôsen emelkedett IgE szint, eosinophilia
A Comèl-Netherton szindrómában szenvedô betegek

IgE szintje magas, sokszor több, mint tízszerese a normál
értéknek.
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A congenitalis ichthyosis és a neonatalis erythroderma
esetén a születést követô idôszakban az elektrolit-háztar-
tás egyensúlyának krónikus rendellenessége változó mér-
tékû mentális és neurológiai retardációt okozhat.

A Comèl-Netherton szindróma bôrtüneteinek elektron-
mikroszkópos képe jellegzetes. A betegek bôrének stra-
tum granulosuma hiányzik, a szaru szerkezete fellazul. A
hám legfelsô rétegeiben elektrondenz vezikulumok látha-
tók. Ez részben a fokozott keratinocita turnoverre vezet-
hetô vissza, mely másodlagosan elszarusodási zavarokat
okoz.

A genetikai háttér felismerése

A betegség elsô leírása Netherton nevéhez fûzôdik, aki
1958-ban a bambusz haj, congenitális ichthysiform eryth-
roderma és atopiás diathesis tünetegyüttesét írta le egy nô-
betegben (3). A beteg családjában már korábban is elôfor-
dult hasonló megbetegedés. Késôbbi esetek családfa ana-
lízise a betegség autoszomális recesszív öröklésmenetét
igazolta.

Chavanas és munkatársai (4) a Netherton szindróma
génjét az 5. kromoszómán lokalizálták. A 20 családot
érintô kapcsoltsági vizsgálatok tanulsága szerint a beteg-
séget okozó gén a D5S2017, ill. a D5S413 mikroszatellita
markerek között helyezkedett el. Haplotípus elemzéssel
ezt a távolságot egy 3,5 cM-os intervallumra szûkítették.
A fenti szakaszon 5 lehetséges gén helyezkedett el. A be-
tegek genetikai analízisével Chavanas és munkatársai (5)
2000-ben azonosították a Netherton szindrómáért felelôs
gént, melyet SPINK5-nek (serine-protease inhibitor Kazal

type 5) neveztek el. A gén szekvenciája megegyezett a
Magert és kollégái (6) által LEKTI-nek (limpho-epithelial
Kazal type inhibitor) elnevezett prekurzorfehérjével.

A fehérje

A szerin proteinázok inhibitorai, éppúgy, mint maguk a
szerin proteázok rendkívül heterogén csoportot alkotnak.
Jelen vannak közöttük kismolekulájú peptidek, ill. nem
fehérje típusú molekulák éppúgy, mint nagy tömegû, több
doménos fehérjék. A Kazal típusú szerin proteináz inhibi-
torok egy jellegzetes csoportot képeznek. Közéjük tarto-
zik a szója-tripszin inhibitor, az Altzheimer amiloid inhi-
bitor domén, illetve egy vérszívó rovarból izolált triptáz
inhibitor, az LDTI (Leech Derived Triptase Inhibitor). A
Kazal típusú inhibitorok erôsen homológ térszerkezettel
rendelkeznek. Jellegzetes cisztein eloszlásuk, ill. egy tipi-
kus szekvencia alapján azonosíthatók (2. ábra).

Magert és munkatársai (6) 1995-ben humán vérplazmá-
ból két peptidet izoláltak, amelyeket HF6778-nak, ill.
HF7665-nek neveztek el, eltérô molekulatömegüknek
megfelelôen.

Vaginális epitéliumból 3530 bp hosszú DNS szekven-
ciát klónoztak, melyrôl egy 15 igen hasonló doménnal
rendelkezô 1064 aminosavból felépülô prekurzorfehérjét
expresszáltak.

Ezt a prekurzorproteint limpho-epitheliális Kazal típusú
inhibitornak, LEKTI-nek nevezték el. A LEKTI tartalmaz-
ta a két vérbôl tisztított fehérjét, melyekrôl késôbb kide-
rült, hogy azok a prekurzor fehérje 6. (HF7665), ill. 1.
(HF6778) doménjei. Magert (7) Real Time kvantitatív RT
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1. ábra

a) ILC (ichthyosis linearis circumflexa); b) bambusz nodulus



PCR-t végzett az expresszió erôsségének megállapítása
érdekében 15 humán szövetben. A legmagasabb exp-
ressziót a szájnyálkahártya, a tonsillák, a mellékpajzsmi-
rigy, a thymus, ill. a trachea mu-
tatta.

RNS hibridizációval a legerô-
sebb jeleket a prosztatából és a
mellékherékbôl kapták, de jelet
kaptak a méhbôl, a 17, ill. 15 na-
pos embrióból is.

Thomas Lauber (8) és munka-

csoportja 2003-ban kristályosí-
totta a LEKTI rekombináns elsô
(rHF6778) és natív hatodik do-
ménjét (HF7665), majd multi-
domén NMR spektroszkópiával
meghatározta azok szerkezetét.

Inhibitoros vizsgálataik alap-
ján a 6. domén egy hiányos,
klasszikus Kazal típusú inhibitor,
míg az elsô domén nem hagyo-
mányos szerin proteáz inhibitor.

A LEKTI mûködése

Komatsu és munkatársai (9)
2002-ben lokalizálták normál
humán bôrben a SPINK5 gén
expresszióját mRNS in situ hib-
ridizációval. Az epidermis str.
spinosum és str. granulosum ré-
tegében mutatták ki a géntermék

jelenlétét, valamint igen erôs hibridizációt láttak a haj-
hagymák epidermisében és a sebaceus mirigyeknél.

A klinikai adatok szerint a str. corneum tripszin-szerû
hidrolitikus aktivitása emelkedett a Comèl-Netherton
szindrómás betegeknél, és ennek mértéke korrelál a
SPINK5 proprotein defektusának mértékével, ill. a beteg-
ség súlyosságával (9).

A LEKTI fehérje érése alig ismert. Egészséges szemé-
lyekbôl származó keratinocita kultúrából a prekurzorfe-
hérje egy rövidebb izoformáját is kimutatták western blot
módszerrel (10).

Komatsu és munkatársai (9) a LEKTI biológiai funk-
cióját – a proprotein inaktív peptidekre való szétesését, ill.
azok aktivációját keratinocita kultúrán vizsgálták.
Mindezek tapasztalatai alapján a prekurzorfehérje a
Lys/Arg-Xn-Lys/Ser (n=0, 2, 4, 6) motívumnál hasad. Az
aktiválódott domének a str. corneum szerint proteázait gá-
tolják, mint pl. a SCTE és SCCE proteázokat, ezáltal aka-
dályozva meg az intercelluláris dezmoglein kapcsolatok
degradációját (3. ábra). Hovnanian és laboratóriuma (10)
bebizonyította, hogy mindkét leírt izoforma esetén a pre-
kurzor a post-endoplasmaticus reticulumban módosul és
szerkesztésben a furin enzimnek jelentôs szerepe van.

Mitsudo és munkatársai (11) enzimkinetikai vizsgálatai
alapján a LEKTI az összetett szerin-proteázok fiziológiás
inhibitorának tûnik. Hovnanian és munkatársai 2003-ban
rámutattak, hogy a LEKTI jelenléte a többrétegû hámokra
specifikus; hiánya az epidermisben a kórképben diagnosz-
tikai jelentôségû.
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2. ábra

Kazal típusú térszerkezet (dipetalin 1. domén), 
a Kazal típusú inhibitorok cisztein eloszlása 

és a Kazal motívum

3. ábra

A LEKTI maturációja egészséges bôrben (Komatsu, 2002.) SPCs: szubtilizin 
szerû proprotein konvertázok, CPs: karboxi-peptidázok, SCCE: stratum corneum

kimotripszin szerû eznzimek, SCTE: stratum corneum tripszin szerû enzimek



Az állatmodell

2004 végére Yang és munkacsoportja sikeresen elôállított
egy, a SPINK5 gén egér orhológjára knock out egértör-
zset (12). A heterozigóta F1 generáció normál fenotípust
mutatott, majd az inter se keresztezést követôen az F2 ge-
neráció 25%-a röviddel a születést követô idôszakban a
hám felszíni rétegének leválása és a barrier funkció sú-
lyos zavara miatt fellépô dehidratáció következtében el-
pusztult.

Az egér gén – spink5 – kifejezôdési profilja megegye-
zett a humán mintázattal.

Az újszülött mutáns állatok bôre erôs hámlást mutatott,
mert a str. granulosum achantholysise miatt a str. corneum
levált. Elektronmikroszkópos vizsgálatok alapján a kerati-
nizáció nem megfelelô, valamint éppúgy, mint a Comèl-
Netherton szindrómában szenvedô betegek esetében ab-
normális elekrondenz vezikulumok voltak láthatók a cor-
neocyták citoplazmáiban A mutáns törzs epidermiszében
az SCTE (stratum corneum trypsine like enzyme) aktivi-
tás felfokozódott.

Összegzés

A SPINK5 Kazal típusú szerin-proteáz inhibitor gén exp-
ressziós mintázatának, a géntermékek mûködésének pon-
tos ismerete mintázatának, a géntermékek mûködésének
pontos ismerete nélkülözhetetlen a fehérje, ezáltal a be-
tegség kialakulásának és lefolyásának megismerésében. A
genotípus-fenotípus korreláció ismeretében lehetôség nyí-
lik a Comèl-Netherton szindróma korai diagnosztizálásá-
ra. A betegség biológiai alapokra helyezett vizsgálata pe-
dig megalapozza a prenatális, esetleg preinplantációs
diagnosztikát és a génterápiát.
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Hazai tapasztalatok a herpesz genitális szuppressziós kezelésben
Hungarian experience regarding suppressive therapy of genital herpes

VÁRKONYI VIKTÓRIA DR., ONGRÁDI JÓZSEF DR., HORVÁTH ATTILA DR.

ÖSSZEFOGLALÁS

A herpes simplex vírusok (HSV-2, HSV-1) okozta genitális

megbetegedések a leggyakoribb nemi érintkezéssel közvetí-

tett fertôzések közé tartoznak. Az infekciók túlnyomó többsé-

gét a HSV-2 szerotípusa idézi elô és a rekurrencia is jóval

gyakoribb. Jóllehet orvosi értelemben végleges gyógyulást

eredményezô kezelés nem létezik, azonban folyamatos antivi-

rális kezeléssel a betegek jelentôs részénél tartós tünetmen-

tességet lehet elérni, ami egyben az életminôséget is javítja.

Az EGIS Gyógyszergyár Rt. felkérésére a Telviran®

(aciclovir) 200 mg hatóanyag tartalmú tablettával multi-

centrikus klinikai vizsgálatot végeztek krónikus rekurráló

genitális herpeszben szenvedô betegeknél. A szerzôk Ma-

gyarországon elsôként számolnak be a szuppresszív keze-

léssel szerzett tapasztalataikról.

Beteganyag és módszer: 6 magyarországi centrumban a

protokoll elôírásainak megfelelôen 42 rekurráló genitális

herpeszben szenvedô beteg (26 férfi, 16 nô) került beválasz-

tásra. A beválasztásnak a klinikai tünetek jelentkezését kö-

vetô 72 órán belül meg kellett történnie. A betegek 7 napig

5x200 mg. majd ezt követôen 4x200 mg Telviran® tablettát

szedtek 12 hónapig. Az elsô hét után az ellenôrzéseket ha-

vonta végezték, akut kiújulás esetén extra vizit és dóziseme-

lés történt. Minden egyes vizitnél rögzítették a beteg állapo-

tát. A vizsgálat kezdetén, 6 és 12 hónap múlva értékelték a

betegek életminôségét. A kezelés megkezdése elôtt PCR és

IF vizsgálat végzésére a hólyag bennékbôl, ill. az erózióból

speciális tápoldatba steril vattapálcával mintavétel történt.

A mintákat a virológus által megadott körülmények között a

vizsgálat elvégzéséig mélyhûtôben tárolták.

Eredmények: A vizsgálatot 35 beteg fejezte be (83%). 2

beteg esett ki, az egyiknél gasztrointesztinális tünetek, a má-

siknál máj enzim értékek konzekvens eltérése miatt. A bete-

gek átlagos 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 elôtt a betegek

64%-ánál a kiújulás >4x/év volt. A klinikai tünetek és szub-

jektív panaszok (erythema, hólyagcsák jelenléte, fájdalom,

nyomásérzékenység, paraesthesia) szignifikánsan javultak a

2. és a 3. vizitre. A betegek 71,4%-ánál a szupresszív kezelés

hatására kiújulás nem volt, a maradék 28,6%-nál is szignifi-

kánsan csökkent az átlagosan jelentkezô epizódszám. Az élet-

minôséget a betegek 86%-ánál pozitívan befolyásolta.

Víruskimutatás 17 beteg hólyag bennékébôl / eróziójá-

ból volt eredményes. A PCR és IF vizsgálatok 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.



A genitális herpesz szimplex vírus (HSV) fertôzés a sze-
xuális úton közvetített infekciók között az egyik legna-
gyobb prevalenciájú megbetegedés. Az érintettek döntô
többsége a feltételezések szerint a herpes simplex vírus 2-
es típusával (HSV-2) fertôzôdött, de a különbözô szero-e-
pidemiológiai tanulmányok adatai arra hívják fel a figyel-
met, hogy gyorsan nô azon fertôzöttek száma, akiknél az
1-es típusú HSV (HSV-1) igazolható az újonnan akvirált
genitális herpes (GH) hátterében (3, 6, 7, 8, 9, 10, 13, 21,
24, 25, 27).

Magyarországon tudomásunk szerint szeroepidermioló-
giai vizsgálatok sem homogén, sem veszélyeztetett beteg-
csoportokra nem történtek, így csak feltételezhetô, hogy a
különbözô rizikófaktoroknak megfelelôen a népesség
HSV-2 / HSV-1 átfertôzöttsége az irodalomból ismert
adatoknak megfelelôen alakulna.

A GH a betegek csak egy kis részénél okoz tüneteket
(primer infekció), a többségnél a fertôzôdés enyhe, vagy
szubklinikai formában nyilvánul meg (17, 18, 19, 29).
Terjedésében az elsôdleges a tünetmentes vírusürítés. Mi-
vel ezek a személyek nem tudják, hogy fertôzöttek, követ-
kezésképpen a védekezés nélkül folytatott nemi érintkezé-
seikkel a HSV transzmisszójához nagymértékben hozzá-
járulnak (1, 2, 3, 25).

Az aciclovir felfedezése mérföldkô volt a HSV infek-
ciók kezelésében. A kérdés ma már nem az, hogy adjunk,
vagy ne adjunk szisztémásan antivirális kezelést, hanem
az, hogy kiknél és mennyi ideig alkalmazzuk a szup-
resszív terápiát.

Az EGIS Gyógyszergyár Rt. felkérésére Magyarorszá-
gon elsôként alkalmaztuk a 200 mg aciclovir hatóanyagot
tartalmazó Telviran® tablettát szuppresszív dózisban re-
kurráló GH-ben szenvedô betegnél. Jelen közleményben
tapasztalatainkat kívánjuk összefoglalni.

A multicentrikus klinikai vizsgálat célkitûzései 

a következôk voltak:

1. Csökkenti-e a folyamatosan, szuppresszív dózisban al-
kalmazott per os 4x200 mg Telviran® tabletta (tbl) ke-
zelés a betegeknél a kiújulások számát?

2. Kimutatható-e a klinikai tünetek lezajlásában, a szub-
jektív panaszok alakulásában értékelhetô változás?

3. Hogyan alakul a kezelés alatt észlelt rekurrenciák sú-
lyossága, idôbeni lefolyása?

4. Befolyásolja-e a szupresszív kezelés a rekurráló genitá-
lis herpeszben szenvedô betegek életminôségét?

5. Kimutatható-e a klinikai vizsgálatban résztvevô bete-
gek herpeszes tüneteibôl a HSV, s ha igen, melyik sze-
rotípus a gyakoribb?

Beteganyag és módszer
Hat magyarországi centrumban (Bôr- és Nemikórtani Klinika Buda-
pest, Debrecen, Pécs és Szeged Egyetemi Bôrklinika, Megyei Bôr-
és Nemibeteggondozó Kecskemét, Megyei Bôrgyógyászati Osztály
Miskolc) a felkérô által összeállított protokoll szerint kezdtük meg a
klinikai vizsgálatot 2000. év ôszén. A klinikai vizsgálatban való
részvétel alapvetô feltétele az évi legalább 4 alkalommal észlelt ge-
nitális herpesz kiújulás volt. A betegek beválasztási és kizárási krité-
riumait a 1. táblázat tartalmazza. A páciensek az elôzetes orvosi fel-
világosítást követôen a részvételi szándékukat a betegtájékoztató la-
pon aláírásukkal erôsítették meg.

A kezelés megkezdése elôtt a betegektôl felvettük az anamnézist
(egyéb betegségek, gyógyszerszedés, szexuális szokások), elvégez-
tük a fizikális vizsgálatot. A kórelôzmény felvételénél rögzítettük az
infekció akvirálása és továbbadása szempontjából fontos adatokat
(nemi élet kezdete, szexuális partner száma, szexuális szokások,
partner fertôzöttségére utaló adatok, védekezés stb.). Kikérdeztük a
betegeket szubjektív panaszok (prodromális tünetek, paraesthesia,
nyomásérzékenység, lágyéki nyirokcsomók érzékenysége) és esetle-
ges általános tünetek – fejfájás, fénykerülés – szempontjából is.

A beválasztásnál, 6 és 12 hónap múlva vérkép, májenzimek, vese-
mûködés (Se-Kr, SeCN, vizelet), se-húgysav vizsgálatokat végez-
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HSV-1/HSV-2 arány: 5,9/94,1 (16 esetben HSV-2, 1 eset-

ben HSV-1).

Következtetések:

1. Rekurráló genitális herpeszben szenvedô betegeknél, ha

a kiújulások száma meghaladja az évi 4 epizódot, indo-

kolt a szuppresszív kezelés bevezetése.

2. A kezelés megkezdése elôtt laboratóriumi vizsgálatok

elvégzésével – látszólag egészséges betegeknél is – ki-

szûrhetô az esetleges komolyabb májlézió.

3. Amennyiben a szuppresszív kezelés alatt kiújulások ész-

lelhetôk, úgy a terápia egy év után is folytatható.

Kulcsszavak:
genitális herpes - rekurrencia - 

szuppresszív 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

• Beválasztási kritériumok • Kizárási kritériumok
• 18 év feletti életkor • hatóanyag iránti túlérzékenység
• klinikailag igazolt betegség • ismert immunhiányos betegség
• megelôzôen évente • elôzetesen – 2 héten belül –

legalább 4 alkalommal más antivirális kezelés
tünetek • terhesség / szoptatás

• kortikoszteroid és/vagy egyéb
immunmoduláns kezelés

• elôzetesen – 3 napon belül –
antivirális helyi terápia

1. táblázat
A betegek kiválasztásának szempontjai



tünk. A vírus izolálásához a hólyagcsa és/vagy erózió
alapjáról a virológus által megadott utasításoknak meg-
felelôen mintavétel történt speciális tápoldatba, melye-
ket fagyasztott állapotban tároltunk (–70 °C) a vizsgá-
latok megkezdéséig. A HSV szerológia céljára 1 csô
szérumot szintén mélyhûtôben tároltunk.

A kezelés megkezdése. A klinikai tünetek kiújulását
követô 72 órán belül meg kellett kezdeni a betegek ke-
zelését a 200 mg aciclovir hatóanyagot tartalmazó Telvi-
ran® tablettával (tbl). Mivel a betegeknél a klinikai vizs-
gálat megkezdésekor a GH különbözô tüneteit (erythe-
ma, vesicula, erosio) észleltük, érthetô, hogy az egyes
tünetek kiértékelésénél az esetszámban eltérés mutatko-
zott. Néhány esetben elôfordult, hogy a beteg belépteté-
se a klinikai vizsgálatba aktuálisan tünetmentes állapot-
ban történt meg, a gyógyszer adását azonban valamivel
késôbb, a klinikai tünetek kiújulásánál kezdték meg.

A betegek kezelése. A beválasztott betegek az elsô
hét napon napi 5x200 mg Telviran® tbl-át vettek be
egyenletesen elosztva a felkeléstôl lefekvésig. Az el-
lenôrzô vizsgálatokra a 3. a 7. napon, majd ezt követôen
havonta egyszer került sor. A 8. naptól a dózist 200 mg-
al csökkentettük, így a betegek 4x200 mg Telviran® tbl-át szedtek fo-
lyamatosan. A betegeink figyelmét felhívtuk arra, hogy ha a folyama-
tos gyógyszeres kezelés ellenére kiújulást észlelnének (erythema, ér-
zékenység, hólyagok megjelenése), jelentkezzenek a vizsgáló orvos-
nál. Ha az extraviziten való megjelenés akadályba ütközött volna, a
kezelôorvossal telefonon történt konzultáció után a napi gyógyszer
adagját 200 mg-al, a tünetek lezajlásáig megemelték. Ha a beteg az
extraviziten megjelent, a vírus kimutatása céljából ismételten minta-
vétel történt. A havonta elvégzett kontroll vizsgálatoknál a beteg álla-
potában bekövetkezô változásokat rögzítettük protokollnak megfele-
lôen. A herpesz okozta fájdalom erôsségét vizuál analóg skálán
(VAS), az erythema, a hólyagcsák és hámhiány jelenlétét, helyét a
nyirokcsomók érintettségét, nyomásérzékenységet, valamint az esetle-
ges egyéb tüneteket (fejfájás, levertség) szintén rögzítettük. A klinikai
tünetek és a szubjektív panaszok változását minden esetben az elôzô
viziteken észleltekhez viszonyítottuk. A vizsgálat megkezdésekor, 6 és
12 hónap múlva a betegek nyilatkoztak életminôségük változásáról.

A vizsgálat során rögzített adatok statisztikai kiértékelését a Fisher
egzakt teszttel végeztük.

Virológiai vizsgálatok – Módszerek
I. Mintavétel

a) Mintavétel a feltételezett herpesz genitális hólyagcsáiból: A
herpeszes hólyagcsából nyert mintákat 1 ml tápfolyadékban
vettük fel, melyeket –70 °C-on tároltunk felhasználásig (19).

b) Szérum nyerése szerológiai vizsgálatokra.
II. A hólyagcsában lévô fertôzô vírus jelenlétének bizonyítása te-

nyésztéssel.
III. A HSV-1, illetve HSV-2 tipizálása a vírus antigének alapján di-

rekt immuinfluoreszcencia segítségével (19).
IV. A HSV-1, illetve HSV-2 tipizálása a típus specifi-

kus gének alapján PCR-rel.
a) A kitenyésztett vírusok azonosítása: DNS

kivonás a tenyésztett sejtekbôl.
b) A betegektôl nyert mintákban a HSV-1, illetve

HSV-2 DNS-ének közvetlen meghatározása:
DNS kivonás a hólyagbennékbôl.

c) Polymeráz láncreakció (PCR)
V. HSV-1, illetve HSV-2 elleni antitestek vizsgálata a

vizsgáltak vérében

Eredmények

A hat centrumban összesen 42 (26 férfi, 16 nô)
rekurráló genitális HSV-ben szenvedô beteg-
nél kezdtük meg az aciclovir kezelést. A 12.
havi viziten 35 beteg (83%) jelent meg. A be-
tegek átlagos életkora: 35,17 év (20-70), a fér-
fi betegeké: 35,53 (20-56), a nôbetegeké:

34,56 (21-70) volt. A betegek korcsoport megoszlásából
(1. ábra) látható, hogy a klinikai vizsgálatban résztvevô
páciensek csaknem fele (45,2%) a 20-30 életév korcso-
portba tartozott. A partnerek körében a genitális herpesz
42,9%, az ajak herpesz 45,2%-ánál volt ismert. 11 vizs-
gált beteg nemi partnerénél mind az ajak, mind a nemi
szervi herpesz elôfordult. A páciensek átlagosan 17,7 (+/–
1,9) éves korukban kezdték a szexuális életet (14-23 éves
korban). Átlagosan 6 partnerük volt (1-100). A betegek
61,9%-a rendszeresen gyakorolta az orogenitális aktust is.

A betegek 83%-a a klinikai tünetek kiújulását követôen
72 órán belül beválasztásra és kezelésre került. 7 betegnek
a beválasztásnál aktuálisan nem volt herpeszes tünete, így
a kezelésük a késôbbi idôpontban kialakult szimptómák
észlelésekor kezdôdött csak meg. Extra vizitre összesen
13 beteg 26 alkalommal jelentkezett.

Epizódszámok a Telviran® kezelés elôtt és végén:

A genitális herpesz kiújulása a Telviran® kezelés elôtt a
betegek 89%-ánál évente 4x, vagy ennél többször fordult
elô. A 12 hónapig tartó szuppresszív kezelés végén a bete-
gek 71%-ánál kiújulás nem volt, a maradék 29%-nál is
szignifikánsan csökkent az átlagosan jelentkezô epizód-
szám (2. ábra).
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1. ábra

A vizsgált beteganyag korcsoport megoszlása (betegszám: 42)

2. ábra

Epizódszámok a Telviran® kezelés elején és végén



Klinikai tünetek változása:

Erythema: A beválasztáskor a betegek 100%-ánál je-
len volt az erythema, az elsô kontroll viziten (3. nap) a
betegek 76%-ánál észleltük. A 2. és 3. kontroll vizitre to-

vább csökkent a tünetes betegek száma
(p<0,001). Vesicula: a beválasztásnál a bete-
gek 57%-ánál volt kimutatható hólyagcsa, 3
nap múlva már csak 14%-ánál. A 2. kontroll
vizitre a tünetes betegek száma szignifikán-
san csökkent (p<0,001).

Erosio: beválasztáskor a betegek 81%-ánál
találtunk hámhiányt, a kezelés hatására a 7.
napon a tünetes betegek száma szignifikánsan
csökkent (p<0,001) (3. ábra).

Nyomásérzékenység és paraesthesia: a be-
választásnál a betegek 76%-ánál lehetett nyi-
rokcsomó érzékenységet és 83%-ánál para-
esthesiát kimutatni. Mind a két tünetben az 1.
és 2. kontroll vizitre szignifikáns javulást ész-
leltünk. A fájdalom intenzitása a Telviran®

kezelés hatására a kezelés 3. valamint 7. nap-
jára már szignifikánsan csökkent (p<0,001)
(4. ábra).

A kezelés befejezésekor elvégzett értékelés

alapján (5. ábra) látható, hogy a vizsgált be-
tegek több mint 85%-ánál a folyamatos
gyógyszerszedés az életminôséget pozitívan
befolyásolta. A kezelés végén mind a bete-
gek, mind az orvosok véleménye a szupp-
resszív terápiáról jó volt.

Mellékhatások. A készítmény rovására írha-
tó mellékhatás nem fordult elô. Két betegnél
került sor a kezelés idô elôtti megszakítására,
az egyiknél a májenzimek emelkedését ész-
leltük, ennek oka a májspecialista véleménye
alapján az évek óta fennálló májkárosodás
volt. A másik beteg a készítménytôl függetle-
nül kialakult hasmenést követôen saját elha-
tározásból hagyta abba a kezelést.

Víruskimutatás eredménye:

I. Sikeres vírustenyésztés a genitális herpesz

hólyagcsákból. VERO sejteken 15 esetben,
GMK sejteken 16 esetben (3 nem átfedô eset-
tel), összesen 17 betegmintából tudtunk fertô-
zô ágenst izolálni 24-72 h alatt, amelyek a
acytopathiás hatás jellege alapján herpesz
simplex vírusnak tûntek (6. ábra).
II. A kitenyésztett HSV azonosítása és tipizálása 

monoklonális antitestekkel.

Direkt immunfluoreszcenciás vizsgálattal (7.

ábra) a 17 kitenyésztett vírusból 16 bizonyult
HSV-2-nek, mindössze egy HSV-1-nek. A si-
kertelen tenyésztésbôl származó sejtekben
nem észleltük HSV-1 vagy HSV-2 antigének
jelenlétét.
III. A HSV típus specifikus nukleinsavának je-

lenléte PCR alapján (8. ábra).

A sikeres tenyésztés eseteiben PCR alapján az immun-flu-
oreszcenciával egyezôen, a 17 kitenyésztett vírusból 16
bizonyult HSV-2-nek, egy HSV-1-nek.
IV. HSV-1 és HSV-2 elleni antitestek elkülönítô vizsgálata
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3. ábra

A klinikai tünetek változása Telviran® kezelés alatt

4. ábra

A szubjektív panaszok változása a Telviran® kezelés alatt

5. ábra

A szuppresszív kezelés értékelése a 12. hónap végén



A kapott adatokból úgy tûnik, hogy a visszatérô herpesz-
ben szenvedô betegek háromnegyed részében a HSV-2 el-
len igen magas (+++) IgG anitest szint alakult ki, ami az
állandó antigén inger szekunder immunválaszként meg-
nyilvánuló következménye. A betegek közel felében lehe-
tett kimutatni HSV-1 elleni IgG-t a legkülönbözôbb meny-
nyiségben (+, ++, +++).

Megbeszélés

A GH fertôzés klinikai jelentôsége részben a rekurráló,
változó intenzitású, de az életminôséget mindenképpen je-
lentôsen rontó tünetekbôl, részben a fertôzés gyógyítha-
tatlan voltából fakadnak. Nem elhanyagolható azonban az
a körülmény sem, hogy életveszélyes fertôzéseket okoz-
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6. ábra

Fertôzô ágens kitenyésztése herpes genitalis hólyagcsákból
a: VERO sejtek, b: cytopathiás hatás VERO sejteken, c: GMK sejtek, d: cytopathiás hatás GMK sejteken (400x)

a

c

b

d
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7. ábra

Herpes simplex vírus antigének kimutatása immunfluoreszcenciával (400x nagyítás). 
a) Fertôzetlen GMK sejtek, b) HSV-2 specifikus monoklonália antitestekkel festett syncytiumok

a b

bp: bázispár, 1. molekulasúly jelzô, 2: negatív kontroll, 3: HSV-1 kontroll, 4: HSV-2
kontroll, 5-7: HSV-2 izolátumok, 8: CP-hatás mentes tenyészet, 9: HSV-2
hólyagbennékben, 10: β-aktin, 11: HSV-1 izolátum, 12-14: HSV-2 izolátumok, 15:
vírusmentes hólyagbennék 2x35 PCR ciklus után

8. ábra

HSV-1 és HSV-2 DNS kimutatása PCR segítségével genitális herpesz mintákból



hat, elsôsorban újszülötteknél és immunhiányos betegek-
nél, elôsegítheti a HIV transzmisszióját (barrier sérülés),
meggyorsíthatja a HIV betegség progresszióját és, mint
AIDS indikátor betegség, nemcsak perzisztáló, mucocu-
tán ulcerosus folyamatok elôidézôje lehet, hanem sziszté-
más HSV betegség révén az AIDS beteg halálához vezet-
het a gyógyszeres terápia elérhetôsége ellenére (7, 14, 22,
23, 26, 28, 29).

Újabb vizsgálatok szerint, feltételezhetô, hogy a HSV a
férfi infertilitás létrejöttében szintén szerepet játszhat. Er-
re utalna, hogy az ondóból HSV DNS-t mutattak ki, mely
egyidejûleg alacsonyabb spermiumszámmal és motilitás-
sal járt együtt (4, 15, 20).
Csökkenthetô-e a populációban a GH transzmissziója, ha

igen, hogyan? Mi a teendô?

• Az elsô és legfontosabb, hogy a kezelô orvosnak jára-
tosnak kell lennie e betegség területén (fertôzés rizi-
kói, átadás módjai, klinikai tünetek, komplikációk, a
vírus ürítés fogalma, a kezelés és megelôzési lehetô-
ségei) (5, 11, 12, 16, 30, 31, 32).

• Melyik kezelési sémát alkalmazzuk? A hazai multi-
centrikus vizsgálat tapasztalatai alapján az irodalmi
adatokkal egybehangzóan a szuppresszív terápia be-
vezetése javasolt az alábbi esetekben:
–  súlyos rekurrenciában szenvedô betegeknél,
– azoknál a pácienseknél, akiknél az éves kiújulás

gyakori (>4-6/év),
– akiknél súlyosak a prodromális tünetek,
– akik szeretnék a gyakori kiújulásokat követô, tünet-

mentesen is fennálló transzmisszió rizikóját csök-
kenteni,

– akiknél súlyos pszichés és pszichoszexuális problé-
mákat okoz a fertôzöttség, 

– az immundeficienciában szenvedôknél,
– a szeronegatív terhes nôk rekurráló herpeszben

(nem csak genitális, hanem ajak is!) szenvedô part-
nerénél még akkor is indokolt a szuppresszív terá-
pia, ha a recidíva nem éri el az évi négyet.

Köszönetnyilvánítás. 
Köszönetet mondunk Kemény Béla tudományos munkatársnak a
PCR kivitelezéséért, Dr. Nagy Károly c. egyetemi tanárnak (OBNI)
a sejtkultúrák mikroszkópos fényképezéséért. Köszönetünket fejez-
zük ki az EGIS Gyógyszergyár Rt. termékmenedzserének, Dr. Vá-
radi Szabin úrnak, továbbá a statisztikai kiértékelést végzô munka-
társaknak. Köszönettel tartozunk az egyes centrumokban a klinikai
vizsgálat kivitelezésében résztvevô orvosoknak, és természetesen a
betegeknek, akik nélkül ez a tanulmány nem készülhetett volna el.
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Beck Soma professzor halálának 75 éves évfordulója al-
kalmából egy 114 mm átmérôjû bronzplakett készült.

1919-ben a Budapestre menekült Pozsonyi M. Kir. Er-
zsébet Tudományegyetem Bôrgyógyászati Klinikája
ideiglenes jelleggel a Zita kórházban mûködött, s megbí-
zott vezetôje Beck Soma bôrgyógyász, egyetemi  magán-
tanár volt, aki 1919-ben felkérést kapott az egyetem rek-
torától a menekült hallgatók számára a dermato-veneroló-
giai elôadások, gyakorlatok megtartására. Beck Soma dr.
1922. januárjában a Pécsett elhelyezést nyert Bôrgyógyá-
szati klinika élére tanszékvezetô egyetemi tanár kineve-
zést kapott, amelyet azonban csak 1924. decemberében
foglalhatott el. Ekkor kezdôdött meg óriási anyagi nehéz-
ségek mellett a klinika folyamatos helyrehozatala, szak-
emberek képzése. A korábbi évtizedekben kiépített kiter-
jedt nemzetközi kapcsolatokkal rendelkezô Beck Soma
professzor conceptiosusan kezdett a klinika építéséhez és

gazdag szakkönyvtárát a klinikára hagyományozta. Kiala-
kította többek között a klinika histopathologiai, serologiai,
allergologiai, majd az oktatás céljából az ún. moulage la-
boratóriumot. Igazgatói mûködése alatt több orvos lett
egyetemi magántanár, akik késôbb részben megyei kórhá-
zak osztályvezetôi, részben bôr-, és nemibeteg gondozók
fôorvosai lettek. Mûködése alatt élénk tudományos tevé-
kenység jellemezte a klinikát.

Beck Soma professzor 1930 telén súlyos influenzában
betegedett meg és az év áprilisában, fiatalon, alkotó ereje
teljében tüdôgyulladásban hunyt el.

(A bronzplakett Füz Veronika szobrászmûvész (6723
Szeged, Tölgy u. 4.) alkotása és a munka a Yamanouchi
Europe B. V., Pharma-Regist Kft. Bp. támogatása révén
valósulhatott meg.)

Schneider Imre dr
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Mély gyásszal a szívemben, ôszinte megindulással írom
azokat a sorokat, melyekkel megemlékezem dr. Majthé-
nyi Piroskáról. Búcsúzom munkatársamtól, akivel 1989
óta dolgoztam együtt, búcsúzom a Fôvárosi Szent István
Kórház valamennyi dolgozója nevében, akik szerették és
becsülték, hiszen egész munkássága a kórházhoz kötô-
dött.

Dr. Majthényi Piroska 1968-ban „cum laude” minôsí-
téssel végzett a Budapesti Orvosegyetem Általános Orvo-
si Karán. 1968-tól haláláig a Szent István Kórház Bôrgyó-
gyászati Osztályán dolgozott. 1971-ben tett bôrgyógyá-
szati és kozmetológiai szakvizsgát, 1978-ban adjunktusi,
majd 1991-ben fôorvosi kinevezést nyert. Tagja volt a
Magyar Bôrgyógyászati Társulatnak, és a Magyar Aller-
gológiai és Klinikai Immunológiai Társulatnak.

Személyében gyászolunk egy olyan orvost, aki példát
mutatott emberségbôl, kötelességteljesítésbôl, erkölcsi
tartásból, szerénységbôl. Tehette, nagyon szerette a mun-
káját és kiválóan képviselte a bôrgyógyászati szakmát.

Minden emberi élet folytatása a továbbélôk emlékezete.
A búcsú és a gyász fájdalmában vigasztalást keresünk az
együtt megélt múlt emlékei között, mert tudjuk, hogy az
elhunytak életét az élôk emlékezete ôrzi. Hogyan ôrizzük
mi, munkatársai a fôorvosnô emlékét. Nekünk a Bôrgyó-
gyászati Osztályon valamennyiünknek egy kicsit a lelkiis-
merete volt. Mindig éber, aggódó, néha aggályoskodó
munkatárs, aki egyszerre volt halk szavú kolléga, és szi-
gorú, ha kellett pattogó hangú fôorvos, aki nemcsak szak-
mai pongyolaságot, de még sajtóhibát sem tûrt el a kórla-
pokban. Kérdezett, ellenôrzött és kételkedett, mert „amit
sohasem vontak kétségbe, az nincs bizonyítva” (Diderot).

Nem így mondta, de a viziteken, az értekezleteken és a
konferenciákon ezt az utat járta és ezt kérte tôlünk is szá-
mon a napi vitákban.

Mint minden igazán jó orvos, olthatatlan érdeklôdéssel
fordult a világ felé, folyamatosan képezte magát és a leg-
gyorsabban fejlôdô tudományágban a klinikai immunoló-
giában szerzett 1996-ban kitûnô eredménnyel második
szakvizsgát.

Felkészültsége példamutató volt. Tudását szívesen és
kéretlenül adta, mint olyan tanító, aki a tudást, a tanácsot,
a szeretetet nem tanítja, hanem az élete példájával a napi
élet dolgaival átadja. Az az ember volt, aki tudta, hogy az
a legtöbb, amit az egyik ember ad a másiknak: a saját
egyéniségébôl, szeretetébôl- és talán a saját életébôl is.
Ezt Ô nekünk kollegáknak, és mint gyógyító orvos a bete-
geinek is, naponta pazarlóan adta.

Az aprólékos klinikai megfigyelés mestere volt. Ahhoz
a klasszikus iskolához tartozott, amelyik a gondos és
szakszerû makroszkópos leírásra és a tünetek tapasztalato-
kon alapuló analitikus értékelésére alapította a klinikai
diagnosztikát.

Nem hagyta magát kizökkenteni, nem engedte, hogy a
megnövekedett adminisztráció, a feszítô teljesítményre tö-
rekvô szabályozások torzítsák a betegágy mellett végzett
munkát. Szavajárása volt: „Elnézést kérek, hogy szólok,
de nem vettetek észre egy piros foltot a beteg bôrén, azt
hiszem, hogy az is fontos lehet!” De valójában nem elné-
zést kért, hanem észrevett, állást foglalt, figyelmeztetett: a
lelkiismeretünk volt.

A szakma iránti alázat csak azok tulajdonsága, akik el-
kötelezték magukat a betegek gyógyítására. Ez a szakmai
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alázat jellemezte a fôorvosnô munkáját, mert mindig ké-
szen volt másoktól is tanulni, hogy a gondjára bízott be-
teg emberek szenvedéseit enyhítse és gyógyulásukat elô-
segítse.

Ma a Bôrgyógyászati Osztályon szerencsére vannak
idôsebb tapasztalt és fiatal tapasztalatot gyûjtô szakor-
vosok. De a 15 éve induló orvoscsapatból, akik a Szent
István Kórház Kun utcai telephelyén dolgoztunk, csak
ketten maradtunk Majthényi fôorvosnôvel. Az egészség-
ügyet érintô változó követelmények, a finanszírozási
nehézségek és az avval járó bizonytalanságok a bôrgyó-
gyász szakmát is elérték. A szakmai és egzisztenciális
bizonytalanság vagy a könnyebb érvényesülés reményé-
ben sokan elhagyták az osztályt és nagyon nehéz idôket
éltünk át. Voltak hetek, amikor Majthényi fôorvossal
ketten maradtunk az osztályon, gyakornokok és fônö-
kök voltunk egy személyben. Nem sokan bíztak abban,
hogy az osztály túléli a megpróbáltatásokat. Bátor har-
costárs volt.

Egymásnak vetettük a vállunkat és a költô szavait lo-
pom el, amikor úgy érzem a „fogunk között vittük át a
bôrgyógyászati osztályt és az általunk képviselt szakmai
értékeket a túlsó partra”. De átértünk, jó szél vitte a csó-
nakunkat, hittünk magunkban, mert „semmilyen szél nem
jó annak kinek nincs célul kiszemelt kikötôje”
(Montaigne). Dr. Majthényi Piroskának az orvosi szakma
nemcsak a munkája, hanem a hitvallása is volt. Így foly-
tattuk a munkát, és újjászületett a hányatott sorsú Bôrosz-
tály, majd fokozatosan sikereket értünk el, ismét volt
idônk kongresszusokra járni, cikket írni, továbbképzése-
ket szervezni. Együtt alapítottuk meg a Szent István Kór-
ház orvostovábbképzô konferenciáinak hagyományát.

Pontosan tudom, hogy melyek azok az alappillérek és
melyek azok a téglák, amiket a fôorvosnô erôsített abba

az épületbe, amelynek újjáépült szobáit a múlt év ôszén
örömmel még együtt foglaltuk el.

Szorgalmas volt, nem ismert munkaidôt, csak végrehaj-
tandó feladatot, befejezésre váró kórtörténetet. Soha nem
ment haza addig, amíg osztályrészén minden betegérôl nem
gondoskodott tökéletesen. Vagy majdnem tökéletesen, mert
mindig talált javítani valót. Csak a hibátlan munkát fogadta
el, kritikus volt másokkal szemben és önkritikus önmagával
szemben. Ez tette hitelessé a tevékenységét.

Amikor láttuk, hogy a betegség, amivel hôsiesen küz-
dött, fokozatosan veszi el erejét, fizikai állóképességét,
minden nap örültünk, hogy bejött dolgozni. Soha nem vég-
zett akkor sem félmunkát, csodáltuk a hitét és az erejét,
amit abból a szeretetbôl merített, amit másoknak adott. Be-
tegei türelmesen ültek rendelôje elôtt, amikor már kissé le-
lassult az az emberi erô, amibôl az utolsó percig jutott arra,
hogy gyógyítson, másokon segítsen. A kötelességteljesítés
példáját mutatta, halála elôtt még néhány nappal is dolgo-
zott. De ma úgy érzem nem kötelességet teljesített. Élt,
még élt, a jegyzeteivel, a receptkönyvével, a betegeivel és
velünk. Dolgozott, ahogy 36 éven keresztül mindig.

Kissé megváltoztatva Madách Imre szavait, próbálom
békíteni a szívünket, hogy búcsúznunk kell, mert

„Mindig mások javára fáradtál
Mások kedvéért sokat tettél,
Ha megkívántad immár a pihenést,
Meg kell nyugodnunk, hogy sírba tértél”

Kedves fôorvosnô, kedves harcostársam. Nagyon fogsz
hiányozni. Nyugodj békében.

2005. február
Prof. Dr. Daróczy Judit
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1937. július 30-án született Gergelyiben. Elemi és közép-
iskoláit Hódmezôvásárhelyen végezte, 1955-ben érettsé-
gizett a Bethlen Gábor Gimnáziumban. A gimnáziumot
még áthatotta Németh László (aki évekig az iskola tanára
volt), s vele az európai kultúra és civilizáció szelleme.
Már itt kezdett érdeklôdni a biológia és általában a szer-
ves élet csodája iránt.

1955-ben felvették a Szegedi Orvostudományi Egye-
temre, tanulmányait 1961-ben fejezte be. Itt kapta azt a
szellemi útravalót az egyetem nagy hírû professzoraitól,
amely élete végéig irányt mutatott számára: egy orvosnak
nem elegendô pusztán a szakmát jól ismernie, hanem egy-
ben humán mûveltségû, széles látókörû embernek is kell
lennie, mert csak így teremthet kapcsolatot a különbözô
foglalkozású és mûveltségû emberekkel.

1961–1963 között a Szolnok Megyei Köjálban volt or-
vosgyakornok.

1963-tól 1966-ig a Szolnok Megyei Kórház Bôrgyógyá-
szati Osztályán segédorvosként dolgozott.

A bôrgyógyászati szakvizsga letétele után 1966-1975
között a jászberényi Járási Bôr-Nemibeteggondozó Inté-
zetet vezette.

1975–1977. között a Veszprém Megyei Bôr-Nemibeteg-
gondozó Intézet másodfôorvosa.

1976-ban megnôsült, felesége Farkas Zsuzsanna okle-
veles vegyész, a Veszprémi Egyetemen tanszéki mérnök-
ként dolgozik.

1977. áprilisától a Veszprém Megyei KÖJÁL-ban dol-
gozott. A Közegészségtan-járványtan szakorvosaként a
Munkaegészségügyi és Foglalkozási ártalmak Osztályá-
nak vezetô fôorvosa és állami Közegészségügyi és Jár-
ványügyi felügyelô, egészen 1992-ig, nyugdíjazásáig.

1992-tôl 2004-ig bôrgyógyászati-kozmetológiai magán-
praxist folytatott Veszprémben. Tartotta a kapcsolatot a
Veszprém Megyei Kórház Bôrgyógyászati Osztályával,
ahova konzultációkra, szakmai rendezvényekre járt. Mun-
káját lelkiismeretesség és precizitás jellemezte.

Humán mûveltségébôl adódóan kedvelte a komoly ze-
nét, zongorázott, festett, idegen nyelveken beszélt. A ter-
mészet szeretete végigkísérte életét. A természet-fényké-
pezést, filmezést mûvészi szinten mûvelte.

Dr. Aranyossy Szilárd távoztával egy sokoldalú humán
mûveltségû, a mûvészetekért és természetért rajongó lel-
kiismeretes, szakmáját szeretô kollégától búcsúzunk.

2005. március

Dr. Raffay István
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Kedves Kollégák!
Feltehetôen valamennyiük elôtt ismert, hogy 2005. január
1-jével érvénybe lépett az új, VII. FoNo, így a szabvá-
nyos vények rendelésében bizonyos változások álltak elô.

A szokásos névvel, FoNo jelzéssel rendelt készítménye-
ken, csak a VII. kiadásban szereplô készítmények érten-

dôk, amennyiben abban nem szerepel csak tényleges ma-
gisztrálisként, komponensként való felírás révén érvényes
a recept, illetôleg adható ki a kívánt készítmény. A gyógy-
szertárakat erre kötelezi a miniszteri rendelet, az ÁNTSZ
utasítás és az OEP szerzôdés.

Dr. Soós Gyöngyvér
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Levél az olvasókhoz

A FONO VI-BAN SZEREPLÔ NÉVVEL, DE MEGVÁLTOZOTT ÖSSZETÉTELLEL
FELVETT KÉSZÍTMÉNYEK JEGYZÉKE

FoNoVI összetétel FoNoVII összetétel
Cremor aquosus

Paraffinum microcrystallicum
vel

Paraffinum microcrystallicum 6,0 g Paraffinum solidum 6,0 g
Paraffinum liquidum 10,0 g Paraffinum liquidum 8,0 g
Alcoholum cetylstearylicum 8,0 g Alcoholum cetylstearylicum 8,0 g
Glycerinum 5,0 g Glycerinum 5,0 g
Natrium laurylsulfuricum 1,0 g Natrium laurylsulfuricum 1,0 g
Aqua destillata 70,0 g Solutio conservans 1,0 g
Aetheroleum citri III gtt Aetheroleum citri III gtt

Aqua destillata ad 100,0 g (69,0 g)

Pasta boraxata

Natrium tetraboricum 2,5 g Natrium tetraboricum 1,0 g
Glycerinum 5,0 g Glycerinum 5,0 g
Zincum oxydatum 5,0 g Zincum oxydatum 5,0 g
Talcum 5,0 g Talcum 5,0 g
Unguentum oleosum ad 50,0 g (32,5 g) Unguentum oleosum ad 50,0 g (34,0 g)

Solutio antisudorica

Aluminium chloratum 20,0 g Aluminium chloratum 12,0 g
Glycerinum 2,5 g Aqua destillata 10,0 g
Aqua destillata ad 50,0 g (27,5 g) Alcoholum isopropylicum ad 50,0 g

(28,0 g)
Sparsorium antimycoticum

Acidum salicylicum 1,0 g Acidum salicylicum 1,0 g
Acidum benzoicum 3,0 g Sulfur praecipitatum 5,0 g
Sulfur praecipitatum 6,0 g Natrium tetraboricum 2,0 g
Zincum oxidatum 45,0 g Zincum oxidatum 46,0 g
Talcum 45,0 g Talcum 46,0 g

Suspensio anaesthetica

Benzocainum 3,0 g Benzocainum 3,0 g
Mucilago hydroxyaethylcellulosi 40,0 g Mucilago hydroxyaethylcellulosi 40,0 g
Diluendum menthae FoNo VI. 5,0 g Diluendum menthae FoNo VII. 5,0 g
Solutio conservans 1,0 g Solutio conservans 1,0 g
Sirupus simplex ad 100,0 g (51,0 g) Sirupus sorbiti FoNo VII. ad 100,0 g (51,0 g)



Cremor antierythematus solaris

Phenylium salicylicum 5,0 g
Stearinum 5,5 g
Lanalcolum 3,0 g
Alcoholum cetylstearylicum 5,0 g
Paraffinum liquidum 42,0 g
Triaethanolaminum 2,0 g
Solutio conservans 1,0 g
Aqua destillata 37,0 g

Linimentum calcis

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

Pasta jecoris

Balsamum peruvianum 1,0 g
Oleum jecoris 7,0 g
Pasta zinci oxidati oleosa ad 50,0 g (42,0 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 2,5 g
Alcoholum dilutum 70% ad 50 g (45,5 g)

Suspensio antiseborrhoica

Hydrargyrum sulfuratum rubrum 0,50 g
Sulfur praecipitatum 5,0 g
Suspensio siccans FoNo VI 70,0 g
Alcoholum dilutum 70% 25,0 g

Unguentum benzosalicylatum

Acidum benzoicum 0,30 g
Acidum salicylicum 3,0 g
Vaselinum album 10,0 g
Cera lanae ad 30 g (16,7 g)

Unguentum contra dolorem

Tetracainium chloratum 0,10 g
Ephendrinium chloratum 0,20 g
Unguentum hydrophilicum 
nonionicum 9,0 g
Aluminium aceticum tartaricum 
solutum 1,0 g
Aetheroleum menthae piperitae 0,10 g (= V gtt)

Unguentum hydrargyri amidochlorati

Hydrargyrum chloratum amidatum 3,0 g
Unguentum hydrophilicum 
nonionicum ad 30,0 g (27,0 g)

Unguentum hydrargyri sulfurati

Hydrargyrum sulfuratum rubrum 0,30 g
Sulfur praecipitatum 3,0 g
Unguentum hydrophilicum 
nonionicum ad 50,0 g (46,7 g)
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Cremor nutritivus Unguentum nutrivitum

Paraffinum mycrocrystallicum 19,0 g Paraffinum solidum 19,0 g
Paraffinum liquidum 49,0 g Paraffinum liquidum 49,0 g
Alcoholum cetylstearylicum 2,0 g Lanalcolum 4,0 g
Aqua destillata 30,0 g Solutio conservans 1,0 g
Aetheroleum citri III gtt Aqua destillata 27,0 g

Aetheroleum citri III gtt

Unguentum refrigerans

Aluminium aceticum tartaricum 
solutum 2,5 g Cera alba 3,0 g
Unguentum hydrophilicum Cholesterinum 3,0 g
nonionicum ad 50,0 g (47,5 g) Paraffinum solidum 20,0 g

Paraffinum liquidum 70,0 g
Aluminium aceticum
tartaricum solutum 4,0 g

Hydrogenum peroxdatum dilutum 3%

3% töménységû hydrogen peroxyd fenacetinnel 3% töménységû hydrogen peroxyd
stabilizálva paraben-nel tartósítva!

A FONO VI-BÓL ÁT NEM VETT KÉSZÍTMÉNYEK JEGYZÉKE



Zincum gelatinosum

Zincum oxidatum 37,5 g
Glycerinum 62,5 g
Gelatina alba 37,5 g
Solutio conservans 1,5 g
Aqua destillata ad 250,0 g (111,0 g)
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A FONO VII-BE FELVETT ÚJ KÉSZÍTMÉNYEK JEGYZÉKE

Cremor erythromycini

Erythromycinum 1,0 g
Acidum salicylicum 2,0 g
Sulfur praecipitatum 10,0 g
Cremor aquosus ad 100,0 g (87,0 g)

Hydrogelum antisudoricum

Aluminium chloratum 18,0 g
Mucilago hydroxyaethylcellulosi 77,0 g
Propylenglycolum 5,0 g

Hydrogelum refrigeratum

Mentholum 2,0 g
Alcoholum 96% 20,0 g
Hydrogelum carbomerae FoNo VII 40,0 g
Aqua destillata 120,0 g
Solutio conservans 2,0 g

Pasta contra solarem

Zincum oxydatum 9,5 g
Titanium dioxydatum 5,5 g
Alcoholum cetilstearylicum 10,0 g
Paraffinum liquidum 25,0 g

Pastra contra solarem hydrophilica

Pasta contra solarem 9,5 g
Titanium dioxydatum 5,5 g
Alcoholum cetilstearylicum 10,0 g
Macrogolum 400 25,0 g

Pertica dithranoli

Dithranolum 2,0 g
Butyrum cacao 16,0 g
Cera alba 30,0 g
Oleum ricini qu.s.

10 db rúdra

Solutio acidi borici 2%

Solutio acidi borici 2% FoNo VII 200,0 g

Solutio kalii permanganici

Kalium permanganicum 2,0 g
Aqua destillata ad 50,0 g (48,0 g)

Sparsorium contra pruritum

Camphora 1,0 g
Mentholum 1,0 g
Acidum silicicum colloidale 
hydrophylum 0,10 g
Bismuthum subgallicum 5,0 g
Zincum oxydatum 10,0 g
Talcum 33,0 g

Sparsorium refrigerans

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

Spiritus capsici

Acidum salicylicum 3.0 g
Tinctura capsici 10,0 g
Alcoholum dilutum 70% ad 100,0 g (87,0 g)

Spiritus erythromycini

Erythromycinum 0,40 g
Alcoholum dilutum 70% ad 20 g (19,6 g)

Suspensio nystatini

Nystatinum 1,5 g
Sirupus sorbiti FoNo VII
vel

Sirupus simplex 20,0 g
Mucilago hydroxyaethylcellulosi 15,0 g
Solutio conservans 0,50 g
Aqua destillata ad 50,0 g

Unguentum carbamidi

Carbamidum 10,0 g
Acidum lacticum 5,0 g
Aqua destillata 45,0 g
Unguentum emulsificans nonionicum 40,0 g

Unguentum dithranoli 0,1%

Dithranolum 0.10 g
Acidum salicylicum 3,0 g
Vaselinum flavum ad 100,0 g (96,9 g)

Unguentum jecoris

Oleum jecoris 10,0 g
Vaselinum album ad 100,0 g (90,0 g)



Unguentum keratolyticum

Carbamidum 10,0 g
Aqua destillata 10,0 g
Vaselinum cholesterinatum 
FoNo VII ad 100,0 g (80,0 g)

Unguentum leniens

Unguentum stearini 100,0 g
Unguentum simplex 100,0 g

Unguentum nystatini

Nystatinum 1,0 g
Macrogolum 400 5,0 g
Unguentum hydrophilicum nonionicum 94,0 g

Unguentum triplex

Acidum salicylicum 2,0 g
Natrium tetraboricum 2,0 g
Sulfur praecipitatum 5,0 g
Paraffinum liquidum 5,0 g
Vaselinum chlolesterinatum 
FoNo VII ad 100,0 g (86,0 g)
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Pónyai Katinka dr.:
Carcinoma basocellulare
(Semmelweis Egyetem Bôr-, Nemikórtani és Bôronkológiai Klinika)

46 éves férfibetegünk anamnézisében hypertonia, többszörös agyi ér
aneurisma, ruptura miatti opus, ill. következményes Korsakow
syndroma, morbus sacer, és subarachnoidealis vérzés szerepel.

Elmondása szerint kb. 10 évvel ezelôtt egy sérülést követôen orr-
nyergén nem gyógyuló seb alakult ki. 5 évvel ezelôtti a területi bôr-
gyógyászaton valószínûsíthetôen chemosugery-vel kezelték az el-
változást. Átmeneti tünetmentes periódus után a beteg ismételten re-
cidívát észlelt, ekkor azonban kontrollon nem jelent meg.

Felvételkor az orrgyökön kb. 3 cm átmérôjû, mélyen exculceráló-
dott, felhányt szélû, élénk erythemás, alapjáról jól elmozdítható tu-
mor látható.

Az elvégzett biopszia cc. basocellulare solidumot igazolt. A kopo-
nyacsontok érintettségét vizsgálandó koponya RTG készült, amely
destrukciót nem mutatott ki.

A folyamat elôrehaladottsága, és bizonytalan mélysége miatt RTG
besugárzást végeztünk 60 Gy összdózisban, amely után a folyamat
regrediált.

Betegünket a jellegzetes klinikai kép, ill. a terápiás megoldás
miatt tartottuk bemutatásra érdemesnek.

Sárdy Miklós dr.:
Ulcus cruris calcificatióval
(Semmelweis Egyetem Bôr-, Nemikórtani és Bôronkológiai Klinika)

A 62 éves nôbeteg anamnesisébôl primaer hypertonia, valamint
1978-ban bekövetkezett bal oldali mélyvénás thrombosis emelendô
ki. 1985-ben a bal belbokánál két kisebb ulcus keletkezett, melyek
gyorsan begyógyultak. 1987-ben már fekélyek, postthromboticus
syndroma és kontakt szenzibilizáció (chloramphenicol, phenylbuta-
zon, paraben) miatt hospitalizálták. Ezt követôen számos alkalom-
mal újultak ki fekélyei melyek miatt a hagyományos konzervatív te-
rápia (antisepsis, kémiai-enzimatikus debridement, hámosítás,
kompresszió, venotonikumok) mellett hidrokolloid kötszerek hasz-
nálata, lézer kezelés, perforans ligatura, félvastag bôr átültetés és au-
tolog keratinocyta transplantatio is történt, de sajnos mindenféle te-
rápia csak átmeneti sikereket eredményezett. Öt alkalommal erysi-
pelas miatt is kórházi ápolásra szorult.

A folyamat nagyfokú fájdalmasságát és a fekély területén észlel-
hetô csontkemény növedékek mibenlétét firtató, 1998-as lábszár
RTG felvétel már a felületes vénás rendszer meszesedését jelezte.
Klinikánkra történt felvételekor idén januárban is calcinosis jeleit
láttuk. Felvételkor a bal külboka felett, a lábszár lateralis oldalán kb.
15x10 cm-es, medialis oldalán kb. 8x6 cm-es, szabálytalan alakú,
viszonylag felszínes fekélyeket láttunk az alapjukon néhol fehér, ke-
mény mészkristályokkal. A fekély környezetében chronicus venás
insufficientia jeleit láttuk.

A calcinosis eredetének tisztázása miatt kért serum calcium,
foszfát, parathormon és caltinonin szint érdemi eltérést nem muta-
tott. Hogy megtudjuk, primaer vagy az ulcushoz társuló phlebocal-
cinosisról van-e szó, a lábszári RTG felvételeket mindkét oldalon
megismételtük, s így kiderült, hogy a vénafalakban ugyan fôként a
bal, azonban kisebb mértékben a jobb lábszáron is, valamint a bal
lábszáron nem csak az ulcusok területén, hanem azokon kívül is
láthatók mészintenzitású árnyékok (1. ábra), azaz primaer phlebo-
calcinossal állunk szemben. Emiatt Blocalcin kezelést kezdtünk, és
a mészkristályok egy részét az ulcus felületérôl lokális érzéstelení-
tésben mechanikusan eltávolítottuk. A fekélyek körüli gyulladás
hátterében lanolin érzékenységet találtunk. Sajnos a sebalap feltisz-
títása után hámosodási tendenciát kezelésünk ellenére sem észlel-

tünk. A beteget a banálisnak tûnô venás fekély hátterében álló, ritka
primaer phlebocalcinos klinikai képe miatt tartottuk bemutatásra
érdemesnek.

Palikó Barna dr.:
Psoriasis egypetéjû ikrekben
(Semmelweis Egyetem Bôr-, Nemikórtani és Bôronkológiai Klinika)

22 éves fiú ikerpár, akiket psoriasis vulgaris miatt kezelnek. Elmon-
dásuk szerint kétpetéjû ikrek, külsô jegyeikben észlelt igen nagy ha-
sonlóság miatt egypetéjûeknek gondoljuk ôket.

Egyikük (1.) anamnézisében halántékról haemangioma eltávolí-
tás, seborrhoeas dermatitis miatti kezelés, tonsillectomia és fogásza-
ti góc szanálása szerepel. Másikuknál (2.) tonsillectomia és egy
traumás eredetû vesesérülés emelendô ki a kórelôzménybôl.

Mindkettôjüknél 14 éves korra tehetô az elsô bôrtünetek megjele-
nése. Elôször a hajas fejbôrön, a homlokon voltak tüneteik, míg
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1. ábra
A bal lábszár postero-anterior irányú RTG-felvételén jól megfigyel-
hetô a felületes vénás hálózat fali meszesedése, mely az ulcustól
proximalisan is látható (az ulcus területét sugárfogó kötszerrel fed-
tük, hogy helyét jelezzük). Hasonló, de kevésbé kiterjedt calcificatio
jellemezte a jobb lábszár vénás rendszerét is.



egyiküknél (1.) azonban egyéb lokalizációban 3-4 éve jelentek meg
elôször a tünetek, másikuknál (2.) 14 éves kora óta szinte állandóan
voltak az arcon, köldök körül, majd késôbb testszerte típusos psori-
asisos plakkok. Ô 2001-ben Neotigasont is kapott, de a mellékhatá-
sok és az ineffectivitás miatt ezt késôbb elhagyták. Kifejezett ízüle-
ti panaszai nem voltak, míg testvére (1.) 2002 végén kezdôdô kife-
jezett deréktáji, térdízületi fájdalmak miatt Metypredet is kapott,
majd ennek elhagyását követôen lobbantak fel igazán bôrtünetei.
Neki jelenleg is fájdalmas a bal csukló- és jobb térdízülete, jobb
lábfeje és az ujjak megvastagodása, ún. kolbászujjak kialakulása is
látható. Ô 2003. júniusától Methotrexat kezelésben részesült, akár-
csak, testvére (2.), aki a már említett Neotigason, majd késôbb PUVA
kezelés hatástalansága miatt már 2003. januárjától Methotrexatot
(22,5-7,5 mg) szedett, ami viszonylag hatásos volt mindkettôjüknél.
2003 novemberében mindkettôjüknél leállították a Methotrexatot,
ezt követôen 2003. decemberében indult romlásnak a testvérpár
bôrstatusza.

Felvételükkor elsôsorban a seborrheas területekre, mellkasra,
hátra lokalizálódó nagyplakkos psoriasisnak megfelelô képet lát-
tunk mindkettôjüknél, egy-két apróbb szóródó tünettel a végtago-
kon (2. ábra). A hajas fejbôrön vaskos parakeratotikus felrakódás,
hámló, erythemas arcbôrt, a tenyereken vaskos parakeratotikus
felrakódás, kézujjak között fehéres hámlást, erosiót, a penisen,
scrotumon, a mons pubison, inguinalisan, a perianalis regioban, a
crena aniban is hasonlóan gyulladt bôrt, macerációt, fehér odoro-
sus váladékozást, felrakódást láttunk. A jobb lábfejen éles határral
beszûrt, parakeratotikus plakk involválja a lábujjakat, melyek
duzzadtak.

A befekvéskor észlelt kép tüneteket elsôsorban a Methotrexat elha-
gyásával volt összefüggésbe hozható, emellett felmerült seborrhoeas

dermatitis, illetve bakterialis góc provokáló hatása is. Mindkét beteg-
nél elvégzett gomba celluxvizsgálat negatív lett, gombatenyésztés fo-
lyamatban van. A bôrrôl történt bakterialis leoltásból mindkét beteg-
ben Staphylococcus aureus és Streptococcus pyogenes tenyészett ki.
Erre és a gócvizsgálatok során talált fogászati és fül-orr-gégészeti gó-
cokra célzott antibiotikus kúrát kezdtünk. Kezelésükben emellett te-
kintettel fiatal korukra, illetve az anamnézisükben szereplô PUVA ke-
zelések mérsékelt effektivitására óvatos UVA kezelést, lokális korti-
koszteroid kezelést tervezünk egyelôre, esetlegesen a gombatenyész-
tés eredményétôl függôen antimikotikus kezelést.

Csikós Márta dr.:
Cutan T-sejtes lymphoma
(Semmelweis Egyetem Bôr-, Nemikórtani és Bôronkológiai Klinika)

67 éves nôbeteg anamnézisében tuberculosis, myoma miatti hyste-
rectomia, hideggöb miatti strumectomia, osteoporosis, valamint a
jobb sulcus nasolabialis területébôl carcinoma basocellulare eltávo-
lítása szerepel.

2003. áprilisa óta gereralizált pruritus jelentkezett, majd egy hó-
nappal késôbb testszerte erythemas, viszketô plakkok jelentek meg.
2003. augusztusában hospitalizáltuk elsô alkalommal microbas ek-
zema diagnózissal. Akkori felvételekor az alsó és felsô végtagokon,
a törzsön, háton, a gluteális régióban kisfokban beszûrt, 3-4 mm-es,
konfluáló seropapulákból álló plakkokat észleltünk. A hajlatok és
az arc megkímélt volt, fehér dermografizmust nem észleltünk. A te-
nyereken és a talpakon mély rhagasokkal tördelt diffúz hyperkera-
tosis volt látható. Szövettani mintavétel a jobb felkar bôrébôl tör-
tént, ami chronikus gyulladást, ekzemát jelzett. Mellkas rtg., orr-
melléküreg rtg. felvételei, hasi és kismedencei UH vizsgálata, intra-
cutan bôrpróbái negatívak voltak, azonban fogászati gócokat és
chronicus tonsillitist észleltünk. A fül és torok leoltásokból kitenyé-
szett Staphylococcus törzsek érzékenységének megfelelôen alkal-
mazott szisztémás antibiotikus, antihisztamin és lokális kezelés
mellett a beteg csaknem tünetmentessé vált. Emissziója után, az an-
tibiotikum terápia elhagyása után egy héttel tünetei recidiváltak, a
hajas fejbôrön és a füleken is tünetes lett. A kivizsgálása során ész-
lelt fogászati és gégészeti gócok szanálása nem történt meg.

2003. szeptemberében bôrstatusának jelentôs progressziója miatt
további vizsgálatokat kezdeményeztünk. Ekkor észleltük fehér der-
mografizmusát, a conjunctiva hyperaemiáját, a fülkagyló és a külsô
hallójárat erythemáját és hámlását. A klinikai kép ekkor felnôttkori
atopiás dermatitis mellett cutan lymphoma lehetôségét is felvetette.
Perifériás vér flow-cytometriai és molekuláris biológiai vizsgálata
CD4 restrikciót észlelt és pozitív T-sejt receptor génátrendezôdést
jelzett két klón expanziójával. Ezzel párhuzamosan, DNCB szenzi-
bilizációt követôen, ismételt bôrbiopszia történt a jobb felkar egyik
plakkjából (3. ábra), aminek rutin hisztológiai feldolgozása néhány
sejtre lokalizálódó epidermotropizumus alapján a chronikus derma-
titis mellett a korai stádiumú T-sejtes lymphoma gyanúját vetette fel.
A bôrminta immunhisztokémiai és molekuláris biológiai feldolgozá-
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2. ábra
A seborrhoeas területek, az inguinalis regio és a genitaliak 

érintettsége mindkét ikernél megfigyelhetô

3. ábra
Kisfokban infiltrált erythemás plakk a jobb felkaron



sának eredménye a mycosis fungoides diagnózist erôsítette meg, a
perifériás vérmintához hasonlóan, két klón propagációjával. Az in-
guinális régiókban több 1-2 cm-es, megnagyobbodott, tömött nyi-
roknyomót tapintottunk, melyek közül egyet in toto eltávolítottunk,
a rutin hisztológiai vizsgálata a nyirokcsomó szerkezete alapján
lymphoma lehetôségét vetette fel, melyet azonban a további immun-
hisztokémiai és T-sejt receptor génátrendezôdés vizsgálatok nem tá-
masztottak alá inkább reaktív folyamatnak, dermatophathiás
lymphadenopathiának véleményeztek. Korai stádiumú mycosis fun-
goides kezelésére PUVA therápiát kezdtünk a lokális visszazsírozó
és szteroid kezelés mellett, amelyre bôrtünetei rapidan regrediáltak.

Ambuláns kontroll vizsgálatakor észleltük a bôrtünetek reg-
ressziójával ellentétesen nyirokcsomó státusának dinamikus változá-
sát, progresszióját, mindkét inguinában és femorális csatornában tö-
mött lymphoglandula conglomerátum jelent meg, a nyakon és a jobb
supreaclaviumban egy-egy tömött tapintatú solitaer nyirokcsomóval,
melyek közül egyet eltávolítottunk, ennek feldolgozása folyamatban
van.

Aktuális bôrstatusa: a PUVA kezelés mellett testszerte barnás-ery-
thema észlelhetô, fehér dermografizmussal. Korábbi seropapuláiból
felépülô plakkjai szinte teljesen regrediáltak. Elszórtan a karokon és
mindkét lábszáron, a hát alsó harmadában és a gluteális régióban
hámlás és kisszámú seropapula, excoriátio látható. Mindkét fülkagy-
ló, külsô hallójárat, ill. a hajas fejbôr erythemas, hámló. A hajlatok
és az arc megkímélt. A tenyereken és talpakon hyperkeratosis és le-
mezes hámlás látható. A beteg fehérvérsejt száma, qualitatív vérké-
pe, vvt. süllyedés értéke normális.

A cután lymphomák diagnosztikájához a klinikai kép mellett a ru-
tin hisztológiai, immunhisztokémiai és génátrendezôdés vizsgálatok
együttes értékelése szükséges. Betegünk esetében a bôrtünetek jelle-
ge felvetette a cutan lymphoma lehetôségét, aminek egzakt igazolá-
sához a natív, DNCB szenzibilizációt megelôzôen vett bôrbiopszia
minta értékelése is szükséges, ami folyamatban van. A DNCB-vel
stimulált bôr vizsgálata a primer cutan T sejtes lymphoma, mycosis
fungoides diagnózisát alátámasztotta.

A staging meghatározásához a perifériás vér, a nyirokcsomók
vizsgálata, valamint egyéb szervek esetleges érintettségnek értékelé-
se szükséges. Ezek közül a periferián CD4 restrikció és biklonális
expanzió volt kimutatható, valamint több régióban megnagyobbo-
dott nyirokcsomókat találtunk, melyek közül az inguinális régió
mintája nem felelt meg lymphomának, egy második régióból szár-
mazó nyirokcsomó értékelése még folyamatban van. Egyéb szervek
érintettségét szintén nem sikerült igazolnunk. Betegünk esetében
ezért az ekzema diagnózisa mellett a periféria és a bôr CD4 restrik-
ciója, valamint klonális expanziója miatt korai primer cutan
lymphoma lehetôsége is felmerült.

A beteg kezelését Neotigason (40 mg/die), PUVA és lokális stero-
id alkalmazásával megkezdtük, a folyamatban lévô vizsgálatok
komplettálása után, oncohaematológiai konzílium javaslata alapján
interferon adását tervezzük.

Siklós Krisztina dr.:
Malum perforans pedis esetünk
(Heim Pál Gyermekkórház, Bôrosztály)

A 12 éves leánybeteg anamnaesisében 3 éves kora óta ismert mu-
coviscidosis szerepel. Osztályos felvételét 4 hónappal megelôzôen

kezdôdött elôször a jobb, majd a bal hallux metatarsophalangealis
ízületének talpi felszínén megjelenô, fájdalmatlan fekélye. Emel-
lett rendszeresen tornaedzéseken vett részt. Bejövetelekor az emlí-
tett lokalizációban, jobb oldalon 3x5 mm-es, bal oldalon valamivel
kisebb, hyperkeratotikus szegéllyel övezett, 3 mm mély, a sebala-
pon granulációs jeleket nem mutató, odosous, fájdalmatlan ulcuso-
kat észleltünk. Mivel a malum perforans pedis egyik leggyakoribb
etiológiai tényezôje a diatabeses neuropathia, és a mucoviscidosis
hajlamosít cukorbetegség kialakulására, per os glükózterhelést vé-
geztünk, mely megzavart glükózanyagcsere elsô jeleit mutatta, de
manifest diabetes a laborleletek alapján nem igazolódott. Neuroló-
giai konzílium organikus neurológiai kórjelet nem talált, a fekély-
tôl diastalisan érzészavar nem volt. A lumbosacralis gerincszakasz-
ról készített MRI-felvétel kórjelzô elváltozást nem mutatott. Az al-
só végtagi artériás Color-Doppler ultrahangvizsgálat az artériás ke-
ringészavart kizárta, a lábfejekrôl készült rtg.-felvételen kóros el-
változás nem ábrázolódott. Neurológiai fizikális vizsgálat során,
elsôsorban a dorsalflexorokat  érintô, distal felé csökkenô izomerô,
valamint distal felé fokozódó tactilis, algeticus hypaesthesia, gra-
phaesthesia és helyzetérzészavar volt észlelhetô. ENG-vizsgálat
során mért sensoros idegvezetési sebesség csökkent, a kiváltott po-
tenciálok alakja deformált, amplitudójuk alacsonyabb volt. A meg-
nyúlt distalis latencia és a lassúbb vezetési sebesség kevert típusú
(axonalis és demyelinisatios) lézióra utalt. Az EMG-vizsgálat szin-
tén neurogen lézió jeleit mutatta. A klinikai tünetek és az elektrofi-
ziológiai vizsgálatok alapján HNPP (herediter neuropathy liability
to pressure palsies) lehetôsége merült fel. A kórkép génjének meg-
határozására lehetôség van, a jövôben ezirányú vizsgálatot terve-
zünk.

A HNPP egy autoszomális dominánsan öröklôdô kórkép, melyre
reccuráló sensoros és motoros mononeuropathia jellemzô. Az egyes
mononeuropathiás epizódokat általában kisebb trauma vagy perifé-
riás idegkompresszió elôzi meg. A visszatérô mononeuropathiás epi-
zódok maradandó neurológiai szimptómához vezethetnek. A kórké-
pet a 17-es kromoszóma rövid karjának deléciója okozza, melyen a
22-es perifériás myelin protein génje található. A kórképre a perifé-
riás idegek szegmentális de-és remyelinisatioja jellemzô, focalisan
megvastagodott myelinhüvelyekkel, melyet tomaculának hívnak. A
tomacula latinul hurkát, kolbászt jelent, mely utal a jellegzetes mor-
fológiára. Innét ered a kórkép másik elnevezése, a tomaculosus neu-
ropathia.

A malum perforans pedis érzéketlen bôrön, trauma vagy nyomás
hatására kialakuló, perzisztáló, fájdalmatlan, gyulladásmentes fe-
kély. A lábfejen általában nyomásnak, terhelésnek kitett helyen, a
metatarsophalangealis ízületek alatt, ill. a sarkon jelenik meg. Kiala-
kulását a denervált bôrön gyakran diffúz hyperkeratosis, calluskép-
zôdés elôzi meg, melyen chronicus terhelés vagy kisebb trauma ha-
tására fissura jelenik meg, mely késôbb gyakran felülfertôzôdik. Az
ulcus ezáltal tovább mélyül, alávájva a callust. A fekélyalapon nincs
granulációs és egyéb sebgyógyulásra utaló jel. A malum perforans
pedis hátterében számos neurológiai kórkép állhat: perifériás neuro-
páthia, perifériás idegsérülés, syringomyelia, tabes dorsalis, spinalis
dysraphizmus, gerincvelôsérülés. Perifériás neuropathiát zsírban ol-
dódó vitaminok (B1-, B12-, E-vitamin) hiánya is okozhat. Mucovis-
cidosisban a pancreas elégtelen exocrin funkciója miatt ezek felszí-
vódása zavart szenved, ezért esetünkben a zsírban oldódó vitaminok
hiánya miatt kialakuló neuropathia kóroki szerepe esetünkben fel-
merül.

79



Pónyai Katinka dr.:
Szisztémás lupus erythematodes
(Semmelweis Egyetem Bôr-, Nemikórtani és Bôronkológiai Klinika)

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

Bôrtünetei 1970-ben kezdôdtek. A napfénynek kitett területeken,
elôször az arcon, majd késôbb a felkarokon, és a háton is, éles szélû,
erythemás, maculopapulosus, szubjektív panasszal nem járó bôrel-
változások jelentek meg, amelyek a késôbbiekben centrifugálisan
terjedtek, és közepük atrophiássá, hypopigmentálttá váltak.

Elôször 1975-ben, és 1980-ban feküdt Klinikánkon, ekkor a jel-
legzetes klinikai kép alapján állítottuk fel a discoid lupus erythema-
todes diagnózisát. Kivizsgálása során szisztematizációra utaló jel
nem igazolódott. Lokális szteroid terápia, és a napfény expozíció
kerülése mellett bôrtünetei nyugalomban voltak.

1984-tôl  a Szt. István Kórház Bôrgyógyászati Osztályán feküdt
több alkalommal. 1984-ben 8 mg prednisolon terápia beállítása tör-
tént anaemia, thrombocytopenia, leukopenia miatt. Ezt a terápiát
1986-ban 2x1 tbl. Delagillal egészítették ki az állandó subfebrilitás,
perzisztáló haematológiai eltérések miatt. Szisztematizációra utaló
fizikális, vagy laboratóriumi eltérés nem volt.

1989-ben általános tünetek hiányában elôször a szteroid terápiát,
majd 1991-ben a Delagil kezelést is felfüggesztették, a beteg lokális
kortikoszteroid kezelésben részesült.

1992-ben feküdt ismételten Klinikánkon a beteg. Szisztematizá-
ció nem volt igazolható.

1992 óta betegünk kontrollon nem járt, sem külsôleg, sem belsô-
leg kezelésben nem részesült, fôként compliance-beli problémák,
disszimuláció miatt.

2003 végén egymás után kettô akut myocardiális infarktus zajlott
le, amelynek hátterében a kardiológusok felvetették a DLE sziszte-
matizációjának lehetôségét, és a beteget Klinikánk ambulanciájára
irányították.

Felvételkor az arcon, orron, orcákon, alsó ajkakon, fülön, homlo-
kon, hajas fejbôrön, háton, felsô végtagokon, mellkason atrophiás,
centrálisan hypopigmentált, beszûrt, helyenként pikkelyes hámlást
mutató, atrophiás, szélein enyén hyperpigmentált plakkok voltak lát-
hatóak.

A felvételkor a látott klinikai kép típusos discoid lupus erythema-
todesnek felelt meg.

Rutin laborvizsgálatok során anaemia, thrombocytopenia, gyor-
sult süllyedés emelendô ki. 24 órás gyûjtött vizeletben proteinuria
volt kimutatható. Immunszerológiai eredményei közül ANA poziti-
vitás, ENA pozitivitás, SS-A emelkedett érték, 61-es anti-DNS,
csökkent C4 szint emelhetô ki. Az antikardiolipin, és a lupus antiko-
aguláns eredménye folyamatban van.

Mellkas RTG felvételen fokozott bronchovascularis rajzolat volt
látható. A légzésfunkciós vizsgálat során fibrosisra utaló eltéréseket
írtak le.

Az emelkedett SS-A érték miatt kért nyugalmi nyáltermelés, ill.
Schirmer tesztek során sicca syndroma jelenlétét írták le. EKG-n,
echocardiographián eltérés nem volt.

Az Amerikai Reuma Szövetség, ARA kritériumrendszerét figye-
lembe véve, a 11 kritérium közül betegünk esetében 5 teljesül (1.
táblázat).

1. discoid bôrjelenségek
2. fényérzékenység
3. anaemia, leukopenia, thrombocytopenia, gyorsult süllyedés
4. immunológiai tünetek: anti-DNS (61), SS-A pozitivitás, csök-

kent C4 szint
5. ANA pozitivitás (1:40, 1:160)
Mindezek alapján felállítható a szisztémás lupus erythematodes

diagnózisa.

A discoid lupus erythematodeses bôrtünetek mellett a beteg hátán,
felkarokon kerek hypopigmentált foltok láthatóak, amelyek alapján,
és a beteg elmondása alapján is felmerül, hogy folyamata elképzel-
hetôen discoid lupus erythematodesbôl indult, majd subacut lupus
erythematodesen keresztül szisztémás formába fordult.

A DLE szisztematizációja az esetek csak mintegy 10%-ában kö-
vetkezik be.

1 mg/ttkg methylprednisolon terápiát indítottunk, amely mellett
az anaemia mérséklôdött, a süllyedés lassult, a 24 órás fehérje ürítés
csökkent, és a bôrtünetek aktivitása is csökkent.

Betegünket a jellegzetes klinikai kép miatt mutattuk be, ill. azért,
hogy felhívjuk a figyelmet a DLE-s betegek rendszeresen gondozá-
sának és nyomon követésének szükségességére.

Horváth Barbara dr., Wikonkál Norbert dr.:
Fulmináns bullosus pemphigoid
(Semmelweis Egyetem Bôr-, Nemikórtani és Bôronkológiai Klinika)

52 éves férfibetegünk távolabbi kórelôzményében 1984-ben kétol-
dali pleuritis és pneumonia miatti ill. 1998-ban traumás szemsérülés
miatt hospitalizációk szerepelnek.

Jelen felvétele szempontjából releváns anamnesztikus adat, hogy
2003. szeptemberétôl észleli kezdetben fejtetôn bullosus tüneteit,
amelyek folyamatosan progrediálnak. 2003. októberében járt elôször
területileg illetékes BNG-nál. Lokális externákat, késôbb szisztémá-
san antibiotikumot kapott. Tünetei regresszió után újra és újra fel-
lángoltak.

Klinikánkra 2004. január közepén sürgôsséggel került felvételre.
Felvételekor törzsön, ill. proximalis végtagi lokalizációkban és a

hajas fejbôrön, 2-3 cm-es erythemás, beszûrt alapon ülô, 1-2 mm-es
savós bennékû bullák, néhol sárgás pörkkel fedett erosiók, az össze-
fekvô területeken 2-3 cm-es denudált területek voltak láthatók. A be-
tegnek nyálkahártyatünete nem volt, kórosan megnagyobbodott nyi-
rokcsomó nem volt tapintható. Felvételekor subfebrilis volt.

A klinikai kép bullosus pemphigoidnak felelt meg. Az elvégzett
rutin szövettani vizsgálat a klinikai diagnózist alátámasztotta. A pár-
huzamosan elvégzett direkt immunfluoreszcens hisztológia a vizs-
gált mintában a bazálmembrán mentén lineáris C3 és IgG pozitív
fluoreszcenciát, több területen subepidermális separatiót írt le, emel-
lett a dermisben számos C3 pozitív érfestôdés is megfigyelhetô volt.
Keringô ellenanyag vizsgálat bazálmembrán ellenes IgG típusú ke-
ringô autoantitestet mutatott ki 1:160 titerrel.

A betegnél 1,5 mg/ttkg szteroidot, 125 mg vénás Solu-Medrolt
kezdtünk. A vénás szteroid bevezetését követôen a betegnél további
progesszió mutatkozott. Két nap múlva testszerte nagyszámú új bul-
la megjelenését észleltük, késôbb naponta újabb bullák jelentkeztek.
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Semmelweis Egyetem Bôr-, Nemikórtani és Bôronkológiai Klinika 
2004. február 12. betegbemutató ülés elôadásainak összefoglalói

1. táblázat
ARA kritériumrendszer (Petrányi Gy.: Klinikai Immunológia, 

Medicina Könyvkiadó Rt., Bp. 2000)

1. VESPERTILIO
2. DISCOID BÔRJELENSÉGEK +
3. FÉNYÉRZÉKENYSÉG +
4. ORALIS FEKÉLYEK
5. ARTHRITIS
6. SEROSITIS
7. VESEBETEGSÉG
8. NEUROLÓGIAI ELTÉRÉSEK
9. HAEMATOLÓGIAI ELTÉRÉSEK +

10. IMMUNSZEROLÓGIAI ELTÉRÉSEK +
11. ANA POZITIVITÁS +



Egy hét elteltével a betegnél tekintettel az igen rossz általános álla-
potra hasi UH vizsgálatot végeztünk tumorkeresés céljából, amely
negatív lett. A beteg lázassá vált, a levett haemokultúrából S. aureus
tenyészett ki. Baktérium kóroki szerepét valószínûsítette, hogy az új
tünetek predilectiós helyeken, a bôrsavköpenyének sérülése helyén
jelentkeztek.

Tekintettel a septikus állapotra, célzott parenterális antibiotikus
therápiával, parenterális albumin pótlással egészítettük ki szisztémás
szteroidját. Ekkor vérképében 13000 fehérvérsejt szám mellett 44%
(azaz abszolútszámban 5720) eosinophiliája volt. Kézi kavalitatív
vizsgálat ezt az arányt megerôsítette, a periférián balra tolt vérképet,
érett eosinophil alakokat írt le. HIV, RPR negatív lett. Tekintettel az
emelkedô májfunkciós paraméterekre vírusszerológiai vizsgálatokat
végeztünk, amelyekben CMV antigenaemia, HCV negatív,
CMV–EBV IgM negatív, IgG pozitív lett. Széklet parazitológia,
HTLVI vizsgálatok folyamatban.

A 14 napon át tartó 1,5 mg/ttkg szteroid kezelés mellett a kezelés
törvényszerû mellékhatásait nem észleltük, a beteg végig normogly-
caemiás, normotoniás volt. Figyelembe véve az újabb tünetek shu-
bokban, 12 óránkénti jelentkezését felvetettük oki háttérnek az al-
kalmazott parenterális szteroid therápia ineffectivitását, ezért hason-
ló dózisban 124 mg per os methyl-prednisolonra váltottunk. Ettôl az
idôponttól fogva új bullák jelentkezését nem észleltük, a továbbra is
alkalmazott parenterális, majd per os antibiotikus therápia mellett a
beteg leláztalanodott. Az ismételt hisztológiai vizsgálatok során a
DIF a basalmembrán mentén lineáris IgG és C3 festôdést írt le, a
korábban látott C3 pozitív érfestôdések a dermisben eltûntek, mutat-
va az infektiós komponens szanálódását.

Esetünket összefoglalva, betegünk fulmináns formájában megje-
lenô bullosus pemphigoidja hátterében egy S. aureus sepsis zajlott,
amelyet a parenterálisan alkalmazott methylprednisolon rövid fele-
zési ideje miatt nem volt képes szanálni még nagy dózisú, széles
spektrumú parenterális antibiotikus kezelés mellett sem. A sepsis
primaer gócát megtalálni nem sikerült, de irodalmi adatok alapján
sok esetben ez nem lehetséges. A betegnél fogászati és fül-orr-gégé-
szeti gócokat találtunk, ezek primaer gócként szóba jövô szerepe
kétséges. Rutin tumorkeresési módszerekkel a folyamat paraneop-
lasztikus voltát nem sikerült igazolni.

Esetünket a szokatlan klinikai kép és a parenterális szteroid therá-
pia ineffectivitása miatt véltük bemutatásra érdekesnek.

Csanády Kinga dr., Asbóth Dorottya dr., Szalai Zsuzsanna dr.:
Dermatomyositis szövôdése parotitissel 13 éves gyermekben
(Heim Pál Gyermekkórház, Bôrgyógyászati Osztály)

13 éves fiú kórelôzményében 3 éves korban a jobb arcfélrôl több
ülésben történt congenitalis naevus pigmentosus eltávolítás szere-
pel.

Jelen panaszai 2003. június elején kezdôdtek a bal szem erythae-
májával és oedemájával, majd bal arcfél duzzanattal. Gégészeten an-
tibiotikus (Augmentin) kezelést indítottak, szájsebészeten sialoade-
nitist és nyaki lymphadenitist véleményeztek. UH vizsgálattal bal
oldali túlsúlyos parotis és submandibularis nyálmirigy gyulladás áb-
rázolódott. Általános állapota gyengült, a gyermek levertté, fáradé-
konnyá vált, 2 hónap alatt 2 kg-ot fogyott. Osztályunkra június vé-
gén került felvételre. Fizikális vizsgálattal bal arcfél duzzanatot,
submandibularisan 2 cm-es tömött terimét, heliotrop erythaemát,
mindkét oldali szemhéjoedemát, a térdek, könyökök, kézízületek fe-
lett típusos Gottron papulákat észleltünk, a gyermek guggolásból
nehezen állt fel.

Laboratóriumi leleteiben gyorsult süllyedés (26 mm/h), mérsékel-
ten emelkedett LDH, CK és GOT értéket találtunk, EMG myogen
laesiora utalt. A klinikai kép és a fenti leletek alapján dermatomyosi-
tist diagnosztizáltunk, de kezelését a nyálmirigyfolyamat tisztázása
érdekében még nem indítottuk el.

Az UH vizsgálat mindkét oldali parotis és submandibularis nyál-
mirigy duzzanatot mutatott a parotisban körülírt inhomogén terimé-
vel és reaktív nyirokcsomó duzzanattal, autoimmun serológiai vizs-
gálattal 1:160-as titerben pozitív granularis ANA reakciót találtunk,
virológiai vizsgálatok negatív eredménnyel zárultak, csontvelôvizs-
gálat malignus haematológiai betegséget nem igazolt.

A vizsgálatok folyamán a gyermek általános állapota gyengült,

enzimértékei megsokszorozódtak, ezért steroid lökéskezelést (100
mg SoluMedrolal indítottunk, majd a steroid fokozatos csökkentése
mellett 50 mg/die-rôl emelkedô dosisban cyclosporin kezeléssel
egészítettük ki.

Fenti kezelés mellett az általános állapot, a bôr- és izomtünetek
javultak, a laboratóriumi paraméterek normalizálódtak, a nyálmirigy
és nyirokcsomó duzzanat mérséklôdött, a parotis inhomogén terimé-
je felszívódott. 1 hónapos ápolás után napi 32 mg Medrol és 75 mg
Sandimmun kezelés mellett bocsátottuk otthonába. A rendszeres
kontrollok során Medrol adagját fokozatosan csökkentettük a San-
dimmun adagjának párhuzamos emelése mellett. Novemberben a
klinikai tünetmentesség és az ismételten normális laboratóriumi pa-
raméterek mellett a steroidot elhagytuk, majd cyclosporin dózisát is
csökkentettük 150 mg-ról napi 100 mg-ra.

2004. január 12-én került ismételt felvételre bôrtüneteinek recidí-
vája miatt, megtartott izomerô mellett. Laborparaméterei ekkor is
normál tartományban voltak, de UH vizsgálattal a nyálmirigyfolya-
mat progressziója volt megfigyelhetô. Célzott MR vizsgálat után,
UH vezérelt aspiratios cytologia történt a parotisból, mely nem mu-
tatott lymphocytás beszûrôdést az acinussejtek körül.

Idôközben a bôrtünetek fokozódása és az enzimértékek emelke-
dése miatt cyclosporin adagját napi 150 mg-ra emeltük, és sebészi
submucosus nyálmirigy biopsziát tervezünk.

Az esetet ritkasága miatt tartottuk bemutatásra érdemesnek, mert
a tünetek alapján felmerült a dermatomyositis juvenilis Sjögren
szindrómával való társulása, melyet eddigi autoimmun és cytológiai
vizsgálataink nem igazoltak, csupán sialoadenitis és dermatomyosi-
tis juvenilis társulásáról beszélhetünk.

Somlai Beáta dr., Hársing Judit dr.:
Melanoma malignum fiatal korban
(Semmelweis Egyetem Bôr-, Nemikórtani és Bôronkológiai Klinika)

16 éves kétpetéjû ikerpár egyik tagjánál 2003 nyarán figyeltek fel az
intescapuralisan elhelyezkedô anyajegy mérsékelt növekedésére és
sötétebbé válására.

Felvételekor a fenti régióban 0,6x0,4 cm nagyságú, félgömbsze-
rûen kb. 3 mm-re kiemelkedô, sötétbarna, ép hámmal fedett növedé-
ket észleltünk (1. ábra).
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1. ábra
16 éves lány hátán 0,6x0,4 cm nagyságú, félgömbszerûen 

kb. 3 mm-re kiemelkedô, sötétbarna, ép hámmal fedett növedék.
Diagnózis: Melanoma malignum



A dermatoszkópos vizsgálat során szegényes képet láttunk, a szé-
leken rögöket, feltûnô volt a centrális opális struktúramentes terület
(2. ábra).

Az elváltozást – melanoma gyanúval 1 cm-es ép szegéllyel – eltá-
volítottuk. A szövettani vizsgálat a klinikai diagnózist igazolta (Me-
lanoma, nodularis típus, IV. 3,2 mm, mitózis index: 8, gyulladásos
reakció: nincs.

A lymphoszcintigráfiával igazolt sentinel nyirokcsomót a bal axil-
lából eltávolítottuk, mely szövettanilag negatívnak bizonyult.

A megajánlott interferon kezelést a szülôk nem fogadták el. Az
interferon adását illetôen természetgyógyász véleményét is kikérték,
aki úgy nyilatkozott, hogy a betegnek nincsen daganata és a terve-
zett kezelés nagyon megviselné.

A gyermekkori malignus tumoroknak mindössze 1-3%-a melano-
ma. 20 év alatt elôforduló melanomák az összes melanomának 1-
4%-át alkotják. Ausztráliában, ahol a melanoma morbiditás a vilá-
gon a legnagyobb a 15 év alatti korcsoportban, ez az érték 0,34-
0,92/100 000 lakosra.

A Svéd Rákregiszter adatai szerint az elmúlt években a tumorinci-
dencia tekintetében érzékelhetô változás ment végbe, mely a 14 év
alatti korcsoportot még nem érinti, de 14-20 év között az incidencia
megkétszerezôdött.

A fiatalkori melanoma nembeli és lokalizáció szerinti megoszlása
a felnôttekéhez hasonló képet mutat. A prognózist is az ismert prog-
nosztikai mutatók határozzák meg. A betegek 15,3%-a a tumor felis-
merése után 3 éven belül meghal.

A diagnózis gyakran hónapokig késik. Idônként még szakember
is nehezen hiszi el, hogy a fiatal betegnél melanomát lát. A klinika
1330 beteget nyilvántartó regiszterében 1979-tôl napjainkig 4 ilyen
korú beteget észleltünk. A magas rizikójú tumorok mindegyike ha-
lállal végzôdött, mely két betegnél 3 éven belül, egy betegnél 6 éven
belül következett be.

Az esetet figyelemfelkeltônek szántuk, annak kihangsúlyozásá-
val, hogy melanomára fiatal életkorban is számítani lehet és kell is.

Bihari Ágnes dr.:
Multiplex basalioma
(Fôv. XIX. ker. Önkorm. Eü. Int., Bôr-, Nemibeteggondozó)

A 44 éves férfibeteg hónapok óta észlel deréktáján hátul cutan elvál-
tozásokat, melyek makroszkóposan basalioma superficialenak im-
ponálnak. Összesen 11 db, a néhány mm-tôl az 1 cm átmérôjûig. A
jobb III., IV. kézujjon peringualis verrruca vulgarisokat mutat. A
„darázsderekú” beteg elmondta, hogy gyermekkorában béldaganat
miatt operálták, sugár- és chemotherápiában részesítették.

Anamnesis: 1960. XII. a 6 hónapos csecsemônek pneumoniája,
bronchitis spasticája és Coli-enteritise volt.

1963-ban, 3 évesen a László Kórházban dysenteriáját gyógyke-
zelték Chlorociddal és Polybével.

1970. II. 6-16. negatív gyomor-bél passage lelet, appendectomia,
gastritis anacida, colitis spastica (Heim Pál Kórház).

1970. II. 18.–III. 19., 2 nappal emissiója után ismétlôdô hasi pa-
naszok miatt újra felvétel, mûtét, melynél a coecumtól 30 cm-re tu-
mor resecáltak, histológiája: lymphosarcoma.

Kezelés: a hasra elöl-hátul frakcionáltan rtg., összesen 12 000 R,
chemotherapiaként Aktinomycin D., Zitostop, Endoxan. Hosszas
kontroll után gyógyultnak nyilvánították.

1985. VII. hátul a deréktáj jobb oldalán kb. 0,5 cm átmérôjû tu-
mort távolítottak el, az Országos Onkológiai Intézet histológiája ba-
saliomát igazolt.

1992. a jobb emlô felett babnyi köteges képet benignusnak bizo-
nyult.

Terápiás terv: a tumorok sebészi eltávolítása, szoros követés,
gondozás. Elgondolkoztató, hogy vajon az elhúzódó béltraktus be-
tegség, a miatta alkalmazott rtg.-kezelés, a chemotherápia immun-
supprimáló hatása, ami a fô kórnemzô betegünknél.

Iványi András dr., és Szabó Mária dr.:
Tumoral calcinosis
(Károlyi Sándor Kórház, Pathológia)

A 27 éves férfibeteg jobb csípôlapátja elülsô tövisének megfelelô te-
rületen 3x2 cm-es subcután, jól körülhatárolt, tömött elváltozás volt
tapintható (3. ábra). Felette a bôr barnás pigmentációt mutatott. Aspi-
rációs cytológiai vizsgálat során sûrû, fehéres, krétaszerû anyag volt
nyerhetô. 5 és fél centiméteres képlet került eltávolításra. Metszlapjá-
ról tejszerû anyag ürült. A kötôszövetes sövények között tömött, egy-
nemû, fehéres, krétaszerû területek mutatkoztak (4. ábra). Az elválto-
zás a fasciát és az izmokat is érintette. A beteg normocalcaemiás volt.

A szövettani metszetekben a felszíni hám megtartott volt. A der-
misben, a subcutisban és a mélyebb területeken, helyenként a ha-
rántcsíkolt izmok között is masszív, egynemû meszes területek vol-
tak láthatók (5. ábra). Körülötte histiocyták és többmagvú óriássej-
tek mutatkoztak. Kossa reakcióval a meszes göbök feketére festôd-
tek. Malignitásra utaló szöveti jel nem volt található. Érdekes jelen-
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2. ábra
Dermatoszkóppal a széleken rögök, centrálisan opálos, 

struktúramentes terület látható. Diagnózis: Melanoma malignum

3. ábra
A jobb felsô csípôtövis területén mutatkozó elváltozás



ségként polarizált fényben, fôleg az aspirációval nyert anyag esetén
kettôsen fénytörô hegyes, viszonylag széles testû kristályok mutat-
koztak. A szövettani diagnózis tumoral calcinosis volt.

A cután kalcifikációnak metastaticus (magas calciumszint), dist-
rophiás (tumorok, degenerálódó szövetek) és idopathiás formáját is-
merjük. Az idiopathiás cután kalcifikáció csoportjába tartozik a tu-
moral calcinosis mellett, a subepidermalis meszes csomó, az idiopa-
thiás scrotalis calcinosis és az auricularis calcinosis is. A betegséget
Inclan írta le 1899-ben. Teutschlander 1935-ben lipic calcinosis né-
ven ismertette. Az irodalomban 250 esetet közöltek, különbözô elne-
vezésekkel. (Kalcifikáló bursitis, Kalcifikáló collagenosis, Kikuyu
bursa) Új Guinea-i bennszülöttek csípôkövek névvel illetik.

A klinikai kép lassan növô, kiterjedt, subcutás meszes terimék
formájában jelentkezik, a trochanter, könyök, váll régióban. A
csontok, ízületek nem érintettek. A betegek legnagyobb része
gyermek vagy fiatal felnôtt. Afrikai, afro-amerikai populációban
gyakoribb, családi halmozódásról is beszámolnak. A betegek nor-
mocalcaemiásak és egy részüknél hyperphosphataemiát észlel-
nek.

A pathológiai megjelenést a környezô szövetekbe terjedô, tömött
meszes masszák jellemzik. A metszlapon kötôszövetes sövények,
krétaszerû, ill. tejszerû területek látszanak. Szövettanilag a meszes
göbök körül lobos beszûrôdés, fibrosis, hisztiocyták, óriássejtek, fi-
broblastok mutatkoznak.
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4. ábra
Az eltávolított elváltozás metszlapja, sûrûn folyó tejszerû, tömött,

fehéres krétaszerû területekkel

5. ábra
A szöveti képen az ép felszíni hám alatt sötétre festôdô, haematoxy-

phil meszes csomók látszanak
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Ábrahám Katalin dr.:
Acrodermatitis continua Hallopeau-Siemens
(Semmelweis Egyetem Bôr-, Nemikórtani és Bôronkológiai Klinika)

A beteg anamnesisében appendectomia, cholecystecomia, hasi és
jobb oldai lágyéksérv miatt mûtét és hypertonia szerepel.

Bôrtünetei 2001-ben kezdôdtek: a bal kéz II. ujjának distalis per-
ce éles széllel élénk erythemássá vált, kifejezett pustula képzôdés
kíséretében. A gyulladás a köröm dystrophiájához és a körömlemez
részleges leválásához vezetett. 2002 nyarán járt elsô alkalommal
ambulanciánkon. Ekkor a fent leírt elváltozás mellett bal oldalon a
II. ujj alappercén medialisan psoriasis pustulosának megfelelô bôr-
tüneteket láttunk. Késôbb a folyamat a bal kéz III. és a jobb kéz I.
ujján is megjelent (1. ábra). A klinikai kép acrodermatitis continua
suppurativának felelt meg, az ambulanter elvégzett szövettani vizs-
gálat a diagnózist megerôsítette.

Elsô alkalommal 2002 nyarán került felvételre Klinikánkra. Kez-
detben okklúzióban alkalmazott lokális steroid kezelés mellett 4x1
Gy röntgenbesugárzást kapott. A tartós lokális steroid terápia hatásá-
ra azonban lényegi javulás nem volt észlelhetô, ezért 2003 február-
jától Neotigason kezelést indítottak. Az alkalmazott maximális dózis
50 mg volt, amelyet késôbb 30, majd a serum koleszterin szint
emelkedés miatt 20 mg-ra csökkentettek. A Neotigasont a beteg 8
hónapig szedte. Ezen idô alatt a kezdetben észlelt proximalis bôrtü-
netek regrediáltak, azonban a distalis ujjpercekre lokalizálódó tüne-
tek érdemi javulást nem mutattak.

Az acrodermatitis continua suppurativa leírása 1890-ben Hallope-
au nevéhez fûzôdik. A betegséget a psoriasis pustulosa lokalizált tí-
pusának tartják, elsôsorban a szövettani hasonlóságok alapján. A ki-
váltó ok ismeretlen, az elsô tünetek megjelenését gyakran valami-
lyen traumához kötik. Krónikus, gyakori relapsusokkal tarkított le-
folyású megbetegedés, amely leggyakrabban egy vagy több kéz-,
ritkábban lábujjra lokalizálódik. Az érintett ujj/ujjak distalis részén
éles szélû, steril pustulák képzôdésével járó gyulladás alakul ki,
amely gyakran a köröm dystrophiájához, vagy elvesztéséhez és a
körömágy hegesedéséhez vezet. Elôrehaladott megbetegedés esetén
az érintett ujjperceken röntgenvizsgálattal oesteoporosis, ill. atro-
phia látható. Laboratóriumi eltérések és általános tünetek a betegsé-
get általában nem kísérik.

A legnehezebb kérdés a betegség kezelése. Lokálisan zárt kötés-
ben erôs hatású steroidok alkalmazása, calcipotriol használata, loká-
lis röntgenbesugárzás és PUVA kezelés hozhat javulást. A legelter-

jedtebben alkalmazott szisztémás kezelés a Neotigason (1-0,5
mg/ttkg/nap), ezen kívül heti 15-25 mg dózisban MTX és cyclospo-
rin (2,5-5 mg/ttkg/nap) adását ajánlja az irodalom. Emellett közle-
mények jelentek meg per os dapson (napi 50-150 mg) és colchicin
alkalmazásával elért kedvezô eredményekrôl is.

Betegünk legutóbb ismételten röntgen irradiatio mellett lokális
antiseptikus és tacrolimus kezelést kapott, jó effektussal. További le-
hetôségként MTX beállítása jön még szóba.

Palikó Barna dr.:
M. Recklinghausen
(Semmelweis Egyetem Bôr-, Nemikórtani és Bôronkológiai Klinika)

A 33 éves nôbeteg anamnézisében lézeres corneamûtét, illetve bal
oldali petefészekgyulladás szerepel. Bôrén lévô típusos cafe au lait
foltokat elmondása szerint kisgyerekkora óta észleli. Az elsô puha
tapintatú, halványbarna, helyenként kissé livid csomók 18 éves ko-
rában jelentek meg, azóta több, maximum 1 cm nagyságú neurofi-
broma jelent meg a különbözô testtájakon. Többször járt orvosnál,
ahol a neurofibromatosis diagnózisát felállították, ám vizsgálatok
egyéb szervi érintettség hiányában mindez idáig nem történtek. Csa-
ládjában hasonló megbetegedés nem volt kimutatható.

Felvételekor testszerte 0,5-3 cm átm. éles szélû homogénen pig-
mentált cafe au lait foltok, dominálóan a törzsre lokalizálódóan
nagyszámú, ám kisméretû, 2-3 mm-es neurofibromának megfelelô
csomó volt látható.

Nagyobbakat a bal felkar belsô felszínén és a nyakon dorsalisan,
az alsó végtagokon, illetve mindkét areola mammae területén lát-
tunk, amelyek nyomásra a subcutisba reponálhatóak voltak, a típu-
sos csengôgomb tüneteit mutatták.

Emellett a szintén pathognomikus axillaris hyperpigmentációt is
észleltük, elszórt apró barnás foltok formájában (2. ábra).

Idegrendszeri érintettségre utaló tünetet neurológiai szakvizsgála-
ta nem igazolt. Csontszerkezeti, illetve szemészeti eltérés irányába
történô vizsgálatok ambulanter történtek. A beteg kérésére a mam-
mákon lévô neurofibromák több lépcsôben történô sebészi eltávolí-
tását tervezzük. 

Recklinghausen-kórt egy herediter neuroectodermalis eredetû ge-
nodermatosis, amelynek több típusa is van.
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1. ábra
Acrodermatitis continua kézujjon

2. ábra
A bal felkar belsô felszínén, illetve a mellkason lévô neurofibromák,

illetve típusos axillary frackling



Az NF–I 1:3000 praevalenciával az összes neurofibromatosis
85%-t teszi ki. Autoszomalis dominans öröklésmenetet (20. kromo-
szóma hosszú karjára lokalizálódó NF1 gén (neurofibromin) mutá-
ciója) írtak le az érintetteknél, a klinikai tünetek változó penetranci-
ája mellett. Új mutáció a betegek 30-50%-ban detektálható. A fent
említett klinikai tünetek mellett szellemi fogyatékosság, görcsroha-
mok, hydrocephalus, neurogen malignomák, pszeudoarthrosis, he-
mihypertophia, gastrointestinalis neurofibromák is kísérhetik a kór-
képet.

Neurofibromatosis (Riccardi) rendszerezése

Somlai Beáta dr.:
Melanoma duplex
(Semmelweis Egyetem Bôr-, Nemikórtani és Bôronkológiai Klinika)

A 62 éves férfibeteget 4 éven keresztül kezelték a jobb hallux kö-
römágygyulladása miatt. Ez idô alatt a körmöt többször eltávolítot-
ták. 2003 októberében szövettani vizsgálat is történt, mely az elvál-
tozást sarjszövetnek minôsítette.

2003 decemberében a jobb inguinális régióban tömött tapintatú,
megnagyobbodott nyirokcsomók alakultak ki. A nyirokcsomóból
készült cytológiai vizsgálat melanoma metasztázist igazolt.

Ekkor észleltük elôször klinikánkon. Vizsgálatakor a jobb hallux
körömlemeze teljesen hiányzott, helyét vérzékeny tumorszövet fog-
lalta el (3. ábra). A klinikai kép a hallux amelanotikus melanomájá-
nak felelt meg.

Az ujj amputációja megtörtént, a szövettani vizsgálat a klinikai
diagnózist igazolta (Szövettani diagnózis: Acrolentiginosus melano-
ma, Clark V. 12 mm vastag, orsó alakú sejtek, mitózis index: 15. S-
100, Melan A, HMB-45 pozitív.)

A jobb inguinális regióban levô megnagyobbodott nyirokcsomó-
kat eltávolították, a szövettani vizsgálat a tumoros érintettséget
megerôsítette.

Kivizsgálása során a primer tumor egyéb manifesztációját nem
észleltük, ugyanakkor a mellkas jobb oldalán, parasternalisan 1,3x0,5
cm-es, egyenetlenül pigmentált, szabálytalan alakú, alig infiltrált el-
változást láttunk, mely melanomának felelt meg (4. ábra). A szövet-
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4. ábra
Második, korai stádiumban felismert melanoma (SSM) a mellkason

Típus Megnevezés Ismertetô jegyek

NF-I Perifériás típus – 6 vagy több, pubertás elôtt 5 mm-nél,
M. pubertást követôen 15 mm-nél 
Recklinghausen nagyobb cafe au lait folt 

(betegek 85%)
– legalább 2 dermalis vagy subcutan 

neurofibroma, vagy 1 plexiform tünet
(100%)

– axillary frackling (axillaris, inguinalis, 
esetleg perioralis hyperigmentació)
(70%)

– Lisch csomók (hamartomák) az irisen
(93%)

– optikusglioma
– csontérintettség (scoliosis, hosszú 

csöves csontok defektusai)
– neurofibromatosis tüneteit mutató 

elsôfokú rokon.

NF-II Centralis típus – az érintett betegnél vagy elsôfokú 
Bilateralis rokonánál bilateralis acusticus 
acustikus neurinoma (halláskárosodás 
neurinoma és szédüléses panaszok)

– neurofibroma, neurinoma, glioma, 
meningeoma, juvenilis lencsehomály

NF-III Kevert forma – KIR tumora
– cafe au lait foltok jelenléte
– neurofibromák vagy neurinomák 

jelenléte

NF-IV Atypusos – cafe au lait foltok
forma – neurofibromák jelenléte

– más I-II. típusban felsoroltak hiánya

NF-V Segmetalis Segmentalis lokalizációban:
forma – cafe au lait foltok

– axillary frackling
– ritkán neurofibromák vagy neurinomak

NF-VI Cafe au lait neurofibromák nincsenek
foltok

NF-VII Late onset 3. évtizedben megjelenô
forma neurofibromák, neorinomak

NF-VII Nem-specifikus Az elôzô 6 csoportba 
forma be nem sorolható forma

3. ábra
A körömlemez teljes pusztulását okozó elôrehaladott, amelanotikus

melanoma a halluxon



tani vizsgálat a klinikai diagnózist alátámasztotta (SSM, Clark II.
0,3 mm mitózis index: 0, enyhe, lymphocytás gyulladás), DTIC ke-
zelést kezdtünk.

Az eset több tanulsággal is szolgált. Az elsô tanulság az, hogy az
akralis melanomák diagnózisa gyakran késik, az adott esetben 4
évet. Ez a magyarázata annak, hogy a tumor igen magas rizikójú,
elôrehaladott formában került észlelésre, ld. a 12 mm-es tumorvas-
tagságot. Diagnózishoz gyakran a kialakuló nyirokcsomó metastasi-
sok vezetnek, ahogy esetünkben is.

A szövettani vizsgálat is lehet félrevezethetô. Betegünknél a tu-
morszövetbôl végzett biopsziás anyagot 2003 decemberében sarj-
szövetnek értékelték.

Fontos a 2. melanoma ténye is. Melanomás betegeknél a 2. mela-
noma kialakulásának rizikója 1,12-8,8% között van. Beteganyagunk
esetén 1,6%.

2 melanoma esetén a 3. rizikója 27,7%. Veronesi szerint a multi-
plex melanoma esélye melanomás betegcsoportban 900-szor na-
gyobb, mint az elsô melanoma kialakulásának esélye egészséges po-
pulációban. A 2. melanomát általában korábban ismerik fel, mert
mind az orvos, mind a beteg jobban figyeli  a suspect bôrelváltozá-
sokat.

Összefoglalva elmondható, hogy az acralis melanomákat általá-
ban késôn ismerik fel, ezért sok közöttük a magas rizikójú, rossz
prognózisú daganat.

Simola Margit dr.*, Veres Gábor dr.**:
Necrobiosis lipoidica
(VIII. ker. BNG*, SE Bôr-, Nemikórtani és Bôronkológiai Klinika**)

47 éves diabeteses nôbeteget a VIII. ker BNG-ben észlelték a láb-
szárakon és combon, obliteratív arteriosclerosis miatt végzett érmû-
tétek hegeiben kialakult barnásvörös, centrálisan besüppedt, atrophi-
ás, teleangiectasiákat, néhol pörkösödést és sárgás elszínezôdést mu-
tató plakkok miatt, melyek a hegvonalban, gyöngyfüzérszerûen he-
lyezkedtek el (1. ábra). A vércukorszint 11,4 mmol/l volt.

A klinikai kép alapján felvetôdött a necrobiosis lipoidica, a histo-
lógiai vizsgálat az iránydiagnózist alátámasztotta. Krioterápia és he-
lyi occlusív szteroid alkalmazására némi javulás mutatkozott.

A necrobiosis lipoidica a dermális kötôszövet kollagén degenerá-
ciójával járó krónikus dermatosis. Patomechanizmusát nem ismer-
jük pontosan, de kiváltásában a szénhidrát- és zsíranyagcsere-zavar-
nak, microangiopathiának, kóros immunológiai reakcióknak lehet
szerepe. Granulomatosus szöveti reakció alakul ki másodlagosan li-
pidlerakódással. A cukorbetegek 0,3-0,7%-ában fordul elô, nôkön
3x gyakoribb, mint férfiakon. Necrobiosis lipoidicában 60%-ban le-
het diabetest kimutatni, 20%-ban csökkent glukóztoleranciát, míg a
fennmaradó 20%-ban normális a szénhidrát-anyagcsere (fôleg az
extracrurális formákban).

A léziók 90%-ban a lábszárakon, fôleg a feszítô oldalon helyez-
kednek el, 10%-ban bárhol elôfordulhat (arc, fej, kézfej). Jól körül-
határolt erythemás papulával kezdôdik, amely késôbb besüppedt, at-
rophiássá válik, teleangiectásiák alakulnak ki. Lipidek lerakódása

miatt sárgás színt ölt. A széli részek vöröses-livid színûek és a folya-
mat aktivitása következtében elôemelkednek. A plakkok összefoly-
hatnak, kifekélyesedhetnek.

Differenciál diagnózisában a következô kórképek jönnek szóba:
granuloma, anulare, sarcoidosis, morphea, discoid lupus erythema-
tosus, hypertrophiás lichen, psoriasis és tuberoserpiginosus syphilis.
A hisztológia segít a diagnózis felállításában.

Ritkább formája a granulomatosis disciformis chronica et pro-
gressiva (1948 Mischer), amelyben a granulomatosus reakció domi-
nál kisfokú necrobiosissal, lipoid lerakódás nélkül. Hátterében több-
nyire nem tudtunk diabetest kimutatni.

Kezelése nehéz, bár 20%-ban spontán is gyógyul athrophiával,
heggel. Az irodalomban számos terápiás próbálkozással találkoz-
tunk, a diabetes beállítása mellett helyileg szteroid (intrafokálisan
is), ichthyol, krioterápia, retinoid, lézer, GMCSF, szisztémásan pen-
toxifyllin, interferon, PUVA, ciklosporin A, tacrolimus, mycopheno-
lat mofetil, chloroquin kezelés mellett észleltek javulást. Az ulcerált
forma meglehetôsen terápiarezisztens.

A beteget a necrobiosis lipoidica szokatlan lokalizációja és diffe-
renciál diagnosztikai szempontból tartottuk bemutatásra érdemes-
nek.

Kassay Erzsébet dr., Papp Orsolya dr.:
Acrodermatitis enteropathica
(Heim Pál Gyermekkórház, Bôrosztály)

Acrodermatitis enteropathica (AE) bôrtüneteivel jelentkezô, jelenleg
14 hetes csecsemô esetét ismertetem. A 33. gestatiós héten, részle-
ges lepényleválás miatt sectio caesareaval, 2340 grammal született.

A perinatalis idôszakban wet lung miatt garatoxigént, hyperbiliru-
binaemia miatt UV kezelést kapott. A kizárólag anyatejjel táplált
csecsemônél a bôrtünetek 10 hetes korban jelentkeztek, elôször a
kézujjakon, majd száj körül és lábujjakon. 12 hetes korban került
osztályunkra, ekkor súlya 4130 gramm volt.

A kézujjakon és a száj körül hypaeremiás alapú, vesiculobullosus,
részben erodált tüneteket láttunk. A csecsemônek növekedési elma-
radása, egyéb tünete (hasmenés, fénykerülés) nem volt. Rutin labor-
paramétereiben eltérés nem volt, serum cink szintje jelentôsen csök-
kent volt a normál tartományhoz képest, 4,3 mikromól/l (normálér-
ték 107-22,9 mikromól/l). Bôrtüneteit cinkhiány következménye-
ként értékeltük. Cink-szulfát adásával, melyet 5 mg/kg dózisban
kap, bôrtünetei látványosan javulnak. Cink-szulfátot 2 hete kap, me-
lyet a bôrtünetek teljes megszûntéig kap emelt dózisban, majd foko-
zatosan csökkentve elhagyjuk.

Cink hiányállapot nem csak örökletes úton alakulhat ki. Koraszü-
lötteknél, parenterális táplálás során, Crohn betegségben, malignus
betegségben anyai cinkkészletek kimerülésekor is kialakulhat. Ezek-
ben az esetekben a bôrtünetek enyhébbek, gyorsabban reagálnak
cinkkezelésre, mint örökletes AE esetén. Esetünkben a koraszülött-
ség volt a fô prediszponáló tényezô, az anya serum cink szintjének
értékelése folyamatban van. A kórképet epidermolysis bullosa simp-
lextôl, candidiasistól, esetleg exudatív psoriasistól kell elkülöníteni.
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W. Sterry. R. Paus:
CHECKLISTE DERMATOLOGIE. VENEROLOGIE, 
ALLERGOLOGIE, PHLEBOLOGIE, ANDROLOGIE
5. teljesen átdolgozott kiadás. Thieme Verlag 2004. 
oldalszám: 744
ISBN: 3-13-697005-5

Az immár 5. kiadásban megjelenô könyv, ismerve az elôzôt is,
nagy érdeklôdésre tarthat számot. Ez annál is inkább így van, mi-
vel rohanó világunkban a gyakorló bôr- és nemi gyógyász, de nyu-
godtan írhatjuk, hogy a gyakorló orvos, egyre inkább igényli azo-
kat a kiadványokat, amelyek gyorsan áttekinthetôek és olyan útba-
igazítást adnak az olvasónak, amelyek megkönnyítik a betegek
szakszerû ellátását. A W. Sterry és R. Paus által szerkesztett
könyvben az egyes fejezetek nemcsak tartalmilag hanem a lapszé-
lek színeiben is jól elhatárolhatóak, de mégis egy egységes egészet
képeznek.

Az elsô rész (Grüner Teil) a diagnosztika és vizsgáló módszerek
alapfogalmait foglalja össze. A második, ún. Grüner Teil részben
fontos differenciál diagnosztikai útmutatást kapunk a bôrbetegsé-
gekre jellemzô vezetô tünetek alapján. A csoportosítás alapját a
bôrgyógyászati elemi jelenségek, a bôrtünetek színe (erythema),
egyéb jellemzôi (pl. teleangiectasia, „flush” stb.), lokalizációja, el-
rendezôdése (gruppírozott, hálószerû, fénynek kitett területeken,
vagy szokatlan lokalizációban stb.), egyéb típusos jelei (epidermis
atrophia, vagy dermis megvastagodása), a szubjektív panaszok
(viszketés, fájdalom) képezik. Külön részben (6.8.) sematikus ábrá-
kon tüntetik fel a legfontosabb bôrbetegségek predilekciós helyeit.

Újdonságnak számít a szájüregben és a genitáliákon elôforduló
gyakoribb kóros leletek ábrázolása. Ezt követôen a fejbôrrôl kiin-
dulva a talpig haladva sorolják fel a lehetséges diagnózisokat a leg-
fontosabb tünetekkel. Mint tudjuk a bôrtünetek jelentôs része bel-
gyógyászati megbetegedés hírnökei lehetnek. A 6.9. számú fejezet
áttekintést nyújt a különbözô bôr, nyálkahártya tünetek és lehetsé-
ges belgyógyászati betegségek közötti kapcsolatról. Vannak olyan
bôrelváltozások, melyek ártalmatlanok, azonban ezeket is ismernie
kell ahhoz, hogy a beteget, aki maga is észleli elváltozását, meg
tudjuk nyugtatni (6.10.). A bôrgyógyászati rendeléseken bizonyos
bôrbetegségekbôl sok fordul elô, ezeket foglalják össze a 6.11. feje-
zetben. A viszketés a leggyakoribb szubjektív tünet, melynek lehet-
séges okai igen sokrétûek, s melyrôl kiváló összefoglalást találunk
a 6.12. fejezetben. A purpura szintén gyakori kísérôje a különbözô
bôrbetegségeknek. A legfontosabb differenciáldiagnosztikai szem-
pontok megtalálhatók a 6.13. pont alatt. A terápiás részben külön
kiemelendô, összehasonlítva az elôzô kiadással, az esztétikai bôr-
gyógyászat és az operatív dermatológiával foglalkozó fejezetek
(botulinum toxin A-val végzett ránctalanító kezelés, különbözô fel-
töltô eljárások (hialuronsav), kémiai peeling, hyperpigmentáció ke-
zelése. A bôrsebészettel foglalkozó részben olvashatunk nemcsak a
különbözô dermatochirurgiai eljárásokról, hanem hasznos sorokat
találunk a különbözô érzéstelenítô eljárásokról, továbbá a phleboló-
giai beavatkozásokról.

A könyvben számos sematikus ábra, táblázat és igen jó minôségû
klinikai ábra található. Külön érdeme a könyvnek, hogy a 6.2-6.8
részben jelölik az oldalszámot, ahol az adott kórkép részletesebb
leírása és bôrgyógyászati besorolása található, megkönnyítve ezzel
az olvasó gyors tájékozódását.

A könyv melegen ajánlható nemcsak a bôrgyógyászoknak, hanem
a német nyelvben járatos gyakorló orvosoknak is.

Várkonyi Viktória 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-
körhöz tartozó ismereteket lexikoni értelmezéssel adja közre. A
bevezetô fejezet az immunológia történetével, történeti alakjaival
foglalkozva, fôbb életrajzi adatokat, kutatási témákat ad meg.
Kiemelendô magyar vonatkozás Schick Béla (1877–1967) kuta-
tási adatainak ismertetése. További fejezetek a molekularis im-
munológia, az antigenitás, az antigén termelés és prezentáció, a
B lymphocyta funkciók és immunglobulin gének, az immunglo-
bulin szintézis, valamint az antigén és antitest funkció témaköré-
hez tartozó kifejezések pontos értelmezését tartalmazzák. Önálló
fejezetekben csoportosították a szerkesztôk T lymphocyta, a cito-
kinek és kemokinek, a komplement szisztéma, az I-IV túlérzé-
kenységi reakciók, az immunreguláció, autoimmunitás fogalom-
köreit.

A klinikai vonatkozások szerint a nyálkahártya-immunitás, az im-
munhematologia, az immunbetegségek immunpathologiája, az
AIDS, az immunsuppressio, a transplantációs immunológia és a tu-
mor immunológia témakörök értelmezését is fejezetenként találjuk
meg. A terápiás témakörhöz sorolhatjuk a mikroorganizmusok im-
munológiai hatásának, valamint az immunterápiás fogalmakat
összefoglaló fejezetet. Az utolsó fejezetek az immunológiai metodi-
kákat, technikákat és a diagnosztikus lehetôségeket ismertetik.

A demonstrációt szolgáló fekete-fehér ábrák, rajzok a feladatnak
teljességgel megfelelnek, ugyanakkor a szövettani fotók eseteiben a
színes ábrák nehezen nélkülözhetôk.
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A legmodernebb kutatási adatokat is tartalmazó atlasz bôrgyó-
gyász, immunológus és allergológus szakorvosoknak egyaránt ajánl-
ható.

Temesvári 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 szerzôk ebben a kitûnôen áttekinthetô, szigorú logikával felépített
könyvben, részletesen foglalkoznak a sebgyógyulás folyamatával,
ill. ennek zavaraival, pontosabban véve a krónikus fekélyekkel. Szá-
mos lokális, ill. szisztémás szer közül, amely manapság rendelkezé-
sünkre áll, segítenek kiválasztani a legmegfelelôbbet, az anamnesz-
tikus adatok, fizikális, hisztológiai, ill. laboratóriumi vizsgálatok
eredménye, és a klinikai megjelenés alapján osztályozva az ulcuso-
kat.

A könyv 260 oldalon, 115 klinikai kép, és 25 táblázat segítségével
veszi végig a fiziológiás és kóros sebgyógyulástól, a történelmi átte-
kintésen keresztül, a fekélyek kialakulásának, és terápiás lehetôsé-
geinek alapjait.

A könyv nagy elônye, hogy a gyakorló orvos szemszögébôl köze-
líti meg a problémát: a klinikai képet alapul véve, azt jelentôsen
leegyszerûsítve (pl.: „száraz- fekete, tiszta- vörös, sárga-váladékozó,
stagnáló”) segít következtetni elôször az etiológiára, majd lépésrôl
lépésre vezeti rá az olvasót a legmegfelelôbb kezelési séma megvá-
lasztására. Minden fejezetben könnyen áttekinthetôen, a megértést,
és a megjegyzést segítendô, külön színnel kiemelve tüntetik fel a
leglényegesebb információkat.

A szerzôk nem feledkeznek meg sem az ókori, sem a hagyomá-
nyos, mindennapokban használt, sem az alternatív terápiás lehetô-
ségekrôl. Ezen kívül a legmodernebb, klinikai gyakorlatban még
nem elterjedt, sokat ígérô kezelési sémákról – pl. humán bôr ekvi-
valens készítmények, növekedési faktorok – is nyilatkoznak. A te-

rápiás lehetôségek hatását, és mellékhatását is tényszerûen sorol-
ják fel.

A mindennapi betegellátásban külön segítség a páciensek számára
– a fekély etiológiájától függôen – megfogalmazott betegfelvilágosí-
tó sémák.

A könyv egyedülálló segítséget nyújt a klinikai gyakorlatban
akut, vagy krónikus fekélyek ellátását végzô orvosoknak, így a bôr-
gyógyászoknak, háziorvosoknak, sebészeknek, ill. diabetológusok-
nak, belgyógyászoknak és geriátriával foglalkozóknak is.

Pónyai Katinka dr.

Chowdhry, M. M. U., Maibach H. I.:
LATEX INTOLERANCE
Basic Science, Epidemiology and Clinical Management.
CRC Press LLC 2005

A könyv a „Dermatology: clinical and basic science series” sorozat
18. köteteként jelent meg, neves szerzôk szerkesztésében. A 26 szer-
zô dolgozataiból összeállított kiadvány 270 oldalon foglalkozik a la-
tex szenzibilizáció jellemzôivel.

A latex allergia epidemiológiai áttekintése a túlérzékenység kiala-
kulásának gyakorisági adatait részletezi a normal pupulációba, fog-
lalkozási vonatkozásban, atopiás betegeken, többször operáltakon,
valamint az ismert keresztreaktivitásokon alapuló élelmiszer-szenzi-
bilizációk kapcsán. Továbbiakban a túlérzékenység kialakulásáért
felelôs proteinek, valamint a latex tartalmú kesztyûk és gyógyászati
segédeszközök egyéb szenzibilizáló adalékanyagai ismerhetôk meg.

A szenzibilizáció klinikai tünetei között az anaphylaxia igen rész-
letesen tárgyalt és betegismertetésekkel demonstrált.

A diagnózis felállításában elsôdlegesen az in vitro tesztek prefe-
ráltak, a prevencio szempontjából igen lényeges a latex tartalom ki-
mutatását célzó kémiai módszerek ismertetése.

A latex szenzibilizáció egyik leggyakoribb klinikai megjelenése a
contact urticaria, valamint a társult tünetegyütteseket is magában
foglaló contact urticaria szindróma jellemzô tünetei, pathomecha-

89 



nizmusa és prevenciós kérdései saját fejezetet alkotnak. A klinikai
tünetek között a kontakt dermatitis egyéb más gumiakceleratorok
provokációjaként is részletezett. Ugyancsak önálló fejezetet kapnak
az ezen összefüggésben értelmezett irritatív dermatitis és kéz derma-
titis is.

Az in vivo tesztek indikációi, kivitelezése és értékelése a latex
mellett a kapcsolódó más gumikemikáliák szenzibilizációjának vizs-
gálatára is kiterjednek. A nem szokványos tesztreakciók között a
szerzôk a pustulosus, lichenoid és erythema multiforme jellegû bôr-
tünetekre is felhívják a figyelmet.

A latex szenzibilizációhoz társult gyümölcs-zöldség allergia pato-
mechanizmusában a bizonyított és a keresztreaktivitásért felelôs
proteinek részletes ismertetésén túl a jelenleg ismert, a keresztreakti-
vitások alapján várható zöldség-gyümölcs túlérzékenységek felsoro-
lása is fellelhetô.

A prevenció tekintetében elsôsorban a foglalkozási eredetû latex-
gumi szenzibilizáció kapcsán szükséges teendôk ismertettek, e té-
makört a megelôzést célzó biztonsági feladatok elsôsorban a fogá-
szati ellátásban dolgozókra kidolgozva találhatók meg.

Az egyes fejezeteket részletes irodalmi jegyzék egészíti ki.
A könyv elsôsorban bôrgyógyász szakorvosok, de a latex szenzi-

bilizáció klinikai tüneteit figyelembevéve más szakmák allergológus
szakorvosai részére is ajánlható.

Temesvári Erzsébet dr.
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