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Debreceni Egyetem Orvos- és Egészségtudomdnyi Centrum Bor- és Nemikortani Klinika
(igazgatoé: Hunyadi Jdnos dr. egyetemi tandr) kozleménye

Ultraibolya fény okozta korélettani valtozasok a borben*
Ultraviolet light induced dermatopathological changes

HORKAI IREN DR.

OSSZEFOGLALAS

A kozlemény révid dttekintést ad az ultraibolya fény leg-
fontosabb dermatopatolégiai hatdsairél (karcinogenezis,
fotoszenzitivitdas, eritéma-keltés, apoptosis, melanogene-
zis, immunmoduldcié) abbdl a szempontbdl, hogy milyen
osszefiiggések vannak a klinikai, azaz a makro- és mikro-
morfolégiai bérreakciok és a molekularbioldgiai torténé-
sek kozott mai ismereteink alapjan.

Kulcsszavak:
Ultraibolya (UV) fény - korélettani hatasok -
UV-DNS karosodas - molekularis
biologia

SUMMARY

A short review is given on the important
dermatopathological ~ effects of ultraviolet (UV) light
(carcinogenesis, photosensitivity, UV-erythema, apoptosis,
melanogenesis, — immunosuppression) concerning  the
relationship between the macro- and micromorphology of
the cutaneous reactions and the molecularbiological
changes.

Key words:
Ultraviolet light - dermatopathological effects
- UV-induced DNA damage - molecular
biology

T6bb mint 200 éve annak, hogy 1801-ben
Ritter felfedezte az UV sugarzast, szere-
pének tisztazasa a dermatoldgidban azon-
ban még sokdig vdratott magéra.

A biologiai effektusok egy része kedve-
26, mint a melanin €s a D-vitamin szinté-
zis stimuldlésa, a foto(kemo) terdpia. Mds
része adverz, amely korai (dermatitis so-
laris) és késGi karosoddsokban (bérorege-
dés), a fotokarcinogenezisben €s a photo-
dermatosisok indukédldsdban nyilvanul
meg. Az immunmoduldcié/szuppresszid
az egyetlen, amelynek kedvezé és kedve-
z6tlen kovetkezményei egyarant vannak.

Az elmilt 10 év molekuldrbiologiai ku-
tatdsai jelent6sen hozzdjarultak mindezen

epldermls

dermis

subcutis

lathato feny

T

hatdsok patomechanizmusdnak alaposabb,
jobb megértéséhez. Emellett ravilagitottak
a koros borreakciok kezelésének és pre-
vencidjanak néhdny uj lehetGségére is.

Valamennyi bioldgiai effektus hullimhosszfiiggs, ami
elsGsorban azzal magyarazhato, hogy eltér6 a spektrum-
savok (UVA-B-C, lathat6 fény) penetracidja a boérbe (1.
dbra) és kiilonbozéek a kromofoérok, target-sejtek/mole-
kuldk. Ezért a bor reakcidja lefolydsaban, makro/mikro-
morfolégiai és molekuldrbioldgiai jellemzdiben is mads
és mas.

* Elhangzott az MDT orvos-kozmetologiai kongresszusén,
2004. szept. 23.

1. abra

Az UVC-B-A spektrumsavak penetracidja a bérbe

Az emberi bérben szdmos, jellegzetes abszorpcids spekt-
rumi endogén (a) €s exogén (b) kromofér molekula van
jelen. Az el6bbiek (a) koziil nukledris molekula a DNS,
extranukledrisak a régdta ismert 7-dehidrokoleszterol, por-
firinek, egyes aminosavak (tirozin, triptofan), melanin és
az urokansav, vagy az djabbak kozott a sejtfelszini recep-
torok, kindzok (Ras, Raf, Src, MAP, stb.) €s transzkripcids
faktorok (AP-1, NF-kappa-B, stb., 27). A kromoférok ma-
sik csoportja exogén, ilyenek a pszoralenek vagy egyéb fo-
toszenzibilizal6 gyégyszerek/vegyszerek.
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kérosodésa kozponti szerepet tolt be, pri-
mum movens az irradidcié csaknem vala-
mennyi kérélettani, azaz klinikai és mole-
kuldrbiol6giai hatdsanak inicidldsdban:

1. a fotokarcinogenezisben
. a fotoszenzitivitas kifejlédésében
. az eritéma-keltésben
. az apoptdzis indukdldsaban
. a melanogenezisben és
. az immunmodulédciéban
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Az UV-DNS kdrosodés kulcspozicidja-
bél kovetkezik, hogy kijavitdsa alapvetd,

2. abra

A DNS abszorpciés spektruma és a CPD akciés spektruma (Holzle, 22)

Az egyik legfontosabb, ha nem a legfontosabb kro-
mofér a sejtek DNS-e. Bar van némi elnyelése az UVA-
ban is, abszorpciéja elsGsorban az UVB és az UVC
sdvra terjed ki és egybeesik a benne sugarhatdsra kelet-
kezG ciklobutdn pirimidin dimerek (CPD) akcids spekt-
rumaval (2. dbra), de nem all messze az eritéma-keltés
és a karcinogenezis akcids spektrumdtdl sem. Ez azt je-
lenti, hogy hulldmhossztdl fiiggéen kiilonbozd intenzi-
tassal a teljes UV spektrum el6 tudja idézni a DNS-ka-
rosodast.

A 3. dbrdn a két legfontosabb DNS-kdrosodds (fototer-
mék), a CPD és a (6-4) fotoproduktum (6-4 PP) kémiai
szerkezete 14thaté. Azonos mennyiségli CPD létrehozdsa-
hoz az UVB-b6l mintegy szdzszor nagyobb energia-
mennyiségre van sziikség, mint UVC-b6l, mig UVA-ener-
gidbdél még egy tovabbi nagysagrenddel tobb kell, mint
UVB-bdl.

A DNS mint target-molekula ma is a fotobioldgiai kuta-
tasok kereszttiizében dll. Az elmult évek experimentdlis
vizsgdlatai ugyanis tisztaztdk, hogy UV-fény kiviltotta

s6t a cutan malignomdk szempontjabol
életfontossdgud. A repardcié emberben til-
nyoméan a tobblépcsds enzimatikus nuk-
leotid excizids reparacié (NER) révén tor-
ténik. Joval kisebb jelentéségli a fotoreaktivdcié és a
posztreplikdcids reparicié (15).

ad 1-2/ Fotokarcinogenezis és fotoszenzitivitas

A felsorolt bioldgiai hatdsok koziil a karcinogenezist, va-
lamint a koros fotoszenzitivitdst els6ként Cleaver hozta
kapcsolatba 1968-ban (5) a repardcié defektusaval mint
alapvet6 patogenetikai tényezdvel a klasszikus genopho-
todermatosisban, xeroderma pigmentosumban. Az azéta
foly6 kiterjedt kutatdsok megvildgitottdk a NER moleku-
larbiol6giai hétterét: a benne involvalédé gének és fehér-
jetermékeik (enzimek) természetét €s bonyolult Osszjaté-
kat, illetve hibds mikodésének genetikai heterogenitdsat
és immunoldgiai vonatkozasait (6, 7, 10). Ha a NER elég-
teleniil mikodik, UV-sugarzasra tipusos pontmutdcidk €s
kromatid tipusi kromoszéma aberraciok keletkeznek, el6-

segitve ezzel a karcinogenezist (23).
Terdpids szempontbdl komoly elSrelépést jelentett Ya-
rosh és kutatocsoportjanak (46) az a megfigyelése, hogy
a DNS-kédrosodds kijavitdsa jelent6sen

UV-B, UV-C

b) 6-4-Photoprodukt

/

Desoxyribose

a) Cyclobutan-Pyrimidin-Dimer

fokozhaté a NER-ben meghatdrozé sze-
repet jatsz6 T4 endonukledz vagy a fo-
toreaktivacioban résztvevd fotolidz sejt-
be vitelével. Ennek kovetkeztében ezek
az enzimek dézisdependensen szignifi-
kansan csokkentik nemcsak az actinicus
keratosisok, hanem a basaliomédk és a
spinaliomdk incidencidjat is experimen-
talis és klinikai koriilmények kozott
egyardnt.

Claever nagy hordereji felismerése 6ta
széleskord klinikai kutatasok (3, 11, 24,
31) folynak a XP-n kiviil szdmos mas fo-
OH toszenzitiv dermatosisban is azzal kap-

| = csolatban, hogy milyen Osszefiiggés van a
N N a8 DNS kérosodas és reparécidja, valamint a
\(f)]/ fényérzékenység kozott. Debrecenben a

3. abra
Az UV-DNS kérosodasok kémiai szerkezete
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70-es években photodermatosisokban ta-
nulméanyoztuk ezt a kérdést (18). Poly-
morph fény-exanthemdban nyert eredmé-




4. dabra
Repardciés DNS szintézis a hamsejtekben
(autoradiografia)

nyeink arra utaltak, hogy a reparaciés folyamatban észlelt
eltérések szerepet jatszhatnak e kérkép patomechanizmu-
sdban, a nagyfoku fényérzékenység indukaldsiban (21).
Vizsgdlatainkban a NER-t az akkori metodikai lehet&sé-
gek koziil a repardciés DNS szintézis autoradiografidval
és folyadék-szcintilliciés médszerrel torténd regisztrala-
sdval kovettik nyomon a hdmsejtekben és a periférids
limfocitdkban (4. dbra).

A 90-es években munkacsoportunkban Emri Gabriella
és Remenyik Eva a comet assay-t alkalmaztak az UV-fény
okozta kiilénboz8 tipusii kdrosoddsok és repardci6juk
vizsgalatdra (9).

Sunburn sejtek a hdmban jellegzetes piknotikus,
toredezett maggal, széles, homogén, eozinofil plazmaval

ezek hétterében 4ll6 molekuldrbiolégiai torténések mara
mdr sok tekintetben tisztazédtak (32).

Az akut toxikus sugarkdrosoddson alapulé eritéma mik-
Jellemzik. A legismertebb mikromorfolégiai jelenségek
egyike a Langerhans-sejtek szdmanak csokkenése, amely
fontos tényezdje az UV-fény immunszupprressziv effektu-
sdnak (1). Ujabb adatok szerint megfigyelheté a Merkel-
sejtek funkciondlis véltozdsa is (29). De a legjellegzete-
sebb a patognomikus dyskeratoticus hamsejtek megjele-
nése. Ezeket a kordbban ,tiikortojds” —, a késébbiekben
»sunburn” sejteknek (SBC) nevezett keratinocitdkat Rost
és Keller mar 1929-ben, majd 1957-ben Miescher (28) ir-
ta le mint specidlis morfolGgidju sejteket. A 6. dbra né-
hany SBC-t szemléltet jellegzetes piknotikus, toredezett
maggal, széles, homogén, eozinofil plazmaval.

A sunburn sejtekr6l (SBC) a molekuldrbiol6giai vizsga-
latok bebizonyitottdk, hogy apoptotikus sejtek, azaz elimi-
nédldsuk gének dltal regulalt aktiv folyamat, az apoptdzis
(programozott sejthalal) révén megy végbe (12, 47). Ezen
a ponton kapcsolédik az UV-eritéma patomechanizmusa a
DNS-kdrosoddshoz. Az SBC ugyanis nemcsak alakilag,
hanem funkciondlisan is kérosak, mivel benniik az UV-
DNS-kdrosoddsok repardcidja csokkent mértéki (4), ami
magdban hordja a malignus transzformacié kockdazatit.
Ezért kovetkezik be, mint hibds genetikai anyagi sejtek-
nek az eltakaritdsa a hdmbdl az apoptézis révén. Ezen sej-
tek €s a NER kapcsolatdra utal az az experimentélis adat

uvC UVB UVA PUVA

ad 3-4/ Eritéma Keltés és apoptozis (200-290 ) | (290-320) | (320-400) | (8-MOP+UVA)
nm nm nm

Az UV-DNS kadrosodds meghatdrozé sze- | Eritéma: igen erGs erds gyenge erds
repet jdtszik az egészséges bér UV-fény | maximum 6-8 h 12-24 h 12-24 h 36-48 h
okozta akut reakcidjdban, a dermatitis so- | tartam 48-72 h 72-120 h 36-48 h 96-168 h
larisban is (5. dbra). Az UVA-B-C-spekt- | Melanogenezis csekély erds mérsékelt igen erGs
rumsévok, illetve a PUVA okozta bandlis | Azonnali
borgyulladas: az eritéma keltés és a kovet- pigmentalds nincs gyenge erds gyenge
kezményes pigmentéci6 intenzitdsdban és
1d6beli lefolydsdban a hullimhossztél fiig- 5. dbra

g6en nagy kiilonbségek fedezhetdk fel. Az

Az egészséges br UV-fény okozta akut bérreakci6ja (dermatitis solaris)
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is, mely szerint képzddésiiket jelentésen mérsekli a NER-1
el6segitd T4 endonukledz in vivo helyi alkalmazasa (44).

A struktirdjukban lejatsz6do jellegzetes viltozasoknak
(14) egyik legfontosabb reguldtora a p33 protein, de részt
vesznek benne az un. death receptorok, a Bel-2, stb. Eli-
minaldsukban tovdbbd involvdlédnak egyéb molekuldris
ttvonalak is, amelyek nemcsak nukledris, hanem mito-
kondridlis és membranhatds révén is hozzdjarulnak a
komplex bioldgiai folyamathoz (27). Az oxidativ stressz
és a TNF-alfa szerepéhez szolgéltattak vjabb indirekt bi-
zonyitékot Simics Enikd munkatdrsunk (40) 2000-ben ko-
z6lt experimentdlis vizsgalati eredményei is.

A debreceni Bérklinikdn mar a 60-as években tanulma-
nyoztuk ezeknek a jellegzetes morfolégidji hdmsejteknek
a sorsdt egészséges egyének besugarzott borébdl vett bi-
opszids anyagban. Dézisfiiggé megjelenésiikkel egyidej-
leg hisztoenzimoldgiai vizsgalatokkal fokozott szukcinil-
dehidrogenaz és savanyu foszfatdz aktivitdst észleltiink a
parakeratosist és akanthosis dltaldban jellemz6 megvilto-
zott celluldris metabolizmus jeleként (41). Majd 1993-ban
munkacsoportunk egyik tagja, Wikonkdl Norbert az iroda-
lomban elsdként tanulmdnyozta tenyésztett humin KC-
kban a SBC-képzdédést. Szoldris szimuldtorral végzett
vizsgalataiban a folyamat hulldmhossz, id6- és dézisfiig-
g6ségét, valamint a szoveti transzglutamindz aktivitdst,
mint az SBC képzddést kisérd jellegzetes biokémiai vilto-
z4st kovette nyomon (42). Tovdbbi kisérleti eredményei
az apoptozis, a p53 és a Bcl-2 gén mutdcidi kozti Ossze-
fiiggések feltdrasaval a karcinogenezisre vonatkozo6 isme-
reteket gazdagitottdk non-melanoma bdrrakokban (43).

Az UV-eritéma irhdban lejdtszodé folyamata indirekt
titon jon létre biogén medidtorok kozvetitésével, amelyek
aktivacié utdn az irhaba diffundédlva lépnek kapcsolatba
az erekkel. Az tjabb molekuldrbiolégiai kutatdsok tisz-
taztdk, hogy a folyamatban az erek endotelsejtjeinek ad-
héziés molekuldi, példdul az ICAM-1, az E-szelektin is
involvalddnak (22, 32). A 90-es évek kozepén Krutman
(26) mutatott rd arra, hogy az UVA eritéma mechanizmu-
saban ezenkiviil meghatdrozé szerep jut az oxidativ fo-
lyamatoknak. Majd Young és munkatdrsai (48) emberi
bérben végzett in vivo vizsgalatai indirekt bizonyitékot
szolgdltattak arra, hogy ezeket a torténéseket valészind-
leg szintén a hdmsejtek DNS-ének kdrosoddsa, elsGsor-
ban a 6-4-PP inicidljak.

ad 5/ Melanogenezis

ad 5/. Az UV-eritémat kovet6 és fényvédelmi feladatot be-
toltd  pigmentdciéval kapcsolatban molekuldrbiolégiai
szempontbol érdekes Gj momentum, hogy experimentdlis
vizsgélatok tantsaga szerint a DNS-fotoproduktumok ex-
ciziés repardcidjanak a melanogenezisben is jut szerep
(49). Kisérletes koriilmények kozott példaul a mar emli-
tett T4 endonukledz az UV-effektushoz hasonlé6 moédon
stimulélja a pigmentképzést human melanocitdkban mind
in vivo, mind in vitro (13). Ugyancsak emlitésre érdemes,
hogy azok az epidemioldgiai adatok, melyek szerint az I-
II bortipusban magasabb a borrdk incidencidja, mint a
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konnyen pigmentdlédé II-IV-ben, tobbek kozott azzal
hozhatok osszefiiggésbe, hogy a fényérzékenyebb bérben
a DNS-kdrosodédsok szdma relative nagyobb, a repardcio
lassiibb és kisebb kapacitasu (35).

ad 6/ Immunmodulacio

Végiil néhany sz6t az UV-okozta immunmoduldciorol.
Kripke 1992 6ta 4ltaldnosan elfogadott koncepcidja (25)
szerint a kulcspoziciéban a DNS UV-kdrosodésa all, bar
oxidativ mechanizmusoknak is bizonyos szerep tulajdo-
nithaté (17). A CPD fototermék jelentdsége mellett sz6l
példaul, hogy experimentdlis koriilmények kozott a repa-
raciét elémozdité T4 enzim szignifikdnsan antagonizalni
tudja az UV-fény immunszuppressziv effektusdt (45).
Schwarz és munkacsoportja vizsgélataib6l tovabba ismert,
hogy az immunstimuldns IL-12 citokin felteheten szintén
a NER indukcidja révén fejti ki gatlé hatdsat az immun-
szuppressziv IL-10 UVB okozta felszabaduldsara (38).

A CPD dltal inicilt immunmoduldciéban a mér korédb-
ban is ismert celluléris elemek (Langerhans-sejtek, limfo-
cita szubpopuldcick, 16, 19, 20, 30), szolubilis fakto-
rok/citokinek (proinflammatorikus és immunmoduldld ci-
tokinek, urokénsav, PG-ok, neuropeptidek) €s adhézids
molekuldk (ICAM-1, stb.) (2, 33, 34) mellett egyre tobb
tijabb fotoreceptorrdl, targetmolekuldrdl: sejtmembran
elemekrdl, transzkripcids faktorokrdl (AP-1, NF-kappa-
B, 8, 36, 37) deriil ki, hogy szintén részt vesznek a meg-
lehetdsen bonyolult folyamatban, amelynek sordn nem-
csak lokdlis, hanem tdvoli hatdsokat is medidlnak. Ily
moédon tehdt az UV-fény a tolerancia irdnydba tolja el
minden, az expozicié alatt prezentdland6 antigénre vo-
natkozéan az egyensilyt a citokin produkciéban, az ad-
héziés molekula expresszidban és a T sejt szubpopuléci-
okban egyarant (39).

Osszefoglaldsként elmondhat6, hogy az utébbi 10 év
molekuléris fotobiolGgiai kutatdsai jelentdsen kiszélesitet-
ték tuddsunkat. Uj osszefiiggéseket tartak fel az UV-fény
okozta korélettani véltozdsok és a DNS-karosoddsok ko-
zott. Extranukledris target-molekuldkat identifikdltak, és
kozelebb vittek az UV-indukalt jelatviteli rendszer megér-
téséhez. Végiil, de nem utolsésorban uj lehetdségeket nyi-
tottak meg az UV-okozta kdrosodasok csokkentésére, s6t
kezelésére is.
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A syphilis mint diagnosztikus probléma az orvosi gyakorlatban
A syphilis as a diagnostic problem in a general medicine

SZEP ZOLTAN DR.*

OSSZEFOGLALAS

A syphilis sokféle bor-, nydlkahdrtya- és belszervi tiinet-
tel jarhat. Ezért a diagnosztika a tévedés lehetSségét rej-
ti magdban. Mivel a syphilis ismét terjedbben van, a dif-
ferencidldiagnosztika sordn feltétleniil gondolni kell rd a
medicina kiilonbozé szakdgazataiban is. A szerzd 10 ese-
tet ismertet, ezen esetek a ,téves diagnézisok” tipusba
tartoznak. Bemutatdsukkal szeretnénk felhivni a figyel-
met arra, hogy a syphilis szertedgazé tiineteivel kiilon-
b6z6 szakdgazatok orvosainak okozhat diagnosztikus
problémat.

Kulcsszavak:
syphilis - téves diagnozisok - orvosi
szakagazatok

SUMMARY

Syphilis has, a number of skin, mucous membrane and
internal manifestations. For this reason there is a
possibility of making false diagnosis. Because the syphilis
is spreading again, differential diagnostics must be
applied in various medical branches. The author presents
10 clinical cases of false diagnoses. We would like to call
attention to the fact syphilis with its various
manifestations can cause diagnostic problems for
physicians of different branches of medicine.

Key words:
syphilis - false diagnoses - medical
specializations

A nemi betegségek évszdzadok Ota az emberiség legsu-
lyosabb betegségei kozé tartoznak. JelentSségiik nemcsak
abban 4ll, hogy a fert6zott beteg egészségi dllapotat dtme-
netileg vagy hosszi tdvon kérositjdk, hanem a fejl6d6
magzatot is veszélyeztethetik. A hosszi kezelés, amely
hospitalizaciéot vagy hosszabb-rovidebb munkaképtelensé-
get von maga utdn, a betegre és a tdrsadalomra egyarant
gazdasagi terhet ro.

A mai jarvanyiigyi helyzetet ezen betegségek ismételt
felbukkandsa és gyors terjedése jellemzi (3, 12). E nem
til orvendetes trend hdtterében térségiink nagyardnyu
és gyors iitemd politikai-tdrsadalmi véltozdsai dllnak,
amelyek a ,,szexudlis forradalom”, a névekvd prostitud-
ci6 és promiszkuitds, az egészséghez vald felelGtlen
hozzadllds és a fiatal generdcié nem megfelelé infor-
maltsdgaval a nemi betegségek terjedésének meleg-
agyat képezik. A nemi betegségek igy nemcsak egész-
ségligyi és mentdlhigiénés, hanem tdrsadalmi problé-
mat is jelentenek.

Az egyik legfontosabb nemi betegség a syphilis (lues),
melynek nagyaranyd ismételt terjedése egész régiénkra
jellemzd (1, 9, 12). A kezeletlen betegség stidiumokban
zajlik, ezen stddiumok tiineteinek az ismerete elengedhe-

Megjegyzés:

A szerzd az esetek észlelése idején a pozsonyi Ruzinov kérhdz bor-
gybgydszati osztdlyanak orvosa volt, ahol az ismertetend6 betegeket
kezelte.

tetlen a helyes és gyors diagnézishoz. A korai diagnézis
egyik nagy problémdja az orvosok részérél a betegség tii-
neteinek nem megfelel ismerete, illetve az, hogy a beteg-
ségre nem gondolnak a differencidldiagnosztikai algorit-
mus Osszedllitdsakor. A diagnosztikat neheziti, hogy a sy-
philis rendkiviil sokféle bér-, nyalkahdrtya- vagy belszer-
vi tiinetet okozhat €s igy kiilonbozd betegségeket utdnoz-
hat (10). Nemhidba érdemelte ki a ,,simia morborum” jel-
z6t. A tiinetek sokféleségének koszonheten kiilonbozdé
orvosi szakmak képviseldi taldlkozhatnak vele.

A syphilis diagnézisa az anamnézisen, a klinikai kivizs-
géldson, a sotétlatéteres mikroszképos vizsgélaton €s a
szeroldgiai teszteken alapul. Az dltalunk rutinszer(ien
hasznilt tesztek az RRR (Rapid Reagin Reaction — a Ma-
gyarorszdgon haszndlatos RPR modifikdcidja, melyet
1961-ben Langer dolgozott ki) és a TPHA (Treponema
Pallidum Haemagglutinaitlon Assay). A korai syphilis ke-
zelésére (5, 8) ndlunk procain benzylpenicillint (Prokain
Penicilin G inj. 1,5 mil.IU® — a tovdbbiakban P-PNC-G)
haszndlunk, napi 1,5 mil. egységet, 6sszesen 21 intramus-
cularis injekcié formdjdban. A Jarisch-Herxheimer reakci6
kivédésére az elsé P-PNC-G inj. el6tt 30-40 mg Prednison
tbl.® adunk.

Az aldbbiakban 10 esetet ismertetiink. Az esetek a
.1éves diagnozisok” tipusba tartoznak. Ezen esetek
kozlésével szeretnénk felhivni a figyelmet a syphilis is-
mételt terjedésére és a lehetséges diagnosztikai bukta-
tokra.
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Esetismertetések

1. eset: a sebész, a fogasz és a fiil-orr-gégész diagnos:ti-
kdja

A beteg 30 éves nem dohdnyz6 férfi volt. Az alsé ajak
bal oldali részén kemény alapu, fajdalmatlan, feliiletes fe-
kély keletkezett. Ezt a nyaki €s inguinalis nyirokcsomok
fdjdalmatlan megnagyobboddsa, késébb halvanyrézsaszin
makul6zus, nem viszket6 exantéma megjelenése kovette a
torzson s a végtagokon. Az exantéma jelentkezésekor az
ajkon taldlhat6 fekély még jelen volt. A beteg a fent emli-
tett tiinetek miatt sebész ismerdséhez fordult segitségért,
aki az eldzetes diagnozis megalkotdsa utdan konzultdlt a fo-
gdsz-sdjsebésszel és az otolaryngologussal is. A konzilium
végsd diagndzisa: az alsé ajak exulcerdlt spinaliomdja
(valéjaban: ulcus durum syphiliticum), metasztizisokkal a
regiondlis nyaki nyirokcsomodkba (lymphadenopathia sy-
philitica), melyet paraneoplasticus dermatosis kisér (az
exanthema syphiliticum roseola syphiliticum tipusa).

A beteget az onkoldgidra irdnyitottdk, de eldtte még az
exantéma miatt a komplex kivizsgdlds keretén beliil bor-
gybgydszati konziliumot is kértek. A klinikai kép tan-
konyvbe illéen tipikus volt, és ,prima vista” diagndzis
felallitasat tette lehetévé. Az ulcus durum sotétlatoteres
vizsgdlatdnak eredménye nem volt meggy6z6. A lues sze-
rolégia pozitivitdsa (RRR +++, TPHA +++) megerdsitette
a diagnoézist. Az antibiotikus kezelés hatasara a fent emli-
tett tiinetek gyorsan visszafejlodtek.

2. eset: az altalanos (korzeti) orvos diagnosztikdja

A 40 éves nobetegnél az alsé végtagokat érint6 csont- €s
iziileti fajdalmak jelentkeztek. Emiatt a beteg korzeti orvo-
st kereste fel, aki Ibuprofen tbl.® irt fel a tiinetek enyhité-
sére, melyet ,reumanak” véleményezett. A beteg panaszait
igen intenziv, tompa fdjdalomként jellemezte, melyek els6-
sorban az éjszaka folyaman jelentkeztek €s nem enyhiiltek
az analgetikus terdpia hatdsdra sem. Ezenkiviil diffus efflu-
vium is j6l lathaté volt. Az Ibuprofen terdpia folyaman
szubjektiv panaszokat nem okoz6 makulopapulézus exan-
téma fejlodott ki testszerte, amely az analgetikum elhagya-
sa utdn sem regredialt. A korzeti orvos Ibuprofen tbl. 4ltal
kivaltott gyégyszer-exantéma diagndzissal utalta be oszta-
Iyunkra a beteget. Az RRR és TPHA pozitiv volt. A bete-
get syphilis secundaria recens maculosa et papulosa (alo-
pecia syphilitica diffusa) diagnézissal vettiik fel. A P-PNC-
G kezelés hatdsdra a bortiinetek visszafejlédtek, a hajhul-
lds megallt, ill. késébb hajnovekedés indult meg (a beteg
utdnkovetése sordan) és végiil a csont- és iziileti fajdalmak
rovid idon beliil eltintek. A csont- €s iziileti rendszer ré-
sz€r6l jelentkezd tiinetek a syphilis II. stddiumdban ritkdn
tapasztalhat6 tn. dolores osteocopi nocturni.

3. eset: az infektolégus diagnosztikdja

A beteg 42 éves férfi volt. A hirtelen keletkezett isme-
retlen eredetd icterus miatt fert6z6 osztdlyra utaltdk be. A
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laboratériumi kivizsgaldsndl a méjenzimek jelent8s emel-
kedését észlelték. A beteg anamnézisében a penisen kelet-
kezett fekély szerepelt, mely spontdn gydgyult és lathatd,
apr6 rezidudlis heget hagyott maga utdn. A beteget ,bel-
gydgyaszati eredetl icterus” diagndzissal bocsatottdk el,
miutdn a fert6z4 hepatitiseket kizartak. A hospitalizacié
alatt a syphilis szerolégiat nem végeztek, veneroldgiai
konziliumot sem kértek a jelenlevé asymptomatikus lelet
ellenére. A belgyégydszaton vald jelentkezés elStt a beteg
magét6l kereste fel ambuldns bdrgydgydszat az icterus
mellett gyakorlatilag alig 14that6 bdrjelenségei miatt. A lu-
es szeroldgia (RRR, TPHA) pozitiv volt. A bdrosztilyon a
beteg P-PNC-G inj. kapott napi 1.5 mil. E adagban 21 na-
pig, mikozben rovid id6n beliil visszafejlédott az icterus
és a majenzimek értékei normalizdlédtak. A betegnél a sy-
philis secundaria recens keretén beliil zajlé specifikus he-
patitis syphilitica allott fenn.

4.és 5. eset: a belgyogyasz diagnosztikdja

Az elsé esetben az 50 éves férfibeteg a belgydgyaszati
osztalyra nyert felvételt ismeretlen eredetd 14z és a mdj-
enzimek emelkedett értékei miatt. A béron halvany ma-
kulézus exantéma is jelen volt, melynek azonban nem
szenteltek figyelmet. A rutin laborvizsgdlatok nem segi-
tettek az etioldgia tisztdzdsaban. A lues szeroldgia pozi-
tiv eredményei utdin (RRR+, TPHA ++) keresték meg a
borgyogyaszatot. A beteget felvettiik osztdlyunkra. Az
antibiotikus terdpia hatdsdra a mdjenzimek értékei nor-
malizalodtak, a 14z és az exantéma visszafejlodott. A be-
tegnél syphilis secundaria recens maculosa és hepatitis
syphilitica éllott fenn a syphilis II. stddiumdnak keretén
beliil.

A kovetkezd, 35 éves ndbeteget polyuria, periorbitalis
oedema és gyorsan kifejlédé anasarca miatt vették fel a
belosztdlyra. A klinikai kép és az el6zetes laboratériumi
leletek alapjan ismeretlen eredeti vesebetegség volt a
diagndzis. A differencidldiagndzis keretén beliil elsdsor-
ban systemas amyloidosisra gondoltak. A betegnek bor- és
nydlkahartya tiinete nem volt, de az anamnézisében két-
szer szerepelt papulézus exantéma az elmilt 6 hdénap
alatt. Jelen volt azonban a nyaki, axillaris €s inguinalis
nyirokcsomok fajdalmatlan megnagyobboddsa. A positiv
lues szeroldgia és az anamnézis alapjan a syphilis diagné-
zisat allitottuk fel, és osztdlyunkon a beteg parenteralis
PNC kezelését kezdtiik el a rendszeres nefroldgiai el-
len6rzés biztositdsa mellett. A PNC kezeléssel parhuza-
mosan a nefrolégiai lelet fokozatosan javult és a kezelés
befejezése utan a beteg tovéabbi ellenérzése a veneroldgiai
€s a nefroléigiai ambulancidn folytatédott. 5 hénapon be-
lill a nefrolégiai lelet teljesen normalizalédott. Esetiink-
ben a syphilis secundaria latens keretén beliil kifejlédo
nephroticus syndroma éllott fenn.

6. eset: a ndgyogyasz diagnosztikdja

A 21 éves nbbeteg vaginalis fluor miatt kereste fel kor-
zeti ndgyo6gyaszat. Csupdn a vdladék jellege alapjan Can-
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dida eredeti fluort allapitottak meg, a diagnézis mikrosz-
képos, ill. tenyésztéses megerdsitése nélkiil. Melléklete-
ként kis fekélyt talalt a gynekolégus a hiivelyfalon, ame-
lyet ,.coitus utdni trauma”-ként interpretélt. Tovabbi diffe-
rencidldiagnosztikai er6feszitést nem tett a genitalis ulce-
ratio eredetének tisztazdsdra. Két hénappal késébb a be-
tegnél makul6zus exantéma, generalizalt lymphadenopa-
thia jelentkezett, a lues szerolégia (RRR++, TPHA +) po-
zitiv volt. A diagnézis: syphilis secundaria recens (roseo-
la syphilitica, lymphadenopathia syphilitica).

7. eset: az urologus diagnosztikdja

A 38 éves férfibetegnél a preputiumon keletkezett ulcus
durum, majd ezt kévetSen massziv oedema fejlédott ki,
wharangnyelv penis” képét nydjtva. Phimosis veszélye
miatt uroldgiai osztdlyra vették fel, ahol circumcisiot haj-
tottak végre. Az ulcus durumot nem vizsgiltak ki, az
anamnézisben nem kutattak az oedema lehetséges oka
utdn. A beteget hazabocsatottdk. Mdsfél-két hénappal ké-
s6bb infiltralt barndsvords papuldk széréddsa kezdédott a
torzson, végtagokon és az arcon. A beteget ambulancidnk-
ra irdnyitottdk, ahol az anamnézis és a tipusos klinikai kép
alapjan syphilis gyandja meriilt fel, melyet a szerolégia
meger0sitett. A beteget syphilis secundaria recens papulo-
sa diagnézissal vettiik fel osztdlyunkra.

8. eset: az ambulans korzeti borgyogyasz diagnosztikdja

35 éves nébeteg perianalisan taldlhaté nedvedzdé bértii-
netei miatt kereste fel korzeti bérgy6gydszit, aki candido-
sis intertriginosa diagnozissal kezelte. A leletet barndsvo-
ros 1 cm nagysdgi, enyhén a kornyez6 bér nivéja folé
emelkedS, macerdlt felszind és nedvedzd papuldk alkot-
tdk. A helyi antimycoticus therapia nem javitott a beteg al-
lapotdn, ezért gockutatds tortént, ahol a fiil-orr-gégészeti
vizsgdlat chronicus tonsillitist taldlt. Emiatt a betegnél
tonsillectomiat terveztek. A miitét el6tti laborvizsgalatok
keretén beliil (standard médon) a lues szerolégidt is elvé-
gezték. A pozitiv RRR és TPHA eredmények miatt a bete-
get osztdlyunkra irdnyitottdk. A 1ézi6kbol elvégzett sotét-
latoteres vizsgdlat erGsen pozitiv volt. A beteget syphilis
secundaria recens (condylomata lata regionis ani) diag-
nézissal vettiik fel tovabbi kezelés céljabol.

9. eset: a neonatolégus és a rontgenologus diagnos:tikdja

A 39 éves nébeteg anamnézisében ismételt abortus sze-
repelt. 2000-ben syphilis secundaria recens papulosa tiine-
tei miatt P-PNC-G inj. kezelést kapott. A terdpia utin a
klinikai tiinetek normalizdlodtak, a szerolégia: TPHA
(+++) pozitivitasa csokkent (++), az RRR (+++) negativi-
zélédott. Ez az utankovetés soran is igy maradt. Terhessé-
ge alatt (2003) kétszer (a terhesség 3. és 7. hénapjaban)
biztosité P-PNC-G inj. kezelést kapott. A terhesség 38.
hetében fildgyermeket hozott a vilagra, a syphilis connata-
lis tiinetei nélkiil, pozitiv TPHA (+) reakciéval. A syphilis
diagnosztikdjaban hasznélatos egyéb szeroldgiai reakcid-
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kat nem végezték el. A pozitiv TPHA reakci6 és az anya
anamnézise miatt az alkar és a labszdr rontgenfelvételét
készitették el, melyet a rontgenolégus osteochondritis lue-
tica congenita-nak véleményezett.

Az anya pozitiv anamnézise, az Gjsziilott pozitiv TPHA
tesztje €s a csont rontgenleletei miatt a syphilis congenita
diagnézissal kiildték klinikdnkra.

A klinikai kivizsgdldsndl a 4 hetes djsziil6ttnél syphilis
connatalis recens tiinetei nem voltak ldthatéak. A szerol6-
giai tesztek vérszérumb6l és liquor cerebrospinalisb6l
(RRR, VDRL, TPHA, FTA-ABS, IgM FTA-ABS, IgM-E-
LISA microrecomb., TPIT) negativak voltak (a TPHA is!)
(igyszintén a késébbi ellendrzések sordn is). A csontront-
gen felvételt egy masik radiolégus is értékelte (akivel nem
kozoltik a lueses anamnézist) aki nem erdsitette meg a
syphilises csontelviltozds diagnozisat.

10. eset: a beteg ondiagnos:ztikdja és terdpidja

Alkalmi szexudlis partnereit gyakran véltogaté 50 éves
férfibeteg pénisén kemény alapu, fdjdalmatlan fekély ke-
letkezett. Ez kezdetben nem zavarta. Magyarazatként a
»gyakori igénybevétel” dltal okozott mechanikus horzso-
lodast, ill. a genitoordlis érintkezésnél az ,,iigyetlen” nék
foga dltal okozott sériilést hozta fel. Ezért kezelésként
nyugtaté kenScsoket alkalmazott. Mivel minden igyeke-
zete ellenére gy6gyulds nem kovetkezett be, a fekély
kiégetését” hatdrozta el. Ezt eziist-nitrét pdlca segitségé-
vel végezte, melyet egy ismerdsétdl szerzett be. Ennek
kdszonhetSen a fekély kornyékét is érinté feliiletes necro-
sist hozott létre. Ezt kovetSen kereste fel rendelénket. A
fent leirt leleteken kiviil az inguinalis lymphadenopathia,
ill. a pozitiv syphilis szerolgia (RRR, TPHA) is megerd-
sitették a diagnézist. A PNC és a helyi terdpia hatdsdra az
elvaltozasok meggydgyultak.

Megbeszélés

Az elmiilt szdzadokban, de még a 20. szizad elsg felé-
ben is a nemi betegségek nagy egészségiigyi és tarsadalmi
problémit jelentettek. A II. vildghdbord utdni években a
penicillin elterjedését kovetGen lehetSség nyilt a bakteria-
lis eredetli nemi betegségek hatékony kezelésére és el§-
forduldsuk jelentSs visszaszoritisira. Az egykori Cseh-
szlovdkidban 1949-ben dolgoztdk ki a syphilis penicillin-
terdpidjdnak a mddszertandt (8). Ezt 1950-1951-ben az
un. PN akcié kovette (PN = pohlavni nemoci = nemi be-
tegségek). Ennek az akciénak a keretén beliil az osszes
15-45 év kozotti személyt az orszdgban klinikai és szero-
l6giai vizsgdlatnak vetettek ald syphilis irdnyaban és pozi-
tivitds esetén kotelezG penicillin kezelést alkalmaztak (5,
8). Ennek kovetkeztében a syphilis ereadikéciojat érték el:
1951-ben csak Szlovdkia teriiletén 4090 regisztrilt beteg
volt (a syphilis késébbi stadiumaiban), de egyetlenegy
friss eset nélkiil! (/. tabldzat). Még 1963-ban is csupdn 5
Uj esetet jelentettek egész Csehszlovdkidban, de 1968-ban
mdr 233 Uj esetet tartottak szamon. Az 1989 utdni nagy
tarsadalmi véltozdsokkal parhuzamosan a syphilis terjedé-




A nyilvantartott megbetegedések szama

Ev Abszoldt érték | 100 000 lakosra
1951 4090 116.6
1952 1621 45,7
1953 1701 473
1954 1403 38.3
1955 1005 27,0
1956 698 18.5
1957 641 16,7
1958 634 16.3
1959 371 9.4
1960 391 9.8
1961 313 7.5
1962 309 7.3
1963 264 6.2
1964 210 49
1965 217 5.0
1966 211 4.8
1967 235 5.3
1968 234 5.2
1969 194 43
1970 256 5.7
1971 293 6.4
1972 508 11,0
1973 538 11,6
1974 340 1.2
1975 293 6.2
1976 261 5.4
1977 168 3.5
1978 141 2.9
1979 95 1.9
1980 149 3.0
1981 129 2.5
1982 84 1,7
1983 69 14
1984 103 2.0
1985 66 1.3
1986 82 1,6
1987 92 1.8
1988 92 1,7
1989 50 1,0
1990 32 0,6
1991 42 0,8
1992 114 5.9
1993 58 1.1
1994 89 1.7
1995 114 2.1
1996 154 2.9
1997 191 3.5
1998 171 3.2
1999 279 5.2
2000 384 7.0
2001 356 6.2
2002 323 6,0

1. tablazat

A nyilvéntartott syphilises esetek szdmanak alakuldsa
Szlovakiaban 1951 és 2002 kozott (a 2002-es adatok
el6zetesek), (4, 12 - nyomdn).

se is jelentdsen felgyorsult, néhol helyi epidémidk forma-
jaban (4, 12). Ugyancsak aggaszté a syphilis connatalis
esetek el6forduldsdnak novekedése (2002-ben Szlovakia-
ban 9 4j esetet jelentettek) (4, 12). Ennek kdszonhetSen a
syphilisre a mai orvosi gyakorlatban mar nem mint vald-
szinltlen klinikai kiilonlegességre, hanem mint redlis
diagnosztikus problémadra kell tekinteniink. Hogy erre
mennyire felkésziiletlenek a kiilonb6z6 orvosi szakmdk
képviseldi, a fent kozolt esetek a megmondhat6i.

Néhdany megjegyzés az egyes esetekhez:

Az [. eset j6] mutatja a napjainkra jellemzd nagyfoku spe-
cializdcio hatranyait. A kiilonbozd tiinetekkel jelentkezd,
ill. tobb szervrendszert érintd betegségek téves diagnosz-
tikdja gyakori (6, 7). Esetiinkben a klinikai vizsgélattal
feltart tiinetek helytelen interpretdcija vezetett a téves
diagnozishoz. Megfigyelhetd a bortiinetek diagnosztikai
jelent6ségének nem megfeleld ismerete, ill. aldbecsiilése a
diagnosztikus folyamat soran. Erdekes tovabb4 a syphilis
L. (aktiv ulcus durum) és II. stddiuma (exanthema syphili-
ticum) tiineteinek egyiittes el6forduldsa annak ellenére,
hogy a szakirodalom gyakran ezek egymdsutdnisdgdra
hivja fel a figyelmet (2, 5). Az L. és II. stddium tiineteinek
egyiittes el6forduldsat ismételten megfigyeltiik.

A 2. eset j6l mutatja a syphilises exantéma differencial-
diagnosztikai nehézségeit elsGsorban akkor, h a nem gon-
dolnak rd. Ezek részletes morfol6giai analizise nem a kor-
zeti orvos feladata, ennek megfeleléen a beteget rende-
I6nkbe irdnyitotta. A kezdeti diagnosztikus hibdk ellenére
a korzeti orvosok diagnosztikai ébersége mara jelent6sen
javult az ismételt felvildgosité el6addsok hatdsara. A
csontrendszer részér6l jelentkezd, analgetikus terdpidra
nem javuld, éjjel jelentkezé fdjdalmak (az tn. dolores
osteocopi nocturni) ritka és nem specifikus tiinetei a sy-
philisnek. Egyéb betegségek — tuberculosis, csonttumorok
(pl. osteoid osteoma) — sordn is el6fordulhatnak (2, 5).

A 3. esetnél néhany jelent6s mulasztas tortént. A fertd-
zéses eredetl icterus oka nem csak virusfertdzés lehet. Ezt
a differencidldiagnosztika folyamdan figyelembe kellett
volna venni. Tovdbbi mulasztds, hogy a syphilis szerol6-
gidt nem vizsgaltdk, fiiggetleniil a tiinetektdl (ndlunk kote-
lez6 minden hospitalizdci6 sordn, ha az el6z6 hospitaliza-
ci6 tobb mint egy éve volt). A nem elég latvanyos bortii-
netek miatt dermatoldgiai konzilium nem tortént. Az icte-
rus mint bdrtiinet nehezitheti egyéb erupcidk vizsgalatat!
Esetiink j6I mutatja a syphilis II. stddiuma soran a belszer-
vi érintettség (hepatitis) kifejlédését a kérokozé hemato-
gén szordddsa sordn (2, 5).

A 4. esetnél ismét belszervi érintettség volt a vezetd tii-
net. Mivel a syphilises hepatitis ritka, a nem dermatologus
orvosi korokben a differencidldiagnosztika sordn nem
gondolnak ra.

Esetiinkben azonban az el6irasokban megfeleléen a ru-
tin laborvizsgdlat sordn a syphilis szerologiat elvégezték,
s ez a helyes diagndzis felallitdisdhoz vezetett. A bdrtiine-
teknek azonban ismételten nem tulajdonitottak jelentdsé-
get. Esetiinkben a betegnek laza is volt, ami nem tipikus
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tiinete a syphilisnek (2, 5). A 3. és 4. esetiinknél a penicil-
lin kezelés hatdsdra a majenzimek értékei gyorsan norma-
lizalodtak.

5. esetiinknél a 11. stadium keretén beliil ismét belszervi
megbetegedés - veseérintettség alakult ki. A syphilis kor-
okozéja 4ltal kivéltott veseelvaltozds extrém ritka (2, 5),
ezért az, hogy a differencidldiagnézis keretén beliil syphi-
lisre nem gondoltak, nem réhat6 fel tévedésként. A kotele-
z6en elvégzett szerolégia, majd az ezt kovet§ anamnézis
vezettek ré a helyes diagnézisra. Esetiinkben a vesefunk-
ci6k normalizdléddsa jéval hosszabb folyamat volt, mint a
méjfunkcidk helyredlldsa.

A 6. eset részletes megbeszélést nem igényel, silyos
mulasztasnak a példdja. A genitalis tiinetekkel (vaginalis
fluor, ill. ulceratio) jelentkezd betegnél mindig gondolni
kell arra, hogy egyidejiileg tobb STD-betegsége is lehet
(és ennek megfelelden kell a kivizsgélast végezni). K6zolt
esetiinknél ez fel sem meriilt.

Hasonlé mulasztas tortént a 7. esetnél is. Genitalis tiine-
tekkel jelentkezd betegnél nemi betegség, de egy€b mas
lehetséges ok utdn sem kutattak, ennek koszonhetSen a
circumcisio csak mint palliativ terdpia érvényesiilt. Gya-
korlatilag azonos esetet kozoltek nemrég Vdrkonyi és
mtsai (11).

A 8. eset szomord kritika sajat sorainkban. A tipikus pe-
rianalis condylomata lata tiineteivel jelentkez6 betegnél
mindennem( differencidldiagnosztikai megfontoldst és ki-
vizsgaldst mell6zd kérismézés és kezelés folyt. A hasonlé
hozz44llas a dermatovenerolégidnak, mint alapvet6 orvosi
szakdgazatnak a dignitdsat csokkenti mind a laikusok,
mind az orvosok koérében, és a késGbbiekben a szakma ha-
tarteriiletein a tarsszakmak térh4ditdsat, majd a dermato-
veneroldgia fokozatos kiszoruldsdhoz vezet.

A 9. eset sordn az anya lueses anamnézisének szuggesz-
tiv hatdsa inditotta el azt a diagnosztikus folyamatot, mely
a syphilis connatalis recens diagnézisdhoz vezetett. Ennek
a folyamatnak a mésodik dllomdsa az djsziilott TPHA po-
zitivitdsa volt. Nyilvan transplacentarisan 4tvitt ellenanya-
gokrél volt sz6, mivel a TPHA spontdn negativizal6dott.
Kulcsfontossagud volt az IgM-FTA-ABS teszt ismételt ne-
gativitdsa (tovébbi specifikus szeroreakcidk negativitdsa-
val kiegészitve), mely kizérta a syphilis connatalis recens
lehet6ségét (az jsziilott nem szenvedett hypo- vagy
agammaglobulinémia semmilyen form4jéban).

Fontos az anamnézis, az anya szeroreakcidinak az isme-
rete, az Ujsziilott klinikai kivizsgéldsa és a specifikus sze-
roreakcidk széles skéldjanak negativitdsa. (Jelenleg na-
lunk a kovetkezd tesztek €s valtozataik 4llnak rendelkezé-
siinkre: RRR, VDRL, Syfacard-R reagin teszt, anti- T.
pallidum total EIA, TPHA, TPPA, FTA-ABS, IgM-FTA-
ABS, IgM-ELISA microrecomb., IgM-SPHA, ELISA ICE
Sy, TPIT). A diagnosztikus tévedés harmadik allomadsa
a csontokon (ulna, tibia) taldlt eltérések helytelen inter-
pretdciéja, melynek alapjat ismét a lueses anamnézis €s
szerolégia rontgenolégusra gyakorolt félrevezets, szug-
gesztiv hatdsa képezte.

A rontgenfelvételek ismételt kiértékelése az anamnézis
kozlése nélkiil nem vezetett a syphilis diagnézisdhoz. Az
anya ,lege artis” kezelése 3 évvel a terhesség eldtt, a ter-
hesség elétti és alatti valtozatlan szerolégia (a TPHA és az
RRR reaktivdléddsa nélkiil), majd a terhesség alatti két-
szeres bebiztosité PNC terdpia mellett a syphilis connata-
lis recens ,,beszerzése” rendkiviil valészinfitlen lett volna.

A 10. eset nem egyediildllé és a betegek nem kell6 in-
forméltsdgat mutatja a nemi betegségekkel kapcsolatban.
Sok esetben egyszertibb struktirdji személyiségekr6l van
sz6. A betegek mds részénél psycholdgiai elhérité-védeke-
z6 mechanizmus lehet a héttérben. Mindenképpen leszo-
gezhet6, hogy a felvildgosité munkit vallalé orvosok elott
korlatlan lehetSségek dllnak.

Munkénkban szerettiik volna felhivni a figyelmet a sy-

philis ismételt térhéditdsara és az ezt kovetS esetleges
diagnosztikus tévedések lehetségére. 2001-ben Szlova-
kidban ,Harc a nemi betegségek ellen” nevii projekt ke-
riilt kidolgozasra (3). A diagnosztikus tévedéseket elkerii-
lendd, az orvosképzésben fokozott figyelmet kell(ene)
szentelni az STD problematikédjanak, koztik kiemelten a
syphilisnek is. A mar gyakorl6 orvosoknak a postgradudlis
képzés keretén beliil sziikséges ezt biztositani. A popula-
ci6 (elsésorban a fiatal generdcid) informdldsara tobb le-
hetéség is van (3, 4). Jelenleg Szlovakidban ,,Szexudlis
nevelés” cimmel, Gj kdtelezd tantdrgy tervezetét terjesz-
tette a parlament elé az egészségiigyi tarca.
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Kombinalt kezelés onychomycosis pedisben
Combination therapy in the management of onychomycosis pedis

HALMY KLARA DR.

OSSZEFOGLALAS

A nehezen gyégyulé gombas eredetil ldbkorom fertdzések
kezelésére az irodalmi adatok és egyéni tapasztalatok sze-
rint a kombindlt kezelés elénydsebb, mint a monoterdpia.
A kezelésekben a modern antimycoticumok — terbinafin,
fluconazol, itraconazol — és az 5%-os amorolfin korom-
lakk kombindcidja a gyégyuldsi folyamatot felgyorsitja. A
hatdsossdg elsdsorban a 6 és 12 hénapos kovetési iddsza-
kokban mutatkozik meg. A kezeléseket a betegek melleék-
hatdsok recidiva, valamint progresszié nélkiil toleraljak.

Kulcsszavak:
terbinafin - fluconazol - itraconazol -
onychomycosis pedis - kombinalt kezelés -
monoterapia

SUMMARY

According to literature data and our present findings the
combination treatment is more advantageous than
monotherapy for the treatment hard healed mycotic
infections of the toenail. Applying modern antimycotics as
terbinafine, fluconazole, and itraconazole together with
5% amorolfine nail lacquer the healing process is
accelerated. The effectiveness can be observed mainly
after the 6 and 12 months follow-up. Patients tolerated
treatment without the occurrence of side effects,
recurrence and progression.

Key words:
terbinafine - fluconazole- itraconazole -
onychomycosis pedis - combination treatment
- monotherapy

Az onychomycosisok — elsdsorban az onychomycosis pe-
dis — gy6gyuldsa az utébbi id6kben bevezetett antimycoti-
cumok (terbinafin, fluconazol, itraconazol) alkalmazdsa
mellett sem maradéktalan. Ezekkel a gyégyszerekkel vég-
zett monoterdpidk gyakran kiegészitésre szorulnak. A
gy6gyeredmények két bels6 gyogyszer (10, 11), vagy bel-
s6 és lokdlis kezelések egyidejd alkalmazdsdval jelentSs
mértékben javithatdk. A leggyakrabban a terbinafin €s az
itraconazol 5%-os amorolfin kéromlakk kombinécijat al-
kalmazzdk (3, 5, 9, 13, 14, 17, 18, 24, 25, 26). Jelenlegi
vizsgdlatainkban a terbinafin, fluconazol, és itraconazol
belsé terapidkat 5%-os amorolfin kéromlakkal kombindl-
tuk. Ezen kezelések hatdsossdgat a monoterdpids eredmé-
nyeinkkel hasonlitottuk dssze.

Betegek és kezelési modszerek

Retrospektive 80 onychomycosis pedis diagnozisi beteg
belsé (terbinafin, fluconazol, itraconazol) kezelési ered-
ményeit e gyégyszerek 5%-os amorolfin koromlakkal va-
16 kombinaciéiban elért eredményeivel hasonlitottuk
ossze. A beteg bevélasztdsdndl figyelembe vettiik az €let-
kort (18-75 év kozott), a célkorom karosoddsit = 50% €s a
matrix érintettségét. Lényeges volt a 20%-os KOH és Par-
ker tinta keverékével végzett mikroszkopos vizsgdlat po-
zitivitdsa, valamint a Sabouraud és Mycosel agaron (cich-
loheximid-chloramphenycol tartalmi agar) pozitiv tenyé-
szetek detektdldsa.

Az értékelésbdl kizartuk azokat a betegeket, akiknél
anamnesztikusan hepatitis zajlott le vagy eltérés mutatko-
zott a laboratériumi paraméterekben. Nem kezeltiik a ter-
hes és szoptaté anyékat. Kritérium volt, hogy a kezelt be-
tegek egy hénappal a vizsgilatok megkezdése elGtt bels6
vagy kiilsé antimycotikumokat nem kaphattak. Nem ke-
zeltiik a hajlamosité betegségekkel rendelkez6 daganatos,
vérképz6szervi, vagy immunszupresszdlt betegeket sem.
A terbinafin kezelést napi 250 mg dézisban 12 hétig, a
fluconazolt heti 150 mg dézisban 24 hétig, az itraconazolt
napi 2x200 mg dézisban egy hétig harom pulzusban ada-
goltuk. Az 5%-os amorolfin koromlakkal valé kombind-
ciét valamennyi terdpia mellett 24 hétig folytattuk. A ter-
binafin, valamint a terbinafin + amorolfin kombinécidkkal
kezelt betegek klinikai adatait az 1. tdbldzat tartalmazza,
mig az onychomycosisokbdl kitenyésztett kérokozo gom-
bakat a 2. tabldzat mutatja be. A fluconazollal és flucona-
zol + amorolfinnal kezelt betegek klinikai adatait a 3. tab-
lazat 6sszegzi, az ebben a csoportban kapott gombatenyé-
szeteket pedig a 4. tdbldzat tiinteti fel. Itraconazollal és it-
raconazol + amorolfin kezelésben részesitett betegek kli-
nikai és mikoldgiai adatait az 5. és 6. tdblzat tartalmazza.

A kezelési eredmények kiértékelésénél célkormok klini-
kai és mikoldgiai gyogyuldsat vettiik figyelembe. Klini-
kailag gyégyultnak értékeltiik a koromlemez 95-100% ko-
zotti épségét. Javultnak a 20-95% kozotti és valtozatlan-
nak a 20% alatti vagy egyaltaldn nem gyogyuld eseteket.
A mikroszképos és tenyésztéses vizsgalatok negativ ered-
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ményeit mikoldgiailag gydgyultnak nyilvanitottuk. Kove-
tési vizsgdlatokat a kezelések befejezése utdn 6 és 12 ho-
nap mulva végeztiink.

Statisztikai analizisre a Mann-Whitney-féle ,,U™ prébat
alkalmaztuk.

Eredmények

A mono €s kombindlt kezelésekben részt vevs két csoport
betegeinek életkordban nem volt 1ényeges kiilonbség. Ter-
binafinnal mono és kombindlt formédban 30-30 beteget ke-
zeltiink. Ezek koziil a kombindlt csoportban (KCS) két di-
abetes eset volt. A célkormok karosoddsa nem tért el egy-
mdstol (/. tdbldzat). A kérokozé gombék koziil a derma-
tophytonok, koztiik a Trichophyton rubrum (T. rubrum)

Kezelés Monoterdpia Kombinalt kezelés
(n = 30) (n = 30)

Nem férfi né férfi né

(n=18) (n=12) | (n=12) (n=18)
Eletkor (4tlag év) 55,6 53
Betegség fenndllasi 753 6
1d0 (4tlag év)
Predispondlé tényezd - 2 diabetes
Koromlemez érintettsége 85% p>0.05 78.3%

1. tablazat

Terbinafinnal és Terbinafin + Amorolfin kéromlakkal kezelt betegek
klinikai adatai

%
120
96,7 100
100 |
80 | 70 73,3
60 ‘
n. sz.
40
20 l n. sz
oL - = ) B 1
6 honap kévetési idé 12 hénap kovetési idé
O Monoterapia O Kombinalt terapia
2. dbra
Mikolégiai gydgyulds mono- és kombindlt kezelésnél Terbinafinnal
(n=30)

KCS-ben egy év miilva tobb gyégyult eset volt, mint a
monoterdpids csoportban (MCS). A javult esetek gyakori-
sdga azonos volt, mig vdltozatlan dllapotok csak a mono-
terdpidndl maradtak fenn. A mikoldgiai gydgyulds a két
kezelési csoportnal csaknem azonos mértéki, akdr a 6,
akdr a 12 hoénapos kovetési id6t vessziik figyelembe. Az
egyéves utdnvizsgdlatndl a mikoldgiailag gyégyult esetek
ardnya nagyobb mértékben novekedett (2. dbra).
Fluconazolt mono- és kombindlt kezelésben 30-30 be-
tegnél alkalmaztunk. A két betegcsoportban az életkorban

Kezelés Monoterdpia | Kombinlt kezelés €s a célkorom érintettségében lényeges kiilonbség nem
(n=30) (n=30) allt fenn. A prediszponald tényezdk koziil diabetes for-
Species n n dult el6 két esetben a KCS-ben (3. tdbldzat). A kérokozd
Aucha i bin i 12 gombak koziil a MCS-ben dermatophytonok, a KCS-ben
Trich. ment. v. interdig. 2 - . . . . " . i1z
Trich. ment, v. granulosum 2 5 a sarjadz6gombdk elofor.dulasa vlolt gyal_<0r1bb (4. .tqblq-
Candida albicans 7] 3 zat). A 6 hénapos utdnvizsgdlat idGpontjdban a klinikai-
Candida species 1 - lag gyogyult esetek szama mindkét csoportban kevés
Trichosporon cutaneum 2 4 volt. A javult esetek elsGsorban a kombindlt kezelésnél
Scopulariopsis brev. 4 1
Aspergillus niger 3 2 Kezelés Monoterapia Kombindlt kezelés
2. tabldzat (n=30) (n=30)
Terbinafinnal és Terbinafin + Amorolfin kéromlakkal kezelt Nem férfi nd ferfi nd
betegek onychomycosis pedisébdl kitenyésztett gombik (n=10) n=20) | (n=6) (n=24)
Eletkor (atlag év) 56,4 49.6

mindkét kezelési csoportban domindns volt (2. tdbldzat).
A mono €és kombindlt kezelés sordn klinikailag gyégyult
=setek mdr a 6 honapos kovetési idében is jelentkeztek.
Az esetek tobbségében javulds kovetkezett be, de néhdny
=setben az dllapot véltozatlan maradt. A két csoport kozott
¢ tekintetben nem volt szignifikans kiilonbség (/. dbra). A

monoterapia kombinatt kezelés monoterapia kombinaft kezelés

6.0 n.sz 10 | 133
36.7
n.sz
40
833 n sz 767
p<0,01
6 honap kovetési ido 12 hénap

W Gyogyult kéromlemez 95-100% O Javult a kdrémlemez 20-95% O Valtozatlan a kdrdmlemez < 20%

Betegség fennalldsi 4 3.3
idé (atlag év)
Predispondlé tényezd -

89.6%

2 diabetes
79,2%

Koromlemez érintettsége p>0,05

3. tablazat
Fluconazollal és Fluconazol + Smorolfin kéromlakkal kezelt
betegek klinikai adatai

Kezelés Monoterdpia | Kombinalt kezelés
(n=30) (n=30)
Species n n
Trichophyton rubrum 8 -
Trich. ment. v. granulosum 8 1
Candida albicans 7 11
Candida species 3 q
Trichosporon cutaneum — 3
Scopulariopsis brev. - 2
Aspergillus niger 4 2

1. abra
Klinikai gyégyulds mono- és kombinalt kezelésnél Terbinafinnal
(n=30)
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4. tablazat
Fluconazollal és Fluconazol + Amorolfin kéromlakkal kezelt
betegek onychomycosis pedisébdl kitenyésztett gombak




koziil a dermatophytonok voltak tobbségben. A KCS-ben

100% T s a C. albicans és a dermatophytonok hasonl6 gyakorisig-
80% gal fordultak el6 (6. tabldzat).
p<00S
o <0,001 Kezelés Monoterdpia | Kombindlt kezelés
0% ol (n=20) (n=20)
20% S50 Sp}acms n n
o Trichophyton rubrum 10 8
o P T pireone Trich. ment. v. granulosum 3 2
| m Gydgyult koromlemez 95-100% @ Javult a koromlemez 20-85% O Valtozatian a kromlemez < 20% | Candea alblc_ans 3 8
- Sy R Candida species - 2
3. dbra Trichosporon cutaneum 1 —
Klinikai gy6gyulds mono- és kombinalt kezelésnél Fluconazollal Aspergillus niger 3
(n=30) 6. tdbldzat

jelentkeztek (3. dbra). A viltozatlan esetek tobbsége a
monoterdpidra volt jellemzs. Az egyéves ellendrzéskor
mindkét csoportban novekedett a gydgyult esetek szdma,
de a kombinalt kezelés itt is eredményesebbnek mutatko-
zott. Véltozatlan 4llapot csak a monoterapia mellett volt
megfigyelhetd. A mikolégiai gydgyulds mindkét kezelési
moédban eredményes volt a 6 és 12 hénapos ellendrzés-
kor (4. dbra).

%
120 — = e
100 -
80
56,7
60 4
40 |
n.
20 |
0
6 honap kovetésiidé 12 hénap kovetési idé
( o Monoterapia 0 Kombinalt terapia |
4. abra
Mikolégiai gyégyulds mono- és kombindlt kezelésnél Fluconazollal
(n=30)

Az itraconazolt valamennyi betegnek 3 pulzusban ada-
goltuk. A betegek €letkordban, a betegség fenndlldsi idejé-
ben, a célkorom lemez érintettségében a két csoport ko-
zott nem volt kiilonbség. A kombindlt kezelésben részesi-
tettek kozott két kronikus iziileti gyulladdsban szenvedd
beteg volt (5. tablazat). A kitenyésztett gomba speciesek

Kezelés Monoterdpia Kombindlt kezelés
(n=20) (n =20)

Nem férfi nd férfi nd
n=12) (n=8) | (n=6) (n=14)

Eletkor (dtlag év) 54,4 51,3

Betegség fennalldsi 4,3 4.9

id6 (atlag év)

Predispondlé tényezé - 2 PCP

Koromlemez érintettsége 84,2%  p>0,05 87%

5. tablazat
Itraconazollal €s itraconazol + amorolfin koromlakkal kezelt
betegek klinikai adatai

Itraconazollal és Itraconazol + Amorolfin kdromlakkal kezelt
betegek onychomycosis pedisébdl kitenyésztett gombak

A 6 hénapos utdnvizsgélat alkalmdval mind a mono-,
mind a kombindlt terdpia mellett csak javult eseteket taldl-
tunk. E téren a két csoport kozott nem volt szignifikdns
kiilonbség (5. dabra). Az egyéves kovetésnél a KCS-ben

monoterapia kombinalt kezelés monoterapia kombinalt kezelés
100% - ———
n.sz 15 @é
30 : 3
80% K p<0,05
80% E’ !
.
40% ~ g
70 n.sz
£y I
34 3
20% ey — p<0,01
% - - - , §
& honap Kovetési id6 12 hénap
W Gyogyult koromlemez 95-100% O Javult a koromlemez 20-95% O Valtozatian a koromlemez < 20% |

5. dabra
Klinikai gy6gyulds mono- és kombindlt kezelésnél Itraconazollal
(n=20)
%
120 o 100
100 | % -
80 70
60
40 |
20
0
6 honap kovetésiidé 12 hénap kovetésiid6
o Monoterépié O Kombinalt terapia
6. dbra
Mikolégiai gy6gyulds mono- és kombindlt kezelésnél Itraconazollal
(n=20)

gybgyult esetek nagyobb ardnyban fordultak elé. Nem ja-
vulé eseteket egyik csoportban sem taldltunk. A mikoldgiai
gybgyulds mindkét kezelési gyégymod mellett és ellenér-
z€si id6pontban csaknem azonos mértéki €s kiemelkedSen
j6nak bizonyult (6. dbra).

Megbeszélés

A kombinalt kezelés két antimycoticum egyiittes addsa
(10, 11), vagy a belsd kezelés és lokalis antimycoticumok,
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muint ecsetelok, krémek, kendcsok, sprayk és koromlak-
tok alkalmazdsa. A gyégyuldst eldsegiti a beteg koromre-
szek sebészi vagy lézeres eltdvolitdsa, illetve a koromle-
mez 40%-o0s ureas kendcecsel vald leolddsa (6, 9, 13). Az
210bbi idében szélesedd korben elterjedt kezelési eljards a
szisztémds antimycoticumok gombaellenes koromlakkok-
«al val6 kombindcidja (27). Az antimycoticumok koziil a
rerbinafin €s az itraconazol szinergikus hatdst fejtenek ki
2z amorolfinnal egyiittesen (3, 18, 22). A szinergikus ha-
tisra vald tekintettel a szoban forgé kombindciét tartjak a
lzgkedvezdbbnek (5, 14, 18, 24). A monoterdpidkkal valo
asszehasonlitdsokban a szerz6k tobbsége kiemeli a kom-
onalt kezelés elonyeit (2, 3, 4, 5, 9, 13, 14, 17, 18, 19).
Ezen kezelési eljards bevezetésére az adott indittatdst,
hogy az Onmagdban alkalmazott antimycoticus kira az
zsetek 20-25%-dban eredménytelen (6, 25). A nem gyo-
zvulds mogott a nyugvé gombaelemek perzisztencidja va-
loszindsithetd (2, 4, 5, 19, 27). Ezek a keratin keverékével
dermatophytomat alkotnak, amelyek az antimycoticumok
penetracidjat megakaddlyozzak (4, 9, 13). Ha a koromle-
mez nem marad a subungualis szovetekkel Osszekottetés-
ben, onycholysis 1ép fel, a koromagybdl a ventralis korom-
lemezbe valé gydgyszerpenetracié megszakad (4, 9). Ony-
chomycosis esetekben ritkan fordul el6, hogy a kérokozok
2z adott antimycoticumra rezisztensek legyenek, de a nem
zvogyulasban ennek a tényezének is szerepet tulajdonita-
nak (13). Ez leginkabb a candida fajok és a Hendersonula
roruloideae esetében kovetkezik be (8, 15). Az elégtelen
reagdlast kivélto tényez6k kozott a kevert fertézések
fenndllasa is szerepet jatszhat (20, 21). A gydgyuldst gatol-
hatjdk daganatos, vérképzdszervi, €érrendszeri megbetege-
dések, immunszuppresszid, de az id6sebb egyének megvas-
tagodott, dystrophyds kormei is hatrdltaté tényezok lehet-
nek, mert akaddlyozhatjak a gydgyszerek penetracidjat.

A globadlis, azaz a klinikai €s mikoldgiai gyégyulds mo-
noterapiaval 30-80%-ban lehet eredményes (3, 6, 14, 18),
de kombinalt terapiaval ez a hatékonysdg 20%-ot meghala-
doan novelhets. Kezeléseinket amorolfin koromlakkal vald
kombinaciéban mindhdrom antimycoticumra (terbinafin,
fluconazol, itraconazol) kiterjesztettiik. A kovetési vizsgdla-
tokndl szerzett tapasztalatok a terbinafin és amorolfin kom-
bindcigjat helyezik el6térbe (3, 14). Ez a kezelési moéd —
vizsgdlataink szerint — a klinikai gyégyuldsban egy év miil-
va 63%-os, szemben a monoterdpidval, ahol csak 46,7%-o0s
hatékonysdgu volt. A mikolégiai gyogyulds a 6, ill. a 12 h6-
napos kovetésnél az MCS-ben és a KCS-ben egyardnt ered-
ményesnek mondhaté. A fluconazol terdpia esetében 6 ho-
napos kovetésnél a klinikailag javult dllapotban 1évék tobb-
ségben voltak a KCS-ben, mint az MCS-ben. Egy év milva
a KCS-ben az eredmnyek javultak, mert a KCS-ben mar a
gyégyultak gyakorisdga elérte a 60%-ot, de monoterdpia
mellett ez az érték csak 26,6%-os volt. A mikoldgiai gyo-
gyuldst mindkét kezelt csoportban azonos mértékiinek €s
hatdsosnak taldltuk. Fluconazollal kombinalt kezelést ony-
chomycosis pedisben eddig nem végeztek.

Itraconazol terdpia mellett a 6 hénapos kovetési perio-
dusban klinikailag gy6égyult esetek nem fordultak el6. Egy
¢v mulva azonban KCS-ben a betegek 60%-a vilt tiinet-

mentessé, mig ugyanekkor a MCS-ben csak 25%-os volt a
gybgyeredmény. Itraconazol és amorolfin kombinalt keze-
léssel 60-80%-os globalis gyogyulds érhetd el (14, 17,
18). Ez minden esetben kedvez&bb eredményt adott, mint
a monoterdpia.

Vizsgdlatainkban a mikoldgiai gy6gyulds mindkét cso-
portban €s megfigyelési id6szakban egyarant hatdsos volt.
Itraconazol — terbinafin Osszehasonlité vizsgalatokban a
terbinafin és amorolfin kombindcié eredményesebbnek
bizonyult (14).

A bels6 antimycoticumok alkalmazdsa mellett a relap-
szus ratdt haroméves megfigyelési periédusban 22%-os-
nak irjak le (2, 29). A visszaesési gyakorisdg a kombindlt
kezeléssel azonban lényegesen csokkenthets. Megfigye-
lésiink szerint recidiva a kezeléseket kovets egyéves el-
lenérzések sordn nem fordult el6. A mellékhatdsok az
ordlis antimycoticum kezelések alatt nem til gyakoriak,
gasztorintesztindlis panaszok 1-23%-ban jelentkezhetnek
(1, 3,7, 12, 28). Az amorolfin korémlakk kontakt derma-
titises tiineteket 0,9-1,5%-ban okozhat (16, 30). Bete-
geinknél szisztémads és helyi mellékhatdsokat nem észlel-
tiink. A mdjfunkcids probdk és a vérkép adatok a kezelé-
sek folyaman és azok végén is véltozatlanok maradtak.

A kombindlt kezelésekkel elért kedvezd eredményeink
alapjan valdszindsithetjiik, hogy a folyamatban 1évé és jo-
vGbeni betegeknél végzendd kezelések a kombindlt tera-
pia széleskord elterjedéséhez vezetnek. Ehhez a kedvezd
gy6gyeredmények mellett a monoterdpidval szemben ki-
mutathat6 koltséghatékonysag is hozzdjarulhat (5, 18).
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A Pécsi Tudomdnyegyetem Altaldnos Orvosi Kara Bérgydgydszati klinika
(mb. vezeté: Dr. Kovdcs Bdlint egyetemi tandr) és a
Semmelweis Orvostudomdnyi Egyetem Bor-, és Nemikortani klinika
(igazgato: Dr. Horvdth Attila egyetem tandr)

A magyar Gruby David, a mykoldgia megteremtdje
David Gruby the Hungarian father of mycology

DR. SCHNEIDER IMRE* ES + PROF. DR. TOROK IBOLYA

OSSZEFOGLALAS

A XIX. szdzad az orvoslds tudomdnydban szamos 1ij felfe-
dezést hozott s ennek a fejlddésnek az iittordje a mykolo-
gia teriiletén Gruby David (1810-1898) volt, aki Ma-
gyarorszdagon Kiskéren sziiletett, mint egy izraelita fold-
miiveld csalad kilencedik gyermeke. A helyi iskola elvég-
zése utdn az igen joeszii gyermek Pestre keriilt s a nehéz
koriilmények ellenére a Piarista gimndziumban kitiinden
érettségizik. Orvosi tanulmdnyait Pesten kezdi meg, majd
Bécsben folytatja. Az elszdantsaggal parosult szorgalom a
mikroszképos maédszer felé irdanyitotta a figyelmét. Roki-
tanszky és Berres mellett dolgozott és orvos doktor, majd
szemész lett 1893-ban. Ebben az idében az anatomiai és
élettani intézetben gyakorlatokat vezetett. Nem palyazott
professzori dlldsra, mivel ennek eldfeltétele volt az dtke-
resztelkedés. Ezt kovetden Anglidban tett tanulmdnyutat
és 1840-ben Pdrizsban telepedett le. A Gyermekkorhaz-
ban Dr. Barron osztdlydt ldtogatta és a tinea és a szdjpe-
nész mikroszkdpos vizsgdlataval foglalkozott. Eldaddsokat
tartott a mikroszkdpos anatémia és pathologia témakoré-
bél és hallgatoi kozott neves személyiségek voltak. Gruby
a Jegyzetek c. cikksorozatdban a gombak pontos és részle-
tes jellemzését adta. Grubynak igen jelentds volt a myko-
l6gia fejlédésében kifejtett munkdja, amely miatt a myko-

Py

l6gia megteremtdjének tekintik vildagszerte.

. Kulcsszavak:
mikroszkopia - mykolégia - Gruby David

SUMMARY

The XIX" century was full of discoveries at the beginning
of evolution of medical sciences. A path-finder of this
developments in field of mycology was David Gruby
(1810-1898), who was born in Kiskér in Hungary as the
ninth child of an Israelite farmer family. The clever young
Gruby studied in poor circumstances in the Piarist
grammar-school is Pest. He studied the medicine in Pest,
then is Vienna with an enthisiasm and turned to the new
method of microscopical method. He worked under
Rokitansky and Berres as well as then became doctor of
medicine and ophtalmology in 1839. He gave this time
lectures on anatomy and physiology. He refused a
professorship because its preliminary condition was a
babptism. Thereafter he was is England and finally settled
in Paris in 1840. He frequented Dr. Barron’s ward at the
I’Hépital d’Enfants and dealt with microscopic works on
tinea and thrush. Among others he held lectures of
microcopic anatomy and pathology and among his
listener were famous personalities of the medicine. In his
so-called Notes (series of articles) Gruby gave the precis
microscopic characteristics of fungi. David Gruby had a
wide private practice and took interest in astronomy,
meteoroly, was a patriotic and a charitable person. Gruby
contributed to the development of mycology with his
scientific works and we regard him to the founder of
mycology.

Key words:
David Gruby - microscopy - mycology

Azok koziil a magyar orvosok koziil, akik Franciaorszag-
ban éltek és dolgoztak, igen valdszint, hogy Gruby David
a legismertebb. Nemcsak kitlin6 kutatd, hanem keresett
gyogyité orvos is volt. Bardtai — akik kozott orvosok,
irok, festdk, stb. voltak — halhatatlanna tett€k a nevét és
személyét (1, 4).

Gruby nehéz koriilmények kozott €lt és nétt fel. 1810.
augusztus 20-dn sziiletett a Magyarorszag déli részén fek-

* A II. EADV Spring Symposium (Budapest, 2004. dprilis 29-30. és
mdjus 1.) programjaba felvett el6adds alapjan

v6 Kiskéren (jelenleg Szerbidhoz tartozik), egy szegény
foldmives csaldd kilencedik gyermekeként (3). Kitlind
kéziigyessége, éles €szjardsa miatt a sziilei kereskeddi pa-
lydra szantdk. Azonban a tudds utdni olthatatlan vagy
miatt Pestre gyalogolt és egy, a Piaristdk pesti iskoldjdnak
szomszédsagaban 1évé étteremben kapott munkdt; délutan
és éjszaka az étteremben dolgozott, de délelétt az eldada-
sokat hallgatta a folyosérdl az ajté6 mogiil. Végezetiil
beiratkozott tanulé lett az iskoldban €s magantanulék ré-
vén szerzett pénz révén tartotta el magat. A kitling érettsé-
gi bizonyitvany megszerzése utian Pesten kezdte meg or-
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OBSERVATIONES

MICROSCOPICAE,

MORPHOLOGIAM PATIHOLOGICAM

AUCTORE

ipr- Davide Gruby.

L gt T———— =

TINTDODBOITAR.

lApud Singer et Goerin'g.

1840.
1. dbra 2. abra
Gruby Dévid (1810-1898) ,»Observationes microscopicae ad morphologiam

vosi tanulmdnyait, amelyet azutdn Bécsben folytatott.
Ugyancsak a magantanitvanyok oktatdsa révén tudta ta-
nulmdnyait folytatni. A nagy nehézségek ellenére elége-
dett és jokedvii volt. ,,A viz hatdsa az dllati szervezetre” c.

dissertatiojanak megvédése utdn
doktori fokozatot kapott és roviddel
ezt kovetSen sebész-, sziilész és
szemész szakorvos lett. 1839 Gszén
a neves sebész, Wattmann pro-
fesszor klinikdjdnak lett a tagja. Ezt
kovetSen az Elettani intézetben dol-
gozott, ahol a hallgaték gyakorlatat
vezette (1. dbra). Mint Rokitansky,
Skoda ¢és Hebra professzorok
el6addsainak szorgalmas hallgatéja,
sziikséges volt egy mikroszképra.
Az egyes egyetemi elméleti intéze-
tek miszereinek lomjaib6l kéz-
ligyességével dllitotta Ossze, szer-
kesztette meg a mikroszkopjat. En-
nek segitségével dolgozta fel anya-
gait, készitette el a kiilonbozé mik-
roszkopos dbrdit, amelyek részei
voltak az ,, Observationes microsco-
picae ad morphologiam pathologi-
am” c. tudomdnyos munkdjinak (2,
3, 4. abra), amelyet 1840-ben Bécs-

pathologiam™ c. munkdjanak (1840) fed6lapja

ben adott ki (11, 12). Ez a munka az allati szervezetet mu-
tatta be. A munka €s a benne 1évG abrak forradalmian tjak
voltak a szovettani és mikroszkGpos technikai oldalrél
egyarant.

k)
23

LY
.

3. dbra

Sporakat és fonalakat bemutaté dbra a fenti munkabél
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F.61.

Fi6.

F.77. Fi8.

4.abra
Arnyaltabb rajzok a monographiabol

Tudoményos munkdja eredményei alapjin baritai €s
kollégii biztatdsdra az Egyetem orvosi fakultdsan asszisz-
tensi 4llsra nyujtotta be palydzatat, amelyet azonban nem
kaphatott meg, izraelita valldsa miatt. FeltehetGen ez indi-
totta el 6t a szabadkémiivesek felé. A Bécsben toltdit évek
utén kit(ing egyetemi klinikdkat ldtogatott végig Németor-
szdgban, Nagy-Britannidban és végezetiil P. J. Roux meg-
hivasara — akivel kordbban Bécsben taldlkozott — allast ka-
pott Pdrizsban a Gyermekkérhdz patholdgiai osztdlydn
(14). Miutdn megtanulta a francia nyelvet, meghivast ka-
pott Alforba, az allatorvosi egyetemre, ahol a patholdgia
mellett eléaddsokat tartott a mikroszképos technika, myko-
légia és élettan témakorokben. Ezekre az eléaddsokra
Grubyt felkérték, mivel tudomanyos munkdjanak 1840-
ben tortént megjelenése utdn neve ismertté lett. Az
eléadds-sorozatok elismertségére jellemzd, hogy a hallga-
t6sdg sorai kozott voltak: Claude Bernard, Magendie, Flo-
uréns, Henri-Milne-Edwards, az élettan kimagaslé kutatoi.
Gruby igazi tudoményos periédusa 1841-1854 kozé esett
és irodalmi tevékenységét ezekben az években fejtette ki.

A ma gombis eredetiinek ismert dermat6zisokat régoéta
ismerjiik. Ugyanakkor a gombdknak a XVIL, XVIIL. sza-
zadi makro- és mikrosképikus lefrds ellenére ezeknek a
kérokozoknak és a kutdn tiineteknek a kapcsolata nem
volt megdllapitott és a koréllapotok gyakran egymdssal
ossze lettek cserélve, mint pl. a tinea és az alopecia areata
esetében.
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E koérillapotoknak némelyikét fertbzbnek, familiaris-
nak, s6t herediternek tekintették, de leggyakrabban a sze-
gényes életkoriilmények, taplalkozds és hygiénds viszo-
nyok lettek felel6ssé téve. Alibert J. L. (1766-1837) két-
ségbe vonta a favus és tinea fert6z6 jellegét. Tanitvanya,
Gallot meg volt errdl gy6zddve, de tézisében az Acarus
scabiei 4ltal 1étrehozott scabiessel dsszehasonlitva azt irta:
.lehet, hogy a tinea és mds kérdllapotok is szamunkra is-
meretlen kizvetlen okkal birnak, amelyek ha eltavolitjuk
bket, akkor ezek megeldzhetik vagy meggydgyithatjak a
betegséget” .

Biér a mikroszképot 1600 koriil fedezték fel, nemsokdra
a bioldgidban is alkalmaztdk. A megbizhatésdga kétséges
volt a XIX. sz. elején is. A megfigyelt artefactok és opti-
kai eltérések révén magyarédzhaté részben a mikroszkop-
pal szembeni bizalmatlansdg, de 1829-161 kezd6dden az
achromatikus lencsék mar lényegesen csokkentették eze-
ket a hibdkat.

A régi theoridk helyett fokozatos volt a megfigyelt té-
nyeken alapulé orvostudomanynak a megjelenése. Fran-
ciaorszdgban a forradalom utén a kérhazak és az oktatds
tjraszervezése hozzdsegitett a szemléletviltozdshoz és a
nagyszami beteg klinikai vizsgdlata segitett koriilhatarol-
ni a fizikai jeleket és megdllapitani a patholégiai kapcso-
latokat. Alibert J. L. a dermatolégia fejlédésében az egyik
fészerepld volt. Ugyanakkor az objektiv tények felhalmo-
z6dédsa nem 4llitotta meg az elmélkedést. A périzsi egye-
tem gondolkodésat jellemezte az a felfogas, hogy a bérbe-
tegségek belsd eredetiiek és ez igaz volt az atka, valamint
a novényi eredetre is.

Meg kell emliteni, hogy az olasz Bassi A. (1773-1856)
volt az, aki egy gombidt irt le, amely a muscardine-nak, a
selyemherny6kat megtdmado betegség kérokozdja, s
amelyet Audouin J. V. (1797-1841) tanulményozott. A
human mykoldgia ,.start pontja” a ziirichi egyetem pro-
fesszora Schonlein J. L. (1793-1864)-nek levele volt; eb-
ben a levélben megemlit és lerajzol egy gombdt, amely a
favus kérokozéja, s amelyet késdbb ,,Porrigo lupinosa’-
nak neveztek. Remak R. (1815-1865), az asszisztense
Berlinben, megkisérelte leirni ezt az organizmust 1837-
ben, amelyet kés6bb 6 ,,Achorion Schénleini”-nek neve-
zett el. Ez a megfigyelés nagyon fontos abbdl a szem-
pontbdl, mivel az els6 alkalommal bizonyitotta Pasteur
L. (1822-1895) munkdassaga és bakteriolégiai felfedezése
elétt, hogy egy mikroszk6pos szervezet human betegség-
nek a kérokozdja.

Gruby 1848-ban megkapta a honositdsat és elismer-
ték szakképzettségét és ezzel lehetSséget kapott arra,
hogy orvosi tevékenységet fejtsen ki (3). Mivel nem
volt egyetemi alkalmazdsban, ezért magdanpraxist foly-
tatott, amelyek révén ismertté és keresetté lett. Eredeti
tandcsai és olykor szokatlan kezelési modjai ismertek,
de eredményesek voltak. Neves betegei kozé tartozott
Frédéric Chopin, George Alexandre Dumas (apa és
fia), Heinrich Heine, Alphonse Lamartine, Alphone
Daudet, Ambroise Thoma, Liszt Ferenc etc. Egyes
el6irdsai 1ényegében a psychosomatikus medicina al-
kalmazdsa volt. A kiterjedt praxisa mellett tobbszor ka-




pott meghivast Nagy-Britannia és Németorszag kirdlyi,
hercegi udvaraiba consilium végett. Gruby véleménye
az volt, hogy a gydgyitds miivészete nem tudomdny,
hanem csupdn a gyakorlati tapasztalat alkalmazdsa.
Id6vel egyértelmivé vélt, hogy Gruby eredeti és hata-
sos médon hozzdjarult a bér ,,mycodermdi”-nak felde-
ritéséhez. Tobbszor irt cikket a sebek kezelésével kap-
csolatban, de ugyanakkor érdekl6dést mutatott a me-
teoroldgia, astrondémia irdnt és a Montmarte-on obser-
vatériumot nyitott.

1841 és 1844 kozott a ,,Comptes rendues dés séances
hebdomadaire [I'Académia des Sciences” hasdbjain 6
jegyzetet kozolt és ezekben a bdr és nydlkahartya eltéré-
seiért felel6s gombak mikroszképos képének pedans leira-
sat adta (5-10).

Az elsd jegyzetében az igazi tinea-ban (ma favusként
ismert) az Uj corpusculumok, filamentumok és szemcsék
mikroszkdpos leirasat adja meg.

A kovetkezd jegyzetében emlitést tesz arrél, hogy nem
volt tudomdsa Schonlein cikkérdl és a német tudds és a
sajat kozleménye kozotti kiilonbségeket targyalja.

A harmadik jegyzetben a gyermekek szdjnydlkahdrtya-
jan 1évé szdjpenészben egy madsik cryptogamét® irt le,
amely a favosus tinea-t6l kiilonbozik.

A negyedik jegyzetben egy uj cryptogamat irt le egy
fert6z6 mentagra**-ban szenvedd beteg szakalldban; ,.a
szOrszdl irhabeli részének egésze hiivelyszertien van be-
boritva cryptogamdkkal. Ezt a parazita format ectrothrix-
nek nevezziik.

A kovetkezd jegyzetben leirja azt a format, amelyre jel-
lemzd az, hogy a szdrszal borbdl kiemelkedd része 1-3
mm magasan kiviilrél hiivelyszerien spérakkal van fedve
s Gruby ezeket a cryptogamadkat , Microsporum Audou-
in”-nek nevezte el.

A hatodik jegyzetben Gruby az utébbi kérallapotnak —
amely tinea tonsurans vagy herpes tonsurans altal okozot-
tan a hajzatot €rinti — kiilonb6z6 cryptogamadit €s sporait
tanulméanyozta.

Szinte magatdl értetodik, hogy munkdssagdval kap-
csolatban sok volt a tdmadd, sarcastikus megjegyzés, de
kevés az elismer6 vélemény. Opponensei kozott voltak
olyanok, akik nem ldttak vagy nem akartdk ldtni az
eredményeit. Abban az idében a fert6z6 betegség atvite-
lének betudhat6 ragdly fogalma nem volt meghonoso-
dott.

A Gruby megfigyeléseit kovetd években a borgyogya-
szati tiinetek és a gombdk kiilonbozd csalddjai kozotti
kapcsolat lett tisztdzva. Sok név tartozik ehhez a nagy fel-
fedez6 munkdhoz: Cazenave A., Charles-Philippe Robin,
Auguste Comte, Bazin, Roux, stb. Végezetiil Raimond Sa-
bouraud (1864-1938) a Parizsi egyetem Orvosi Fakulta-
san 1894-ben megvédett théziseiben részletesen leirta a
trichophytidk klinikai és mikroszképos vonatkozésait. Sa-
bouraud addigi tudomédnyos munkdssdgat a nagy és gaz-

* Cryptogam: a novény testérdl levalo és sporakkal fejldo
novények.
** Mentagra: sykosis
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5. abra
Sabouraud R.: ,.Les Teignes” c. munkdjanak feddlapja

dagon illusztralt kotetben ,, Les Teignes” néven (13) jelen-
tette meg 1910-ben (5. dbra).

A magénpraxisa révén Gruby gazdag ember lett. Sok
szegény betege volt, akikt6] nem fogadott el pénz a vizs-
gdlatért €s gyogykezelésért. Vagyondt képezte egy dteme-
letes hdz, amelynek a tetején egy csillagdszati obszervato-
riumot 4llitott fel és ezt az 1870-1871-es hdboriban a
francia hadsereg rendelkezésére bocsatotta. E habord alatt
nagymértékben megrazta a sebesiilt katondk ellatdsanak
elégtelensége €s jarobeteg-rendelést szervezett. Egész éle-
tét a hazafias érziilet és a segiteni akards hatotta at. Id6vel
egyértelmi lett, hogy Gruby a bér ,mycodermai’-nak a
kutatdsdban jelentSs 1épést tett.

Elete folyaman a mikroszképos metszetei-, fényképfel-
vételei-, dsvanyai-, kovei-, s konyveibdl egy nagy kialli-
tast szandékozott szervezni. Késébb a Becsiiletrend Nagy-
keresztjét kapta meg. Mint francia allampolgarnak kozeli
kapcsolata volt a magyar honfitarsaival és tamogatta azo-
kat a szegény magyar hallgatdkat, akik hozzafordultak se-
gitségért.

Gruby szerény ember maradt és sohasem emlitette a
mykoldgia, orvosi kezelés teriiletén tett felfedezéseit. Le-
het&ség lett volna szdmdra, hogy egy klinika vagy labora-
térium igazgatdja legyen Eurdpa barmelyik részén, azon-
ban a hidsdg nem volt szdimdra vonz6. 1898. november
14-én halt meg és a Monmartre-on a Szent Vince temetG-
ben hantoltak el.




6. abra
A Magyar Dermatoldgiai Térsulat dltal alapitott
Gruby David eziist emlékérem

Sabouraud kivalosdgdra jellemzd, hogy nyiltan elismer-
te azt, hogy az & sajdt megfigyeléseit nagyrészt fél évsza-
zaddal korabban Gruby David mar megtette, de a magyar
geniusz munkdssdga hosszii idére el lett felejtve. Sabou-
raud érdeme, hogy Gruby kozleményeinek tijrafelfedezése
utdn elismerte és érdemben, melegen méltanyolta az idds
orvos tudomdnyos munkdssagdt (2).

Feladatunk tobbek kozott az is, hogy e sorokkal is em-
lékezziink Gruby Davidnak a mykoldgia, az orvostudo-
madny, a mikroszkopos technika teriiletén kifejtett ttérs

munkdssdgdra. A Magyar Dermatolégiai Tarsasag 4 évvel
ezel6tt Gruby Ddvid eziistérmet alapitott (6. dbra), hogy
elismerje azoknak a hazai és kiilfoldi klinikusoknak, kuta-
téknak a mykoldgia teriiletén kifejtett eredményes mun-
késsagat, akik ezen a teriileten wjat hoztak.
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Elhunyt Prof. Dr. Franz Ehring

a westfaliai Haus Hornheidei Gydgyintézet nyugalmazott igazgatoja
1921. méjus 9.-2005. aprilis 7.

Alles, was ich gesehen habe,
lehrt mich dem Schopfer

in all dem zu vertrauen,

das ich nicht gesehen habe.

(Minden, amit lattam, (arra) tanit,
a Teremtdnek mindabban megbizni,
amit nem lattam.)

Kevés olyan kiilfoldi borgydgydsz professzor ismeretes,
aki annyi igyekezettel, szeretettel, segitkészséggel karol-
ta volna fel azt a tucatndl is tobb fiatal magyar dermatolo-
gust, akiket tobb mint egy éven at fogadott dsztondijas-
ként klinikdjan, hogy elGsegitse szakmai fejlodésiiket,
nyelvi elémeneteleiket.

Franz Ehring 1921-ben, politikailag és szellemileg
nyugtalan évben sziiletett. Ezt irta réla 70. sziiletésnapja
alkalmabél sebész munkatérsa, H. Tilkorn. Ebben az év-
ben fedezte f61 Torontéban Banting és az orvostanhallgato
Best a kutydk pankredszdban az insulint. Ebben az évben
kapta meg Einstein a Nobel dijat a relativitdselméletért.
Ugyancsak ebben az évben az angol irénd, Catherine Amy
Dowson-Seott a Pen Club alapjait rakta le, hogy a hdbortk
ellenére vilagszerte terjedjen az irodalom.

Ebben az évben, 1921. mdjus 19-én Dillingen/Saarban
sziiletett Franz Ehring. Foldbirtokos édesapja tekintélyes
nagysagi ,,Bauerhof”-bdl szarmazott, igen kiterjedt, szin-
tén gazdalkodé rokonokkal. Akkorban Westfalidban terje-
delmes Bauerhofok mikaodtek; tulajdonosaik jelentSs sze-
repet vittek a parasztszovetségben. Franz Ehring folya-
matosan tartotta rokoni kapcsolatait ezekkel a gazddkkal.
Egyik csaladi taldlkozéjukon tobb mint 200 gazdasag-
tulajdonos vett részt.

Gyermekkorat Trierben és Kolnben toltotte. 1939-ben
Trierben a human gimndziumban érettségizett. Orvosi ta-
nulmanyait Miinchenben, Miinsterben és Gottingenben
végezte. 1945-ben a habord végeztével Gottingenben al-

lamvizsgézott. Bérgyogyaszképzését Moncorps és Kalkoff
professzorok mellett a Miinster melletti Haus Hornheidei
lupus osztdlyon kezdte. Kalkoff 1949-es tdvozdsa utdn ve-
zeté féorvossa lépett el6. Mind a miinsteri borklinika,
mind a Haus Hornheidei Intézet igazgatdjanak, Jordan
professzornak nyugdijazdsa utan 1971-ben a Hornheidei
Szakklinika orvosigazgat6java nevezték ki. A szakklinika
gy6gyitdsi profiljat alapitdsa 6ta addig az ideig Westfalia
bér tbe-s betegeinek gydgyitdsa adta.

Ezen a klinikan probaltak ki el6szor (1947) a Domagktol
elGallitott Contebent (TBI-698). Ezzel sikeriilt Ehringnek a
vildgon elsdként lupusos beteget kemoterdpids gyogyszer-
rel meggyégyitania. Evek multdval a lupusbetegek és a
tbe-s nyirokcsomoval fert6zottek szama fokozatosan csok-
kent. Ennek okai kozott az (j kemoterdpia, a tbc-s tehenek
szanalasa, végiil a jobb élelmezési viszonyok emlithetok.

A tumoros betegek egyre szaporodd jelentkezése arra
kényszeritette Franz Ehringet, hogy intézetét Westfalia tu-
moros betegeinek vizsgélatdra és kezelésére dllitsa at. Az
atallds tetemes koltséggel jart, de a megye egészségligyi
vezetdi megteremtették szamdra a sziikséges anyagiakat.
Intézetét a legmodernebb eszkozokkel szerelte fol €s tobb
szakember alkalmazédsdval az intézetet multidiszciplindris
gyogyhellyé valtoztatta. Méar 1960-ban folvette a sziiksé-
ges szakorvosokat, hdrom kitGn pszichologust, és
megerdsitette az intézet igen jol miikodd plasztikai sebészi
részlegét. 1960-ban nemzetkozi hirli bioldgust alkalma-
zott, dr. Schumannt, akinek Eurépa-szerte ismertté valtak




Uj sejtkinetikai vizsgdlé mddszerei. Aneszteziologust és
belgybgydsz onkologust is alkalmazott, nem felejtkezett el
psycho-szocidlis rehabilitdciét végzd szakemberrdl sem.

Maga gyijtotte tigyszolvan kiilfoldon a sugérterdpia leg-
korszeriibb médszereit. Ezt tanulményozta a Mischer Kli-
nikdn Ziirichben, a pdrizsi Szent Lajos Kérhdzban és a
Stockholmi Radium Intézetben. Schumannal egyiitt f6ként
a nyirokcsomé-megbetegedések kezeléséhez sikerrel alkal-
maztdk a sajit maguk osszedllitotta Cobalt 60 késziiléket.

Egyediil az 6 intézetében mikodott epithesis laboratd-
rium, ahol a lupus utdni arcsériiléseket, balesetek kovet-
keztében bedll6 defektusokat megfelels protézisekkel fod-
ték. Kiilon intézetet alapitott, rehabilitcios részleget pszi-
chol6gus vezetésével, gydgytorndsszal, szocidlis munkds-
sal és gy6gykozmetikussal.

Tudomanyos munkdra mar klinikdra lépésekor vallalko-
zott. Erdeklédésének egyik alapja a vital mikroszképia
lett. Ebbdl a targykorb6l habilitalt 1956-ban Miinsterben.
1962-ben kapott rendkiviili tandri kinevezését. Négy kor-
kép volt kutatdsanak f§ tdrgya: a lupus, a sarcoidosis, az
erythematodes €s a tuberculidek. Az 4ltala vezetett West-
faliai Tumorcentrum, az itt folyé tudomanyos munka f6l-
keltette a Német Rékegyesiilet érdeklédését. Ebben az
egyesiiletben Ehring professzor szivesen vallalt munkat.
1973-ban a Magyar Dermatolégiai Tarsulat tiszteletbeli
tagjava vélasztotta. Két izben tartott Szegeden eladast.
1960-ban a lupusterdpidban folmutatott eredményeiért
Redeker-dijjal tiintették ki.

Szabadidejében nagy odaaddssal foglalkozott orvostor-
ténelemmel. Atlaszdban 6t évszdzad dermatol6gidjat mu-
tatta be, egyediildlléan értékes dokumentéciéval. Konyvét
kimagasl6 értéke miatt t6bb nyelvre is leforditottdk. Gyfij-
totte a régi orvosi konyveket, dokumentumokat, mtszere-
ket. Ezekb6l olykor kidllitést is rendezett.

Felesége, dr. Marielis Ehring belgyégydsz szakorvos,
férjét minden tevékenységében segitette. Heti ambuldns
vizitiiket egyiitt végezték. Négy gyermekiik, csalddszeretd,
szorgalmas utédok, hiresebbnél hiresebb egyetemeken sze-
rezték diplomdjukat. Sziileikkel dlland6 szoros kapcsolat-
ban élnek. Ehring professzor mélyen valldsos bedllitottsa-
gabol fakadt, hogy klinikdjan a kezdeti években a nem or-
vosi élldsokat apacdkkal toltstte be. Oket tartotta leghtisé-
gesebb munkatarsainak. Tandja voltam, miként vitt ajandé-
kot kardcsony este egyik névérnek, aki zdrddjiban betegen
fekiidt. A vildgi segéder6k véleménye szerint is Ehring
professzor mindnydjuk korében kedvelt és nagyra becsiilt
orvos volt, aki minden igyekezetével és tehetségével igye-
kezett a betegeken segiteni. Mondhatni, az egész személy-
zet, az orvoskarral egyiitt, mélyen tisztelte nyiltsdgat, sze-
rénységét, emberségét. Mindenki példaképének tekintette.
Az MDT-hez fiiz6d6 Gszinte baratsagit tettekkel bizonyi-
totta. A gondjaira bizott magyar fiatal orvosok is csak a
legnagyobb tisztelettel és szeretettel emlegetik.

Nyugalomba vonuldsa el6tt, 1980-ban, megvetette alap-
jat egy 1j, nagy kiterjedésii korhdz folépitésének. Ezt mar
utéda rendezte be korszertien. 1984-ben, id6 elétt, beteg-
ség kényszeritette nyugdijba. Betegségét nagy fegyelem-
mel és tlréssel viselte el, hogy tudomanyos munkéssagat
ne szakitsa félbe. Betegségének elviselését megkonnyitet-
te az a szeretetteljes kornyezet, melyet hiiséges felesége,
gyermekei, jo bardtai és a kiterjedt rokonsdg teremtett
meg szamara. 2005. dprilis 7-én kérhdzi dgyan hunyt el.
Ozvegyének, most férje haldla utén egyetlen vagya, hogy
az egykori lupuskérhazb6l nemzetkozi hirli szakklinika
legyen, €s a Westfaliai Wilhelm Egyetembe tagolédva en-
nek egyik intézeteként szolgélja a német egészségiigyet.

Prof. Dr. Simon Miklés
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2004. aprilis 8. betegbemutato iilés el6adasainak osszefoglaléi

Ivanyi Andras dr., Stumpf Rézsa dr.:
Porokeratosis Mibelli
(Kdrolyi Sandor Kérhdz Patholdgia. — B6rgydgydszati maganrendelés)

A porokeratosis genodermatosis, véltozatos klinikai megjelenéssel.
Lehet kicsi vagy nagy, atrophids vagy hyperkeratoticus. Jelentkezhet
tiinetmentesen de viszket6 elvéltozdsok kialakulhatnak. Két leggya-
koribb formdja a porokeratosis Mibelli és a dissemin4lt superficidlis
actinicus porokeratosis.

Porokeratosis Mibelli: egy vagy tobb, kerek, ovilis vagy
gyralt, atrophids kozepi plakk, szélén keratotikus gydrd figyel-
hetd meg.

Disseminalt superficidlis actinicus porokeratosis: multiplex, anu-
laris keratoticus 1ézidk a végtagokon. Az 1 cm-nél kisebb plakkok
sz€élén hyperkeratotikus szegély van.

Egyéb formdk: Linearis, systematizalt varidns, reticularis forma,
porokeratosis plantaris discreta, porokeratosis punctata palmaris et
plantaris.

Rokon elviltozds a porokeratotic eccrin ostial and dermal duct
naevus.

A cornoid lamella parakeratotikus sejtek vékony oszlopa, alatta
elvékonyodott, vagy eltlint granularis réteg. A tiiskés rétegben dys-
keratitoticus és vacuolds degenerdcit mutaté sejtek. Jellegzetes a
porokeratosisban, de egyéb daganatos és nem daganatos elvaltozas-
ban is elfordulhat.

61 éves férfi esete keriilt bemutatdsra (/. dbra). A bal gluted-
lis régidoban néhdny éve, lassan nové keratotikus elvaltozds ala-
kult ki. Psoriasis lehet6sége meriilt fel, az ilyen irdnyd terdpia
eredménytelen volt. Biopszia tortént. A glutedlis tdjékr6l eltd-
volitott bérrészlet felszinét tobrétegi, elszarusod6 laphdm fed-

1. abra
Porokeratosis Mibelli klinikai megjelenése
a a bal glutedlis régioban. Kerek, ovalis, gyrélt elvéltozdsok
keretotikus szegéllyel

te. A kozépsé teriileten a ham acanthoticus, hyperkeratoticus
volt. A szaruréteg tobbnyire compact, orthokeratoticus jellegi,
de ez helyenként parakeratoticus oszlopokkal, cornoid lamel-
ldkkal volt megszakitva (2. dbra). Utébbiaknak megfeleléen a
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2. dbra
Psoriasiform hamhyperplasia, szdmos cornoid lamelldval
(parakeratoticus oszloppal)

granularis réteg hidnyzott. A papillaris dermisben az erek koriil
lobos besziir6dés tiint eld. A szoveti kép psoriasisnak nem felelt
meg.

Szanddnyi Réka dr., Harsing Judit dr., Wikonkdl Norbert dr.,
Horvath Attila dr.:

Kaposi szarkoma

(Semmelweis Egyetem, AOK, Bér-Nemikortani és Béronkologiai
Klinika)

71 éves nébeteg tdvolabbi anamnézisében mastopathia chr. fibro-
cystica miatt opus szerepel. 1991-ben bal térdiziileti fijdalmas
duzzanata, 14z miatt septicus v. reactiv arthritis gyandjaval vizsgil-
tdk reumatol6gidn, ahol a gyorsult (90 mm/h) siillyedés, emelke-
dett LDH, AP és a rontgenvizsgalat eredménye alapjdn osteosarco-
ma lehet6ségét vetették fel. A bal femur distalis harmaddban talalt
litikus elvdltozasbdl biopszia tortént, ami reticulosarcomat irt le.
Hisztoldgiailag csontveldi kiinduldst B-sejtes blasztos NHL igazo-
l6dott. Polichemotherapids kezelésben részesiilt. A kezelést kove-
téen a femur patoldgids torése miatt lemezes osteosynthesis tor-
tént. Ezt kdvetden Keriilt sor a chemotherapids kezelés completté-
ldsdra, 6sszesen 1000 mg CPA-t, 50 mg ADM-et, 200 mg Vepesi-
det, 600 mg Alexant, 15 mg Bleomycint, 2 mg Vincristint, 200 mg
Methotrexatot kapott. Ezen kiviil a bal fibula prox. harmadaban 1¢é-
v litikus elvdltozast 1x3000 R massziv rtg racsbesugarzasban ré-
szesitették. Rendszeres kontrollvizsgalatok sordn a folyamat reci-
divdjat nem észlelték.

2003. marciusban a beteg elesett, a korabban operalt bal femur
proximdlis részén torést szenvedett, mely mitéti elldtdst igényelt.
Csontszcintigréfids, ill. CT vizsgdlat, valamint a m{tét sordn nyert
anyag szovettani vizsgdlata a NHL recidivdjat nem igazolta.

Bértiinetei 2003. végén kezdGdtek: bal oldalon a térd és a labszar
medidlis oldaldn erythema, 6déma, majd livid enyhén besziirt plak-
kok jelentek meg, melyek azéta folyamatosan lassan terjedtek. Két
helyen sotétebb szinii, nodularis jellegi elvdltozds lathat6. A klinikai
kép felvetette Kaposi-szarkéma (KS) lehetSségét, melyet a szovetta-
ni vizsgélat igazolt (2a-b. dbra).

A Kaposi-szarkémat 1872-ben irta le Kaposi Moér, mint a kelet-
eurdpai, Foldkozi-tengeri vagy zsid6 idds férfiak ritka megbete-



2a-b. abra
Kaposi-szarkéma a labszédron

gedését. Az 1980-as években ugrdsszerien megndtt prevalencidja,
az AIDS-es betegek leggyakoribb rosszindulati daganatdva lépett
eld.

1994-ben fedeztek fel egy dj human herpesvirust (HHV), melyet
HHV-8-nak neveztek el, és ami a KS 1ézidk szinte mindegyikében
kimutathat6. A HHV-8 a herpesvirusok csalddjin beliil a gamma-
herpesvirusok kozé tartozik.

A Kaposi-szarkoma klinikai varidnsai:

1. Klasszikus. Féként 50 év feletti férfiakban fordul eld, kékes-
voros maculdk, plakkok, formdjdban, dltaldban az alsé végta-
gon. Lassan terjed, sokszor bilaterdlissa valik, de lefolydsa be-
nignus, visceralis v. mucosalis érintettség a betegek kb. 10%-a-
ban figyelhetd meg.

2. Endémids. Ez az afrikai tipus, 4 klinikai subvaridnssal
a) Nodularis
b) Florid
¢) Infiltrativ
d) Lymphadenopathids

3. Iatrogen. A szervtranszplantdcié kapcsdn vagy autoimmun be-
tegség miatt alkalmazott immunszupressziv kezelés a KS pre-
disponl6 tényezdje. Elszor 1969-ben irtdk le vesetranszplan-
talt betegen KS kialakuldsat. Ezen betegeknél a KS incidencid-
ja 150-200-szorosa a normdl populdciéénak. Tipikusan vagy a
terdpia alatt, vagy néhdny évvel a kezelés utdn jelenik meg. A
kezelés befejeztével dltaldban spontdn regressziot mutat.

4. Epidémids, AIDS-asszocidlt. Homoszexudlis fiatal férfiak ko-
rében el6forduldsa 20-szor gyakoribb, mint a tobbi rizikdcso-
portndl. A nyirokcsomo, gastrointestinalis érintettség dltalanos,
a bronchopulmondlis involvicio ritka.

Esetiinket az etiolégiai hattér bizonytalansiga miatt mutattuk be.
Az anamnézis miatt felmeriil a iatrogén Kaposi-szarkéma lehetdsé-
ge, ezt azonban a klinikai lefolyds (a kemoterdpia és a KS kozott el-
telt hosszid id6) nem tamasztja ald. Osszességében a legvalsziniibb,
hogy esetiinkben a Kaposi-szarkéma mint masodik primer maligni-
tds jelent meg.

Marschalké Mdrta dr., Szentpéteri Ilona dr.:

Heg és tatu sarcoidosis

(Semmelweis Egyetem Bér-, Nemikortani és Béronkoldgiai Klinika,
bérgy6gyaszati maganrendelés)

57 éves nébeteg anamnézisében asthma, gyerekkorban a nyakrol
csoméeltavolitds, ezutdn hosszii gydgyszeres kezelés szerepel. (Do-
kumentéciéval nem rendelkezik.) Két hénapja a nyakén és a kornyé-
kén 1év6 hegek megduzzadtak, az ajkan, a 2 évvel ezelGtt végzett te-
tovalds teriiletén is kis csomék jelentek meg. Szemhéjon 1€vé teto-
vélasnal elvéltozas nem keletkezett, rancfeltoltés teriiletén sem ész-
lelt elvaltozdst.

Vizsgalatakor a hegek koriil, ajakkontirnak megfeleléen 2-3 mm
4tmérdj, bérszint csomék észlelhetdk, a heg megduzzaddsa mellett
(3. dbra). Szovettani vizsgalat a konyokon 1év6 elvaltozasbol sarco-
id granulomat mutatott. Mellkasfelvétellel és mellkasi CT vizsgalat-
tal a felsé és kozéps6 mediastinumban, valamint a hilusban bilatera-
lisan tobb 1 c¢m alatti, valamint néhdny 1-2 cm nyirokcsomé mutat-
haté ki. A tiid6 teriiletén mindkét oldalon, féleg a 3, 6 segmentum
teriiletén finom nodularis, reticularis elvaltozés talalhat6, mely a fali
pleurdn behiizédottsagot eredményezett. Szemészeti vizsgdlat, rutin
laboratériumi vizsgélat — serum Ca szint is — negativ volt. Allergids
vizsgilat, epicutan tesztelés, a tetovéldsra haszndlt piros festékkel is,
tuberculin reakci6, intracutan bakteridlis antigénekkel végzett tesz-
telés negativ volt.

3. abra
Az ajakkonturnak megfelel6en 2-3 mm atmér6jti csomok

A tiidémanifeszticié miatt a beteg kezelését a Kordnyi Szanato-
riumban végzik.

A heg sarcoidosisos el6forduldsa, mint a szisztémds folyamat spe-
cifikus bértiinete, nem ritka. Tetovdlds utani lokalizdlt sarcoidos
reakci6, valamint szisztémds sarcoidosis kialakuldsi mechanizmusa
nem vildgos.

Feltételezett a tatuban 1év6 festék etioldgiai szerepe, de mds vé-
lemény szerint a tatu teriiletén jelentkez reakci6 a szisztémds be-
tegség cutan manifesztdcidja. Tatu sarcoidosis esetén a festék eltd-
volitasdt javasoljik, ez azonban esetenként nehezen megoldhato
feladat.

Pényai Katinka dr.:
Multiplex M. Bowen
(Semmelweis Egyetem Bér-, Nemikortani és Béronkolégiai Klinika)

79 éves nyugdijas szénbanydsz férfibetegiink anamnézisében emli-
tésre mélté megbetegedés nem szerepel.

Elmondasa szerint évtizedek Ota észleli torzsén tobb gécban meg-
jelend keratotikus stabil plakkok jelenlétét. A teriileti borgy6gydsza-
ton bértiinetét psoriasisnak véleményezték, és lokilis hamlaszto, ill.
gyulladdscsokkentd kezelést alkalmaztak, amely mellett javulds nem
jelentkezett.

1985-ben, 2000-ben, 2002-ben és 2004-ben cc. basocellulare eltd-
volitasa tortént a torzsrdl, ill. a jobb combrol.

A teriiletileg illetékes borgydgydszat utalta Klinikdnk ambulan-
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cidjara 2004 marciusdban, a nyak jobb oldaldn észlelt, szovettani
vizsgilattal igazolt m. Bowen terapias ell4tdsa céljabél.

Felvételekor a nyak jobb oldaldn sotét erythemds, a bérfelszinbdl
ki nem emelked6, besziirt tapintatd plakkot, ill. a hdton, mellkason,
felkarokon elszértan szamos, 0,5-2 c¢m nagysédgu, erythemds, he-
lyenként sdrgas varral fedett besziirt plakkokat lehetett ltni.

A nyak jobb oldaldn 1év6 plakk radioterdpidja megtdrtént 50 Gy
Gsszddzisban, amely mellett teljes regresszié kivetkezett be.

A mellkason 1év§ bérelvaltozasok psoriasisnak nem feleltek meg,
klinikailag inkdbb keratosis solaris, incipiens spinalioma, ill. m. Bo-
wen meriilt fel. Sz6vettani vizsgalatot végeztiink az egyik elvélto-
zdsbol, amely a m. Bowen diagnézisit allitotta fel. Az elviltozasok
radioterdpidja megkezdédott, és minden alkalommal teljes reg-
resszi6t lehetett 14tni.

A m. Bowen in situ carcinoma, amelynek hatterében a krénikus
arzén expozicid, a HPV virusok, a krénikus ionizilé sugérzds-, pso-
ralen kezelések, ill. napsugarzés kéroki szerepe is felmeriilt. Klini-
kailag egy lassan ndvekvd, éles hatart, kezdetben a bérfelszinbdl ki
nem emelkedS, erythemds, vékony porkkel boritott psoriasiform
plakk, amely f6ként idGsebbeken jelentkezik, erds viszketés kisére-
tében. Az esetek mintegy 40%-dban jelentkezik multiplex 16zi6-
ként, €s ebben az esetben bizonyos carcinogének szerepét kell felté-
telezniink, ill. gondolnunk kell esetleges paraneoplasids tiinetegyiit-
tesre is.

Foglalkozisi drtalomként ismert az ujjakat érinté m. Bowen f6-
ként fogorvosoknal, és radiolégusoknal. Az arzén, mint carcinogén
expozicié kovetkezményeként megjelenhet mez6gazdasagi munkat
végzbknél (permetezés, bortermelsk), tinkal (borax — a bér szintelen
atldtszo kristdlyos vegyiilete) banydban dolgozéknal.

1888-ban Jonathan Hutchinson fedezett fel Osszefiiggést a psoria-
sis, ill. egyéb bérbetegség arzénos keverékekkel torténd kezelése,
ill. a kialakult bdrtumorok kozott.

Egyes orszdgokban, igy Taiwanon, Malaysidban, Szlovikia, ill.
hazdnk egyes teriiletein az ivéviz arzénszintje magasabb a megenge-
dettnél, ami krénikus arzén expozicidhoz vezet.

Az arzén expozici6, mint foglalkozasi betegség, mar az antik vi-
lagban is megjelent, ugyanis az ekkor hasznalt fémek, elsGsorban a
bronz tartalmazta szennyezédésként jelentds mennyiségben. Egyes
elképzelések szerint a kovécsok istene Hephaistos is azért volt san-
taként dbrdzolva, mert halandé kollegdi is ebben a betegségben
szenvedtek, héla a krénikus arzén expozici6 4ltal okozott polyneut-
rophathidnak. Persze az adatokat meghamisithatja, hogy a sziileté-
siiktd] fogva sdnta gyermekeket kovacsnak adtak, az istenek példajat
kovetve.

Betegiinknél nem az arzén-, inkdbb a krénikus napfény expozicio
lehet6sége jon széba.

Differencidldiagnosztikai szempontbdl fontos, hogy a lassan no-
vekv6, soha regressziét nem mutaté psoriasisos plakk esetén, t&b-
bek kozott fel kell, hogy meriiljén a m. Bowen diagnézisdnak lehe-
t6sége is.

Kondorosi 11diké dr., Szalai Zsuzsanna dr.:
Diffiz cutan mastocytosis
(F8v. Onk. Heim Pil Gyermekkoérhaz, Bérgy6gydszati Osztily)

A 16 hénapos kisded 5., zavartalan terhességbdl, 2500 grammal, 36.
gestatiés hétre, PVN sziiletett. Kardiorespiratorikus adaptécidja
rendben zajlott.

Bértiineteit 3 hénapos kora 6ta észlelik, eddig compliance hidnya-
ban a gyermek kivizsgéldsa nem tortént meg. Jelen felvételére vidé-
ki kérhdz kérésére keriilt sor, ahov4 epileptiform rosszullétek kivizs-
galasa céljabol keriilt. Az dthelyezd diagnézis Recklinhausen kér
volt.

A beteg bére kis fokban megvastagodott, elszérva, szinte konflua-
I6an latjuk a sdrgdsbarna szini, enyhén infiltralt, a bérfelszinbél alig
kiemelkeds, viltozé atmérgji plakkjait, melyek fizikdlis behatdsra
urticariform elvdltozast mutatnak, helyenként apr6 hélyagesik je-
lennek meg (4. dbra).

A gyermek a nagyon ritka diffiiz cutan mastocytosisban szenved.
Az epilepszidt nem igazoltdk, rosszullétei, melyek hirtelen megme-
revedéssel, légzésleallassal jartak, apnoés epizédok voltak, melyeket
a hizosejtekbdl hirtelen felszabaduld, nagy mennyiségd hisztamin

4. dabra
A gyermek bérén konfludléan latjuk a sargasbarna kisfokban
kiemelkeds, valtozé dtmérdji plakkokat, helyenként urticariform
tiinetekkel, hélyaggal

okoz. Fizikilis behatdsra a hizésejtekben mitokondrialisan elhelyez-
ked6 hisztamin felszabadulhat. Nagy mennyiség(i hisztamin hirtelen
mobilizdléddsa bronchusgdresot, collapsust idézhet els. A gyermek
Jelenleg a szisztémds panaszokra és a kiterjedt, bullosus tiineteire
valo tekintettel a per os antihisztamin kezelés mellett 0,5
mg/ttkg/die dézisu kortikoszteroid terapidban részesiil. Az ilyenkor
még jol bevilt UV-A fototerdpia compliance hidnydban még felnstt
segitségével sem kivitelezhetd.

A diffdiz cutan mastocytosis ritka megbetegedés. A demisben fel-
szaporod6 hizésejtek a bor diffiz megvastagoddsdhoz vezetnek.
Belszervi manifeszticié a hisztamin felszabaduldsihoz kothetd:
flush, diarrhoea, bronchospasmus, hypotensio, peptikus ulcerici6,
erSs viszketés. Altaldban kora gyermekkorban jelenik meg, de fel-
ndttekben is el6fordul. A gyermekkori formaknal a korral Iényeges
javulds figyelhet6 meg, a feln6ttkori formaknal lymphoma el&for-
dulhat.

Az esetet ritkasaga és érdekessége miatt mutattuk be,

Kondorosi 11diké dr.', Berecz Margit dr?:

Psoriaris. Iatrogén Cushing szindréma

(F&v. Onk. Heim P4l Gyermekkérhaz', Orszagos Bor- és
Nemikortani Intézet?)

A 23 éves fiatalember kérel6zményében varicella, mumps, appen-
dectomia, tonsillectomia szerepel. Psoriasisa 7 éve jelent meg a
hajas fejbéron. 1,5-2 éve, havi 2-3 alkalommal (madrciusig bezaro-
lag) Diprophos injekci6t kapott egy haziorvostél. A beteget sem a
kezelés megkezdése el6tt, sem kozben, az injekci6t beadd orvos —
a beteg elmondadsa szerint — nem vizsgalta. Sajat hdziorvosa a Dip-
rophos kezelést szakmai okokra hivatkozva megtagadta, lokalis
nagyhatdsi kortikoszteroid kezeléssel latta el. A beteget marcius
30--an vettiik fel. A felvétel indoka a Diprophos kezelés kihagydsa
utdn a psoriasisos bértiinetek nagyfokd progressziéja, a kezelés
beallitdsa.

Felvételekor generalizdltan az egész testen mérsékelten hamld
psoriasisos plakkok voltak lithatéak, melyek a torzson kiselemii-
ek, ldbszdrakon Gsszefolynak, erdsebben gyulladtak és besziirtek.
A hajas fejbéron besziirodés, parakeratosis. Mindkét arcfélen,
homlokon teleangiectasia. Mindkét hénaljban, a felkarokra is ra-
terjedve, a torzs mindkét oldaldn, a hason, csipékon, mindkét com-
bon szdamos, 0,5-1,5 cm széles, 8-25 cm hosszu, livid stria ldthaté,
mely tiineteket szteroid mellékhatdsként értékeltiink (5. abra). A
mellékvese kéreg funkci6 tisztazdsa céljabél végzett Synacten-proé-
ba szupprimalt, de mikods mellékvesét igazolt. Székletben vér
nem volt kimutathaté. Vércukor profil a normal tartomdnyban,
vérnyomdsa a felsG hatdrértéken van. Mellkas rtg. felvételen em-
physema ldthatd.
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5. abra
A beteg torzsén lathat6 livid stridk és psoriasisos plakkok

A beteg 7 napja 40 mg Neotigason kezelésben részesiilt. A felvéte-
li dllapothoz viszonyitva a parekeratosis és gyulladds mérséklodott.

A psoriasis széroddsdt a szteroid kezelés megvondsdra vezetjiik
vissza. Kivizsgdldsa sordn fogdszati gécot is taldltunk, szandldsa a
késébbiekben torténik.

A psoriasis tobbféle kezelési lehetdsége koziil — lokalis kezelés,
kiilonbdz6 hatéanyagokkal, fényterdpia valtozatos formdi, valamint
belsd kezelés Neotigason, Methotrexate, Sandimmun — nyilvdn az
elterjedt alkalmazds miatt, a kontrolldlatlan, nagyhatdsu lokdlis szte-
roid kezelés is sok problémét okoz. Az utébbi idében megszaporo-
dott a belséleg alkalmazott szteroid kezelés, mely psoriasisban kont-
raindikalt.

A beteget a belsé szteroid kezelés silyos mellékhatdsai miatt tar-
tottuk bemutatdsra érdemesnek. Az eset felhivja a figyelmet annak
kovetkezményére, ha a beteg egyszerre tobb orvossal kezelteti ma-
gdt, valamint a szakmai felel6sség fontossdgara is.
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- Semmelweis Egyetem Bor-, Nemikortani és Béronkologiai Klinika
~ 2004. majus 13. betegbemutaté iilés el6adasainak osszefoglal6i

Csikos Marta dr.:

SLE

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

46 éves nébeteg anamnézisében neurosis, sdlyos reaktiv depresszi6,
thoracolumbalis discopathia, hiatus hernia, vesecysta, nephrolythia-
sis, myoma uteri, haemorrhagids metropathia miatt szdimos alkalom-
mal végzett frakciondlt ciirettage szerepel.

1998 nyara 6ta jelentkeztek fényérzékeny, szovettanilag is verifi-
kalt, klinikailag discoid lupus erthematodesnek megfelels bértiinetei
a homlokon és az orcdkon. A beteget szamos alkalommal hospitali-
zaltuk klinikdnkon, elsé alkalommal 1999-ben, akkori felvételét
megel6zden discoid bértiinetei progressziét mutattak, a felkarokon
€s a hdton is tijabb plakkok jelentek meg.
penia, ANA pozitivitds igazolédott, azonban egyéb szervi manifesz-
técit nem észleltiink. Szamos géc szandldsdt végeztiik, tonsillecto-
mia és H. pylori eradikdci6 tortént, valamint hypererg Mantoux pré-
ba miatt tuberculosis irdnydban vizsgéltuk, azonban aktiv folyamat
nem igazolédott. Az aktiv discoid plakkok szénsavhé fagyasztisa
tortént, valamint Roaccutan (20 mg/die) kezelést kezdtiink, j6 tera-
pids effektussal.

2001. szeptemberében leukopenia, thrombopenia, gyengeség, 14-
zas dllapot, a bértiinetek progresszidja miatt ismételten kezeltiik
osztdlyunkon. Kivizsgdldsa sordn rutin laborkémiai és immunszero-
l6giai vizsgélatiban szisztematizdciora utalé eltérést nem észleltiink,
€s dllapota per os Medrol (48 mg/die) addsa mellett gyorsan rende-
z3dott. A szisztémds steroid adédsdt a késdbbiekben fokozatosan 8
mg/die fenntart6 dézisig csokkentettiik.

Rendszerteleniil jelentkezett teriileti és klinikai ambuldns kont-
roll vizsgélatokra, lokdlis steroid, tacrolimus, dtmeneti Delagil és
cryotherdpidban részesiilt. Fényérzékenység, leukopenia, subfebri-
litds a kérlefolydsban tobbszor felvetette a betegség szisztematiza-
ci6jdnak lehetGségét. 2004. februari osztdlyos kezelésére a bértii-
netek ismételt progresszidja miatt keriilt sor. A felvételekor latott
klinikai kép ismételten erythematodes discoid bértiineteinek felelt
meg. Tipusos lokalizdciéban, homlokon, orcdkon, orron, nyakon,
felkarokon és a hdt felsé harmaddban discoid lupus erythemato-
desnek megfelelS plakkokat észleltiink, a beteg bizonytalan iziileti
fdjdalmakra volt panaszos. Rutin laborvizsgdlatakor leukopenia,
thrombocytopenia mellett szignifikdnsan proteinuri4t és haematu-
ridt taldltunk. Immunszerolégiai eredményei koziil emelkedett an-
ti-DNS, CRP, SS-A szint és ANA pozitivitds emelhetd ki. Légzés-
funkci6s vizsgilata kislégiti obstrukciét, nyugalmi nyaltermelés
vizsgdlata sicca sindrémadt igazolt, Schirmer teszt sorin eltérés
nem volt. Nyugalmi és terheléses EKG vizsgdlata negativ lett, se-
rositis a sziv ultrahang vizsgdlata és a kordbbi pulmonolégiai vizs-
gdlata sordn nem igazol6dott. Mindezek alapjdn a folyamatot ek-
kor mérsékelt aktivitdst mutatd, az ARA kritériumokat tobb pont-
ban teljesit6, discoid bértiineteket mutaté SLE-nek véleményez-
tik, és megemelt dézist per os steroid (32 mg/die) addsa mellett
bocsatottuk otthondba.

Ismételt osztdlyos felvételére nagyfokd gyengeség, elesettség,
pszichés instabilitds, izom- és iziileti fajdalmak miatt keriilt sor sta-
tus rogzités és a kezelés mddositdsa céljabol.

Tipusos lokalizdciéban, homlokon, orcdkon, orron, nyakon, a
jobb fiil mogott, helyenként a hajas fejbéron, felkarokon és a
hadt fels6 harmaddban 1-4 cm nagysagi, szabdlytalan alakd, bar-
nds-erythemds szegélyd, kozépen atrophids, teleangiectasidkkal
fedett plakkokat lattunk. Az ajkakon és a végtagokon hypertri-
chosis volt észlelhets. Figyelemremélt6 volt a beteg kiterjedt
solaris expositiéra utalé bértiinete, ami elégtelen compliance-re
utalt.

Laborleleteiben a szisztémds szteroid addsa mellett mérsékelten
emelkedett vorosvértest-siillyedés értéket, normdl fehérvérsejtsza-
mot, thrombocytopenidt, emelkedett koleszterinszintet észleltiink,
gytjtott vizeletében fehérjevesztés nem volt. EKG és mellkas rtg.
vizsgdlta eltérés nélkiili volt. Aktudlis immunszerolégiai vizsgalata
emelkedett anti-DNS, CRP, SS-A szint és ANA pozitivitdst jelzett.
Pszichidtriai konziliuma szorongdsos-depressziv tiinetegyiittest véle-
ményezett. Nem megnyugtatéan rendezett, haemorrhagis metropa-
thidra utal6 négyégydszati panaszai miatt ismételt szakvizsgalatot
kezdeményeztiink.

A beteget a tipusos, discoid lupusnak megfelel bértiinetek és a
szisztematizacio irdnydba mutatd kérlefolyds miatt mutattuk be.

Horvdth Barbara dr., Wikonkdl Norbert dr.:

Reiter szindroma, arthritis psoriatica

(Semmelweis Egyetem B6r-, Nemikortani és Béronkolégiai
Klinika)

Betegiink mar tobbszor szerepelt betegbemutat iiléseinken, a B6r-
gyogydszati és Veneroldgiai Szemlében 1997-ben Preisz doktornd és
mtsai. mdr ismertették az esetet.

A ma 49 éves férfi tavolabbi kérel6zményében tonsillectomia
€s appendectomia szerepel. A betegnél 1993-ban Reiter szindré-
mdt diagnosztizaltunk. Akkor egy enteritis lezajldsa utdn 3 héttel
észlelte bértiinetei jelentkezését. A tenyéren és a talpon hyper-, ill.
és parakeratotikus hamlds, pustuldk, a glans penisen erythaemas
circinaer plakkok, a kézi és 1abi korompercek erythémds duzzana-
ta, conjunctivitis és iziileti panaszok voltak jelen. A HLA tipizalds
soran HLA B27 fenotipus igazolddott, a széklet bakteriolégiai
vizsgdlata Salmonella derby-t mutatott. Akkor a betegnél sziszté-
mds antibiotikus, szteroid therdpia mellett retinoid therdpids 4lli-
tottunk be 20 mg Tigason formdjéban, amelyre tiinetei regredial-
tak.

1994, 1995 és 1997-ben évente tobbszor jelentkeztek recidivai
lazas dllapotban, pustulosus bdr, ill. iziileti tiinetekkel, balanitissel.
A recidivakat hasmenés vagy urethritis nem el6zte meg egy izben
sem. Az iziiletek koziil leggyakrabban a sacroiliacalis, humerosca-
pularis, térd, ill. a végtagok kisiziiletei voltak érintettek. 1998-ban
Chlamydia pneumoniae szerolégidja pozitiv volt, tiidGeltérések
nélkiil.

A beteg Klinikdnkon torténé hospitalizaciéja mellett folyamato-
san progredidld iziileti €rintettsége miatt rendszeres rheumatoldgiai
gondozdsban részesiilt, tobbszor hospitalizaltdk a Budai Irgalmas-
rendi Kérhdzban.

2000-ben recidiva alkalméval b6rrél és a hiigycsébsl MRSA te-
nyészett ki, majd 2001-ben, ill. 2002-ben ismét hospitaliziciéra ke-
riilt sor.

2002-ben rheumatoldgiai javaslatra bézistherdpidnak a retinoid
mellé methotrexat keriilt bedllitisra heti 10 mg dézisban, melyet
2003 jdniusdban therdpids ineffektivitds miatt elhagytunk, retinoid-
jan emeltiink: Neotigasonjat 30 mg, késébb 50 mg napi adagra
emeltiik. Legutobb 2003. szeptemberében hospitalizaltuk a beteget,
akkor ismét elesett, ldzas dllapotban keriilt sor felvételére, kiterjedt
pustulosus bdrtiinetekkel, balanitissel, flexiés kontraktirdkkal, izii-
leti deformitdsokkal, korompercek destrukciéjaval.

Vizelettenyésztésébdl S. aureus tenyészett ki.

Akkori statusaban mko bokatdl distalisan, a labfejekre terjeden,
a térdek felett, a bal combon, perianalisan, a konyokiziilet felett,
mko csuklI6tdl distdlisan tobb, tenyérnyi, livid-erythemds, egymadssal
confludld, besziirt éles szegélyii, parakeratotikusan hamlé plakkok, a
hajas fejbdron vaskosan infiltralt keratotikusan hamlé plakkok, a
glans penisen kerek erythemads plakkok, kézujjak flexiés kontraktu-
rdja, mutdcidja volt megfigyelhetd.
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Jelen felvételére legutobbi emisszidjat kovets folyamatos prog-
resszi6 miatt keriilt sor. 2004. janudrjdban a beteget ismét a BIK-ben
hospitalizéltak, ahol iziileti panaszaira lokalis rtg. therdpia. intraarti-
culdris injekcidk, ill. Salazopytin therdpia bevezetése tortént a beteg
elmondisa szerint kevés therdpids effectussal.

Jelen felvételekor a kordbbi hospitalizaciokkal ellentétben mérsé-
kelt tiineti exacerbati6t lattunk. A beteg kielégit6 4ltaldnos 4llapot-
ban érkezett, felvételekor mko kényokon, glutedlisan egy-egy 1-2
cm-es besziirt, éles széld, perekarototikusan hdml6 plakk volt l4tha-
to, tenyereken-talpakon vaskos pustuldkkal tarkitott hyperkeratosis,
€s a preputium, ill. glans erythemds duzzanatat, beszirtségét észlel-
tiik, folydsa nem volt. Tekintettel a relative j6 4ltalénos dllapotra a
betegnél a bedllitott 35 mg Neotigason és 2x500 mg Salazopyrin
therdpidn nem valtoztattunk, leoltdsokat kivetSen szisztémas anti-
biotikus és lokdlis radiotherépidt inditottunk. LaborleleteibSl emel-
kedett siillyedése 90 mm/h, thrombocytosisa és mérsékelt anaemidja
emelendd ki.

A Reiter kort 1916-ban Hans Reiter irta le elGszor. A jellegzetes
tridszon — NGU, conjunctivitis és arthritis — kiviil psoriasiform bér-
tiinetek, keratoderma blenorrhagicum, balanitis circinata, és 4ltala-
nos tiinetek, mint 14z, elesettség jellemzik a korképet. Primer kiala-
kuldsa enterdlis vagy genitilis infecti6t kovetGen genetikus predisz-
pondlt, HLA-B27 férfiakon alakul ki, mai tuddsunk szerint a fert6-
zésre adott kéros immunvilasz kovetkezményeként. Irodalmi adatok
szerint a leggyakrabban Ch. trachomatis, U. urealyticum, enterélis
korokozok koziil Yersinia pseudotuberculosis a kimutathaté patho-
gén dgens. Tobb esetben kozéltek Salmonella, Shigella és Campylo-
bacter enterdlis fert6zéseket kovetden.

A Reiter szindréma és a HLA-B27 fenotipus kozotti oki kap-
csolatot mar tobben kutattdk. Feltételezik, hogy bakteridlis pepti-
dek kotddnek a HLA-B27 molekuldhoz és ez vezet egy
CD8+CTL aktivdcichoz, amelyek a reaktiv arthritis kialakuldsaért
felelds. Mdsok azt taldltdk, hogy ezek a baktériumok olyan sajat
sejtfehérjék aktivizaciojat fokozzak, amelyek a CD8 CTL aktiva-
ciét kivéltjidk. Fontos momentum, hogy in vitro a HLA-B27 auto-
reaktiv CD8 CTL aktivéciGja a baktérium eliminaldsat kovetden is
fennmaradt. Emellett magén a HLA-B27 molekuldn beliil is taldl-
tak egyes baktériumok fehérjéivel nagyfokd homoldgidt mutaté
szekvencidkat, eszerint egy keresztreakcié eredménye a tiinetek
kialakuldsa.

Osszefoglalva az esetet elmondhatd, hogy a krénikus lefolyas az
esetek dont6 tobbségében, igy jelen esetnél is jellemzd. Irodalmi
adatok alapjan a folyamat kronikussd véldsa HLA-B27+ férfiakban
alakul ki, akiknél kezdetben a balanitis is manifesztalédik. Fontos
megfigyelés, hogy a recidivak kialakuldsdhoz nincs sziikség tjabb
bakteridlis fert6zésre.

Szanddnyi Réka dr., Tabdk Réka dr., Hdrsing Judit dr.,
Becker Krisztina dr., Horvath Attila dr.:

Erythema nodosum hatterében diagnosztizalt sarcoidosis
(Semmelweis Egyetem, Bér-, Nemikértani és Béronkoldgiai
Klinika)

A 30 éves férfibetegiink anamnézisében tonsillectomia szerepelt.
Felvétele el6tt masfél héttel jobb bokdja koriil és a jobb labszaron
erythemdt, 6démat észlelt, ezzel egyidSben magas laza volt. A klini-
kai kép alapjan erysipelasnak diagnosztizaltuk, parenteralis penicil-
linkezelést kapott. Hirom nappal késébb a bal 1abszaron is hasonlé
erythema jelent meg, ezzel egyidSben a régebbi 1ézi6k koziil néhany
noduldris jellegiivé vélt. Ekkor vélt egyértelm(ivé a diagnézis, con-
tusiform erythema nodosum fenndlldsa (/. dbra).

Az erythema nodosum leggyakoribb lehetséges okai: TBC, strep-
toccalis, géc, gyulladdsos bélbetegségek, intestinalis bypass miitétek
utdni dllapot (vak bélkacs syndroma), gyégyszerek (oralis contra-
ceptivumok, dsztrogének, sulfonamidok, salicyldtok, aranysék), sar-
coidosis, malignus tumorok, terhesség. Ezen hdttérbetegségek kiza-
rdsdra tdjékozodo jellegli vizsgilatok torténtek. A mellkasrontgen
felvételen tipusos bilaterdlis hilaris lymphadenopathia (BHL) lat-
szott (2. dabra).

A sarcoidosis ismeretlen eredetii rendszerbetegség, melyet szovet-
tanilag el nem sajtosodé granuloma képzddése jellemez. Klinikai le-
folydsat tekintve két 6 tipusa létezik. Az akut forma (Lofgren synd-
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1. abra
Mindkét 1dbszaron erythemds, nodularis tiinetek

2. dabra
Mellkas rtg. tipusos bilaterdlis hilaris lymphadenopathia

roma) jellemz6i: erythema nodosum, ldz, acut iritis, BHL. A kréni-
kus lefolyds gyakoribb, dltaldban véletleniil keriil felismerésre. A
sarcoidosis szdmos szervrendszert érinthet (/. tdbldzat).

Bdrtiinetek a betegek 15-20%-dn észlelhetdk. Ilyen pl. a lupoid
besz(irGdés: testszerte borsényi, félgombszerl barndsvoros vagy vi-
lagosabb csomdcskdk. Felszivoddsuk utdn teleangiectasia vagy hy-
perpigmentdcié marad vissza. Az orron kialakulhat lupus pernio,
mely tumorszerdien elédomborodd, kékesvords vagy vorosesbarna
szinli papuldkbél, csomékbdl 4ll. Az esetek 2-3%-dban figyelhetd
meg, jelenléte krénikus fibrotikus tiidGbetegség fennalldsdra utal.
Heg sarcoid, vagy heggranuloma ritka tiinet, a régi hegek megduz-




» Tiid6 (95%) — lympadenopathia, késGbb fibrosis

¢ Szem (15-20%)
granulomatosus uveitis, konnymirigy érintettség,
chorioretinitis, acut iridocyclitis

¢ Idegrendszer
agyidegek, facialis paresis, encephalitis, meningitis,
pseudotumor cerebri

» Vese (1,25 dihidroxy D vitamin) hypercalcemia,
hypercalciuria-vesekd, nephrocalcinosis

* Csont
ostitis multiplex cystoides, (Jiingling-cystdk)
leggyakrabban a phalanxok

« Iziiletek (40%) — korai gyulladdsos reakci6

e Izom (50%) — myopathia tiinetmentes

» Szivizom (20%) — arrythmia, blokkok, cardiomyopathia

1. tablazat
Szisztémas érintettség sarcoidosisban

zadnak, vorosesbarna csomék keletkeznek a hegvonal mentén. Sub-
cutan sarcoidosis esetén a granulomatosus reakcié mélyen helyezke-
dik el, tapinthaté csomé formdjdban. A sarcoidosis bértiinetei na-
gyon ritkan fekélyesednek ki.

Osszefoglaldsként esetiinkben Lofgren syndromat diagnosztizal-
tunk. Szemészeti, neuroldgiai, EKG, se. ACE, se. calcium, vizelet
calcium eltérést nem taldltunk. Extrapulmondlis érintettséget tehat
nem igazoltunk. A ldz NSAID addsa mellett megsziint, az erythema
nodosum kalium-jodid per os addsat kovetSen regredidlt. Pulmonol6-
giai status felmérésére és tovabbi kezelés céljabol a beteget pulmono-
I6giai osztdlyra irdnyitottuk. Esetiinket a kezdeti differencidldiag-
nosztikai nehézség, és az érdekes héttérbetegség miatt mutattuk be.

Kovdcs Janos dr.:

Urticaria pigmentosa

(Semmelweis Egyetem B6r-, Nemikértani és Béronkolégiai
Klinika)

49 éves férfibeteg kordbbi anamnézisében lényeges megbetegedés
nem szerepel. 5-6 éve fokozatosan szaporodnak féleg a torzson és a
végtagokon proximalisan szubjektiv panaszt nem okoz6 bértiinetei,
a folyamatot mikrobds ekcémdnak tartottak, gcvizsgélatokat végez-
tek, ill. antihisztamin és lokalissteroid kezelésben részesiilt, 1ényegi
eredmény nélkiil. Emellett a beteg beszdmolt réla, hogy fizikai ha-
tdsra, tobbek kozott szaunahasznalat kozben is a torzsén nagyelemi
csaldnkiiitések jelentkeznek.

Vizsgdlatakor a torzson és a végtagok proximalis részén nagy
szdmban 2-10 mm-es, barndsvords szind foltok, ill. alig infiltralt,
hdmreakciét nem mutaté papuldk voltak lathatok (3. dbra), melye-
ket megdorzsolve kornyezetiik erythemdssd valt (Darier-jel), ill. a
héton scarifikdciéra voros dermaographismus €s urticaria factitia.

A Kklinikai kép és az elGbbi tiinetegyiittes alapjan cutan mastocyto-
sis (urticaria pigmentosa) meriilt fel, melyet a hisztolégiai vizsgélat
is aldtdmasztott: €p ham alatt a dermis fels6 — papillaris — rétegében

A mastocytosisok klasszifikacioja:
CUTAN MASTOCYTOSISOK
Izolalt
Mastocytoma
Disszeminalt
Disszemindlt mastocytoma
Urticaria pigmentosa (infantum)
Urticaria pigmentosa adultorum (teleangiectasia macularis
eruptiva perstans)
Diffiz
Diffiiz mastocytosis
Erythrodermds mastocytosis
Szisztémas mastocytosis
Csontveld, belsé szervek (mdj, 1ép, nyirokcsomok, GI traktus)
besziirédése fakultativ bér érintettséggel. Vérben nem!
Malignus mastocytosis, hizosejtes leukémia
El6bbiek + éretlen hizdsejtek a vérben

3. dbra
Disszemindlt bértiinetek torzsi tdlsidllyal

kobalakd, toluidinkékkel metakromazidsan fest6ds, lila granulumo-
kat tartalmazé mastocytdk és kevés eosinophil granulocyta lthat6,
malignitds jele nélkiil.

A beteg periférids vérképe normailis.

A 8-80 pm nagysdgu, kuboid alaki hizésejteket 1877-ben Paul
Ehrlich irta le, jellemzdek rdjuk nagy, intracitoplazmatikus, meta-
kromdzidsan fest6d6 granulumaik.

A mastocytosisok tilnyomé tobbsége benignus, viscerdlis érin-
tettség ritka. Az dsszes eset 75%-a 2 éves kor el6tt 1ép fel.

Az urticaria pigmentosa leggyakoribb 6 hénapos kor elétt, eredete
ismeretlen. Kiilonféle fizikai tényezdk a hizésejtek degranuldci6jat
eredményezik, a hyperpigmentdcié mésodlagosan alakul ki a mela-
nocytdk aktivalodasa miatt.

Tipusos tiinete az elvéltozdsok duzzanata, erythemdja, viszketése
vakards utdn (Darier-jel). Haemorrhagids és bullosus variénsa is ismert.

A felnéttkori formét inkdbb barndsabb szinténus jellemzi, 4ltala-
ban szukcesszive kialakulé nagyszdmu tiinet a térzson, voros der-
mografizmus mellett.

Tiinettandban a viszketés, fizikai hatdsokra kialakul6 urticaria ve-
zet, de generalizalt reakciok, histaminflush, djulds, hasmenés, fejf4-
jas, dypnoe, shock is kialakulhat.

A lefolyds altaldban kronikus, csontveldi és egyéb belszervi infilt-
rdcié nagyon ritkan fordul eld.

Kezelésében H1 és H2 receptor antagonistdk jonnek széba, utéb-
biak GI tiinetek, malabszorpcié esetén. Szisztémads steroid kezelés
csak stlyos esetben ajanlott.

J6 eredmény varhat6 PUVA kezeléstdl, a morbosztatikus effektus
akdr 2 évig is eltarthat, betegiinknél is ennek bevezetését tervezziik.

A betegeket célszeri felvildgositani, hogy a hisztamin liberilé
élelmiszerek fogyasztdsat, valamint a hirtelen hideg és meleg expo-
sitiot kertiljék.

Az eset ritkasdga, valamint tipusos klinikai képe és tiinettana
miatt mutattuk be.
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Pényai Katinka dr.:
PSS
(Semmelweis Egyetem Bér-, Nemikortani és Bronkolégiai Intézet)

54 éves nébetegiink tdvolabbi anamnézisében ISZB, struma nodosa,
ill. 10 alkalommal mélyvénds thrombosis szerepel.

Elmonddsa szerint gyermekkora 6ta észlelte mind a kéz-, mind a
labujjakon hideg hatdsara bekovetkez6 haromfazisi Raynaud jelen-
ségét. Az évek sordn tiineteit iziileti fdjdalom, az ujjak és a kéz moz-
géskorldtozottsdga, majd a bér megkeményedése, az ujjak flexids
kontraktirdja, ujjvégi fekélyek, gangréndk, ill. 4ltaldnos gyengeség,
szdjnyitdsi nehezitettség kovette.

Teriileti bérosztalyon progressziv szisztémds sclerosis diagndzisa-
val 1975 6ta per os alacsony dézisu szteroiddal, és negyedévente
Retardillin infiziokkal kezelték. Immunszerolégiai vizsgalatok, ill.
légzésfunkcits vizsgalatok nem torténtek.

A per os alkalmazott szteroid mellett gravis osteoporosis, glauco-
ma, cataracta, nyombélfekély heveny vérzéssel, chronicus otitis me-
dia, NIDDM, ill. hypertonia alakult ki.

[ziileti panaszai miatt egy alkalommal Methotrexatot kezdtek,
amelyet a mellékhatdsok miatt felfiiggesztettek.

Altaldnos gyengeség, faradékonysdg, nehézlégzés, iziileti fajdal-
mak, refluxos panaszok, ill. az ujjak dllandé zsibbaddsa miatt keres-
te fel ambulancidnkat.

Felvételekor a mimikaszegény arcon szdmos teleangiectasia, szdj
koriili radier rancok, korldtozott szdjnyitds volt lithat6. A bor sargas-
fehér, viaszszind, elvékonyodott. A foginy erdsen sorvadt, a fogsor
befelé fordult. A kezeket megtekintve a kézujjak flexiés kontrakti-
rdjdn, és a bor tomottségén kiviil, ujjvégi csillag alakd hegek, egyes
ujjakon €k alakii, fdjdalmas necrosisok voltak lathatéak, ill. a diszta-
lis ujjpercek helyenkénti resorpti6ja (1. dbra).

1. dbra
Ujjvégi, ék alaku, fijdalmas necrosis

Fizikdlis vizsgdlattal a tiidSbdzisokon apré és kozéphdlyagi
szoreszorejek, diffiz sipolds volt hallhat. Mellkas rtg. felvételen
mindkét tiidSben kifejezett fibrotikus rajzolat volt ldthaté. Légzés-
funkcibs vizsgdlattal foként kifejezett fibrotikus rajzolat volt l4that6.
Légzésfunkcids vizsgélattal foként restriktiv zavar volt kimutathatd,
a diffiizi6s kapacitds csokkenésével.

Nyelés rtg. vizsgélat sordn dismotilitdst kimutatni nem tudtunk.
EKG-n eltérést nem detektaltunk. Szemészeti konzilium conjuncti-
vitds siccdt irt le.

Az immunszeroldgiai vizsgilat negativ eredménnyel z4rult. Rutin
laborleleteibél gyorsult siillyedés, a majfunkciés enzimek emelke-
dett szintje emelhet6 ki. 24 6réds vizeletben fehérjét kimutatni nem
tudtunk.

A Klinikai kép és az anamnézis alapjdn betegiink esetében az I. ti-
pusu limitdlt cutan szisztémds sclerosis diagnézisat lehet feldllitani,
amely diagnozist az évekkel ezel6tt megjelent Raynaud jelenség, az
acrdk érintettsége, ill. késGi sz6védményként megjelend pulmonilis
fibrosis tdmaszt ala.

Az Scl-70 antitest negativitds a betegség j6 progndzisit vetiti eld-
re, ellenkezd esetben a scleroderma cor pulmonaléval, és kisvérkori
hypertensiéval jaré varidnsaval kellene szdmolni.

A tiidGszov6dmény kezelésében j6 eredmény varhat6 a D-penicil-
lamint6l, amelyet elhiiz6d6an, éveken keresztiil javasolt alkalmazni,
azonban mellékhatdsai (emésztési zavar, nephropathia, csontvels-
depresszié) miatt gyakran a terdpia felfiiggesztésre keriil.

Bennfekvése sordn a betegnél vasodilatatiés kezelést alkalmaz-
tunk. A t&bb mint 30 éve alkalmazott kortikoszteroid elhagyasat Sy-
nacten préba elvégzését kovetben tervezziik. A tiidéfibrosis miatt a
beteget pulmonoldgiai osztalyra val6 irdnyitdsa megtortént.

Szanddnyi Réka dr., Harsing Judit dr., Sardy Miklés dr.,
Biré Las:zI6 dr., Horvath Attila dr.:

Panniculitis

(Semmelweis Egyetem, Bér-Nemikortani €s Béronkoldgiai
Klinika)

A 64 éves n6beteg anamnézisében traumds csonttorések, tricuspida-
lis insuffitientia, varicositds, superficialis thrombophlebitis szerepel.
2003 juliusdban bal ldbszaran a boka felett kb. 5 cm-es erythemds,
nyomadsra fdjdalmas plakk alakult ki. Ambulénsan erythema nodo-
sum diagnézissal kezelték. A tiinetek stagnéldsa miatt belgyégyésza-
ti kivizsgdldst kezdtek. 2004. februdrban hyperergids Mantoux préba
miatt INH kezelést inditottak monoterdpidban, amely mellett a bor-
tinet progredidlt. Klinikdnkra torténg felvételekor az anamnézis is-
meretében differencidldiagnosztikailag felmeriilt erythema indura-
tum (Bazin) lehetSsége. Szovettani vizsgélattal panniculitis igazols-
dott.

A panniculitisek felosztdsa:
* Erythema nodosum
* Vasculitis (nodularis)
*» Kotdszoveti betegségek (lupus, szisztemds sclerosis)
« Fizikai (pl. hideg, trauma, artefact)
* Metabolikus (pl. pancreatitis, kdszvény, calciphylaxis)
» Proliferativ betegségek (lymphoma, lekukemia,
egyéb daganatok)
+ Kevert tipusi panniculitisek
* Lipodermatosclerosos
* Subcutan granulomak
» Gybgyszer indukalt
* Eosinophil panniculitis
» Weber-Christian betegség
* Lipogranulomatosis subcutanea
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Esetiinkben az immunszerologiai vizsgélat eredménye negativ.
Hasi UH cholelithiasist, cysta hepatist, chr. panreatitist irt le. Rec-
toscopidval kéros nem lathat6. N6gy6gydszati vizsgdlat lelete nega-
tiv. Felmeriilt hattérbetegségként a chr. pancreatitis szerepe, azonban
az Osszefiiggést sem a bor szovettani vizsgdlati eredménye, sem a
pancreas funkcids tesztek nem igazoltdk.

Osszefoglaldsként esetiinkben a hypererg Mantoux préba, az élet-
kor és lokalizdci6 alapjéan felmeriilt erythema induratum Bazin lehe-
t6sége, azonban a kérlefolyés és a szovettani vizsgdlat alapjdn ezt a
diagnézist elvetettiik. Esetiinket a differencidldiagnosztikai érdekes-
ség miatt mutattuk be.

Szakonyi Jozsef dr.:

Lichen aureus

(Semmelweis Egyetem, B6r-, Nemikortani és Béronkol6giai
Klinika)

A 23 éves fiatal nébeteg anamnézisében jelentds megbetegedés
nem szerepel. Antikoncipiensen kiviil egyéb gyégyszert nem szed.
Elmondasa szerint a bal 14bszérat gyermekkoraban tobb alkalommal
azonos helyen trauma érte.

Kb. 4 éves kora 6ta észlelte a bal tibia feletti bérelvaltozdst, mely
a jelentkezés el6tti hénapokban megnovekedett, erythemdssa valt,
viszketett. Szubjektiv panasza nem volt. Eszlelésekor a fenti régi6-
ban 2x1,5 cm-es, elmos6dé hatdrd, sargds-voros, alig beszirt plak-
kot lattunk, centrédlisan a régéta fenndllé 1 cm-es halvanylivid folttal
(2. abra).

2. dbra
Lichen aureus a ldbszédron

Az elviltozdsbdl biopsia tortént, mely kissé atrophids ham alatt a
dermis fels6 részében szalagszer( beszlir6dést, a lymphocytdk mel-
lett kevés histiocytat, vascularizdcidt, bevérzéseket mutatott. Vacuo-
14s degeneratio nem volt, ugyanakkor exocytosis latszott. Ez alapjan
sziiletett meg a lichen aureus diagnézisa.

A folyamat a pigmentdlt purpurdk betegségcsoportba tartozik,
ahova a Schamberg-féle progressziv pigmentdlt purpura, a purpura
annularis teleangioectoides Majocchi, dermatitis lichenoides purpu-
rica et pigmentosa Gougerot-Blum vagy az itching purpura.

Az 1958-ban Martin altal lichen purpuricusként leirt, majd 1960-
ban Calnan 4ltal lichen aureusnak atnevezett korkép oka némiképp
eltér a fenti kérképektdl, ahol az infekcidk (virus, v. bakteridlis goc),
gyogyszerek, étel intolerancia szerepe meriilt fel. Ennél az elvdlto-
zdsnal lokdlisan egy inkopetens perfordld véna dll a tiinetek hétteré-
ben. A megndvekedett vénds nyomads, kapilldrisok fokozott sériilé-
kenysége egyiitt vezet a klinikai kép kialakuldsdhoz. A krénikus me-
chanikai trauma szerepét tobb kozleményben targyaljak.

A Klinika kép jellegzetességei a folyamat lokalizdlt jellege, pete-
chidk, a sargds szin.

Disszemindlt megjelenése elvétve, zosteriform mintdzat ritkdn, de
el6fordulhat. Altaldban kerek, ovalis, apré lichenoid papuldkbél 4116
horzsoldsszert foltot, plakkot latunk, leggyakrabban a ldbszdr dista-
lis részén, hason, esetenként szegmentélisan. A voroses-barnds szin

id6vel sargds-barndva vélik. Mindkét nemben el6fordul és gyermek-
korban is megjelenhet. Altaldban panaszmentes, néha viszketés,
nyomadsérzékenység allhat fenn. Szovettanilag szalagszerti lympho-
cyta infiltrécié latszik a reticularis dermisben (melyet €p hatdrzéna
vilaszt el az epidermistdl), vorosvérsejt extravasatiéval, haemoside-
rin depositumokkal, gyenge epidermalis reakciéval.

A kezelés nem igazdn megoldott. Lokalis emolliens, gyenge szte-
roid externak mellett kozoltek eredményes PUVA terédpidt. Beazono-
sithaté perfordld véna esetében annak elkotése, sclerotisatioja is sz6-
ba jon.

Betegiink atmenetileg lokdlisan gyenge hatdsi szteroid krémet
kapott, jelenleg kezelés nélkiil van.

Poddnyi Bedta dr.:
Lymphocutan sporotrichosis
(Orszédgos Bor- és Nemikortani Intézet)

34 éves, egyébként j6 egészségi édllapotban levé ndbeteg elviltozdsa
észlelésiinket megel6zGen 2 honappal kezddott. Elmonddsa szerint
bal kéz III. ujj korompercét fém mosogatészivacs torott szdla meg-
sziirta. A sebzés helyén fdjdalmas, védladékozé livid csom6 alakult
ki. A seb dezinficiens kezelésre nem javult, proximalis terjedéssel
kéthetente tjabb gyullad nodusok alakultak ki.

A helyi kezelés mellé ekkor erythromycin, majd hatdstalansdg
miatt cefuroxim, késébb clindamycin szisztémds terdpidban része-
siilt.

Az elvégzett haematoldgiai és vérkémiai laboratériumi vizsgala-
tok kéros eltérést nem mutattak, azonban a proximalis lymphogen
terjedés nem 4llt meg, a bal felkaron is kialakult egy friss cutan in-
filtratum. Ez utébbi elvaltozast diagnosztikus céllal, klinikailag in
toto kimetszették. A szovettani vizsgdlat az aldbbi leirdst adta: ,a
hidnyz6 ham alatt a cutisban granulomas szoveti infiltratum l4thato,
mely histiocytakbdl, tobbmagvi Gridssejtekbdl all, valamint kis-
mennyiségben granulocytdkat is tartalmaz. Sem idegentest, sem ma-
lignus elvéltozas az anyagban nincs”.

Ekkor, a két hénapja fennallé folyamat konzulticiGjara jelentke-
zett a beteg ambulancidnkon. Vizsgélatakor az abran lathat6 klinika
allapotot (3. dbra) és a felkar hegében az eltavolitott granuloma kez-
d6d6 recidivajat észleltiik. A védladékozo primer jelenség gennyébdl
parhuzamosan tobb leoltast végeztiink. Sabouraud-téptalajon szinte-
nyészetben sziirkés-fekete bolyhos gombatelepek tenyésztek.

3. abra
A sebzés helyén fdjdalmas, valadékozé livid csomé

A klinikai kép, és a betegség lefolydsa lymphocutan sporotrichosis
mellett sz6lt, melyet megerdsitve lattunk a pozitiv gombatenyésztés-
sel. A betegnek napi 2x100 mg itraconazol ordlis terdpidt javasoltunk.

Differential diagnosis: a betegség tipusos formdja viszonylag
konnyen felismerhetd, egyéb formai a kronikus fertzéses granul6-
maktdl kiilonitendd el. Sporotrichoid 1ézidkat okozhat a tuberculo-
sis, az atipikus mycobakterium fert6zés, tularemia, anthrax, cutan
nocardiosis, cat scratch disease.
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A kérokozo talajban, korhadé novényi részeken fordul eld, a fertd-
zés rendszerint szdlka, vagy tiiske sziirdsdval keriilt a szervezetbe. Be-
tegiink a sériilést okoz6 fém mosogatészivacsot zoldség héjanak le-
dorzsolésére is haszndlta, valamint sériilést kbvetden is kertészkedett.

A sporotrichosis leggyakoribb form4ja a lymphocutan sporotri-
chosis, mely az esetek 70-80%-4t teszi ki. A behatolds helyére korl4-
toz6 fix cutan forma mintegy 25%-ban fordult el§. Krénikus gyulla-
dds, mely dltaldnos tiineteket nem okoz, de a kialakult elvaltozasok
fdjdalmasak, vdladékoznak. Szisztémds fertézés ritka, a pulmonalis
érintettség inhalativ tton alakulhat ki, de a folyamat immunkompro-
mittdlt betegeken cutan fert6zésbsl lymphogen, haematogen terje-
déssel megbetegitheti az iziileteket és a csontokat.

A kérokoz6 a Sporothrix schenkii dimorf gomba, mely a széve-
tekben sarjadz6 formaban van jelen, mig szobahSmérsékleten te-
nyésztve eldgazé fonalakat képez. A telep szine a vajsziniitl a feke-

téig valtozik. Esetiinkben sotétsziirke telepek képzddtek. A tenyészet
mikroszképos vizsgalata a fonalak oldaldgain jellegzetes konidiu-
mokat mutat. Ez a kérokozé, mely ismételten szintenyészetben nétt
ki az elvdltozdsbdl, ezt a jellegzetességet nem mutatta. A betegség
hagyomdnyos terdpidja a kélium jodid oldat, mely a legtobb kutdn
formanal eredményesen alkalmazhaté. Ez a kezelés azonban sziszté-
mads fert6zésben kiegészitésre szorul, a valasztandé szer elsGsorban
Amphotericin B.

A modern antibiotikumok megjelenése a sporotrichosis kezelés-
ben is véltozdst hozott. A legtobb szerzé itraconazollal ért el ered-
ményt napi 100, 200 mg adagban. Az immunk4rosodott betegek
szisztémds sporotrichosisa esetében az antimikotikum kombin4ci6-
Jdra van sziikség és a kezelés tart6s, vagy ismételt kirdkat igényel.
Esetiinkben az itraconazol kezelést vezettiik be, melyre lassi javulds
indult meg.

HAZAI HIREK

Az MDT Cutan Lymphoma Munkacsoport
tudomadnyos iilést tartott 2005. dprilis 8-4n, 15 érakor
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Fizioterdpids Intézet, Budai Irgalmasrendi K6rhaz, Semmelweis Egyetem OAK B6r-, Nemikér-
tani és Bdronkoldgiai Klinika, I. Patholégiai Intézet, Szent Janos Kérhéz Patholégia): Pannicu-
litis like - T. cell lymphoma esete.

4. Marschalké Mirta: EORTC 2006. Budapest, szept. konferencia megbeszélés, 2005. &szi
tovabbképz6 nap megbeszélése.

Dr. Marschalké Marta
egyetemi docens
E-mail: marmar@bor.sote.hu
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Semmelweis Egyetem Bor-, Nemikortani és Boronkolégiai Klinika
2004. szeptember 16. betegbemutat¢ iilés el6adasainak osszefoglaloi

Gddor Zséfia dr.:

Morbus Recklinghausen

(Semmelweis Egyetem Bor-, Nemikértani és B6ronkoldgiai
Klinika)

Az 51 éves férfi bortiinetei 25 éves kordban kezdédtek. Csaladi anam-
nézise negativ.

Felvételekor testszerte szdmos, 0,2-1 cm atmérgjd, bdrszind, ill.
barndsvoros, puha tapintatd, a subcutisba repondlhatd, azaz csengd-
gomb-tiinetet okozé papuldt és nodust, valamint café-au-lait foltot
észleltiink (/a-b. és 2. dbra). Az axilldkban hyperpigmentaci6 latha-
t6. Szemészeti vizsgélata sordn réslampaval mindkét szemen Lisch-
csomok, azaz irishamartomdk voltak lathatok. A neurofibromék a
hajas fejboron is jelentkeztek, melyek koziil az irritdltak sebészi el-
tavolitasat tervezziik. A tipusos klinikai kép alapjan a folyamatot
neurofibromatosis 1-es tipusdnak felel meg.

Recklinghausen betegség autoszomdlis domindns 6roklédésmene-
ti neurocutan genodermatosis. Hatterében a 17 kromoszéma hosszi
karjan lokalizalt NF1 gén termékének, a neurofibromin a muticidi
allnak. A neurofimbromin GTP-4z aktivdlé molekula, a ras protoon-
cogén szignéltranszdukcidjanak negativ reguldtora. Mivel a neurofi-
bromin f6leg neuroectodermdlis eredetli szovetekben expresszalo-
dik, muticidi neuroldgiai tumorok keletkezésére hajlamosit. Hét ti-
pusét kiilonboztetjiik meg (Neurofibromatosis-1 és 2-es tipus, seg-
mentdlis neurofibroma, neurofibromatosis csak cafe-au-lait folttal,
tuberosus sclerosis).

la-b. abra
Neurofibromak a térzson

Neurofibrémék a nyakon

Diagnosztikus kritériumok:
« 6 vagy tobb cafe-au-lait folt
* 2 dermalis, ill. subcutan neurofibréma vagy 1 plexiform
neurofibréma
» axilldris freckling (70%, axillaris, inguindlis, perioralis
hyperpigmentacio)
* nervus opticus glioma
* 2 v. tobb Lisch-csomé
« jellegzetes csont laesidk (sphenoid dysplasia, hosszi csoves
csontok cystds felritkuldsa)
» els6fokii rokon I. tipusi neurofibromatosisa
Klinikai diagnosztikai kritériumai koziil legaldbb ketts egyiittes
fennalldsa sziikséges a diagnézishoz.
A betegség kezelése jelenleg a sebészi, ill. 1ézeres eltavolitds. Be-
tegiinket a tipusos klinikai kép és a bortiinetek Kiterjedt volta miatti
terapids nehézségek miatt mutattuk be.

Borbola Kinga dr.', Marschalké Marta dr?, Sardy Miklés dr.:
Acne inversa

(Orszdgos Onkoldgiai Intézet B6rgyogyészat, SE Bor-,
Nemikértani és Boronkoldgiai Klinika)

A 27 éves férfibeteg bértiinetei 2003. dprilisdban kezdédtek. ElSszor
a jobb, majd 4 hénap miilva a bal axilldban fdjdalmas, gyulladt, li-
vid, pust iirit6 csomék jelentek meg. Fél év miilva jelentkeztek ha-
sonl6 elvaltozdsai mindkét oldali inguinalis régiéban, a scrotumon
és az anus koriil.

Ambulanter, majd klinikai befekvése soran alkalmazott Roaccu-
tan, szisztémdas antibiotikus és lokdlis kezelés ellenére tiinetei rom-
lottak, emiatt a beteg ismételt felvételre keriilt.

Felvételekor az arcon, mindkét oldalon a zygomaticusok felett,
valamint a hdton elszértan gyulladt papuldkat, maradvanytiinete-
ket és atrophodermids hegeket lattunk. Mindkét oldali axilldban,
az inguindlis régiékban, a crena aniban, a scrotum bérére terje-
dben 2-6 cm hosszd, kb. 1 cm széles, vaskos, gyulladt, tomott ta-
pintati, hegesedd, széles kotegek, valamint béséges pust iirits si-
polynyildsokat észleltiink, infiltrdlt és nyomdasérzékeny kornye-
zetben (3. dbra).

A laboratériumi leletekbdl gyorsult siillyedése (46 mm/6ra), leu-
kocytosisa (13,28 G/1), granulocytosisa (76,50%), illetve lymphocy-
topenidja (16%) volt kiemelhetd.

4x300 mg per os Dalacin C-t és 2x1 Dapsont kezdtiink. A kiséré
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3. dbra
Konglobdlt acnés jelenségek a honaljban

gyulladds gyors regresszidjat tapasztaltuk, de az alapbetegség val-
tozatlan maradt, ezért sebészi kezelés céljabol Kecskemétre irdnyi-
tottuk.

Az acne inversa a sz6r- és haj folliculusok, valamint a sebaceus
mirigyek betegsége, a kordbbi véleménnyel szemben nem az apo-
krin mirigyeké.

Acne tetradrél beszélhetiink a kovetkezd tiinetcsoport fennélldsa
esetén:

1. Acne conglobata a mellkason, hdton, arcon. Eléfordulhat,

hogy csak a kordbbi acne hegei vannak jelen.

2. Krénikus gyulladt 1ézi6k az intertriginézus régickban.

3. Atarké és hajas fejbdr perifolliculitise és abscessusai.

4. Pilonidalis sinus vagy cysta

Betegiinknél acne triad (1, 2, 3) 4llt fenn.

A betegség komplikdcidi: kontraktirdk, lokalis vagy szisztémas
infekciok, szisztémds amyloidosis, arthropathia, planocellularis car-
cinoma.

Az irodalom szerint elsGdleges terdpia a széles sebészi excisio,
sziikség esetén szabad bdrtranszplanticid. Kiegészit6 kezelésként az
oralis retinoidok, antibiotikumok, antiandrogének, Dapson, valamint
extrém gyulladdssal jaré esetekben szisztémds kortikoszteroidok
ajanlottak.

Esetiinket a tipusos klinikai kép és a terdpids nehézségek miatt
mutattuk be.

Borbola Kinga dr.', Marschalké Mdrta dr?:

Korai syphilis

(Orszagos Onkoldgiai Intézet Borgy6gydszat', Semmelweis
Egyetem B6r-, Nemikortani és BéronkolGgiai Klinika?)

A 37 éves kiilfoldi dllampolgéarsdgu férfibeteg korabbi nemi betegsé-
get negal.

2004. december végén jart Klinikdnk ambulancidjan. Akkor a
bértiinetek alapjan felmeriilt syphilis lehetsége, 4m a beteg a vérvé-
telt nem csindltatta meg, kontrollra nem jelentkezett, fellelhetetlen
volt.

Janudr végén tartézkodasi engedélyének meghosszabbitdsa miatt
végzett PRP vizsgilat pozitivitdsa miatt jelentkezett djra.

Felvételekor az alsé ajak jobb oldaldn egy 2 cm 4tmérdjd, erodalt,
tomott tapintatd, erythemds, vaskos sdrgds porkkel fedett, oedemas
ulcus (4. dbra), kifejezett kétoldali lymphadenomegalia, a tenyere-
ken és a talpakon Biett gallérral 6vezett papuldk, a homlokon és a
scrotum-penis bérén elszértan papuldk, a torzsén néhdny roseola
volt lathatd.

Az RPR vizsgilat 1/32-es higitdsig 4+, a TPHA 4+ volt, a syphilis
ELISA vizsgélat pozitiv, a HIV szerolgia negativ volt. Neurosyphi-
lisre utalé panasza vagy tiinete nem volt. Az EKG eltérést nem mu-
tatott.

4. abra
Primer sanker az als6 ajkon

Penicillin-kezelésre tiinetei regredialtak.

A betegnél a nyelvi nehézségek és a kooperdcié hidnya miatt a
kontaktszemélyt kideriteni nem sikertiilt.

Esetiinkkel a syphilis jelentGségére és a kontaktuskutatds nehéz-
ségeire kivantuk felhivni a figyelmet.

Poényai Katinka dr.:

Szisztémas lupus erythematodes

(Semmelweis Egyetem B6r-, Nemikértani és Béronkolégiai
Klinika)

56 éves ndbetegiink anamnézisében hérom éve ismert, ACE gatléval
kezelt hypertonia szerepel.

2004. augusztus elején a napfénynek Kkitett teriileteken: az or-
cdkon, €s a dekoltdzs teriiletén, élénk erythemds papuldk je-
lentek meg. Altaldnos tiinetként kb. egy éve észlel térd-,
ill.  konyokiziileti fdjdalmakat, bizonytalan subfebrilitdst,
diffiz hajvesztést, szdjszarazsdgot, ill. szemviszketést. Faradé-
konyabb, az elmilt hénapokban tobb alkalommal zajlott con-
junctivitise.

Felvételkor az orcdkon pillangszarny elrendez8désben, homlo-
kon, ajakpirban, mellkason, nyakon, ill. elszértan az alkarokon is li-
vid erythemds 1-2 mm-es, helyenként plakkokkd 6sszefoly6 papuldk
voltak lthatéak (5. dbra).

Az arcon 1évé tiinetekbdl szovettani vizsgalat, ill. IF hisztolégia
tortént, amely vizsgdlatok lupus erythematodes diagnézisét tdmasz-
tottdk ald.

Immunszerol6giai eredményei koziil kiemelhet6 a 200 feletti anti-
DNS szint, az antinukledris faktor pozitivitds, és a csokkent komple-
ment szintek. Az antikardiolipin, és lupus antikoaguldns értékekben
eltérést nem detektdltunk.

Rutin laboratériumi eredményei koziil kiemelends emelkedett
(115 mm/h) siillyedése, leukopenidja. 24 6rés vizeletgy(jtés sordn
minimdlisan emelkedett fehérjeiiritést detektéltunk.

Nydltermelés-vizsgalat, és Schirmer-teszt sicca szindrémat iga-
zolt.

A mellkas rtg. felvétel és légzésfunkciés vizsgélat alapjdn tiid6-
érintettség nem volt igazolhat6. A szivérintettséget a normal EKG-
gorbén és echocardiographia alapjén ki lehetett zarni.

Az Amerikai Reuma Szovetség, ARA kritériumrendszerét fi-
gyelembe véve, a 11 kritérium koziil betegiink esetében 6 tel-
jesiil:

1. pillang6szarny erythema

2. fényérzékenység

3. arthritis

4. leukopenia,

5. immunoldgiai tiinetek: anti-DNS (200 feletti),

6. ANA pozitivitas (1:40, 1:160)
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5. dbra
Orcdkon, homlokon, ajakpirban, nyakon livid erythemas
Osszefolyd papuldk

Mindezek alapjan feldllithaté a szisztémas lupus erythematodes
diagnézisa. 1 mg/ttkg methylprednisolon terdpiat inditottunk, amely
mellett a leukopenia és a siillyedés normalizalédott, és a bértiinetek
aktivitdsa is csokkent.

A tiinetek 50 év felett léptek fel, amely mindenképpen az SLE
jobbindulati formdjat jelenti.

Betegiink esetében felmeriilt a hdarom éve szedett ACE inhibitor
provokdl6 szerepe is. A gyogyszer indukdlta SLE tiinetei kezdetben
nem jellegzetesek, arthralgia, myalgia, 14z, migrain, pleuralis fdjdal-
mak jellemzik. Bortiinetek ritkdbban jelennek meg, a folyamat eny-
hébb lefolyas, a silyos, életet veszélyezteté komplikéciok ritkab-
bak. A folyamat reverzibilis, a gyégyszer adasdnak felfiiggesztése
utdn legtobbszor visszafejlddik. Az ANA pozitivitds gyégyszer indu-
kdlta lupusndl nem feltétlen van jelen, de a betegségre jellegzetes a
mintegy 90%-ban jelen 1év6 hiszton ellenes antitest. Erdekességként
megjegyzendd, hogy az ANA pozitivitds a tiinetek megsz(inte utén is
megmaradhat.

A legismertebb provokalé anyagok kozott szerepelnek: INH, hyd-
ralasin, penicillamin, prokainamid, minocyclin, béta-blokkoldk, ci-
metidin, izoniazid, litium, oralis kontraceptivumok, szulfonamidok,
tetracyclin, metildopa.

Az ACE gatlék szerepérdl szisztémds lupus erythematodes eseté-
ben megoszlik a vélemény. Egyrészt a lupus nephritis kivéltasaért
felelés TGF béta, és a 2-es tipusu citokinek (IL-4, IL-10) inhibitora-
ként a nephrol6gusok mint uj terapids lehetGséget nyujté gydgyszert
fedezték, mdsrészt szamos esettanulmény jelent meg, amely kivalté
okként nevezi meg lupus erythematodes esetében, elsGsorban a peri-
férias T sejtek apoptdzis gatldsa miatt.

Betegiinket a jellegzetes klinikai kép miatt mutattuk be.

Tabdk Réka dr., Somlai Bedta dr., Marschalké Marta dr.:
Mycosis fungoides elérehaladott stadiumban
(Semmelweis Egyetem B6r-, Nemikértani és Béronkoldgiai
Klinika)

Az 51-es nébeteg 1993 6ta észlel bortiineteket. 1994-ben és 95-
ben klinikdnkon parapsoriasist, majd cutan T-sejtes lymphomat
diagnosztizdltunk. A beteggondozdsra nem jart. Kecskeméten 2
alkalommal hospitalizaltdk, interferon, PUVA, ill. Neotigason ke-
zelést kapott. Mdsodik klinikai jelentkezésére 5 évvel késdbb,
2000. mdjusaban keriilt sor. Az ismételt szovettani vizsgalat plakk
stddiumd, 2001. augusztusban tumoros stddiumd mycosis fungoi-
dest igazolt. Ekkori felvételekor a hajas fejb6ron erythemdas, ham-
16, tomott plakkokat, ill. alopecids teriileteket, a mellkason, a
mammadk alatt erythemds, kissé infiltrélt plakkokat, a konyokhaj-

6-7. abra
Mycosis fungoides tumoros stiadium: erythroderma, kiterjedt,
kifekélyesedd, nekrotizalé tumorok
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8. dabra
Mycosis fungoides tumoros stadium: torzité tumorok,
heges alopecia

latban egy 4 cm-es tumort lattunk. A b6r immunhisztokémiai vizs-
gdlata CD4 restrikciot és pozitiv génatrendezddést mutatott. 2001.
Gta kap intermittdléan interferont, emellett lokdlis rtg., ill. Neoti-
gason kezelést kapott, melyek mellett némi javulds mutatkozott,

egyes tumorai regredidltak. Az interferon terdpidt leukopenia
miatt t6bb alkalommal fel kellett fiiggeszteni. A beteg hosszabb
id6szakokra eltlint, majd 2003. dprilisdban jelentkezett ismét, ki-
vizsgdldsa sordn (mrtg, hasi UH, flowcytometria) belszervi mani-
fesztdciét nem észleltiink. A nyakon tapintott megnagyobbodott
nyirokcsomék UH, ill. szévettani vizsgdlata kooperacié hidnya-
ban nem volt elvégezhetd. A bedllitott Neotigason kezelést a be-
teg otthondban elhagyta. A beteg a felajanlott terdpids javaslato-
kat, osztdlyos kezelést sorozatosan nem vette igénybe. 2003. au-
gusztusban jart utoljara ambuléns kontrollon. Ekkor csak homeo-
pétids készitményeket hasznalt.

2004. juliusban vettiik fel ismét betegségének silyos depressziGja
miatt. Felvételekor testszerte erythodermat, tenyérnyi impetiginizalt,
odorosus, kifekélyesedd, nekrotizdlé tumorokat észleltiink (6-7. db-
ra). Az arcot eltorzité tumorokat, heges alopeciét lattunk (8. dbra).
Axillarisan €s inguinalisan megnagyobbodott nyirokcsomékat tapin-
tottunk. Az axillaris nyirokcsomék FNAB-ja a nyirokcsomék érin-
tettségét igazolta, a hasi UH-on hepatosplenomegalia dbrazolédott.
A mellkas rtg. és flow-cytometria negativ volt. Tekintettel az igen
JelentGs progressziéra, a nagy kiterjedésti tumormasszara, a nyirok-
csomoé-€rintettségre, kombindlt citosztatikus kezelést kezdtiink (ble-
omycin, cisplatin, cyclophosphamid, vincristin, prednisolon). A kiira
alatt igen gyors és litvanyos tumorregresszi6 indult meg. Az arcon
Jol lathat6 volt, hogy mdr a kezelés 9. napjan a tumorok ellapultak, a
fekélyek hdmosoddsnak indultak. 2004. szeptemberben a 3. kirara
vettiik fel. A beteg testsiilya el6z6 kezelés ota eltelt 1 hénapban 7
kg-ot nétt. A kordbbi tumorok, ill. fekélyek helyén hegeket lattunk,
az axilldris nyirokcsomdk fizikdlisan regredialtak, azonban a kezelés
szovodményeként kiterjedt genitélis herpes recidiva alakult ki.

Szerencsére ritkdn latunk ilyen extrém elérehaladott klinikai ké-
pet, hiszen bar a betegség nem gyG6gyithatd, j6 terdpids lehetéségei
vannak, mellyel a lefolyés lassithat6. A korai stadiumokban (IA-
ITA) alkalmazott indiferens kezelés célja a progresszié lassitdsa, a
betegségmentes periédusok megnyujtdsa, az életminGség javitisa
(pruritus csokkentése). Ehhez fontos a beteg compliance-e, amit
esetiinkben csak nehezen sikeriilt megnyerni. A késéi, tumoros sté-
diumokban (IIB-IVB) alkalmazott systemds polikemoterdpidval
ugyan latvdnyos javuldst értiink el mind a bér, mind a nyirokcso-
mostatusban, azonban a hatds 4ltaldban atmeneti és rovid tavd. Va-
lamint, ahogy ezt tapasztaltuk is, gyakran vezet szov6dményhez:
bakterialis sepsis, superinfekci6, az immunsupprimalt statushoz tér-
sulé secunder fert6zés léphet fel, ami sok esetben meghatirozza a
kimenetelt.




BORGYOGYASZATI ES VENEROLOGIAI SZEMLE 81. EVE. 3.136-137.

KONYVISMERTETES

Jerome Goddard:

ARTHROPODS OF MEDICAL IMPORTANCE
4th edition — 2003

CRC Press LLC, Boca Raton, Florida

ISBN: 0-8493-1387-2

A Mississippi Allami Egyhaziigyi Intézet rovartudésa, illetve a Mis-
sissippi Egyetem Orvosi Centrumdnak oktatdja dltal irt, negyedik
kiadasat megért konyv egyediilall6 a szakmai irodalomban.

Az izeltlibiak torzsének minden human egészségiigy szempont-
jabol figyelemre mélt6 tagjat részletesen ismerteti, azoknak a min-
dennapi orvosldsban hasznos ismereteivel egyiitt. Erthets, hogy az
orvostudomdny tobb dgat — allergoldgia, belgydgydszat, bérgy6gya-
szat, lympholdgia, infektolégia — érinti.

A 444 oldalas konyv ot részre és 33 fejezetre tagolédik. Az elsd
rész altaldnos informaciokat ad az izeltldbiak okozta betegségek pa-
thol6gidjardl, a csipések, harapdsok, valamint a myasis klinikai
megjelenésérél, az izeltldbiak okozta dermatitisrdl, urticariardl, il-
letve hélyagos bértiinetekrSl. A masodik rész kozli az orvosi szem-
pontbdl jelentSs izeltlabuak, illetve az azok okozta betegségek felis-
merését segité informécidkat. A harmadik rész rendszertani pontos-
sdggal ismertet minden izeltlabuit, azok éltalanos és egészségiigyi je-
lent6ségét, morpholdgidjat, foldrajzi eléforduldsat, szaporoddsukat,
valamint az 4ltaluk okozott betegségek kezelését. A negyedik rész
részletesen ismerteti a megel6zés eszkozeit, lehetSségeit. Az 6todik
rész a téma irdnt kifejezetten érdekl6dSk szdmara részletes iroda-
lomjegyzéket tartalmaz, a széjegyzék a rovartan vilagdban kevésbé

ARTHROPODS

OF

MEDICAL IMPORTANCE |

FOURTH EDITION

Goddard

Jerome

@ CRC.PRESS +———————

A kivalo6 didaktikai felépitést, szines, illetve fekete-fehér fényké-
pekkel, dbrdkkal gazdagon illusztrdlt konyvet haszonnal forgathatjak
bérgyégydsz szakorvosok és szakorvosjeldltek.

Téth Béla dr.

Violeta Mihailovic—Vucinic, Om P. Sharma:

ATLAS OF SARCOIDOSIS - PATHOGENESIS, DIAGNOSIS,
AND CLINICAL FEATURES

Springer Verlag, London Limited, 2005

ISBN: 1-85233-809-1

A szerzOk a teljesség igénye nélkiil ezzel az atlasszal kivanjak ezt a
nehezen megfoghat6, ismeretlen eredetd, tobbszervrendszeri beteg-
séget kozelebb hozni az olvaséhoz. Kényviiket széles olvasétibor-
nak széanjdk, de elsésorban a pulmonolégiai szakorvosokat célozzak
meg. Mivel a betegséget az érintett szervek szerint kiilon fejezetben
targyaljdk lényegre tor6, és konnyen dttekinthetd forméban, az
egyes szakteriiletek is megtaldljak a szdmukra fontos informacidkat.
A sarcoidosis torténelmi attekintése utdn a patogenezist, diagnoszti-
kai kritériumokat, 4ltaldnos klinikai tiineteket, ill. a jellegzetes labo-
rat6riumi eltéréseket targyaljak osszefoglaléan. A tovébbi fejezetek
az egyes szervek érintettségét irjak le, szdmos szines 4brdval,
konnyen dttekinthetd tablazattal illusztrdlva, kiilon kiemelve az
adott szerv érintettségére jellemzd klinikai tiineteket, a betegség
egyes stadiumait, fotékkal illusztralva a radioldgiai, hisztolégiai, és
laboratériumi eltéréseket. Az egyes fejezetekben tdrgyalt szervek:
tiid6, pleura, bér, szem, parotis, egyéb nyédlmirigyek, 1ép, m4j, vese,

Violeta Mihailovic-Vucinic
Om P.Sharma

Atlas of
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sziv, kozponti és periférids idegrendszer, csont, endokrin szervek,
gastrointestinalis traktus, felsé légutak. A legutolsé fejezetben fel-
hivjdk a figyelmet a sarcoidosis malignus tumorokkal valg egyiittes
el6forduldsdra.

Az atlasz els6dleges célja a betegség klinikumanak vizualis meg-
Jelenitése, 111 oldalon 111 szines, 188 fekete-fehér fotéval illuszt-
rdlva. A patogenezist, a hittérben 4116 provokdlé faktorokat elemi
szinten targyaljdk a szerzék, a terdpids lehet6ségekre, epidemiol6-
gidra egyaltalan nem térnek ki. Létvanyos, a klinikai gyakorlatban
sok haszonnal alkalmazhat6 konyv.

Pényai Katinka dr.

Johannes Ring:

ALLERGY IN PRACTICE

Springer-Verlag Berlin Heidelberg, New York 2005
ISBN: 3-540-00219-7

Az allergolégia gyakorlati, elsgsorban a betegelldtds kapcsan felme-
riil kérdéseivel foglalkozé konyv 276 oldalon 149 szines 4bra. 186
tabldzat segitségével mutatja be a témakorhoz kapcsolodé korképe-
ket.

A bevezet6 fejezet az allergids betegségek torténeti attekintését
adja. A tovibbi fejezetek az allergids reakcick patofiziol6gidjat, a
korképek genetikai hétterét, a diagnosztikai lehetGségek modern me-
todikdit részletezik. A diagnosztikai médszerek kapcsdn az in vivo
tesztek vdrhaté mellékhatésai, kontraindikacidi is kell6képpen de-
monstraltak.

Az allergids betegségek klinikai tiineteit és differencidl diagnosz-
tikai lehetGségeit részletezs fejezet 150 oldal terjedelemben a tiinet-
egyiittesek extracutan megjelenéseirdl is tdjekoztatast ad. A gyégy-
szer allergia, valamint egyéb, nem immunolégiai mechanizmuson
alapulé gyGgyszermellékhatdsok tipusos megjelenéseit klinikai ké-
pek is demonstréljak. Az élelmiszerek provokilta cutan és extracu-
tan reakcidk bemutatdsa kapcsan az intolerancia patomechanizmusa
igen részletesen ismertetett. On4llé fejezetek foglalkoznak tébbek
kozott az atopia tiinetegyiittesével, valamint a kontakt ekzema és a
fotokontakt szenzibiliz4cié megjelenési formdival, kezelési, vala-
mint a diagnosztikai lehetGségeivel.

Az ,.eco”-szindréma (,,multiple chemical sensitivity”) szinonimadi,
klinikai jellemzéi, differencial diagnosztikdja és a pathofiziol6giai
lehet6ségek felsoroldsa az e tiinetegyiittessel biré betegek kezelési
és gondozési feladataival is kiegésziil.

Az utolso két fejezet az allergids korképek prevencidja és kezelé-
se kapcsdn felmeriils kérdésekre ad valaszt, tobbek kézott az immu-
notherapia, az immunsupressiv kezelések ismertetése mellett a

k@ Springer

.nemkonvencionalis” kezelések (pl. acupunctura, biorezonancia, ho-
emopatia, fitoterapia, tradicionalis kinai orvoslis) lehet6ségeirdl is
tdjékoztat, valamint a ,,psyche” és az allergia osszefiiggéseirdl is be-
szdmol.

A konyv gyakorlati ismeretanyaga nagy segitséget nyujt praktiza-
16 bérgydgyaszok, gyermekgy6gydszok, allergol6gusok betegellitd
munkdjahoz.

Temesviri Erzsébet dr.

A Borgy6gydszati és Venerolégiai Szemle Szerkeszt6sége fenntartja magdnak a jogot
a hirdetések elfogadasara,
de a hirdetések tartalmaért nem vallal felelgsséget.
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