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Budapest, 2005. december 8-10.
Helyszin: Semmelweis Egyetem, Nagyvarad téri ElIméleti To6mb
(1089 Budapest, Nagyvarad tér 4.)

2005. december 8. csiitortok
TOVABBKEPZO NAP

13.15 Elnoki megnyito
Elnokség: Husz Sandor, Marschalké Marta
Kdrpati Sarolta, Bély Maria:
Megemlékezések elhunyt kollégdinkrol
Kaposi Mor emlékérmek atadasa
El6adas: Juhdsz Istvan (Debrecen): A kronikus sebek
patofiziologidja. A sebgyogyulds modern szemlélete

13.45 Referatumok
Elndkség: Horkay Irén, Kiss Mdria

1. Balé-Banga J. Matyds, Vajda Andrienne (Budapest):
Pigmentalt bérelvaltozasok és az dsztrogén

2. Remenyik Eva (Debrecen): Porphyria cutanea tarda a
genetikai kutatdsok tiikrében

3. Torok Laszlo, Kocsis Lajos, Mari Béla, Kosztoldnyi
Gdabor, Komlodi Jilia, Kunocs Csaba (Kecskemét):
Sentinel node mikrometasztazisok vizsgdlatdnak je-
lentdsége melanomdban

4. Erés Nora (Budapest): A cutan lymphomdk j
WHO/EORTC klasszifikacidja

5. Kiss Maria (Szeged): Autoimmun bérgydgydszati be-
tegségek 1j diagnosztikus lehetdségei

15.00-15.15 Sziinet

15.15-16.45 Professzori kurzus
Elnokség: Schneider Imre, Horvath Attila

1. Kdrpdti Sarolta (Budapest): Autoimmun betegségek
Kemény Lajos (Szeged): Atopids dermatitis

3. Hunyadi Janos (Debrecen): Dendritikus- és &ssejt-
terapia lehet&ségei és korlatai

4. Marcel F. Jonkman (Hollandia, Groningen): Natural
gene therapy of genetic skin disease

16.45-17.00 Sziinet

17.00-18.15 Kisérletes szekcio
Elndkség: Dobozy Attila, Bata Zsuzsanna
Referatum:

Széll Marta (Szeged): Nem kédolé RNS gének és sze-
repiik human betegségek pathogenezisében

Eldadasok:

1. Szabé Kornélia, Nagy Istvan, Hegediis Zoltan, Hack-
ler LdszIlo, Puskds Ldszlo, Kemény Lajos (Szeged): A
Propionibacterium acnes IB izoldtuma 4ltal indukalt
génexpresszids valtozasok vizsgalata tenyésztett kera-
tinocitdkban

2. Garaczi Edina, Ferenczi Katalin, Chunlin Yan, Wen-
dy Goodman, Kevin D. Cooper, Thomas S. McCor-
mick (Szeged): FOXP3+CD4+CD25+reguldtoros T
sejtek funkciondlisan és fenotipusosan eltérd csoport-
jai hatékonyan gétoljdk a humén effektor T sejtes ak-
tivacigjat

3. Hollo Péter, Marschalké M., Temesvdri E., Harsing J.
(Budapest): Keringé mononuklearis sejt lymphocyta
asszocidlt antigen (CLA) expresszié utdnkodvetéses
vizsgdlata psoriasisos betegnél

4. Beke Livia, Dezsé Balazs, Hunyadi Jdnos, Remenyik
Eva (Debrecen): Katalizalt szigndl amplifikdcids
moédszer az alacsony expresszids képességili peroxio-
ma prolierdtor aktivalt receptor-gamma szovettani im-
munhisztokémiai kimutatasara

5. Szegedi Andrea, Siimegi Andrea, Gal Ménika, Hunya-
di Janos, Antal-Szalmds Péter (Debrecen): A veleszii-
letett immunrendszer elemeinek vizsgaltat atopids
dermatitisben

6. Kornseé Zoltdn (Budapest): A jejundlis IgA tipusu au-
toantitestek szerepe a dermatitis herpetiformis és a co-
eliakia diagnosztikdjaban

7. Kellermayer Richard, Szigeti Réka, Keeling Kim, Be-
dekovics Tibor, Bedwell David M. (Pécs): Az amniog-
likozidok mint farmakogenetikai terdpids lehet6ségek
Hailey-Hailey betegségben

18.15 Kozgytilés
19.30 Nyité fogadds
2005. december 9. péntek

8.00-8.15 Nagygyiilés hivatalos megnyitdja

Elnékség: Dima Magdolna (Egészségligyi Miniszté-
rium képviseletében)
Husz Sandor, Marschalké Marta

8.00-9.15 Beteghemutatasok
Elnokség: Torok Lasz16, Battyani Zita,

Karolyi Zsuzsdnna

1. Hidvégi Bernadett, Hruby Ervin, Kdrpdti Sarolta (Bu-
dapest): Subacut cutan lupus erythematodes kialaku-
lasa terhesség alatt

2. Kovdcs Réka, Husz Sdndor, Varga Erika, Korom Irma,
Kemény Lajos (Szeged): Terhességi dermatosis
(PUPPP)

3. Gadl Magdolna, Bata Zsuzsanna, Korom Irma, Var-
ga Erika, Molndar Tamds, Kemény Lajos (Szeged):
Colitis ulcerosdhoz tarsuld leukocytoclaysticus vas-
culitis
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10.

. Csuth Agnes, Szegedi Andrea, Veres Imre, Zeher Mar-

git, Hunyadi Jdnos (Budapest): Churg-Strauss synd-
roma esete

. Komloi Jilia, Szabé Rendta, Németh Szilvia, Hajnal

Lajos, Kocsis Lajos (Kecskemét): Waldenstrom-féle
hypergammaglobulinsaemids purpura

. Tabdk Réka, Hidvégi Bernadett, Hdrsing Judit, Mars-

chalko Mdrta (Budapest): Dermatomyositis

. Lengyel Enikd, Kdrolyi Zsuzsdanna (Miskolc): Lokali-

zalt bullosus pemphigoid

. Szanté Hajnalka, Németh Szilvia, Komlédi Jilia, To-

rok LdszI6 (Kecskemét): Sulyos, szdmos szovdd-
ménnyel jaré pemphigus vulgaris sikeres kezelése

. Gonda Andrea, Tar 11diko, Illés Arpdd, Remenyik Eva,

Hunyadi Janos (Debrecen): Castleman betegség és
nyalkahartya pemphigus egyiittes el6forduldsa

Kadar Zsolt (Pécs): Periosteumot infiltrald recidiv ba-
salioma mitéti megoldasa

9.15-10.00 Vendég eloadok eldadasai:

Elndkség: Karpati Sarolta, Hunyadi Janos

Abererer W. (Graz, Austria): Drug allergy: classifica-
tion, diagnosis and principles of desensitization

Reunala T. (Tampere, Finnorszdg): Up-date on Der-
matitis herpetiformis

10.00-10.30 Sziinet

10.30-11.30 Novartis Szimpoézium

1.

Elndk: Hunyadi Janos

Szalai Zsuzsanna (Budapest): A pimecrolimus krém-
mel szerzett hazai tapasztalatok gyermekbdrgydgya-
szati kérképekben

Gonda Andrea (Debrecen): Pimecrolimus krémmel
szerzett hazai tapasztalatok felnéttkori gyulladdsos
bérgyodgyaszati kérképekben

Simon Gyula (Budapest): A hazai kérokoz6 gomba-
spektrum valtozasa a hetvenes évekt6l napjainkig

11.30-12.15 Eléadasok

Elnokség: Temesvari Erzsébet, Farkas Beatrix

Farkas Beatrix (Budapest): A malassezia speciesek
szerepe kiilonboz6 dermatosisokban

Halmy Kldra, Serfozé Jozsef, Konya Jozsef, Nagy
Noémi (Debrecen): Kronikus dermatophyton fert6zé-
sekben végzett vizsgalataink és kezelési eredmé-
nyeink

Gyimesi Edit, Sipka Sdndor, Irinyi Beatrix, Hunyadi
Janos, Szegedi Andrea (Debrecen): In vitro laboraté-
riumi médszerek az autoimmun és az idiopatids kréni-
kus urticaridban végzett vizsgalatok

12.15-13.15 Richer Szimpdzium

1.

Elndk: Karpati Sarolta
Simon Gyula (Budapest): Merre tovabb antimycotiku-
mok?
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2.

3.

Karolyi Zsuzsanna (Miskolc): Gombas borfertdzések
serdiil6- és gyermekkorban
Bakos Noémi: Kezeljiik-e a gombds labat?

13.15-14.00 Ebédsziinet

14.00-14.40 Poszter szekcio, 1-10.

Elnékség: Gilde Katalin, Remenyik Eva

14.40-16.30 Eldadasok

10.

Elnokség: Dar6czy Judit, Szalai Zsuzsanna, Simon
Gyula

. Olasz Kitty, Térok Laszlo (Kecskemét): A melanoma

malignum klinikai diagnézisdnak hibalehet&ségei.
Elemzés a videodermatoscopia segitségével

. Korom Irma, Varga Erika, Olah Judit, Kapitiny Kla-

ra, Kemény Lajos (Szeged): Acralis lokalizaciéju me-
lanocytas elvaltozasok

. Garay Géza (Budapest): Kritikai megjegyzések a fes-

tékes anyajegyek CO2 lézerrel torténd eltavolitdsahoz

. Varga Erika, Korom Irma, Kemény Lajos (Szeged):

Paget kor és attéti tumorok a bérben

. Remenyik Eva, Lunacsek Rébert, Herr Gyirgy, Tamds

1ldiko, Szaléczi Tira, Addm Baldazs, Emri Gabriella,
Veres Imre, Hunyadi Janos, Horkay Irén (Debrecen):
Epidemiologiai vizsgilatok nonmelanoma bérdagana-
tokban

. Szakonyi Jozsef, Désdknai Mdrton (Budapest): A ma-

lignus borbetegségek sugarterapidja

. Németh Szilvia, Kocsis Lajos, Térék Ldszlé (Kecske-

mét): Cyclosporin A-val szerzett tapasztalataink tera-
piarezisztens dermatosisok kezelésében

. Szanté Hajnalka, Térok Ldszlé (Kecskemét): Cyclos-

porin A-val szerzett tapasztalataink terdpiarezisztens
dermatosisok kezelésében

Varju Gabor, Garay Géza (Budapest): Ulerythema
ophryogenes kezelése pulzal6 festéklézerrel (PDL)

16.30-16.45 Sziinet

16.45-17.30 Eldadasok

Elnokség: Juhasz Istvan, Korom Irma

Kosztolanyi Gabor, Mari Béla (Kecskemét): Az acne
inversa sebészi kezelésének lehetdségei

Harangi Ferenc, Fogarasy Anita, Miiller Agnes,
Schneider Imre, Sebdk Béla (Pécs): Emelkedik-e az
at6pids dermaitis prevalencidja Magyarorszdgon? Fel-
mérés Baranya megyei iskoldsgyermekek kozott
2002-ben és 2005-ben

Fogarasy Anita, Sebék Béla, Harangi Ferenc (Pécs):
A gyermekkori at6pids dermatitis csalddra gyakorolt
hatéasa és koltségvonzata

Preisz Klaudia (Budapest): Paraneoplasztikus pem-
phigus

17.30 Kozgytilés

Kozgyiilés utan: A hagyoméany6rz6 szekcié €s a ma-
ganorvosok szekcidjanak vezetGségi valasztasa



Szakdolgozoi szekcio

A Szakdolgoz6i Szekci6 regisztracids helyszine:
Budapest, Semmelweis Egyetem Nagyvarad téri
Elméleti tomb (Budapest, Nagyvarad tér 4.)
Az iilés helyszine:

Hotel Millennium 1089 Budapest, Ul16i it 94-98.

10.00-10.40 Ungi LaszIloné (Szeged): Téjékoztaté a szek-
ci6 miikodésérol és 1j vezetdségi valasztas

10.40-11.00 Sziinet
Elnokség: Husz Sandor, Ungi Laszloné

11.00-11.30 Husz Sandor (Szeged): Immunofluoreszcen-
cids technika és jelentdsége borgydgydszati
betegségek kérismézésében

11.30-11.40 Veszprémi Eva, Horvith Gyirgyné (Szeged):
Immunofluoreszcencids vizsgalatok autoim-
mun bdrgydgyaszati betegségekben

11.40-11.50 Szaboné Juhdsz Julianna (Budapest): Syphi-
lises betegeink kezelésének és gondozdsa-
nak f6bb szempontjai

11.50-12.00 Markoné Simon Agnes (Miskolc): Bérdaga-
natok sztirése a lakossag korében

12.00-13.00 Biifé, sziinet (Kidllito standok megtekintése)
Elnokség: Szabad Gébor, Juhdsz Ilona

13.00-13.30 Szabad Gdbor, Bdrsony Krisztina (Szeged):
Modern sebkezelés

13.30-13.40 Sdnta Csilla (Szeged): Az ulcus cruris keze-
1ésének apolasi vonatkozasai

13.40-13.50 Gyurita Beatrix (Pécs): Interferon subcutan
alkalmazdsa melanoma malignum miatt
gondozott betegeknél

13.50-14.00 Kisné Fodor Zsuzsanna (Szeged): Dysplasti-
kus naevus syndromds betegek gondozdsa-
nak jelent6sége

14.00-14.10 Méhészné Varga Tiinde (Budapest): Apol6i
feladatok scabieses beteg ellatdsaban

2005. december 10. szombat

8.00-9.00 Betegbemutatasok

Elnokség: Olah Judit, Varkonyi Viktéria, Nébenfiihrer
Laszlo

1. Kriston Rendta, Karolyi Zsuzsanna, Takdcs Istvdn,
Matolcsy Andrds (Miskolc): Peripherias cutan T-sejtes
lymphoma letalis kimenetellel

2. Csete Béla, Szereday Z., Pytel A. (Pécs): 5-fluoroura-
cil indukélta mucocutan hyperpigmentacié

3. Nagy Gabriella, Sziray Agnes, Kdrolyi Zsuzsinna,
Nagy Zsolt, Radvdnyi Gdspdr (Miskolc): Fludaribin-
cyclophosphamid kemotherdpia altal triggerelt para-
neoplasticus pemphigus esete
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4. Emri Gabriella, Makay Agnes, Nemes Zoltdin, Reme-
nyik Eva (Debrecen): Aspergillus panniculitis acut
lymphoblastos leukaemidban

5. Schmidt Helga, Bagi Enikd, Krendcs Ldszlo, Klucsik
Zsolt (Kecskemét): Hodgkin kort jelz6 paraneoplazids
ichthyosis

6. Szabé Rendta, Csiszar Csenge, Torok Laszlo (Kecske-
mét): Herpes simplex fertdzéssel szovddott Darier kér

7. Moezzi Mehdi, Szepes Eva, Szereday Zoltan, Kadar Zsolt
(Pécs): Hyperkeratosis filiformis palmaris familiaris

8. Ott6 Iringo Agnes, Oswald Akos, Szalai Erika, Banhe-
gyi Dénes (Kistarcsa): HHV8-HIV coinfectio asszo-
cialt Kaposi sarcoma

9. Szabo Eva, Szegedi Andrea, Hunyadi Jdnos, Juhdsz
Istvan (Debrecen): V.A.C. terdpia sikeres alkalmazasa
nagykiterjedést ulcus kezelésében — egy végtag meg-
mentése

10. Téth Béla, Wikonkal Norbert, Erds Nora, Hdrsing Ju-
dit, Karpati Sarolta (Budapest): Perforalé granuloma
annulare

9.00-9.40 Poszter szekcio 11-20.
Elndkség: Morvay Marta, Somlai Bedta

9.40-10.00 Sziinet

Elndkség: Kemény Lajos, Gyulai Rolland, Szegedi
Andrea
10.00-10.30 Hermal Symposium
Thomas Ruzicka (Diisseldorf): The state of the art to
treat acne

10.30-11.00 Medicine and Business Szimp6zium
A psoriasis kombindlt kezelésének uj lehetdsége Ma-
gyarorszagon

1. Hoffer Gabor (Budapest): Uj lehet3ség a psoriasis lo-
kalis terapidjaban Magyarorszagon: A Daivobet keze-
1és klinikai epidemioldgiaja

2. Szegedi Andrea (Debrecen): Daivobet kezelés klinikai
alkalmazaséanak tapasztalatai Magyarorszagon 1.

3. Gyulai Rolland (Szeged): A Daivobet kezelés klinikai
alkalmazaséanak tapasztalatai Magyarorszagon II.

11.00-12.00 Astellas Szimpo6zium

1. Markovich Gyorgy (Astellas Pharma Kft., iigyvezetd
igazgatd): Astellas a dermatolégidban

2. Torma Katalin (Budapest): Atopids dermaitis kezelése
gyermekkorban

3. Kemény Lajos (Szeged): A kalcineurin gatlék bizton-
sadgossaga

4. Hunyadi Jdnos (Debrecen): Atopids dermatitis keze-
1ési utmutatd

12.00-13.00 Eléadasok
Elndkség: Bal6-Banga J. Matyas, Wikonkal Norbert

1. Helger Stege, O. Kovnersystyy, N. Hodzic, T. Ruzicka
(Diisseldorf): New aspects in the treatment of chomic
hand / foot dermatitis



2. Simon Miklés Jr. (Erlagen): Syringotropic/folliculot-
ropic cutaneous T-cell lymphoma

3. Horvdth Gdbor, Lévei Csilla (Pécs): Mozgasszervi
érintettség bdrgyogyaszati kérképekben

4. Szolnoky Gydzé (Szeged): Pretibialis myxoedema ke-
zelése komplex 6démacsokkentd fizioterapidval

5. Szalai Zsuzsanna (Budapest): Autoimmun koérképek
IVIG terdpidja kapcsan szerzett tapasztalataink

13.00 Kongresszus bezarasa
Elnokség: Husz Sandor, Marschalké Marta, Temesvari
Erzsébet

A Borgyogyaszati és Venerologiai Szemle 2004. évi ni-

vodijainak atadasa

A gybgyszergydrté cégek dltal felajanlott dijak dtaddsa (a

dijakat a cégek képviseldi adjdk dt)

1. Legjobb betegbemutatas (Janssen-Cilag Kft.)

2. Legjobb poszter (Jelfa S. A. Gyégyszergyar)

3. Legjobb el6adas (K6zonség dij) (Schering-Plough
Central East AG)

Az 1-20 szamu poszterek szerz6i szamara — a prog-

ramban felsorolt idépontokban — lehetdséget biztosi-

tunk, hogy 3 perchen eléadja anyagat a kongresszusi
teremben.

1. Nagy Nikoletta, Bata-Cséorgd Zsuzsanna, Kopasz Nor-
bert, Szeg Csilla, Pivarcsi Andor, Koreck Andrea, Do-
bozy Attila, Kemény Lajos (Szeged): A keratinocita
novekedési faktor receptor magas szinten fejezédik ki
proliferal6 HaCaT keratinocitdkban és pikkelysomo-
10s tiinetes, illetve tiinetmentes epidermiszben

2. Kormos Bernadett, Szabad Gdbor, Kenderessy-Szabo
Anna, Pivarcsi Andor, Széll Marta, Kis Kornélia, Dobo-
zy Attila, Kemény Lajos, Bata-Csérgd Zsuzsanna (Sze-
ged): Human melanocitdk kifejezik az EGF receptort

3. Kis Kornélia, Koreck Andrea, Szegedi Krisztina, Dio-
szegi Csengelle, Paunescu Virgil, Cioaca Ramona,
Olariu Rares, Dobozy Attila, Kemény Lajos, Széll
Marta (Szeged): Az interleukin 1 receptor antagonista
gén (IL-1RN), valamint a Toll-szerli receptor 2
(TLR2) és 4 (TLR4) gének polimorfizmusainak vizs-
gélata acnés betegek korében

4. Belsé Nora, Pivarcsi Andor, Széll Marta, Polydnka
Hilda, Dobozy Attila, Kemény Lajos, Bata Zsuzsanna
(Szeged): Sejtciklus szabdlyozas pikkelysomorben

5. Balogh Attila, Miko Edit, Scholtz Beata, Emri Gab-
riella, Horkay Irén, Remenyik Eva (Debrecen): Hourse-
keeping gének mRNS expressziés vizsgélata keratino-
citikban UVB besugarzas utin

6. Biré Tamds, Kertész Zsofia, Szikszai Zita, Kiss Borbd-
la, Kiss Arpa’d, Juhdsz Istvan, Hunyadi Janos (Debre-
cen): TiO2 nanopartikulumok béron valé penetracio-
janak és bioldgiai hatdsanak vizsgélata in vitro és in
vivo — Az EU 5. Keretprogramjanak NANODERM
projektje

7. Molnar Tamds, Remenyik Eva, Hunyadi Jdnos (Deb-
recen). Klinikai fotok szamitogépes adatkezelése

8. Kinyé Agnes, Czako Szilvia, Koreck Andrea, Gyulai
Rolland, Kemény Lajos (Szeged): Hajas fejbér kezelé-
se XeCl excimer lézerrel

9. Lengyel Zsuzsa, Battydni Zita, Szepes Eva (Pécs): Al-
s6 végtagi metasztatikus melanoma malignum sikeres
kezelése szelektiv végtagperfiziéval

10. Virauké Béla (Nyiregyhdza): EletminGség, esztétika a
fejbor pétlasaiban

11. Bdlint Agnes, Laddnyi Eva (Debrecen): Syphilises
eseteink differencidldiagnosztikai problémai harom
betegiink kapcsan

12. Kovdcs L. Andrds (Pécs): Condyloma giganteum

13. Dobranszky Irén (Debrecen): Acne infantum

14. Handk Eva, Karolyi Zsuzsanna, Dézsa Aniké, Mo-
rocz Istvan, Matolcsy Andrds (Miskolc): Generali-
zalt granuloma anulare ritka betegségtarsuldsai

15. Feldmann Julianna (Kistarcsa): Polimorf terhességi
exanthema és toxaemia tarsuldsa

16. Szigeti Réka, Faludi Péter, Horvath Gdbor (Pécs):
Sweet-szindréma képében jelentkezd erythema multi-
forme

17. Szdsz Orsolya, Horvdth Gdbor, Zombai Erzsébet
(Pécs): Morbus Darier

18. Matrai Eszter, Farkas Beatrix (Budapest): Az empatia
jelentésége — a viszket6 beteg

19. Hollo Péter, Szakonyi J., Kdrpdti S. (Budapest): Reiter
syndroma sikeres kezelése etanercepttel 31

20. Toth Veronika, Marschalké Marta, Temesvari Erzsé-
bet (Budapest): Dermatomyositis

Poszterként elfogadott eléadasok és

beteghemutatasok:

21. Asboth D., Noll J., Siklés K., Harsing J., Szalai Zs.
(Budapest): Congenitalis melanoma

22. Bense M., Kondorosi 1., Tasnddi G., Szalai Zs. (Buda-
pest): Kiilonleges elhelyezkedésti, terdpids nehézsége-
ket rejt6 heamangiomads eseteink

23. Dlusztus Agnes (Kormend): Cutan leishmaniasis —
Bérgyogyaszati tapasztalataim

24. Husz Sdandor, Kiss Mdria, Perényi Addm, Marczi-
novits Ilona, Molndr Jdnos, Dobozy Attila, Kemény
Lajos (Szeged): Kering6 autoantitestek egy ad-
héziés molekuldval szemben bullosus pemphigoid-
ban

25. Gyurcsovics Klara (Budapest): Psoriasis-eltérések
az emésztérendszer mikodésében és annak jelentd-
sége

26. Kiss M., Dallos A., Polydanka H., Dobozy A., Kemény
L., Husz S. (Szeged): Galanin receptorok kifejez6dése
tenyésztett human keratinocitdkban és normal human
bérben

27. Kondorosi 1., Bense M., Szabé A Szentirmay Z., Sza-
lai Zs. (Budapest): Epidermodysplasia verruciformis
Lewandowsky-Lutz

28. Kocsis Andrds (Berettyoujfalu): A szOkités néhany
ipari és kozmetikai vonatkozéasa

29. Noll J., Asbéth D., Hdrsing J., Szalai Zs. (Budapest):
Teleangiectasia macularis eruptiva perstans
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30.

31.

32.

33.

34.

Orojan Ivan, Bakota Lidia, Szigeti Csaba, Virszegi
Szilvia, Gulya Kdaroly (Szeged): Az orofacidlis bér
gyulladdsa serkenti a calmodulin génexpressziot a
patkany nyultvel6i magvaiban

Smolcz Kinga, Vajda A., Bal6-Banga J. (Budapest):
Pityriasis rubra pilaris (esetismertetés)

Szakos Erzsébet, Székhelyi Zsuzsanna, Bikszddi Ilona,
Csikés Marta, Karpdti Sarolta (Miskolc): Eltér6 lefo-
lyasua Herlitz tipust epidermolysis bullosa esetek
Szakos Erzsébet (Miskolc): Dermatoimmunolégiai di-
lemmak az atdpids dermatitis lokdlis immunmodulédns
kezelése soran. — Az at6pids bér immunologiai jellemzdi
Szalai Csilla, Szakos Erzsébet (Miskolc): Szisztémas
immunszupresszid, vagy véletlen egybeesés? Herpes
zoster kialakuldsa atépids dermatitis lokdlis immun-
modulans kezelése sordn

PEZOMED hirdetés
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35.

36.

37.

38.

39.

Széll Mdrta, Baltds Eszter, Bata-Csorgd Zsuzsanna,
Nagy Nikoletta, Dallos Attila, Simics Eniké, Kon-
dorosi 1ldiké, Szalai Zsuzsanna, Toth Gdabor, Hu-
nyadi Jdnos, Dobozy Attila, Kemény Lajos (Sze-
ged): A melanokortin-1 receptor gén C478T poli-
morfizmusa felteheten protektiv a vitiligo beteg-
séggel szemben

Sziray Agnes, Kdrolyi Zsuzsdnna, Sziray Zoltdn (Mis-
kolc): Terhességi dermatosisok

Torma K., Molndr K., Hdrsing J., Szalai Zs. (Buda-
pest): Scleroderma ’en coup de sabre’ eseteink

Vigh Mihaly (Szabadka): Rovarcsipés okozta exan-
therma, igynevezett ,,napallergia”

Molnar K., Torma K., B. Kovdcs J., Szalai J. (Buda-
pest): Extraintestinalis tiinetek alapjan diagnosztizalt
M. Crohn
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Absztraktok

Juhdsz Istvan dr.:

A kronikus sebek patofiziologiaja. A sebgyogyulas modern
szemlélete

(Debreceni Egyetem Orvos és Egészségtudoményi Centrum, Altald-
nos Orvostudomanyi Kar, Bér-, és Nemikortani Klinika, Egési és
Borsebészeti Osztaly)

A normdl sebgydgyulds sordn a regenericidban résztvevé sejtek és
szovetek Osszetevoinek, a koztes dllomanyuknak, a sejtek 4ltal elalli-
tott, és szamos tovabbi humoralis faktornak az egyiittmikodése szigo-
rd rend szerint szervezédik. Ez a kényes folyamat szdmos ponton
szenvedhet zavart. A sebek elhiz6dé gydgyuldsaért az elhalt szovet-
tormelékek jelenléte, a sebben talalhaté koérokozok, az enzimekben
gazdag exudatum tiltengése, a megvaltozott extracellularis matrix
(ECM) és a sebalap sejtes Osszetevinek megvaltozasa egyiittesen fe-
lelSs. A kisiklott sebgy6gyulasi folyamat helyredllitdsa érdekében be
kell avatkoznunk, lehetSleg a sebgydgyulds tobb pontjan. Az eldadas
szamba veszi az Ujabb sebkezelési torekvéseket a kontaminacié csok-
kentése, a génterdpids probdlkozdsok, az extracellularis matrix befo-
lyasolasa, a bdrhelyettesités és az Gssejt terapia teriiletén.

Balo-Banga J. Madtyds dr., Vajda Adrienne dr.:
Pigmentalt bérelvaltozasok és az oestrogén
(MH.K6zponti Honvédkérhaz Bérgyogyaszati Osztaly, Budapest)

Vildgszerte, igy hazankban is folyamatosan gyarapszik a menopausa
utani néi populdcid, igy az oestrogének hatdsa is egyre jobban a fi-
gyelem kozéppontjaba keriil. Az oestrogén hormonpétlas a bér invo-
lucigjét is fékezi; fokozza a kollagén tartalmat és igy a bér elvéko-
nyoddsa ellen hat. Masrészt fenntartja a bor hidraticigjat a glycosa-
minoglycanok és a hyaluronsav mennyiségének fokozasdval és javit-
ja a barrier funkcidt, ezen beliil a faggyitermelést is fokozza. Szem-
ben az oregedés lassitasaval az endogén és exogén oestrogének hata-
sa a daganatképz6désre még ma sem ismert minden részletében. A
melanoma malignum incidencidja meredeken emelkedik nékben kb.
50 éves korig, ami arra utal, hogy az oestrogének rizik6faktorok le-
hetnek. Ebben szerepet jatszhat az ordlis antikoncipiensek egyre fo-
koz6d6 hasznélata. Nagy anyagon végzett nemzetkozi tanulményok a
melanoma riziké kétszeres fokozddasat bizonyitottdk a hormonalis
fogamzasgatlast hasznal6kon szemben a terapiat nem hasznalokkal.
A terhesség gyakran hoz vdltozdst a kiiltakarén fellelhet6 idénként
jelentékeny szamban el6forduld anyajegyek szerkezetében és elGse-
giti ezek melanomds atalakuldsat.

A melanoma oestrogen receptor pozitiv tumor is lehet, melynek prog-
ndzisa ugyanakkor nem mutat egyértelmid Osszefiiggést az endogén
vagy exogén eredet(i oestrogén szintekkel. Egyes vizsgdlatok az eume-
lanint az endogen oestrogének ,temetdjeként” aposztrofaljak. A bérben
ugyanakkor osztradiol és Osztron szintézise is torténik prekurzoraikbol
a jelenlévo aromatazok hatdsdra. A szerzdk igyekeznek Osszefoglalni
az idénként ellentmond6 adatokbdl lesziirhetd kovetkeztetéseket az
egyes pigmentacios rendellenességek vonatkozasaiban. A nemzetkozi
allaspont szerint a tokéletesen eltavolitott &s tobb, mint 2 évig recidivat
nem mutat6 in situ melanomak nem jelentenek kontraindikéaciot a post-
menopausdlis oestrogén hormonpétlds bevezetésében.

Remenyik Eva dr.:
Porphyria cutanea tarda a genetikai kutatasok tiikrében
(DEOEC Bor- és Nemikértani Klinika, Debrecen)

A porphyria cutanea tarda (PCT) az uroporfirinogén dekarboxildz
(URO-D), a porfirin metabolizmus 6todik 1épését katalizalé enzim

csokkent miikodése kovetkeztében kialakulé betegség. Az alacsony
enzimaktivitds miatt szubsztratjai, a vizoldékony uroporfirin és kar-
boxiporfirinek szaporodnak f6l a plazmaban és a szovetekben, {iriil-
nek a vizelettel, a székletben koproporfinin mutathat6 ki. Miutén a
felszaporodott porfirin termékek fotoszenzibilizalnak, a PCT-ben j6l
ismert a fénynek Kkitett teriileteken lathaté hélyagok, hegek, bérfra-
gilitas, hipertrichdzis, sotét borszin és vizelet képezik a klinikai tii-
neteket. Tobbségében szerzett/sporadikus (I tipusi PCT) formaban
fordul el8, ekkor csak a mdjban 1év6 enzim aktivitdsa csokkent. Az
0roklédé/ familiaris (II tipusi) PCT-ben a szervezet minden sejtjé-
ben csokkent az enzim aktivitdsa. Az 6roklésmenet autoszoémalis do-
minans valtozd, de tobbnyire alacsony penetranciaval. Genetikailag
heterogén, eddig 60 mutdciot kozoltek. Egyes szerzdk elfogadnak
egy harmadik tipust is, PCT III ahol az UROD enzim mutécidja
csak a mdjban fordul el mozaicizmus kovetkeztében. Ugyanezen
enzim génjén eldfordulé homozigédta recesziven 6roklédé mutécié a
ritka, és igen sulyos klinikai tiinetekkel rendelkezd hepatoerythropo-
eticus porphyridt eredményezi.

A PCT jol példazza, hogy a betegségek kornyezeti és genetikai fak-
torok eltéré mértékd hatasa kovetkeztében alakulnak ki. Az alkohol,
Osztrogén, vasterhelés, hepatitis virus infekcié mint kornyezeti fak-
torok egy enzim, az UROD aktivitas csokkentésével PCT tiineteit
okozhatjak, de a betegség manifesztalodasahoz specialis molekula-
ris kornyezet sziikséges. Az UROD szerepén kiviil mas gének éltal
kodolt fehérjék eltér6 miikodése hajlamosithat a betegség klinikai
tiineteinek megjelenésére. Igy ismert a hemochromatézis génmut-
ciok jelentGsége, mar tanulmanyozott a citokrom p450 enzimrend-
szer egyik tagja (CYP2A1) és tovabbi gének szerepe feltételezhetd.
A referdtumban roviden bemutatdsra keriilnek a PCT klinikai tiine-
tei, laboratériumi diagnosztikdja, terdpidja, majd részletesebben a
ma ismert patomechanizmus €s genetikai hattér. Egy csaldd esetének
rovid attekintésével érzékeltethetd, hogy molekuldris genetikai vizs-
gélatok elvégzése utan is marad megvalaszolandé kérdés a patome-
chanizmus és még a diagndzis felallitasaban is.

Torok LaszIo dr., Kocsis Lajos dr., Mari Béla dr.,

Kosztolanyi Gdabor dr., Komlodi Jiilia dr., Kunos Csaba dr.:
Sentinel node mikrometasztazisok vizsgalatanak jelentdsége
melanomaban

(Megyei Korhaz Borgyogyaszata, Kecskemét)

A sentinel node biopsia Uj lehetdségeket nyitott a melanoma sebészi
ellatasaban. Az eljarasnak elsGsorban a korrekt stagingban és az ad-
juvans kezelések indikédcidjanak feldllitdsdban van jelentGsége. A
szovettanilag pozitiv sentinel node biopsia esetében elvégzett komp-
lett nyirokcsomé blockdissectio esetén a tobbi, non-sentinel nyirok-
csomoban atlagosan 20-30%-ban lehet metastasist kimutatni. Célul
tiztiik ki a sentinel node metastasis mikroanatémiai tanulmanyoza-
sat abbdl a célbdl, hogy mely metastasis tipusokndl és paraméterek-
nél lehet a non-sentinel nyirokcsomoék metastasisaira kovetkeztetni.

Erds Nora dr.:

A cutan lymphomak 4j WHO/EORTC Klasszifikacdja
(Semmelweis Egyetem Bor-, Nemikortani €s Béronkoldgiai Klinika
Budapest)

A cutan non-Hodgkin lymphomdk a nodalis lymphomaktdl eltérd
klinikai lefolyasuk miatt kiilon felosztast igényelnek. A folyamato-
san megujulé ismeretek, Gjonnan leirt entitdsok és bevezetésre ke-
riilt 4j vizsgdlomoddszerek nydjtotta bSviilé ismeretanyag miatt a
bdrlymphomak klasszifikacidja kozel 5 évente megijul. A 2005-ben
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1étrehozott WHO/EORTC konszenzus klasszifikaci6 az eddig hasz-
nalatos EORTC felosztas és a cutan lymphomakat kiilon nem oszta-
lyozé WHO Kklasszifikacié kombinécidjaként a kérképek minden ed-
diginél pontosabb megitélését és optimdlis kezelését teszi lehet6vé.
A szerz6 ismerteti a cutan T-sejtes és B-sejtes lymphomdk csoportja-
nak modern felosztasat, kiilonos tekintettel az EORTC klasszifika-
ciéban még nem szerepld djonnan leirt entitdsokra.

Kiss Mdria dr.:

Autoimmun bdrgyogyaszati betegségek 1ij diagnosztikus
lehetdségei

(Bérgyogyaszati és Allergoldgiai Klinika,

Szegedi Tudomanyegyetem)

Az autoimmun betegségek legfEbb jellegzetessége a nagy affinitasu
autoantitestek tomeges jelenléte. Sok esetben igazolt kdzvetlen pato-
genetikai szerepiik, de sok esetben csak annyi bizonyos, hogy
mennyiségiik, specificitdsuk és mintazatuk meghatarozasa nélkiiloz-
hetetlen a pontos diagnozis felallitasiaban, a klasszifikacioban és a
prognozis megitélésében. A referatum roviden attekinti az autoim-
mun bérbetegségekben leggyakrabban eléfordulé antitest tipusok 4l-
talanos kimutatdasi modszereit, az immunfluoreszcencias, ELISA és
immunoblot eljarasokat. A referatum masodik részében részleteseb-
ben ismerteti az djabb multiplex vizsgalati lehetGségeket (autoanti-
test-chip technolégia, rekombinans autoantigén epitopok hasznalata,
stb.), amelyek egy lépésben juttathatjak a klinikust a diagnézis feldl-
litdsdhoz sziikséges informéacidhoz.

Karpati Sarolta dr.:

Autoimmun bérgyogyaszati megbetegedések
(Semmelweis Egyetem B6r-, Nemikdrtani €s Béronkoldgiai
Klinika)

A szisztémas autoimmun kérképek multidiszciplindris szakteriiletek
képviselnek. Mikor, meddig tudjuk a betgeket bérgydgyaszként ke-
zelni? Mikor kell pulmonolégus, kardiol6gus, neurologus, belgyé-
gyasz segitségét kérni?

Munkacsoportok egyiittmiikodésének ez az egyik legfontosabb terii-
lete — ennek bemutatdsa torténik, esetek kapcsan.

Kemény Lajos dr.:

Atopias dermatitis

(Szegedi Tudomanyegyetem, Bérgyogydszati és Allergoldgiai
Klinika)

Az atépias dermatitis a népesség 10-30%-at érintd gyulladasos
bdrbetegség, melyet heves viszketés, kronikus, visszatérd lefolyas és
szaraz bor jellemez. A betegség kialakuldsdban genetikai faktorok
mellett kornyezeti tényezok tehetSk felelGsség. Ezen Osszefoglald-
ban az at6pids dermatitis legfontosabb patogenetikai faktorai, vala-
mint a szakmai kollégium altal javasolt diagnosztikus €s terapias
protokoll keriil ismertetésre.

Hunyadi Janos dr.:

Dendritikus és dssejt terapia lehetdségei és korlatai

(DEOEC Bér- és Nemikortani Klinika - Klinikai Sejtterapiai
Kozpont, Debrecen)

Az utébbi évtizedek kutatdsai lényegesen kibdvitették az Gssejtekkel
kapcsolatos ismereteinket. Igy lehetévé valt, hogy a csontvelébdl
vagy a periférids vérbdl Gssejteket izoldljunk és azokat terdpids cél-
lal hasznéljuk fel. A dendritikus sejtek (dendritic cells, DCs) koz-
ponti immunregulaciés szerepér6l, eredetérdl, érésérél, az érés kap-
csan bekovetkezd sejtfelszini €s intracellularis valtozasokr6l szamos
kiilfoldi (Banchereau, 2000; Fong, 2000) és hazai osszefoglalé (Ga-
lamb, 2003; Gogolak, 2003.) jelent meg. Az elmiilt évtized intenziv
laboratériumi és klinikai vizsgalatai lehetdvé tették, hogy a dendriti-
kus sejt-alapi immunterdpia ma mar a klinikai immunolégia és az
onkoldgia lehetséges (szupportiv) terdpias arzendljahoz tartozzon.

A referatum ismerteti a Debrecenben 2003-ban létesiilt — a Debrece-
ni Egyetem Orvos- és Egészségtudomanyi Centrum €s az Omnin-
vest Ltd. k6zos vallalkozdsdban miikodo - elsé magyarorszagi sejt-
terapias kozpont eddig elért eredményeit és terveit. Ezen tdlmenden
Osszefoglalja az Gssejt és dendritikus sejtterdpia teriiletén elért leg-
frissebb irodalmi eredményeket, egyittal ramutat az dj eljarasok
korlataira.

Széll Marta dr.:

Nem-kodolé RNS gének és szerepiik huméan betegségek
pathogenezisében

(MTA-SZTE Dermatoldgiai Kutatécsoport, Szeged)

Kozépiskolai és egyetemi tanulmdnyaink sordn az RNS molekuldk
feladatat a sejtek szabalyozasi folyamataiban a centralis dogma irta
le. Eszerint az mRNS a genetikai informécié tovabbitasaban a DNS
és a fehérjemolekulak k6zott csupan mint hirvivé (= messanger) jat-
szik szerepet, illetve ismertek voltak a fehérjeszintézisben részt
vevl riboszomalis (rRNS) és az aminosavak szallitdsaban részt vevo
transzfer (tRNS) RNS molekulak. Az elmult évtized genomikai ku-
tatasainak koszonhetden a centralis dogma alaptétele az informacié
tovdbbitdsdban passziv szerepet betoltd RNS-rél alapjaiban latszik
megd6lni. A Human Genom Projekt adataibdl tudjuk, hogy a 3 mil-
lidrd bazispanyi emberi 6rokit6 anyagnak, a DNS-nek csupan 1%-a
kodol fehérjéket, viszont megkozelitSleg fele atirddik RNS-sé. Az
utébbi évek kutatdsi eredményei altal kezd fény deriilni arra, hogy
mi a szerepe a sejtek életében ennek a nagymennyiség, fehérjévé at
nem irédé transzkriptumnak. Az irodalomban ezeket az RNS-eket
nem protein kdédolé RNS transzkriptumoknak (ncRNA) nevezik és
alapvetSen két £6 csoportra osztjak: ezek a haztartdsi és a szabdlyo-
zési feladatokat elldté ncRNS-ek. Utdbbiak részt vesznek a transz-
kripcid, poszt-transzkripcids folyamatok, fehérjék funkcidinak, vala-
mint mRNS-ek és fehérjék lokalizacidjanak szabdlyozdsdban. Is-
mertté vélt az is, hogy szdmos ncRNS kifejez6dése valtozik meg
egyes human kérképekben, valamint funkciondlis vizsgalatok sze-
rint ezeknek a molekulaknak alapvetd szerepe van a sejtek prolifera-
cidjdnak szabdlyozdsdban is. Kutaté laboratériumunkban azonositot-
tunk és jellemeztiink egy ncRNS gént (PRINS), amely eredmé-
nyeink szerint hozzdjarul a pikkelysomorre valé hajlam kialakitdsa-
hoz, valamint szerepet jatszik a sejtek stressz valaszdnak szabdlyo-
zdsdban. Munkdnkkal reményeink szerint egyrészt hozz4jarulunk a
pikkelysomor pathogenezisének felderitéséhez, masrészt a fehérjét
nem kddold, szabdlyozé RNS-ek megismeréséhez.

Szabé Kornélia dr.', Nagy Istvan dr.', Hegediis Zoltan dr’,
Hackler LdszI&, Puskds LdszIé dr?, Kemény Lajos dr.'”:

A Propionibacterium acnes IB izolatuma altal indukalt
génexpresszios valtozasok vizsgalata tenyésztett
keratinocitakban

(Szegedi Tudomanyegyetem, Dermatoldgiai és Allergoldgiai
Klinika, Szeged', Magyar Tudomdnyos Akadémia,

Szegedi Bioldgiai Kozpont, Szeged’, Magyar Tudomanyos
Akadémia, Dermatoldgiai KutatGesoport, Szeged®)

A bér egyik legkozismertebb gyulladasos elvéltozasa az acne, amely
ugyan egy klinikailag jol jellemzett kérkép, a kialakuldsaban szere-
pet jatsz6 folyamatok azonban kevéssé ismertek. A tiinetek létrejot-
tében fontos szerepet jatszik a keratinocitdk hiperproliferaciéja és
hiperkornifikaci6ja, a megnovekedett sebum termel6dés, a bért ko-
lonizal6 baktériumfléra rendellenességei, valamint a kialakulé gyul-
ladéasos folyamatok.

Munkénk soran célunk az volt, hogy a primer, tenyésztett keratino-
citak transzkriptomajaban bekovetkezd valtozdsokat vizsgaljuk Pro-
pionobacterium acnes 1B (P. acnes 1B) izolatumaval torténé induk-
ciét kovetden. Ehhez egészséges donorokbdl plasztikai miitétet ko-
vetden keratinocitdkat tenyésztettiink, melyeket 0, 3 és 24 6rdn ke-
resztiil P. acnes 1B izolatumdval kezeltiik. A sejtekb6l RNS-t izoldl-
tunk, amiket egy 18.000 mintat tartalmazé cDNS chipen analizaltuk.
3 ora elteltével 416, 24 6ra utan pedig 355 gén mutatott megvalto-
zott kifejez8dést. Az igy nyert adatok részletes kiértékelése bioinfor-
matikai médszerek felhaszndlasaval jelenleg is folyamatban van.
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El6zetes adataink azt mutatjdk, hogy a P. acnes baktérium 1B izola-
tuma szamos olyan gén kifejez6dését megvaltoztatja, melyek je-
lent6s szerepet jatszanak metabolikus, szigndl transzdukcids, vagy
differenciaciés folyamatokban, de talaltunk ezek mellett transzkrip-
ciés regulatorokat, és antimikrobidlis hatasu géneket is.

Az altalunk valasztott médszer alkalmasnak bizonyult a P. acnes és
a keratinocitdk kozotti kolcsonhatdsok vizsgalatdra, és reményeink
szerint ereményeink kozelebb vihetnek az acne patomechanizmusé-
nak jobb megértéséhez, €s Uj terapias lehetdségek felkutatasdhoz.

Garaczi Edina dr.'?, Ferenczi Katalin dr.', Chunlin Yan dr."?,

Wendy Goodman', Kevin D. Cooper dr."?, Thomas S. McCormick dr.:
FOXP3+CD4+CD25+ regulatoros T sejtek funkcionalisan és
fenotipusosan eltérd csoportjai hatékonyan gatoljak

a human effektor T sejtek aktivacigjat

(Department of Dermatology, University Hospitals of Cleveland and
Case Western Reserve University, Cleveland, OH, USA',

Szegedi Tudomdnyegyetem, Bérgydgydszati és Allergologiai
Klinika, Szeged’, Department of Dermatology, Fudan University,
Shanghai, China’, VA Medical Center, Cleveland, OH, USA*)

A CD4+CD25+ természetes eredetii regulatoros T sejtek (Treg) fon-
tos szerepet jatszanak kiilonb6z6 immunvilaszok szabdlyozdsdban.
A Treg sejtekre jellemzd, hogy aktivalas nélkiil magas szinten feje-
zik ki a CD25 (IL-2 receptor a lanc), valamint a FOXP3 (forkhead/
winged-helix transzkripcids faktor) géneket. Kisérleteinkben normal
humén periférids vérbdl dramldsos citometridval szimultdn izoldlt,
CD25-6t magas szinten expresszalé (CD25high+), CD25-6t kdzepes
szinten expresszalé (CD25mid+), CD25-6t alacsony szinten exp-
resszalé (CD25low+), valamint CD25-6t nem expresszalé (CD25-)
T sejtek FOXP3 mRNS kifejez6dését vizsgaltuk real-time PCR se-
gitségével. Megdllapitottuk, hogy a CD25high+ T sejtek (a teljes
CD4+ T sejt populdcié ~1%-a) szignifikdnsan nagyobb mennyiségti
FOXP3 mRNS-t expresszalnak a tobbi vizsgélt populdcichoz ké-
pest. Ezen CD25high+ T sejtek jellemzdje az in vitro anergia, a cito-
kin-termelés hidnya és a sejt-sejt kontaktus fiiggé gatlas. A
CD25high+ populdcié mellett azonban a CD25mid+ sejtek (a teljes
CD4+ T sejt populdcié ~2-3%-a) is nagy mennyiségben fejeznek ki
FOXP3 mRNS-t, valamint hatékonyan gatoljak a CD25- effektor T
sejtek interleukin-2 (IL-2) mRNS expresszidjat. Kiilonbség azonban
a CD25high+ sejtekhez képest, hogy a CD25mid+ T sejtek in vitro
proliferdcidra képesek. A CD25mid+ T sejtek fenotipusdra jellemz6
a CD45RO, HLA-DR és CD71 szignifikdnsan alacsonyabb szint(
kifejez6dése a CD25high+ T sejtekhez képest, mely tovabbi kiilonb-
ségeket mutat a két populdcié kozott. Ismert, hogy az IL-2 fontos
szerepet jatszik a Treg sejtek hatékony aktivdldsdban. Kisérleti ered-
ményeink szerint mind a CD25high+, mind a CD25mid+ T sejt po-
pulaciok IL-2 hozzdadésdval torténd poliklondlis aktivalasa szignifi-
kdnsan noveli a sejtek FOXP3 mRNS szintézisét. Kombindlt
CD25high+ és CD25mid+ T sejt populdcidkon végzett Western blot
vizsgdlataink igazoljdk a FOXP3 magasabb kifejezddését fehérje
szinten is, tehat a FOXP3 nagyon érzékeny markere a reguldtoros T
sejtek IL-2 fiiggd aktivacidjanak. Eredményeink azt sugalljak, hogy
a CD25high+ és CD25mid+ T sejt populdciék funkciondlisan és fe-
notipusukban eltér6 regulatoros T sejt csoportokat képviselnek. To-
vabbi vizsgalatok sziikségesek annak igazoldsara, hogy ezek a popu-
lacidk ugyanannak a sejtvonalnak kiilonboz6 érési fokozatait képvi-
selik-e.

Hollé Péter dr.'?, Marschalké Mdrta dr.', Temesvari Erzsébet dr.,
Hdrsing Judit dr.', Horvdth Attila dr.":

Kering6 mononuklearis sejt cutan lymphocyta asszocialt
antigen (CLA) expresszio utankovetéses vizsgalata

psoriasisos betegeknél

(Semmelweis Egyetem, B6r Nemikortani és Béronkoldgiai Klinika,
Budapest', TOMESA Fény-Fiird6 Klinika Budapest®)

A cutan lymphocyta asszocialt antigén (CLA) a mononukledris sej-
tek felszinén expresszalodé molekula, melynek alapvets fontossdgu
szerep jut psoriasisban a bérre specifikus gyulladas kialakuldsaban a
homing folyamataban. A szerz8k a mononukledris sejt CLA exp-

resszié alakulasat tanulmanyoztak a klinikai tiinetek alakuldsanak
fiiggvényében szinkron balneofototerdpia mellett.

A mononukledris sejt CLA expresszié és a klinikai tiinetek 0ssze-
fliggésének elemzése alapjan a betegek két csoportra oszthatok. Az
utankovetéses vizsgalat sordn tiinetmentes csoport mononuklearis
sejt CLA expresszidja konzekvens csokkenést mutatott. Evvel szem-
ben a visszaes6 betegek CLA expresszidja nott a kezelés sordn,
majd ismét csokkent a klinikai tiinetek relapszusanak idején. A tii-
netmentes betegek kiinduldsi CLA expresszidja szignifikdnsan ma-
gasabb volt.

Mindezek alapjan a CLA expresszi6 kezdeti mértéke és kezelés so-
ran valé megvaltozdsa prognosztikai faktorként értékelhet6 szinkron
balneofototerdpia soran.

Beke Livia, Dezsd Baldzs dr.*, Hunyadi Janos dr., Remenyik Eva dr.:
Katalizalt szignal amplifikaciés modszer az alacsony expresszios
képességii peroxiszoma proliferator aktivalt receptor-gamma
szovettani immunhisztokémiai kimutatasara

(DE OEC Bér- és Nemikortani Klinika, Patholdgia Intézet,
Debrecen*)

El6zmények: Az immunhisztokémiai (IH) moddszerek fejlédésével
lehetévé valt a nukledris hormon-receptor csalddba tartozé egyéb
antigének kimutatdsa, mint a peroxiszoma proliferdtor aktivalt re-
ceptor (PPAR) csaldd, melynek o, B/d, és y izoformdi ismertek.
Ezek ligand-aktivalt transzkripcids faktorok: aktivaciéjuk szaba-
lyozza szdmos gén transzkripcidjat, ezaltal részt vesznek az energia-
haztartas, a sejtdifferenciacid, az apoptosis, illetve a gyulladasos fo-
lyamatok reguldcidjaban.

Célkitiizés: Célul tliztiik ki a PPARY expresszidjdnak immunhiszto-
kémiai detektalasat kiilonboz6 patoldgids korképekben.

Modszer: A PPARY a katalizdlt szigndl amplifikdciés (CSA) eljaras-
sal vizsgéltuk, kordbban diagnosztizalt, formalinban fixalt, paraffin-
ba dgyazott szovettani blokkjaibol készitett metszeteken.
Eredmények és Megbeszélés: Az alkalmazott IH metodikaval iga-
zolni tudtuk a receptorfehérje molekuldris bioldgiai médszerekkel
megismert szovetspecifikus expresszidjit. A PPARY a funkci6jabol
adéddan a vérhaté nukledris fest6dést mutatta. A faggyumirigyek
erds pozitivitdsa mellett szamos gyulladasos betegségben talaltunk
PPARY pozitiv sejteket.

Szegedi Andrea dr.', Siimegi Andrea dr?, Gal Ménika dr.',
Hunyadi Janos dr.', Antal-Szalmds Péter dr.’:

A velesziiletett immunrendszer elemeinek vizsgalata atopias
dermatitisben

(B&r-és Nemikortani Klinika', Klinikai Biokémiai és
Molekuldaris Patoldgiai Intézet, Debreceni Egyetem,

Orvos és Egészségtudomdnyi Centrum, Debrecen®)

Atopids dermatitisben a fizioldgidsan fenndll6 Th1/Th2 egyensily
karosodik és a periférids vérben Th2 dominancia figyelheté meg, fo-
kozott IgE termeléssel, eozinofiliaval, ugyanakkor a szoveti gyulla-
das kialakitdsdban a Th1 sejteknek is jelentds szerep jut. A két sejtti-
pus egyiittes jelenléte ramutat arra, hogy a fentebb emlitett valtoza-
sok hatterében az immunvalasz korabbi szakaszanak, a velesziiletett
immunvalasznak és az immunreguldcionak kdrosoddsa allhat. Az
atopids dermatitisben gyakran kimutathat6 fert6zések is felvetik a
velesziiletett immunrendszer kdrosoddsdnak lehet&ségét.
Vizsgélataink soran 30 atopids dermatitises beteg és 56 egészséges
kontroll periférias leukocitdiinak CD14, TLR1, TLR2, TLR4 és
CD180 expresszi6jat vizsgaltuk dramlési citometria segitségével. A
CD14-, Fc- és komplement receptor medialta fagocitdzist és endoto-
xin kotést bodipy-E.coli és bodipy-LPS segitségével teszteltiik.
Ugyancsak mértiik a szérum szolubilis CD14 (sCD14) szintjét aram-
lasi citometria és a CD14, TLR2 és TLR4 gének 6t, ismert polimor-
fizmusanak megoszlasat PCR alapi RFLP médszerrel.

A betegek monocitdinak és granulocitdinak TLR2 expresszidja, va-
lamint a monocitdk és limfocitdk CD180 expresszidja szignifikdns
emelkedést mutatott a kontrollok sejtjeihez képest. Ugyanakkor a
CD14, TLR1 és TLR4 expressziéban, LPS-kotésben és fagocitdzis-
ban nem volt szignifikans kiilonbség a betegek és a kontrollok ko-
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z6tt. A sCD14 szint szignifikdnsan alacsonyabb volt a betegek szé-
rumdban. A vizsgdlt polimorfizmusok megoszldsa nem mutatott el-
térést a két populécio kozott.

Az irodalmi adatokkal Osszevetve az atopids betegek leukocitdin
észlelt fokozott TLR2 és CD180 expresszid, valamint a csokkent
sCD14 szint hozzajarulhat az atopids dermatitisre jellemz6 Th2 do-
minancia kialakuldsdhoz, és szerepet jatszhat a betegség patomecha-
nizmusaban.

Kornseé Zoltan dr.:

Jejunalis IgA tipusu autoantitestek szerepe a dermatitis
herpetiformis és a coeliakia diagnosztikajaban

(SE Bér-, Nemikortani és Béronkoldgiai Klinika)

A dermatitis herpetiformis (DH) és a coeliakia (CD), osszefoglalé
neviikon a glutén szenzitiv betegségek, olyan autéimmun kérképek,
melyeket a glutén nevezeti sikérfehérje altal kivaltott vékonybél bo-
holy atréfia, illetve viszket§ boérkiiitések jellemeznek. A betegek
szérumaban 1év6 keringd endomizium ellenes antitestek kimutatdsa,
melyekr6l kideriilt hogy megfelelnek a szoveti transzglutaminaz el-
lenes antitesteknek, mindeziddig a betegség legérzékenyebb diag-
nosztikus markerének bizonyult.

Az irodalombdl ismert megfigyelés, hogy a betegek vékonybelében,
a betegségre specifikus jellegzetes linearis IgA depozicié detektdl-
haté a mucosalis epithelium és a bélstroma hataran, direkt immunf-
luoreszcens vizsgélat sordn tubuldris mintdzatot eredményezve a ba-
zalis membran mentén. Jelen tanulméanyunk célja ezen megfigyelés
specificitdsanak és szenzitivitdsdnak nagyobb esetszdmu mintan tor-
ténd verifikdldsa.

181 beteg duodenum és jejunum hatdrarél nyert szovetmintdjat ta-
nulményoztuk. 73 DH, 45 CD és 63 egyé€b intestinalis panaszokkal
jelentkezett beteg bélmintaja keriilt rutin hisztolégiai €s immunfluo-
reszcens szovettani feldolgozdsra. A betegektdl nyert vérmintabdl a
keringé ellenanyagok kimutatisa EMA és ELISA modszerrel tor-
tént. A coelidkia diagndzisa gasztroszképos vizsgalaton, bélszovetta-
ni vizsgélaton és a keringd IgA ellenanyagok EMA és ELISA vizs-
gdlattal valé kimutatdsdn, a DH diagnézisa a bér rutin és direkt im-
munfluoreszcens vizsgalatan alapult.

A glutén szenzitiv betegségre jellegzetes tubularis festédést a 73 DH
betegbdl 62, a 45 CD betegbdl 40 esetben sikeriilt detektdlni. A 11
negativ DH és 5 CD betegb6l 3-3 glutén mentes diétat folytatott.
Azon 63 betegnél, akiknél glutén szenzitivitdst verifikdlni nem tud-
tunk egy esetben sem talaltuk a linedris tubularis rajzolatot.

Az 6sszesen 102 glutén szenzitiv betegnél, akiknél a specifikus tu-
buldris rajzolatot kimutattuk, 22 esetben EMA negativitast észlel-
tiink. Ebbd1 16 glutén mentes diétat tartott, 2 pedig néhany honappal
késdbb lett EMA pozitiv. Ugyancsak 23 esetben a rutin hisztoldgia
nem mutatott sem emelkedett intraepithelidlis lymphocyta szamot,
sem boholyatréfidt. Ezen adatok birtokdban kijelenthetjiik, hogy a
gastrointestindlis tiinetekkel jelentkez$ betegek korében a lisztérzé-
kenység kideritésére egy uj, a mindeziddig hasznaltaknal érzéke-
nyebb diagnosztikus médszer van a keziinkben, mely korabbi sti-
diumban képes verifikdlni a betegséget mielStt az iddig diagnoszti-
kus értéki keringd ellenanyagok, illetve a boholyatréfia megjelen-
nének.

Kellermayer Richdrd dr.', Szigeti Réka dr’, Keeling Kim dr’,
Bedekovics Tibor dr.?, Bedwell David M. dr.’:

Az aminoglikozidok mint farmakogenetikai terapias lehetoségek
Hailey-Hailey betegségben

(Pécsi Tudomény Egyetem, Orvosi Genetikai és
Gyermekfejlddéstani Intézet, Pécs'; Pécsi Tudomany Egyetem

B6r-, Nemikoértani és Onkodermatolégiai Klinika, Pécs®;
Department of Microbiology, University of Alabama at
Birmingham, Birmingham, AL USA"; Pécsi Tudomédnyegyetem
Biokémia Intézet, Pécs®)

A Hailey-Hailey betegség (HHD), més néven familidris chronicus
benignus pemphigus (MIM# 169600), egy olyan genodermatézis,
melyet felndtt korban jelentkezd, elsGsorban a hajlatokat érintd bor
vezikulumok és erdzidk jellemeznek. Nemrégiben, a human szekre-

toros dtvonal Ca*-ATPazét (hSPCA1) kédol6 gén, az ATP2C1 bizo-
nyult sériiltnek Hailey-Hailey betegségben. Azéta tobb mint 80 kii-
16nb6z6 mutdcidjat irtdk le az ATP2CI génnek HHD-ben, melyek
mintegy 20%-a nonsense elvdltozds. Munkdnkban egy nonsense
mutaciét hordozé HHD beteg terdpids valaszat mutatjuk be feliileti
gentamicin kezelésre. A kezelés hatékonysagat molekularis szinten,
éleszt6-modell segitségével is aldtdmasztottuk. Megfigyeléseink
szerint az aminoglikozidok hatékony szerek lehetnek a nonsense
mutaci6 kovetkeztében kialakult genodermat6zisok kezelésében.

Hidvégi Bernadett dr., Dr Hruby Ervin dr., Dr Kdrpdti Sarolta dr.:
Subacut cutan lupus erythematodes kialakulasa terhesség alatt
(SE Bér-Nemikértani és Béronkoldgiai Klinika,

SE I. sz. N6gydgyaszati Klinika)

A 28 éves nébeteg anamnaesisében emlitésre mélté betegség nem
szerepel. Az elmult fél évben két alkalommal bortiinetek megjelené-
sével kisért spontdn vetélés zajlott a terhesség 6. illetve 8. hetében.
A beteg harmadik terhességének 8. hetében, 3 hete kezd6d6 fénylo-
kalizacioban 1évé bortiinetek kialakuldsa miatt jelentkezett.

Az arcon laterofacialisan, mellkason, haton helyenként konfluilé
anularis alig besz(irt minimdlisan hamlé plakkokat lattunk, a karok
és térd mdrvanyrajzolata mellett. A bdrtiineteket 14z, iziileti panasz
nem kisérte. A klinikai kép alapjan lupus erythematodes lehet&sége
meriilt fel.

Rutin laboratériumi eredményeiben gyorsult siillyedést, csokkent fe-
hérvérsejtszamot észleltiink, méajenzimek, vizelet vizsgalat eltérést
nem mutattak. Az immunszeroldgiai vizsgalatokbol ANA, SSA-Ro,
SSB-La pozitivitds emelendd ki, normal anti-DNS, komplement, an-
ti-kardiolipin értékekek és lupus antikoaguldns negativitds mellett. A
bor szovettani és immunfluoreszcens vizsgalta a klinikai diagnézist
igazoltak. A rutin laboratériumi és immunszeroldgiai vizsgalatok
szisztematizaciot nem igazoltak.

A beteget terhesgondozas céljabdl az 1. szamu N6gyogyaszati Klini-
kara iranyitottuk ahol salicylat és kis molekulasiilyd heparin keze-
1ést kezdtek, SSA-Ro illetve SSB-La pozitivitisa miatt magzati
szivblokk irdnydba monitorozzak.

Az eset kapcsan Osszefoglaljuk a terhesség alatt fellépd immunol6-
giai véltozdsok lupus erythematodest provokdl6 hatdsat .

Kovdcs Réka dr., Husz Sandor dr., Varga Erika dr., Korom Irma dr.,
Kemény Lajos dr.:

Terhességi dermatosis (PUPPP)

(SZTE Szent-Gyorgyi Albert Orvos- és Gyogyszerésztudomanyi
Centrum, AOK Bérgy6gydszati és Allergolégiai Klinika, Szeged)

A PUPPP (pruritic urticarial papules and plaques of pregnancy) az
egyik leggyakoribb a specifikus terhességi dermatosisok kozott. A
szerzOk egy 26 éves primipara esetét ismertetik, akinek néhany nap-
ja fennallé hevesen viszketd papulak, seropapuldk jelentkeztek a
combok, a has teriiletén. A felvetett herpes gestationis és PUPPP ko-
ziil a szovettani vizsgalat a PUPPP diagndzisat tdmasztotta ala. A
bevezetett rovid szisztémds steroid kezelés hatdsdra tiinetei gyorsan
javultak, a gyogyszer leépitése €s a sziilés utdn tiinetek nem jelent-
keztek.

Gadl Magdolna dr., Bata Zsuzsanna dr., Korom Irma dr.,
Varga Erika dr., Molndr Tamds dr., Kemény Lajos dr.:
Colitis ulcerosahoz tarsulé leukocytoclasticus vasculitis
(SZTE Bérgyodgyaszati és Allergoldgiai Klinika és L. sz.
Belgyégydszati Klinika, Szeged)

29 éves nébeteg esetét ismertetjitk, aki 1998 6ta colitis ulcerosa
miatt dll gastroenteroldgiai gondozds alatt. Sziilést kovetden fajdal-
mas, bevérzéses jellegli bértiinetei jelentkeztek. A bor szovettani
vizsgdlata leukocytoclasticus vasculitist igazolt, DIF vizsgalattal
IgM, C3-mal basalmembran pozitivitasra, kezd6d6 immunkomplex
folyamatra utald jelek latszottak. Az elvégzett colonoscopia a gyul-
laddsos bélbetegség fellangolasat igazolta. A bérelvaltozasok bevér-
zéses jellege miatt véralvadasi zavar irdnyaban is kivizsgalds tortént,
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kissé megnyult APTI-n kiviil egyéb koros nem igazolddott. Egyéb
laborvizsgalatai csokkent C3 szintet, dsSDNS-, c-ANCA, simaizom
ellenes AT, endothel ellenes AT pozitivitast mutattak.

Napi 50 mg Imuran, napi 24 mg Medrol, este 1/2 Salofalk chlysma
terapidt vezettiink be, melyre a beteg bdre gyorsan tiinetmentesedett,
bélbetegsége is remisszidba keriilt.

Gyulladdsos bélbetegségekhez leggyakrabban pyoderma gangreno-
sum tarsul, leukocytoclasticus vasculitis tarsuldsa ritka.

Csuth Agnes dr., Szegedi Andrea dr., Veres Imre dr.,
Zeher Margit dr.', Hunyadi Jdanos dr.:
Churg-Strauss syndroma esete

(DEOEC B6r- és Nemikortani Klinika, Debrecen
DEOEC III. sz. Belgydgydszati Klinika, Debrecen')

27 éves nébeteg 2004 juniusaban fulladas, kohogés, purulens kopet,
14z, illetve bal labfej zsibbadasa és érzészavara miatt keriilt a Hajdd-
Bihar Megyei Kenézy Gyula Kérhdz Pulmonolégiai Osztdlyara. Itt
észlelték a végtagok feszit6 felszinére lokalizalédé maculo-papulo-
sus kiiitéseit, a kéz subcutan csomdit, hypereosinophilidjat. Immun-
szeroldgidban IgG és IgE emelkedés volt észlelhet6. Borgydgyasz
konzilium prébabiopsziat javasolt, a szovettan leukocytoclasticus
vasculitisnek felelt meg. Ideggy6gydsz konzilium mononeuropathia
multiplex lehetGségét vetette fel. Mellkasrontgen alapjan interstitia-
lis tiidSbetegség gyantja meriilt fel. 2004 juliusa végén steroid keze-
Iést inditottak, melyet fokozatosan csokkentettek. 2004 augusztusa-
ban éllapota romlott, haemoptoe jelentkezett. Tiidészcintigrafia pa-
renchymds tiid6betegséget véleményezett. Felmeriilt Churg-Strauss
syndroma, mely miatt a DEOEC III. sz. Belgydgyaszati Klinikara
tovédbbitottdk. Cyclophosphamid és steroid kezelés hatdsdra a bortii-
neteket kivéve tiinetei dtmenetileg javultak. Klinikdnkkal konzultal-
va 2005 marciusdban a beteget Intézetiinkbe iranyitottak. Intéze-
tiinkbe torténd felvételekor a konyok és a térd feszitd felszinén hy-
peraemids necroticus kozepi papulak voltak észlelhet6k, ANCA ne-
gativ volt. Meger®6sitettiik a felvetédott Churg-Strauss syndroma le-
hetGségét és tjabb biopszia tortént, mely feltevésiinket alatamasztot-
ta. A beallitott steroid és cytostaticum mellett a bortiinetek kezelésé-
re PUVA kezelést dllitottunk be, melyre a beteg jol reaglt, bortiine-
tei jelentGsen javultak, a beteg allapota jelenleg is kielégitG. A beteg-
ség ritka el6fordulasa €s a sikeresen alkalmazott kezelés miatt tart-
juk az esetet bemutatdsra érdemesnek.

Komlodi Jilia dr., Szabé Rendta dr., Németh Szilvia dr.,
Hajnal Lajos dr., Kocsis Lajos dr.:

Waldenstrom - féle hypergammaglobulinaemias purpura
(Bécs-Kiskun Megyei Onkorményzat kérhaza, Bérgydgydszat,
Kecskemét)

A Waldenstrom - féle hypergammaglobulinaemids purpura egy rit-
ka, nehezen diagnosztizdlhat6 és kezelhet6 betegség, melynek lé-
nyege a magas gammaglobulin szint okozta tromboocclusios vascu-
litis és perivascularis lymphocytds infiltracio. A szerzk elGadasuk-
ban egy tankonyvbe ill§ tiinetcsoporttal rendelkezé — és ezért bemu-
tatdsra érdemes — eset kapcsdn szdmolnak be a betegséggel szerzett
tapasztalataikrol. Ezt a ritka betegséget egy 48 éves nébeteg példa-
jéan keresztiil mutatjak be, akinek a tipusos bértiinetek mellett a tan-
konyvekben részletezett kéros laborparaméterek mindegyike jelen
volt. A szerz6k kiemelik a betegség komplex, interdisciplindris vol-
tat, és felhivjdk a figyelmet, hogy mind a betegség felismerésében,
mind pedig annak kezelésében sziikséges a bdrgydgyaszat és hae-
matoldgia szoros egyiittmiikodése.

Tabdk Réka dr., Hidvégi Bernadett dr., Harsing Judit dr.,
Marschalké Mdrta dr.:

Dermatomyositis

(Semmelweis Egyetem Bo6r-Nemikortani és Béronkoldgiai Klinika)

Az 51 éves né szubjektiv panaszt nem okozé bdrtiinetei 2005. feb-
rudrban, 1dzzal jaré6 felsS 1égiti hurutot kovetden jelentkeztek. Kez-
detben az arcon, kézen a kisiziiletek felett, a torzson szimmetrikusan

erythemas plakkokat észlelt. Késobb szemkornyéki oedema és a
kézujjak fajdalmas duzzanata jelentkezett. Dermatomyositisre tipu-
sos bdrtiinetekkel, 1-2 nap alatt spontan szind nyelési nehézséggel,
egyéb izompanasz nélkiil hospitalizaltuk.

Rutin laboratériumi leletei, CK, LDH és transzaminaz értékei a ko-
vetés soran végig normdl tartoményban voltak, nyelésrontgen vizs-
gdlat és EMG koérosat nem igazolt. A bértiinetekbdl elvégzett szo-
vettani vizsgélat interface dermatitist, a reticularis dermisben peri-
vascularis kereksejtes besziir6dést mutatott. Immunszeroldgiai lele-
teiben ANA pozitivitdst, Jo-1 antitest negativitdst lattunk. Virussze-
roldgiai leletei negativak voltak. Tumorkutatds (mellkas rtg, gégé-
szeti, négyogydszati vizsgdlat, hasi UH, mammographia) negativ
eredménnyel zarult. Légzésfunkcidés és HRCT vizsgélata eltérést
nem mutatott. Epicutan teszteléssel nikkel érzékenység igazoldodott.
Delagil, majd 64 mg Medrol kezelés mellett bdrtiinetei gyors reg-
ressziot mutattak.

Az esetet az izomérintettség nélkiil tobb, mint 6 hénapig fenndll6 ti-
pusos bdrtiinetek, ANA pozitivitds és a szovettani lelet alapjan a
dermatomyositis ritkan eléfordulé varidnsanak, amyopathids derma-
tomyositisnek tartjuk. A korképnek ebben a tipusdban ritkdbb a
szisztémas érintettség, azonban az interstitialis pneumonitis, tiid6fi-
brosis kialakuldsdval, valamint a belszervi malignomak jelenlétével
szdmolnunk kell. fgy ADM-es betegeknél is alapos szisztematizaci-
ora iranyuld és tumor kivizsgalast kell végezniik.

Lengyel Eniké dr., Kdrolyi Zsuzsanna dr.:
Lokalizalt bullosus pemphigoid
(Semmelweis Koérhdz Bérgy6gyaszati Osztaly, Miskolc)

A bullosus pemphigoid szubepidermalis holyagképzddéssel autoim-
mun bérbetegség, melynek ritka klinikai varidnsa a lokalizalt bullosus
pemphigoid. A generalizalt formahoz hasonléan az IgG tipusi autoan-
titestek a dermoepidermalis junkciéban a bazdlis membran lamina lu-
ciddjdhoz kotodve vezetnek a bullosus bortiinetek megjelenéséhez. A
hélyagos eruptiok rendszerint egy testtdjékon, leggyakrabban a tenye-
reken, talpakon, miitéti hegek teriiletében 1épnek fel, dyshidroticus ek-
cémat, acut kontakt dermatitist utdnozva. A bértiinetek kivaltasaban
lokalis tényezSknek mint trauma, UV-fény, irradidcié tulajdonitanak
szerepet. A differencialdiagnosztikai nehézséget jelenté megbetegedés
felismerésében a rutin szovettani vizsgalatok mellett az immunfluo-
reszcens €s immunoblot vizsgalatoknak van jelentGsége.

A szerz8k az elmiilt 5 évben osztalyukon 6 lokalizalt bullosus pem-
phigoidban szenvedé beteget kezeltek, 3 betegnél a dyshidrosiform
format észlelték, egy betegnek az orrcsticsra, egynek az orcakra lo-
kalizalédtak bortiinetei. Egy id6s betegnél a pacemaker implantacié
teriiletében észlelték a holyagos eruptiok felléptét.

A szerzo6k hat esetiik tanulsagait 6sszefoglalva hangstlyozzak a szo-
vettani és immunhisztolégiai vizsgalatok fontossdgdt minden per-
zisztalo, lokalis kezelésre nem reagal6 bérfolyamat soran.

Szdnté Hajnalka dr., Németh Szilvia dr., Komlédi Julia dr.,
Tordk LaszIo dr.:

Silyos, szaimos sz6védménnyel jaré pemphigus vulgaris
sikeres kezelése

(Bécs-Kiskun Megyei Onkorméanyzat Kérhaza, Bérgyégydszat,
Kecskemét)

A pemphigus vulgaris intraepidermalis acantholitikus hdlyag-
képzbdéssel jard, generalizalt vesiculobullosus borbetegség, ahol az
autoantigén f6 komponense a 130 kd desmoglein 3.A hélyagok sup-
rabasalisan jelentkeznek és gyakori a szdjnyalkahdartya tiinet is.

A szerz6k 29 éves férfi esetét ismertetik aki a borgydgyaszatra szaj-
nyalkahartyara lokalizalod6 és testszerte fellép6 bullosus tiinetek
miatt keriilt felvételre.. A klinikai kép, a szovettani €s az IF vizsgélat
pemphigus vulgarist igazolt, emiatt a beteget kombinalt steroid €s
azathioprin kezelésre allitottdk. A beteg az exmissziot kovetden bal
labszar mélyvénas thrombosisa, majd az ezt kovetd tiidéembolia,
tiid6talyog miatt belgyogyaszati osztdlyra keriilt, ahol az immun-
suppressiv therdpiat leépitették. Ezt kdvetSen a beteg kontroll vizs-
gélatokon nem jelent meg, a Syncumart is elhagyta. 3 hénap milva
jelentkezett ismételten bSrgydgyaszaton silyos, recidiv tiinetekkel,
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elesett, lazas, septicus dllapotban. Az echocardiographias vizsgalat a
mitralis és aorta billentylikon vegetatiot €szlelt, haemoculturabdl
Staphylococcus aerius tenyészett ki, melyre célzott , kombinalt i.v.
antibiotikus kezelést kapott. A kiterjedt bor és szdjnyalkahartya tii-
netek miatt a célzott antibiotikus terdpia mellett a parenteralis stero-
id terdpiat is bedllitottak, melyet plazmaferezissel és cyclosporin A
terdpidval egészitettek ki.

Az alkalmazott kezelés mellett dllapota javult, tiinetei az immunsup-
ressziv terdpia. csokkentése mellett sem recidivaltak.

A szerz8k az esetet sulyossdga és életveszélyes szovodmények je-
lentkezése miatt tartjak bemutatasra érdemesnek.

Gonda Andrea dr., Tar 1ldiké dr'., Illés Arpdd dr’, Remenyik Eva dr.,
Hunyadi Janos dr.:

Castleman betegség és nyalkahartya pemphigus egyiittes
eléfordulasa

(B6r- és Nemikortani Klinika, Fogorvostudomanyi Intézet',

ILsz. Belgydgydszati Klinika’, Debreceni Egyetem, Orvos és
Egészségtudomanyi Centrum, Debrecen)

Egy 28 éves ndbeteg esetét ismertetjiik, aki el6szor 2004 decembe-
rében jart a Stomatologia Klinikan szajnyélkahartyajara lokalizal6do
fdjdalmas erosiok miatt. A buccalis nydlkahdrtya 16zi¢jardl tortént
probaexcisié szovettani vizsgélata soran nydlkahdrtya pemphigus
igazolédott. Bértiinete nem volt. Klinikdnkon nagy dézisu kortiko-
steroid kezelés indult, melyre kezdetben jelentGs javulds jelentke-
zett, mig a dozis csokkentésekor a tiinetek stagnalasat észleltiik. Ki-
vizsgaldsa soran mellkas Rtg, laborvizsgéalatok negativ eredménnyel
zarultak, azonban hasi ultrahanggal kismedencei térfoglaldsra deriilt
fény. A has feltdrdsa sordn a hélyagfalra rdtapad6 vérzékeny szovet-
szaporulatot taldltak, melyet maradéktalanul eltdvolitani nem volt
lehetséges. Szovettani feldolgozdsa soran hyalin vascularis tipusi
Castleman betegség igazolddott.

Haematologus javaslatara kis dézist systemds steroid mellett cyc-
losporin ill. az IL-6 szintet is csokkentd thalidomid terdpia
kezdddott, mely mellett a szovet-residuum nagysaga csokkent és
parhuzamosan a szajnyalkahartya tiinetek is jelentsen javultak.

A Castleman 4ltal 1954-ben leirt betegség ritka lymphoproliferativ
korkép, melynek szovettani szempontbdl harom tipusa van: a hyalin
vascularis tipus, mely az esetek 90%-at képviseli, mig a fennmarad6
10%-ot a plasmocytoid varians ill. a kevert tipus alkotja. Leggyak-
rabban a retroperitonealis regioban, ritkdbban a melliiregben
fejlédik ki. Nagyon gyakran tdrsul autoimmun jelenségekkel ill. be-
tegségekkel, tobbek kozott pemphigussal is.. Feltételezések szerint a
jelenség hétterében a Castleman betegségben megfigyelt emelkedett
IL-6 szintnek fontos szerepe lehet.

Bar ez a lymphoproliferativ kérkép rendkiviil ritka, esetiink felhivja
a figyelmet a hagyomanyos terdpidra nem kielégitGen reagdlé nyal-
kahdrtya pemphigus hdtterében meghtiz6dé ill. azt kiséré betegsé-
gek felderitésének jelentGségére.

Kadar Zsolt dr., Lengyel Zsuzsanna dr., Kovdcs Ferenc dr.:
Periosteumot infiltralé recidiv basalioma miitéti megoldasa
(PTE AOK OEC Bér,- Nemikortani és Onkodermatoldgiai Klinika,
Pécs)

A basalioma az 0sszes bortumorok 60%-at teszi ki, felismerése korai
stddiumban viszonylag egyszer(i. Diagnosztikus és terdpids problé-
mat az elhanyagolt, el6rehaladott stidiumu tumorok okozhatnak.
Egy 81 éves férfi beteg esetét mutatjuk be, akinél a tobbszorosen
operalt, majd irradidlt homlokteriileti recidiv, szovettanilag igazoltan
basaliomanak megfelel6 tumor a periosteumot mar elérte, ahhoz ka-
paszkodott. A tumor a periosteummal egyiitt biztonsagi zénaval ke-
riilt eltavolitasra, a hidnyt érnyeldi galea lebeny és részvastagsigi
bdrtransplantatum kombinacidjaval fedtiikk. Postoperativ szakban
egy alkalommal véromleny eltdvolitasa tortént, a lebeny és transplan-
tatum megtapadt.

A beteg jelenleg panasz és tiinetmentes.

Fenti esetiink is mutatja, hogy a fej teriiletére lokalizalodo elérehala-
dott stddiumud tumorokndl a galea lebeny és bdratiiltetés kombina-
ci6ja megfeleld operativ lehetGség.

W. Aberer dr.:

Drug allergy: classification, diagnosis and principles of
desensitization

(Dept. of Dermatology, University of Graz, Austria)

A. A Glossary first:

* Adverse drug reactions include all unintended pharmacologic
effects of a drug except therapeutic failures, intentional overdose,
abuse of the drug or errors in administration. They can be clas-
sified as predictable or unpredictable.

Drug idiosynchrasy is an unexpected and unpredictable effect
that is unrelated to the intended pharmacologic action of a drug. It
is non-immunologic but reproducible if readministered.

Drug intolerance is an undesirable pharmacologic effect that occurs
at low and sometimes subtherapeutic doses of the drug without
underlying abnormalities of metabolism, excretion or bioavailability
of the drug. Immune mechanisms are not involved and a scientific
explanation for such exaggerated responses has not been established.
Drug hypersensitivity is an immunologically mediated response
to pharma-ceutical and/or formulation (excipient) agents in a
sensitized patient.

Anaphylaxis is an immediate systemic reaction often within
minutes and occasionally as long as an hour after exposure to an
allergen. It is caused by rapid, IgE-mediated immune release of
vasoactive mediators from tissue mast cells and peripheral blood
basophils.

Pseuodallergic or anaphylactoid reactions are immediate
systemic reactions that mimic anaphylaxis but are caused by
non-IgE-mediated release of mediators from mast cells and
basophils.

Desensitization is a process by which effector cells are rendered
less reactive or nonreactive to IgE-mediated immune responses by
rapid administration of incremental doses of an allergenic substance.
In many cases positive skin tests to the drug diminish or convert to
negative.

Graded challenge is a descriptive term for a test dosing procedure
that can be used in patients with a history of a non-IgE-mediated
adverse reaction. This procedure begins with the administration of
a small dose of the drug, followed by progressive increases at re-
gular intervals until a full dose is achieved. Depending on the drug
and the patient’s response threshold, graded challenge may be
completed within hours, days or occasionally, weeks.

Bernstein, Gruchalla, Lee, Nicklas, Dykewicz
Disease management of drug hypersensitivity:
parameter

Annals of Allergy, Asthma, & Immunology 83, 665-700, 1999

a practice

» Hypersensitivity may be used as an umbrella term, and the term
allergy be reserved for clinical reactions in which an immunologic
mechanism is proven or strongly implicated.

* Drug allergy — immediate, late or delayed, and IgE-mediated

* Nonallergic drug hypersensitivity: all other reactions!

Johansson, Hourihane, Bousquet, Bruijnzeel-Koomen, Dreborg,
Haahtela, Kowalski, Mygind, Ring, van Cauwenberge, van
Hage-Hamsten, Wiithrich
A revised nomenclature for allergy. An EAACI position
statement.
Allergy 56, 813-824, 2001
B. A Classification:
« IgE-mediated reactions (Gell-Coombs Type 1)
« Cytotoxic reactions (Gell-Coombs Type 2)
» Immune complex reactions (Gell-Coombs Type 3)
¢ Cell-mediated reactions (Gell-Coombs Type 4)
* Miscellaneous syndromes:
- hypersensitivity vasculitis
- anti-convulsant hypersensitivity
- pulmonary drug hypersensitivity
- immunologic hepatitis
- blistering disorders
- serum sickness-like reactions
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C. Clinical Evaluation and Diagnosis of Drug Hypersensitivity:
* History
 Physical examination
* General clinical tests
* Specific tests
- skin tests
- in vitro testing
- provocation test

Demoly, Kropf, Bircher, Pichler
Drug hypersensitivity questionnaire
Allergy 54, 999-1003, 1999

Brockow, Romano, Blanca, Ring, Pichler, Demoly

General considerations for skin test procedures in the diagnosis
of drug hypersensitivity

Allergy 57, 45-51, 2002

Aberer, Bircher, Romano, Blanca, Campi, Fernandez, Brockow,
Pichler, Demoly

Drug provocation testing in the diagnosis of drug hypersensiti-
vity reactions

Allergy 58, 854-863, 2003

D. Principles of Desensitization:
« Densitization may be required if there is no possible alternative
for a drug that has caused anaphylaxis.
Examples: penicillin, a number of non-beta lactam antibiotics,
insulin; and others
* Slower graded challenge regimens may be utilized to allow
patients to tolerate drugs associated with a variety of non-IgE
mediated hypersensitivity reactions.
Examples: Para-aminosalicylic acid, isoniazid, TMP-SMX,
pentamidine, dapsone, allopurinol, sulfasalazine, diphenylhydantoin,
penicillamine, aspirin
« Prerequisites
- definite medical indication for the agent, depending on the previous
reaction
- supervision of an allergy/immunologist having experience with
procedure
- (specific protocols)
- (suppressive drugs)

Demoly, Six-hour TMPS-graded challenge in HIV-infected
patients. JACI 102,1033,1999

Szalai Zsuzsanna dr.:

A pimecrolimus krémmel szerzett hazai tapasztalatok
gyermekbdrgyogyaszati korképekben

(Heim Pal Gyermekkorhdz Borgyégydszati Osztély)

A lokalis immunmoduldnsok, ezen beliil a pimecrolimus alkalmaza-
sa napi gyakorlatta valt a gyermekkori atopids dermatitis kezelésé-
ben, itthon és kiilf6ldon egyarant. Szamos cikk, el6adds szamol be a
terapids lehetdségekrdl, az alkalmazds modjardl, a megeldzés le-
het6ségeir6l. A 8. Eurdpai Gyermekbdrgydgydszati Kongresszus
Novartis Szimpéziumdnak adatai alapjan a klinikai gyakorlatban
mdra mdr tobb mint 5 millié beteg esetében alkalmaztdk a pimecro-
limust (S. Lewis-Jones). A terdpids algoritmusok és az alkalmazas
soran kialakul6 hatasok, mellékhatdsok ma mar jol ismertek.

A biztonsagossdg kérdéskore napi témava vilt. Kiterjedt vizsgalatok
folynak gyermekkort betegek korében. A jelenlegi adatok a szer ha-
tasossaga mellett a biztonsdgossagot is alatimasztjak.

A gyermekbirgyogyaszati kérképeken beliil, elsGsorban az atopias
dermatitisben és a kiilonb6z6 ekzema formakban ismert a hazai ta-
pasztalat cikkek és el6adasok formajiaban. Ezek alapjan egyértel-
mien megallapithatd, hogy megfelelen bevezetett terapia mellett, a
kiegészitd kezelések alkalmazasaval egyiitt, a fellingoldsok szdma
csokken.

Az indikéaciés kor bovitése fontos lehet olyan koérképekben, ahol
hosszui tava gyulladdscsokkentd kezelésre van sziikség. Széleskord

vizsgélatok tdmasztjdk ald, hogy a lokalis alkalmazas mellett a fel-
szivodds mértéke elhanyagolhat6. A gyermekek korében torténd al-
kalmazas esetén az is fontos szempont, hogy a pimecrolimus eseté-
ben a szérumszint mas lokdlis szerekkel osszehasonlitva a legalacso-
nyabb.

A pimecrolimus gyermekbdrgydgyaszati korképekben torténd alkal-
mazasa soran 0sszegyiijtott tapasztalatokrol szamol be a szerz6.

Gonda Andrea dr.:

Pimecrolimus krémmel szerzett hazai tapasztalatok felnéttkori
gyulladasos borgyogyaszati korképekben

(Bo6r- és Nemikortani Klinika, Debreceni Egyetem,

Orvos és Egészségtudomanyi Centrum)

A calcium dependens calcineurin enzim blokkolé pimecrolimus a
gyulladasos folyamatokban szerepet jatszé cytokinek hatdsos non-
steroid inhibitora. 1%-os krém formatuma az ut6bbi id6k egyik leg-
jelentSsebb elérelépése az ekzemas folyamatok kiilsd terapidja
szempontjabol.

Fé6 indikacios teriilete az atopids dermatitis enyhe és kozépsilyos
formdja. Tobb nemzetkozi tanulmény beszdmol kivalé hatékonysa-
garol.

Vizsgélatainkban a pimecrolimus krémet felnéttkori, arcra lokaliza-
16d6 , nem ekzemads gyulladdsos bdrbetegségekben alkalmaztuk. A
kezelt betegek legtobbje seborrhoeds dermatitis, kisebb hdnyada ro-
sacea ill. perioralis dermatitis miatt kereste fel szakrendeléseinket. A
pimecrolimust naponta kétszer, 4dtlagosan 4 héten 4 monoterdpia
formdjaban haszndltdk a tiinetes bdrfeliileten. A kezelés eredmé-
nyességét a klinikai kép score értékekkel objektivizalt valtozasa
alapjan értékeltiik. A krémet betegeink jol toleraltdk, a terdpia sordn
a néhany esetben atmenetileg jelentkez6 €g6 érzésen kiviil egyéb
mellékhatdst nem tapasztaltunk. A seborrhoeds dermatitis tiinetei je-
lent6sen, mig a perioralis dermatitis ill. rosacea klinikai jelei ennél
kisebb mértékben javultak a krém hasznalatat kovetden.
Eredményeink alapjan elmondhatd, hogy a pimecrolimus lokalis al-
kalmazdsanak nem csak az ekzemds, de mas gyulladdsos eredetii
bdrgyogyaszati korképekben is megkérdgjelezhetetlen 1étjogosultsa-
ga van.

Simon Gyula dr.:

A hazai kérokozé gombaspektrum valtozasa a hetvenes évektél
napjainkig

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

Az onychomycosis az I. vildghdbort utdn szérvanyosan fordult csak
elg, és leggyakoribb kérokozaéi a dermatophytonok voltak. Az 1970-
es, 80-as, 90-es évek magyarorszagi felmérései is a dermatophyto-
nok novekvo jelentségét igazoljak. Az OBNI Mikoldgiai Osztalya-
nak statisztikai adatai szerint a dermatophytonok okozta onychomy-
cosis gyakorisdga 1973-1998 kozott 38,2 %-r6l 60,6 %-ra emelke-
dett. A lab dermatophyton okozta onychomycosisdban a T. rubrum
eléforduldsi gyakorisdga lathatéan novekedett: mig a T. rubrum ara-
nya 1978-ban 88,2 % volt, a T. mentagrophytesé pedig 11,1 %,
1998-ra az elébbi 96,3 %-ra emelkedett, az utébbi pedig 3,7 %-ra
csokkent.

Az utolsé 6 év adatait retrospektiven feldolgozva 22.992 kérombe-
tegségben szenvedd beteg vizsgélati eredményét tanulmanyoztuk az
Orszagos Bor-Nemikortani Intézet Mikoldgiai Osztalyan. Ezt hason-
litottuk 6ssze az 1970-es, 80-as, 90-es évek kozleményeibdl nyert
adatokkal.

1999 és 2004 kozott onychomycosisban a dermatophytonok el&for-
dulési gyakorisaga 61,1 — 67,8 % (4atlag 64,25 %) kozott valtozott. A
labkormokben 72,4 %-ban fordultak eld. A kéz onychomycosisa a
feldolgozott 6 év alatt vizsgélt betegeknél 2672 esetben (65,04 %)
volt igazolhat6. A dermatophytonok ardnya — szemben a labkorom-
mel - sokkal alacsonyabb.

A sarjadzégombdk gyakorisdga az eddigi irodalmi adatok szerint is
Magyarorszagon magasabb, mint Nyugat-Eurdpaban, de j6 egyezést
mutat a kdrnyezd orszdgokkal. Mig vildgszerte dtlagosan 2-9 %-os -
kivétel Dél-Amerika, ahol 40,7% - prevalenciardl szamolnak be, ad-
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dig Magyarorszagon ez atlagosan 28,4 %-os. Jellemzben a kézkor-
mokon novekszik elGfordulasuk, 1dbon nem valtozik.

A penészek szerepérdl a vélemények megoszlanak, az eldforduldsi
gyakorisagukrol sz6l6 statisztikdk nagy eltéréseket mutatnak (1-
11%). E nagy szo6rds oka a vizsgalati minta kontaminal6déasa, a min-
tavételt megel6z6 hidnyos koromfertGtlenités lehet. A penészek po-
zitiv tenyésztését azonban mar nem lehet egyértelmiien negativ
eredménynek tekinteni, mint a kordbbi évtizedekben, mivel kéroki
szerepiik — elsGsorban immunszupprimalt betegeknél - bizonyitottan
novekszik. A penészek okozta onychomycosisok ardnya felméré-
siink szerint 7%. Ezek tobb, mint feléért Aspergillus-, mig kb. 40%-
aért Scopulariopsis fajok voltak felelgsek.

Igazolt kevert fertézések az utdbbi 6 évben mindossze 28 esetben
fordultak el6. Leggyakrabban dermatophytonok + sarjadz6gombak
(20 betegnél) voltak egyiittesen kérokozok, 4 — 4 esetben dermato-
phytonok + penészek, ill. sarjadz6gombdk + penészek okoztak ké-
zen onychomycosist.

Megallapitasaink szerint az 1999 — 2004-es id6szakra az onychomy-
cosis prevalencidja az ezen diagndzissal vizsgalatra kiildott betegek
kozott 61,9 %-ra emelkedett, a kérokoz6 spektrum nem tér el lénye-
gesen a kozép-eurdpaitol, és a betegpopulacio is hasonlo.

Farkas Beatrix dr.:

A Malassezia speciesek szerepe Kiillonbozé dermatosisokban
(MAV Koérhaz és Kozponti RendelSintézet BSrgygydszati Osztély
és Jarobeteg Rendelés, Budapest)

A Malassezia genus jelenleg 9 species-szel (sp.) rendelkezik. A Ma-
lassezia sp.-k el6forduldsa a normal b6ron és a kiilonb6z6 borbeteg-
ségekben rendkiviil véltozé. Malassezia sp.-k éltal okozott bdrbe-
tegségek prevalencidjat az etnikai és foldrajzi tényezdk jelentGsen
befolydsoljak.

A referatum attekintést ad az egyes Malassezia sp.-k cutan (pl.: se-
borrhoeds dermatitis, atopids dermatitis, onychomycosis, stb.) és
szisztémas betegségekben (pl.: vasculitis, cardidlis érintettség, sep-
sis, stb.) betoltott szerepérdl. Ramutat a Malassezia sp.-k altal oko-
zott betegségek manifeszticidjdban a kornyezeti tényezdk (pl.: kli-
ma, rezervodr hdziallatok, stb.), valamint az életkor, a foglalkozas,
bizonyos szokasok kolcsonhatasanak jelentdségére, a genetikai hat-
tér és az immunvalasz készség szerepére.

A Malassezia sp.-k tiinet mentes human- €s allatboron torténd
el6forduldsa interpretdcios nehézséget jelent. A Malassezia specie-
sek identifikdldsara tenyésztéses és specidlis, magas szenzitivitasi
molekularis technikakat dolgoztak ki. A Malassezia speciesek éltal
okozott kérképek kezelésében a nem specifikus és specifikus lokalis
és szisztémds antimikotikumok széles skdldjaval (pl.: szelénium
szulfid, natrium szulfacetamid, azolok, cyclopyroxolamin, allylami-
nok, benzillaminok, tacrolimus, pimecrolimus, stb.) rendelkeziink. A
fentiek ellenére a sarjadz6 gomba Malassezia els6dleges pathogen
szerepének megitélését a kiilonbozd betegségekben szamos ellent-
mondds ovezi.

A pityriasis versicolor alba-ban megfigyelheté depigmentacié patho-
genezise sem teljesen tisztdzott. Az M. furfur éltal termelt indol deri-
vatum pityriacitrin UV-fény sz{irének bizonyult. Fényvéddként to-
ténd felhasznaldsa folymatban van.

"EADV 2005 felkért referdtum roviditett dtdolgozésa

Halmy Klara dr.', Serféz6 Jozsef dr’, Kénya Jozsef dr.,

Nagy Noémi dr.’ :

Kronikus dermatophyton fertdzésekben végzett vizsgalataink és
kezelési eredményeink

(Mikologiai Laboratérium Kenézy Gyula Koérhaz-RendelGintézet,
Debrecen', Debreceni Egyetem Természettudoményi Kar,
Allatanatémiai és Elettani Tanszék?, Debreceni Egyetem
Természettudomanyi Kar, Izotopalkalmazési Tanszék®)

A krénikus dermatophytonok okozta fertozéseket az esetek nagy ré-
szében a Trichophyton rubrum okozza. A kérképet az enyhe gyulla-
das, az intrakutan bérprébakban a specifikus antigénre kivaltott sze-

lektiv anergia, a T helper 1-2 sejtek ardnyanak megvaltozdsa a Ty,
tulsily irdnydban, valamint a kidjuldsokra val6 hajlam jellemzi /1/.
A korkép gyakran atopidval és a szerumban magas 0ssz IgE szinttel
tarsul /2/. Négy év alatt 30 kronikus dermatophyton fert&zési bete-
get észleltiink és kezeltiink. A folyamat a torzsre kiterjedten lokali-
zalodott, 27 betegnél korom érintettséggel. Valamennyi esetben a
gombatenyésztések Trichophyton rubrum kérokozét igazoltak. Ki-
lenc betegnél atopias tiinetek 4lltak fenn. Az immunolégiai vizsgéla-
tok csokkent cellularis immunitdsra utaltak. Szoros korreldcio allt
fenn az atopia, a szerum 6ssz IgE érték és a korai tipusi bdrreakcid
kozott. A terbinafin kezelést a betegek jol tolerdltdk, valamennyi
esetben gyogyultak. A csokkent cellularis immunitas az esetek felé-
ben helyredllt.

Gyimesi Edit dr.', Sipka Sdandor dr.', Irinyi Beatrix dr.,
Hunyadi Jdnos dr’, Szegedi Andrea dr.’:

In vitro laboratériumi médszerek az autoimmun kronikus
urticaria diagnsoztikajaban

(DEOEC IlIlLsz. Belgydgydaszati Klinika, Debrecenl,

DEOEC Bér- és Nemikortani Klinika, Debrecen2)

El6zmények: A krénikus idiopatids urticaria (CIU) hatterében az
esetek egy részében autoimmun mechanizmus feltételezhetd, mivel
a betegek szérumanak kb. 27-50 %-dban az IgE és/vagy az IgE re-
ceptor O-lanca (FceRIa) elleni IgG autoantitest taldlhato. Jelenleg a
klinikai diagnézis az autolég szérum borteszt elvégzésén alapszik,
melyet funkciondlis vagy kotddési vizsgdlatokkal sziikséges me-
gerdsiteni. Az aktivalt CD4+ T limfocitdk felszinén expresszalédo
CD40 ligand (CD40L) és a CD40+ target sejtek kozott 1étrejove
kolcsonhatés jelentds szerepet jatszik a humordlis és sejtes immun-
reakciok elinditdsdban. Szamos autoimmun betegségben megnove-
kedett szolubilis CD40L (sCD40L) szintet mutattak ki.

Célkitiizés: Osszehasonlitottuk a mddositott bazofil CD63 exp-
resszié meghatdrozast a hisztamin felszabadulds méréssel és az au-
tolég szérum bdrteszttel. Megvizsgdltuk, hogy a sSCD40L mérés al-
kalmas-e az autoimmun ill. nem autoimmun forma kozotti elkiiloni-
tésre.

Médszerek: 72 CIU-ban szenved6 beteg szérumdnak aktivitasdt vizs-
galtuk atépids €s nem atopids donorok sejtjein mérve a bazofilek
CD63 expresszidjat dramlasi citometridval és a hisztamin felszabadu-
last (HR) ELISA médszerrel. Minden betegben elvégeztiik az autolég
szérum bdrtesztet és 30 beteg szérumdban mértiik az sSCD40L szinte-
ket kétféle ELISA modszerrel (multimer ill. 6ssz-sCD40L meghataro-
zasa). A HR és CD63 expresszi6 vizsgalatban 20 egészséges egyén és
26 szisztémads autoimmun beteg szérumat szintén megvizsgaltuk.
Eredmények: A CIU betegek szérumanak 57 %-a idézett el6 meg-
novekedett CD63 expresszidt az atopids donor, és 28 % a nematdpi-
as donor sejtjein, hisztamin felszabudulast pedig 51% ill. 32 % val-
tott ki. Szignifikdns korreldcié volt a CD63 expresszi6 €s a hiszta-
min felszabadulds kozott mindkét donoron, de az autolég szérum
bérteszttel csak akkor mutattak erds korreldciét, ha IgE szenzitizalt
donort hasznéltunk. A sCD40L szintje magasabb volt a CIU bete-
gekben a 20 egészséges kontrolléhoz képest, de az autoimmun és
nem autoimmun csoportok kozt nem volt szignifikans kiilonbség.
Kovetkeztetés: A CIU szérummal kivaltott bazofil CD63 expresszio
mérés egy megbizhaté funkciondlis tesztnek tlinik az autoimmun
CIU diagnézisdban, de a sCD40L szint meghatirozds nem latszik
elegenddnek az autoimmun patomechanizmusi CIU elkiilonitésére.

Irinyi Beatrix dr.!, Gyimesi Edit dr?, Tumpek Judit dr?,

Széles Gyorgy dr.’, Addny Réza dr’, Hunyadi Jdnos dr.,
Szegedi Andrea dr.':

A fizikalis, az autoimmun és az idiopathias kronikus
urticariaban végzett vizsgalatok

(DE OEC B6r- és Nemikértani Klinika, Debrecen',

DE OEC III. Belgyo6gyaszati Klinika Regiondlis Immunoldgiai
Laboratérium, Debrecen’, DE OEC Népegészségiigyi Iskola,
Debrecen’)

Krénikus urticaria esetén a csaldnkiiitéses epizodok tobb, mint hat
hétig dllnak fenn. A betegség jelentGs életmindség romlast okozhat
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és a panaszok sokszor nehezen kezelhetdk. A krénikus urticaria etio-
16giaja igen heterogén. Grattan és mtsai. szerint a krénikus urticari-
ak 35%-at a fizikalis urticaridk alkotjdk. Az autoimmun urticaria
el6forduldsa a kronikus urticaria csoporton beliil 25%-ra tehetd.
Amennyiben a részletes kivizsgélas ellenére kivalté okot nem tala-
lunk krénikus idiopatids urticariat (29%) diagnosztizalunk

Munkank soran célul tiiztiik ki ezen utdbbi urticaria csoportok ko-
zotti klinikai és laboratériumi kiilonbségek vizsgilatit. Osszesen
109 kroénikus urticarids beteget vizsgaltunk. Részletes anamnézis
felvételt kovetSen a betegeknél kizartuk a gyogyszer, az élelmiszer
és az infekcidk etioldgiai szerepét. Majd valamennyi betegnél fizi-
kdlis teszteket végeztiink és autolég szérum tesztet alkalmaztunk. A
basofil CD63 felszini markert €s a hisztamin felszabaduldsi aktivi-
tast is meghatdroztuk. A vizsgalati eredmények alapjan 3 {6 csoport-
ba osztottuk a betegeket. Ezt kovetden egy nemzetkozileg elfogadott
kérddiv segitségével elemeztiik a betegek nemek kozotti megoszla-
sat, a tiinetek sulyossdgat, id6beli lefolyasdt, szamos mas paraméter
mellett. Valamennyi betegnél antitest (ENA, endothel ellenes AT,
TG, TPO) meghatdrozasokat is végeztiink.

Eredményeik alapjan elmondhatjuk, hogy az autoimmun urticarids
betegek boértiinetei hosszabb ideig dllnak fenn, gyakrabban jelent-
keznek, silyosabb format 6ltenek, mint az idiopathids urticarias be-
tegeké. Gyakrabban figyelhetiink meg csaladi halmozddast és mas
autoimmun betegségekkel valé tarsuldst is, melyet a pajzsmirigy el-
lenes antitestek szignifikans eltérése is jOl reprezental.

Korom Irma dr., Varga Erika dr., Olah Judit dr., Kapitdny Kldra dr.,
Kemény Lajos dr.:

Acralis lokalizacioji melanocytas elvaltozasok

(SZTE Bérgyogyaszati és Allergoldgiai Klinika, Szeged)

A melanocyter eredetli tumorok pontos diagnézisa rendkiviil nagy
jelentdségti az egyre emelked6 szdmd, a fiatalabb korosztalyt is
érint6, sokszor mdr a diagnézis feldllitdsakor rossz prognézisi mela-
noma malignum miatt.

Mind klinikailag, mind szovettanilag a kozonséges naevussejtes na-
evustdl eltérd jellemvondsok lathaték az acralis lokalizdcdji pig-
mentalt elvaltozdsokban.

Szerz6k a leggyakrabban elSfordul6 acralis naevusok klinikai diag-
noézisat, dermatoszképos jellemz6it és szovettani jellemvondsait is-
mertetik, felhivjdk a figyelmet a differenciél diagnosztikai nehézsé-
gekre.

Garay Géza dr., Varju Gabor dr.':
Kritikai megjegyzések a festékes anyajegyek CO, lézerrel

torténd eltavolitasahoz
(Dr Derm Bérgyégyaszat és Esztétikai Lézercentrum, Budapest')

Hattér: Az utébbi években tobb, kiilonféle tipusu, bérgydgydszati al-
kalmazasu lézert hasznalnak részben gyogydszati, részben esztétikai
céllal Magyarorszagon is. Ezek kozé tartozik a CO, 1ézer is, melyet
béirsebészetben metszésre, novedékek eltavolitdsara hasznalnak, va-
lamint ablativ rejuvendci6 végezhet6 vele. Sajnos egyre gyakrabban
taldlkozhatunk azzal a gyakorlattal, hogy pigmentélt anyajegyeket
tavolitanak el CO, lézer segitségével, nem kimetszve, hanem vapo-
rizalva azokat. A paciensek szdmadra ez a lehetdség vonzd, hiszen 4l-
talanosan elterjedt tévhit, hogy a beavatkozas fajdalommentes, gyor-
san és szépen gydgyul, ,,nyoma sem marad”. Valdjdban ugyanakkor
szamos érv sz6l ezen alkalmazdsi teriilet ellen.

1. Nem fajdalommentes, lokalis anaesthesidra sziikség van

2. A hamosodasi folyamat idét, heteket vesz igénybe, a sebet a

fert6zéstdl védeni kell
3. A sebek gydgyuldsa gyakran esztétikai hibdkkal (hypertophia,
keloid, hypo- és hyperpigmentacid) jar

4. Nincs szovettan, nem ellendrizhet§ az in toto eltdvolitds, igy...

5. ...gyakori a repigmentacid, un. pseudomelanoma kialakuldsa

6. Sajnos valddi melanoma kialakulasa is el6fordul
Médszer: Az el6adasban retrospektiv médon mutatjak be az elmult
10 esztendGben a rendelében megjelent, kordbban CO, 1ézeres nae-
vus vaporisation atesett betegek hegeit, koztiik az id6vel kialakult
szovodményeket.

Kovetkeztetés: A szerzok véleménye szerint a valddi festékes elval-
tozdsok in toto sebészi kimetszése javasolt, mind az esztétikai ered-
mények, mind pedig a megnyugtaté szovettani vizsgalat szempont-
jabal, és a beavatkozds a paciensek szdmdra sem jelent lényegesen
tobb kellemetlenséget.

Varga Erika dr., Korom Irma dr., Kemény Lajos dr.:
Paget kor és attéti tumorok a bérben
(SZTE Bérgyogyaszati és Allergolégiai Klinika, Szeged)

A borben kialakult attéti tumorok felismerése els6dleges fontossdgu
lehet egy betegség diagndzisaban. Bar a cutan metastasisok nem tul
gyakoriak és dltaldban a primer tumor kialakulasa és diagnosztizala-
sa utdn jelentkeznek, el6fordul, hogy az attét hivja fel a figyelmet az
alapbetegségre. N6knél az emlStumorok bdrmanifesztacidja all az
elsé helyen , illetve gyakran alakul ki a hattérben 4116 tumor elsé je-
leként mammaris Paget kor. Férfiaknal cutan metastasissal elsGsor-
ban a tiidStumorok jelentkeznek.

SzerzOk sajat esetek kapcsan mutatjdk be az 4ttéti bérdaganatok
diagnosztikdjat.

Remenyik Eva dr!, Lunacsek Rébert, Herr Gyorgy’, Tamds 1ldiké’,
Szaléczi Tird®, Adam Baldzs dr?, Emri Gabriella dr.!, Veres Imre dr.',
Hunyadi Jdanos dr.', Horkay Irén dr.':

Epidemiolégiai vizsgalatok nonmelanoma bdrdaganatokban
(DEOEC Bér- és Nemikortani Klinika, Debrecenl,” hallgatok,
Debreceni Egyetem AOK, Debrecen’, DEOEC Megel6z6 Orvostani
Intézet, Debrecen®)

Az 6sszes rosszindulati daganatos megbetegedés tobb mint egyhar-
madat a bdrdaganatok teszik ki. Ezek kozel 97%-a nonmelano-
ma/keratinocita bérdaganat. F tipusai a basalioma és a spinocellu-
laris carcinoma. Incidenciajuk vilagviszonylatban névekvd tenden-
cidt mutat. Multiplex megjelenésiik nem ritka. A betegcsoport ada-
tainak retrospektiv statisztikai elemzését tlizték ki célul a szerz6k.

A DEOEC B6r- és Nemikortani Klinikan 1999.01.01. és 2003. 12. 31.
kozott nonmelanoma bdérdaganat miatt mitéti kezelésben részesiilt,
és szovettani diagnozissal ellatott betegek adatai keriiltek feldolgo-
zasra. Az adatok forrdsa a MedSolution egészségiigyi nyilvantartasi
rendszer adatbazisan alapuld foté6 dokumentacio, a ,,Fotoderma” in-
ternetes keres6rendszer volt. Statisztikai elemzés az Excel 6.0 prog-
ram segitségével tortént A nem- és korszerinti megoszlas, a lokaliza-
cid, a szovettani tipusok, a daganatok ismételt megjelenése elemzés-
re kertilt. A multiplex daganatban szenvedd betegek egy része a nap-
fénybesugdrzds megbecsiilésére alkalmas kérdSivet toltott ki.

A vizsgdlt 5 évet tekintve a szovettani lelet alapjdn 2914 daganatos
elvéltozasbol 2603 bizonyult keratinocita eredetti malignus bérdaga-
natnak. Ez a daganatszam 1563 betegen jelentkezett. A nonmelano-
ma bdrdaganatok 90%-a basalioma, 10%-a spinocellularis carcino-
ma volt. A betegek 16 %-nal a tumorok multiplexen jelentkeztek; a
multiplex tumorok 82%-a basalsejtes-carcinoma. A két nem egy-
mashoz viszonyitott ardnya 1:1 volt. A legfiatalabb beteg 22, a le-
gidsebb 100 éves, az atlagéletkor 69,63 £12,3 év volt. Az elvilto-
zasok 63,5%-a a fejre; 5%-a a nyakra; 14,8 % a torzsre; 8,9% a
fels6- és 7,8% az als6végtagra lokalizalddott. A multiplex daganatok
tobbsége 6 honapon beliil jelentkezett.

A DEOEC Bér- és Nemikortani Klinika nonmelanomads/ keratinocita
carcinomas betegei koziil a vizsgalt ot év alatt a betegek kozel egy
6todénél multiplex daganat fejlédott ki. A tobbszoros tumorképzés
hatterében a genetikai fogékonysag €s a kornyezeti hatasok egyarant
allhatnak. A betegcsoport statisztikai elemzése lehet6séget teremt to-
vabbi epidemioldgiai €s genetikai vizsgéalatok szamara.

Szakonyi Jozsef dr., Désaknai Mdrton dr., Karpdti Sarolta dr.:
Rontgensugarzas szerepe a malignus bdrbetegségek kezelésében
(Semmelweis Egyetem B6r-, Nemikortani és Béronkoldgiai Klinika,
Budapest)

Az elbadas céljla a borgydgyaszati sugarterdpia lehetéségeinek
Osszefoglaldsa, kiemelve a rosszindulati bérfolyamatok jelentette
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indikdcios teriileteket, elemezve a rontgenkezelés jelentette elonyo-
ket.

A sugdrterdpia a rontgensugarzas terdpids célu felhaszndldsat jelen-
ti. A bdrgyogyaszatban a feliiletes lagysugarzast alkalmazzuk. Az
eljards indikécids teriiletei a rosszindulatd bdrdaganatok, igy elsd-
sorban a bazalsejtes bérrak, Morbus Bowen, lentigo maligna, prae-
cancerosisok, bérlymphomak, cutan metastasisok; de emellett bizo-
nyos krénikus gyulladdsos megbetegedések kezelésére is alkalmaz-
haté.

Az eljaras eldnye, hogy féleg az anatémiailag problémads régiokban
(arc, fiil, orr, szem koriil, stb.) jelentGs szovethiany elGidézése nél-
kiil, kivalé onkoldgiai és esztétikai eredménnyel kezelhetSk a fenti
elvéltozasok. A kezelés eredményessége a sebészi beavatkozassal
egyenértékd, a kozmetikai eredmény sok esetben elényosebb. Reci-
divdk ardnya a sebészeti modszerrel Osszevethet, ugyanakkor az
esetleges kidjulds sokkal kordbban detektdlhat, mely a kifejezett
elény.

Az elGadasban az elmult évek adatait elemezve targyaljuk a bérgyo-
gyaszati feliiletes 1dgy sugarterapia gyakorlati alkalmazasat, eredmé-
nyeinket esetismertetésekkel szemléltetve.

Németh Szilvia dr., Kocsis Lajos dr., Térok LaszIo dr.:
Felnéttkori pityriasis rubra pilarisrél 6 beteg kapcsan
(Bacs-Kiskun Megyei Onkorményzat Kérhdza, Bérgyégydszat,
Kecskemét)

A pityriasis rubra pilaris ismeretlen etiol6gidju, kronikus, papu-
losquamosus betegség. Klinikai megjelenésében jellegzetesek a
pontszeri, lazacszind gytrivel 6vezett follicularis papuldk, az ar-
ci erythema oedemaval €s a tenyéri-talpi sargds szinli hyperkera-
tosis. Gyakori az erythrodermidig fokoz6d6 progresszié. Griffith
csoportositdsa szerint klasszikus felnéttkori (I.), atipusos
felndttkori (II.), klasszikus juvenilis (IIL.), koriilirt juvenilis (IV.)
és atipusos juvenilis (V.) tipusok kiilonboztethet6k meg a betegek
kora, a tiinetek, a betegség lefolydsa és progndzisa alapjan. A
szerzGk eléaddsukban hat beteget mutatnak be (3 nét és 3 férfit),
akik koziil négyen a klasszikus felndttkori csoportba sorolhatdk,
mig kettS az atipusos feln6ttkori csoportba tartozik. Egy betegnél
Methotrexat, egynél steroid, haromnal retinoid adasdval, mig egy-
nél csak extracorporalis fotoferezissel tudtak remissziét elérni.
Egyik nébetegnél, aki retinoid terapidra a pityriasis rubra pilarist
illetSen tiinetmentessé valt, szovettanilag is igazolhat6 pikkelyso-
mor alakult ki.

Szdnté Hajnalka dr., Torok LaszI6 dr.:

Cyclosporin A-val szerzett tapasztalataink terapiarezisztens
dermatosisok kezelésében

(Bécs-Kiskun Megyei Onkorményzat Kérhaza, Bérgydgydszat,
Kecskemét)

A terdpiarezisztens dermatozisokban szenved6 betegek kezelése
mindig nagy kihivas jelent a klinikus szdmara.. A szerz6k az
eléadas soran az utdbbi évek néhany olyan esetét szeretnék bemu-
tatni, melyek eredményes kezeléséhez nem volt elegendd a szok-
vanyos terapia, hatékony kezelést csak az immunsuppressziv ha-
tasd cyclosporin A bedllitdsdval értek el. A vizsgalt betegcsoport
korképeit illetSen heterogén volt, koziiliik hdrman psoriasis vul-
garisban, egy erosiv, bullosus oralis lichen planusban, egy atopias
ekzemaban , egy pemphigus vegetansban, egy beteg pemphigus
vulgarisban és nyolc beteg chr. autoimmun urticaridban szenve-
dett.

A cyclosporin A a T- limfocitdk aktivdcidjakor a szigndlatviteli
mechanizmusok gétldsaval, calcineurin blokkoldsdval fejti ki hata-
sat. F6 indikacids teriilete a transzplantacid, nephrosis-szindroma,
rheumatoid arthritis, endogén uveitis, psoriasis és az atopias der-
matitis.

Az esetek koziil csak a psoriasis és az atopias dermatitis tartozott a
cyclosporin 6 indikacids teriiletéhez, irodalmi adatok és a szerz6k
sajat tapasztalataik alapjan azonban a tobbi (korabbi kezelésekre
nem reagdld) kérképben is a kezelés hatékony terdpias effektusardl
szdmolnak be.
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Varju Gabor dr.', Garay Géza dr.':
Ulerythema ophryogenes kezelése pulzalo festéklézerrel (PDL)
Dr Derm Bérgydgydszat és Esztétikai Lézercentrum, Budapest')

Hattér: Az Ulerythema ophryogenes (mas néven keratosis pilaris ru-
bra atrophicans faciei) egy relativ ritka bérgydgyaszati korkép, mely
gyulladt, keratétikus papulak és finom racemozus teleangiektizia
formdjéban jelenik meg, elsGsorban az arcon, és késGbb a szemol-
dok lateralis szélének megritkuldsdval, esetleg hegek és atrophia
kialakulasaval jar. Pontos oka ismeretlen, de tobb esetben megfi-
gyelték autoszomadlis domindnsan 6rokl6dd valtozatat. Néhany eset-
ben kozolték megjelenését egyéb kongenitalis anomalidkkal, mint
pl. Noonan sy., Cornelia de Lange sy., vagy Rubinstein-Taybi sy. A
folyamat teljesen benignus, ugyanakkor igen komoly esztétikai
problémat, esetenként diszkomfort érzetet okozhat a fiatal felndtt
kord pacienseknek. Korabban enyhe keratolitikumokkal (tejsav,
urea, szalicilsav), alacsony potencidli szteroidokkal kezelték fény-
védelem mellett, melyek elviselhet6bbé tették ugyan a betegséget,
de tart6s javuldst nem hoztak. A kiilséleg adott retinoidok nem val-
tak be, mig szisztémadsan adva sem adtak jé hosszu tdvi eredményt.
Cél: Az 595nm-es hullimhosszid festéklézer hatékonysaganak vizs-
gélata Ulerythema ophryogenes-ben szenved6 betegeknél.

Madszer: A pacienseket 595nm-es hullamhosszd fényt kibocsaté fes-
téklézerrel (Photogenica V Star, Cynosure, USA) kezelték, tobb, de
legalabb két alkalommal, majd az elért eredményt fotddokumentaltak
(Nikon F90 analég kamera). A kezelések utdn a magas faktorszdmu
fényvédelmen kiviil més kiils6 kezelést nem kaptak a paciensek.
Eredmények: A kezelések utian 4 héttel a folyamat lényeges reg-
resszidja kovetkezett be az dsszes kezelt betegnél, mind az esztétikai,
mind a kisérd szubjektiv panaszok (ég6 érzet, dehidratélt bér, kozme-
tikum intolerancia) tekintetében és a tobb éves utankovetés soran is
csupan minimadlis a recidiva, mely djabb kezeléssel orvosolhaté.
Kovetkeztetés: Az 595nm-es hullimhosszi festéklézer a leghatéko-
nyabbnak tlind kezelési lehetség Ulerythema ophryogenes eseté-
ben, mind az esztétikai tiinetek, mind a hosszu tavi eredmények te-
kintetében. Tovabbi elénye, hogy a kezelés gyorsan, a paciens meg-
terhelése nélkiil elvégezhetS, minimdlis diszkomfort mellett, rovid
id6 alatt, jol lathat6 eredményt ad.

Kosztolanyi Gabor dr., Mari Béla dr.:
Az acne inversa sebészi kezelésének lehetdségei
(Bécs-Kiskun Megyei Onkormanyzat Korhaza, Bérgyogyaszat)

Az acne inversa egy rendkiviil silyos bérbetegség, mely a beteget
fizikailag és pszichésen is megviseli, ezen feliil mindennapi tevé-
kenységeiben is korlatozza. A gyogyszeres kezelés mellett altalaban
sebészi beavatkozds is sziikséges. A heges kornyezetben 1€vo
gennyes, valadékoz6 sipolyjaratok kimetszését kovetGen tobbnyire
nagy méretii szovethidny lathatd. A hidny zardsdra kiilonbozé miitéti
megoldéasokat alkalmazunk axillaris és inguinalis, illetve perianalis
régidkban. Axillaris manifesztacional lokalis lebenyplasztikak, ingu-
inalisan tobbnyire excisio-sutura, perianalisan a hidny halasztott fe-
dése félvastag bdrrel jon szoba. A post operativ kezelésnek kiemel-
kedd jelentdsége van a beteg gydgyuldsa szempontjabol, mivel ezek
a teriiletek igen nehezen dpolhatdk, kotozhetdk. A sokszor hossza-
dalmas kezelés nehézségei azonban semmivé tlinnek a viladékozds
megsziinését kovetden, az elégedett, gydgyult beteg lattan.

Harangi Ferenc dr., Fogarasy Anita dr., Miiller Agnes’,

Schneider Imre dr.’, Sebék Béla dr.*:

Emelkedik-e az atépias dermatitis prevalenciaja Magyarorszagon?
Felmérés Baranya megyei iskolasgyermekek kozott 2002-ben és
2005-ben

(Baranya Megyei Kérhaz Kerpel-Fronius Odon Gyermek-Egészség-
iigyi Kozpont', PTE EFK Egészségfejlesztési és Csaladgondozasi
Intézet’, PTE OEC B6r-, Nemikortani és Onkodermatoldgiai
Klinika’, Dorozsmai és Tsa Bt., Pécs*)

Noha az atépids dermatitis (AD) prevalencidja vilagszerte emelke-
dett az ut6bbi évtizedekben, vannak adatok, amelyek arra utalnak,



hogy a novekedés iiteme mérséklsdik, ill. megall. Magyarorszag két
eltérd régidjabol az utdbbi években nemzetkozi 6sszehasonlitést le-
hetévé tevd adatok jelentek meg az AD prevalencidra vonatkozéan,
azonban a novekedés hazai mértékére vonatkoz6 eredmények eddig
nem alltak rendelkezésre. Vizsgalataink célja az volt, hogy az elsé
publikédlt hazai prevalencia vizsgdlat azonos mddszerrel, azonos
helyszineken, azonos életkori csoportokban torténd megismétlésével
adatokat nyerjiink az AD prevalencia valtozdsardl iskoldsgyermekek
korében. Az adatok felvétele a Laughter és mtsai altal médositott,
standardizalt és validalt Schultz-Larsen kérddivek segitségével tor-
tént pécsi, bolyi, magyarb6lyi és villanyi altalanos iskoldkban.
2002-ben 1454 gyermek (6-14 év; 771 lany, 683 fii) és 2005-ben
1454 gyermek (6-14 év; 760 lany, 694 fid) adatait dolgoztuk fel. Az
AD prevalencia értékek 15,1% (2002), ill. 16,1% (2005) voltak. Az
eltérés statisztikailag nem volt szignifikdns. Ez a mddszer reprodu-
kalhatésagat bizonyitja. A 2005-6s felmérésben részt vevé gyerme-
kek adatai koziil kivalasztottuk a 6-8 éves korosztalyt, akik nem vet-
tek részt a 2002-es felmérésben (574 gyermek; 289 lany, 285 fid) és
az adatokat dsszehasonlitottuk az elsS prevelancia vizsgélat 6-8 éves
korosztalyanak (587 gyermek; 303 lany, 284 fid) adataival. Az ekkor
kapott AD prevalencia adatok 17,0% (2002), ill. 17,1% (2005) vol-
tak. Statisztikailag szignifikans kiilonbséget nem taldltunk. Az ered-
mények alapjan arra kovetkeztethetiink, hogy az AD prevalencidja-
nak emelkedése hazankban is mérséklédik.

Fogarasy Anita dr.', Sebék Béla dr?, Harangi Ferenc dr.':

A gyermekkori atépias dermatitis csaladra gyakorolt hatasa és
koltségvonzata

(Baranya Megyei K6rhaz Kerpel-Fronius Odon Gyermek-Egészség-
iigyi K6zpont, Pécs', Dorozsmai és Tsa Bt., Pécs’)

A szerz8k Magyarorszagon elsdként vallalkoztak arra, hogy a gyer-
mekkori atépids dermatitis (AD) csalddra gyakorolt hatdsat és kolt-
ségvonzatat vizsgaljak betegeik korében. A felmérést a Baranya Me-
gyei Kérhaz Kerpel-Fronius Odon Gyermek-Egészségiigyi Kozpont
gyermekbdrgydgyaszati szakrendelésének 75 AD-es betege, ill. azok
sziilei korében végezték, kontrollként a 1éguti gondozé 77 asztmas
(BA) betege szolgdlt. A kréonikusan beteg AD-es és BA-s gyermek
csaladra gyakorolt hatdsainak vizsgélatara a Stein és Reissman éltal
kifejlesztett ,,Impact on Family Scale” kérd6iv magyarra forditott
véltozatat hasznaltdk. Az AD csaladot érint6 koltségvonzatat ugyan-
csak kérdoives felméréssel tisztaztidk: meghatdroztdk a legutébbi 6
hénap gydgyszer, diéta és egyéb koltségeit, az orvosi vizitek szamat,
a korhazi dpoldsi napok szamit, valamint bizonyos indirekt koltsége-
ket (pl. a sziil6 munkabdl valé kiesését). A siilyos és kozepesen su-
lyos AD-es és a BA-s gyermekek csaladra gyakorolt hatasa tekinteté-
ben szignifikans kiilonbséget nem észleltek (2,38 vs. 2,20 és 2,05 vs.
2,20); az enyhe gyermekeké (1,78 vs. 2,20). A legutébbi 6 hénapban
az enyhe, kozepesen stilyos és stlyos AD-ben szenvedd gyermekek
csalddot érintd atlagos kezelési és elltasi koltsége 28.478, 59.680 és
82.177 Ft volt. Az OEP-re harul6 koltségteher jelentSsen kisebbnek
bizonyult, 14.382, 21.920 és 38.685 Ft volt. Eredményeik alapjin a
szerzGk hangsulyozzék, hogy az AD nem tekinthetd banalis megbete-
gedésnek, igen jelentds pszicholdgiai, szocidlis €s financidlis terhet
16 a csalddra és az egészségiigyi ellatérendszerre.

Preisz Klaudia dr.:

Paraneoplasticus pemphigus

(Semmelweis Egyetem B6r-, Nemikortani és BGronkoldgiai
Klinika)

A paraneoplasticus pemphigus (PNP) tumorokhoz tarsulé autoim-
mun megbetegedés, mely megeldzheti, vagy kovetheti a malignoma
klinikai tiineteit. A PNP diagnosztikus és immunoldgiai kritériumait
1990-ben fektette le Anhalt.

garistdl és a pemphigus foliaceustol. A korképet siilyos, mélyre ter-
jedd nyélkahartya tiinetek jellemzik. A conjunctivdkon eroziv, puru-
lens conjunctivitis alakul ki, a cornea fekélyek gyakran vaksighoz
vezetnek. A bdrtiinetek poliform jellegiiek, gyakran erythema exsu-
dativum multifoméra emlékeztetnek, altaldban dominal a hdlyag-

képz&dés. Egyes ritka esetben, az un. ,.graft-versus-host-disease-
like” (GVHD) altipusban el6fordul, hogy kizdrélag papulosus,
lichenoid bdértiinetek észlelhetdk, holyagképzddés nincs, vagy csak
késébb jelenik meg. ElsGsorban a PNP ezen ,,GVHD” alcsoportja-
ban a bor- és nydlkahartya tiinetek mellett a betegekben stlyos
dyspnoét okoz6 pulmonalis érintettség is kialakul, melynek hatteré-
ben hegesedd bronchiolitis obliterans 4ll.

A PNP diagnosztikdjaban dontd fontossagi a bor/nyalkahartyak direkt
IF, valamint a szérum indirekt IF és immunoblot vizsgilata. Az eddig
azonositott autoantigének dontd tobbsége a plakin csaldd tagja: evnop-
lakin (210 kDa), periplakin (190 kDa), plectin (~ 500 kDa), desmopla-
kin I (250 kDa), desmoplakin II (210 kDa), BPAgl (230 kDa), tovdbba
egy még nem azonositott, 170 kDa molekulatomegii transzmembran fe-
hérje. Amagai és mtsai. nemrégiben kimutattdk, hogy a Dsgl és Dsg3
kulcsfontossagu antigénjei a PNP-nek. Vizsgalatainkkal igazoltuk, hogy
a BP180 (BPAg2), valamint a desmosomalis cadherinek kozé tartozé
desmocollin 2 (Dsc) és Dsc3 szintén autoantigénje a kérképnek.

A PNP tiineteit az esetek tobb, mint 90%-ban halalhoz vezetnek. A
bazis terdpia tovabbra is a nagy dézisu szisztémas szteroid kezelés,
melyet citosztatikumok, immunmoduladnsok addsaval egészitenek ki.
Széba jon ezen kiviil plasmapheresis, plasma exchange (PL), photo-
pheresis, nagy dézisui IVIG és anti-CD20 monoklondlis antitest (ri-
tuximab) adasa is.

Kriston Rendta dr., Kdrolyi Zsuzsanna dr., Takdcs Istvan dr.*,
Matolcsy Andrds dr.**:

Peripherias cutan T sejtes lymphoma letalis kimenetellel
(Bérgyogyaszati Osztaly, Semmelweis Korhaz, Miskolc,
Haematoldgiai Osztily ,Semmelweis Korhdz Miskolc*,

Lsz. Patolégiai és Kisérleti Rakkutaté Intézet, Semmelweis
Egyetem, Budapest**)

52 éves, vegyi lizemben vegyészként dolgozé férfibeteg esetét ismer-
tetjiik, akinek 2000-ben a has bérén confluald, lividvoros erythema je-
lentkezett, mely terdpia rezisztensnek bizonyult. Az elvégzett hiszto-
l6giai és immunhisztokémiai vizsgalatok periféridas cutan T sejtes
lymphoma fenndllasat igazoltdk. A TCR géndtrendez6dés PCR vizs-
gélata clonalitdst nem mutatott, a staging vizsgélatok extracutan mani-
fesztaciot nem igazoltak. A betegnél kombinalt PUVA-Interferon ke-
zelést vezettiink be. Ezen terdpia alatt a jobb inguinalis régidban rapi-
dan novekvé nyirokcsomo jelent meg, melynek szovettani vizsgalata
sordn nodalis érintettség nyert bizonyitdst: a PCR vizsgdlat a TCR gé-
natrendez6dés vonatkozasdban a 175. bazispar magassagaban clonalis
génatrendezddést igazolt. Ezt kovetéen koérhazunk Haematologiai
Osztalyan kombindlt kemoterdpidban részesiilt (6 CHOP, 2 FMD, 3
ESHAP), majd a kemoterapiara nem reagald, kifekélyesedd plakkja-
végtagokon és a torzson rapidan novekvs, mogyorényi-diényi nodu-
lusok 1éptek fel szinte feltartdztathatatlanul multiplex szervi érintett-
séggel kisérve. Az ultimum refugiumként bevezetett anti CD51 Mab-
campath terapia sem allitotta meg a progressziét. A multiplex cutan
tumorok bevérzését és szétesését tapasztaltuk, mely folyamat 2004.
marciusdban a beteg haldlahoz vezetett.

A peripherias cutan T sejtes lymphoma mindkét nemet egyarant
érintd, altalaban felnéttkorban jelentkez6 ritka korkép. A primer cutan
kis-kozépsejtes pleomorph T sejtes lymphomat az EORTC klasszifi-
kacidja provizorikus entitdsként, a WHO besoroldsa peripherias T sej-
tes lymphomaként jeloli meg. Szovettandra az egész dermisre Kiter-
jedd diffiz, vagy nodularis lymphoid infiltracié jellemzé a kis-kozép,
pleomorph T lymphocytdk tilsilyaval és epidermotropismus hianya-
val. Az 6téves tilélést az irodalom 62-80% kozott adja meg

Esetiinket az irodalomban jé prognézistinak leirt korkép szokatlanul
stilyos lefolydsa miatt tartjuk bemutatdsra érdemesnek.

Csete Béla dr., Szereday Zoltdan dr., Pytel Akos dr!:

5-fluorouracil indukalta mucocutan hyperpigmentacio

(PTE AOK OEC Bér,- Nemikortani és Onkodermatoldgiai Klinika
Pécs, PTE AOK OEC Urolégiai Klinika Pécs')

67 férfibeteg esetét ismertetjiik, aki metasztatizalé colon-karcinéma
miatt kombindlt ( 5-fluorouracil, irinotecan ) kemoterapidban része-
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siilt. A harmadik ciklust kovet&en eruptivan jelentkeztek lentigo-ma-
ligna szer( elvdltozdsok a glans penisen és vildgosbarna maculdk a
fillkagylén és a tenyerekben. Szovettani vizsgdlattal a malignitast
kizartuk. A szerzett acralis hiperpigmentacié egyéb koroki tényezGit
nem sikeriilt verifikalni.

Az irodalmi adatokkal Gsszevetve a jelentkezett bértiineteket az 5-
fluorouracil kezelés okozta hiperpigmentdcionak tartjuk.

Nagy Gabriella dr., Sziray Agnes dr., Karolyi Zsuzsdnna dr.,
Nagy Zsolt dr*., Radvdnyi Gdspar dr.*:
Fludarabin-cyclophosphamid kemoterapia altal triggerelt
paraneoplasticus pemphigus

(Semmelweis Koérhdz, Bérgyogyaszati Osztaly és Haematologiai
Osztaly*, Miskolc)

A paraneoplasticus pemphigus (PP) ritka obligat cutan paraneoplasia,
mely leggyakrabban malignus haematoldgiai betegségekhez tarsul. A be-
tegséget a sulyos erosiv nyélkahartya tiinetek mellett polymorph bérlae-
siok jellemzik. A mélyre terjedd, 1égiiti és gastrointestinalis szo6v6dmé-
nyeket okozd nyadlkahdrtya tiinetek miatt a letalitds kb. 70%-os.

A betegség molekuldris hétterét matrixproteinek elleni autoantite-
stek képezik, melyek 6t molekulacsoport (desmoplakin, BP230 pro-
tein, envoplakin, periplakin, desmoglein) epitopjaival reagdlnak. A
betegség diagnodzisat a direkt és indirekt IF, valamint immunoblot
(és immunprecipitacid) vizsgalatok pozitivitasa biztosithatja.

A szerz8k egy 57 éves férfibeteg esetét ismertetik, akinél két évvel a
krénikus lymphoid leukaemia (CLL) diagnézisa utdn erosiv nydalka-
hartya tiinetek mellett a torzs és a fels6 végtagok bdrén lividvords, re-
ticularis rajzolatot mutaté erythema alakult ki. A klinikailag felmeriilt
PP diagnézisét a histologiai és immunoblot vizsgilat megerdsitette.
Systemas steroid €s azathioprin terdpia mellett bérfolyamata részleges
remissioba keriilt. A CLL mediastinalis propagatiéja miatt fludarabin-
cyclophosphamid kemoterdpidt vezettek be a haematolégusok. A ke-
zelést kovetden borfolyamata dramaian progredialt, hyperaemids ala-
pon stilyos haemorrhagids bor- és nyalkahdrtya erosiok alakultak ki.
Irodalmi adatok vannak arra vonatkozdan, hogy mind a cyclophos-
phamid, mind a fludarabin rontja, illetve triggereli a PP bér- és nydl-
kahartya tiineteit.

E kemoterdpids szerek PP-t kivalté hatdsdnak mechanizmusat pon-
tosan nem ismerjiik, de feltételezhetS, hogy a cytostaticum hatdsara
feltarul6 tumorantigének indukélhatjak olyan autoantitestek létrejot-
tét, melyek keresztreakcioba 1épnek az epidermalis epitopokkal. A
pathomechanizmus pontos tisztdzdsa tovabbi vizsgalatok feladata.

Emri Gabriella dr., Makay Agnes dr., Nemes Zoltan dr.*,
Remenyik Eva dr.:

Aspergillus panniculitis acut lymphoblastos leukaemiaban
(DE OEC Bér- és Nemikortani Klinika, *Patholégiai Intézet,
Debrecen)

Egy 5 éves fitgyermek esetét mutatjuk be, akinél 2004-ben diag-
nosztizéaltak akut lymphoblastos leukaemiat. Emiatt polikemoterapi-
dban részesiil. 2005. mdjusdban jelentkeztek bértiinetei, a hason, al-
s6 végtagokon elszértan 1-1.5 cm fdjdalmas subcutan csomodk. A
szovettani vizsgalat gombafonalakkal atsz6tt panniculitist irt le. Az
identifikdlas eredménye Aspergillus sp., ugyanezen kérokoz6 a cent-
ralis vénakaniil végébdl is kitenyészthetd volt a disszeminélt Asper-
gillosis fenndlldsat igazolva. Folyamatos szisztémds antimycotikus
kezelés ellenére allapota kritikus, hasi CT vizsgélat folyamatban van
a klinikailag és UH-on felvetddott renalis Aspergilloma miatt. Az
esetet a klinikai kép differencidldiagnosztikai jelentdsége és ritkasa-
ga miatt tartottuk bemutatdsra érdemesnek.

Schmidt Helga dr., Bagi Enikd dr.*, Krendcs LdszIo dr*,

Klucsik Zsolt dr.**:

Hodgkin-kort jelzé paraneoplasias ichthyosis

(B4cs-Kiskun Megyei Onkormanyzat Kérhdza, Bérgydgydszat,
Kecskemét; Bay Zoltan Alapitvany, Szeged*; Bacs-Kiskun Megyei
Onkorményzat Kérhaza, I1. sz. Belgy6gyészati Osztily,
Kecskemét**)

Az ichthyosisok lehetnek syndromas ichthyosisok (velesziiletett for-
mak), vagy szerzett ichthyosisok. A szerz8k egy olyan 61 éves férfi-
beteg esetét ismertetik, akinek honapok 6ta fennalld, szerzett ichthy-
osisa volt. Kivizsgdldsa sordn jobb oldali axilldris lymphadenome-
galiat taldltak. Ennek hatterében szovettani vizsgélattal Hodgkin-
korra deriilt fény. A szerzett ichthyosis leggyakrabban Hodgkin-kor-
hoz tarsul, amelynél nemegyszer a betegség elsé tiinete lehet. A de
novo felnéttkori ichthyosisok kivizsgalasa korreldciés dermatoldgiai
szempontbdl igen fontos, mert silyos betegségekhez tarsulhatnak,
mint az ismertetett Hodgkin-kérhoz, egyéb malignus lymphomak-
hoz, endocrinopathidkhoz, malabsorptiohoz és malnutritiohoz, sar-
coidosishoz, infectiokhoz (HIV, lepra), immunoldgiai betegségek-
hez, (dermatomyositis, SLE).

Szabé Rendta dr., Csiszdr Csenge dr., Tordk LdszIo dr.:

Herpes simplex fert6zéssel szovdott Darier kor
(Bécs-Kiskun Megyei Onkormanyzat Korhaza, Bérgydgyaszat,
Kecskemét)

Az ekzema herpeticum herpes simplex 1 illetve 2 tipus altal okozott
disszemindlt bdrinfekcid, mely leggyakrabban atopids ekzema, Da-
rier betegség, pemphigus foliaceus, cutan lymphomak, valamint ich-
thyosis talajan alakul ki.

A szerzSk egy 17 éves fiu esetét mutatjak be, akinek 9 éves kora 6ta
ismert Darier betegsége. A homlok jobb oldalara lokalizdl6do 6dé-
mads, holyagos, porkos tiinetekkel keriilt felvételre elesett, lazas dlla-
potban. Tiinetei gyorsan progredidltak, f6leg az alapbetegség altal
érintett bdrteriiletekre. A klinikai kép alapjan elsGsorban herpes
simplex fert6z6dés meriilt fel, mely masodlagosan feliilfert6z6dhe-
tett. Emellett otitis externat is igazolt a fiil-orr-gégészeti szakvizsga-
lat. Nagydozisu aciclovir terdpidt inditottak, melyet antibiotikus és
kiilsé antiszeptikus kezeléssel egészitettek ki. Ezen kezelésre a be-
teg laztalanna valt, altalanos allapota dramaian javult, bértiinetei re-
gredidltak. A HSV 1 és 2 tipusu virusok reaktivacidjat a seroldgiai
vizsgdlat is aldtdmasztotta.

Moezzi Mehdi dr., Szepes Eva dr., Szereday Zoltdn dr.,

Kadar Zsolt dr.:

Hyperkeratosis filiformis plantaris familiaris

(PTE AOK OEC B6r,- Nemikortani és Onkodermatolégiai Klinika,
Pécs)

A szerzGk egy csalad két generacidjanak harom tagjan észlelték a
hyperkeratosis filiformis palmaris tiineteit. Klinikai képére az apro,
fonalszer(i hypekeratosis volt jellemz6, mely kizarélag a tenyerek,
ujjak volaris felszinén jeletkezett. Szovettani készitményben hasab-
szer( para és orthokeratotikus szarutomeg volt lathat6.

A szakirodalomban ko6zoltek néhdny hyperkeratosis filiformis pal-
maris et plantaris esetet, azonban csak palmaris teriiletre korlatozo-
dé6 format nem talaltak.

Ott6 Iringo Agnes dr., Oswald Akos dr.*, Szalai Erika dr**,
Bdnhegyi Dénes dr*:

HHVS8-HIV coinfectio asszocialt Kaposi sarcoma

(Pest megyei Flér Ferenc Kh., Kistarcsa,

Févarosi Szt. Laszl6 Kh., V. Immunoldgiai Osztaly*,
Févarosi Szt. Laszl6 Kh., Viroldgiai laboratérium™**)

Az amerikai kontinensrdl szarmazo, 1993. 6ta ismert HIV- pozitiv
fiatalember egy éve, mindkét talpan, apré, fijdalmatlan, barnds fol-
tokat észlelt. 3-4 hete hasonlo tiinetek jelentek meg mindkét 1absza-
ron, ldbujjakon. Kisvartatva az eddigiekhez hasonld, diszkrét bortii-
net jelent meg a jobb alkar feszit6 felszinén. Ismert HIV-pozitivita-
sanak 12 éve alatt immunoldgiai paraméterei, altalanos allapota an-
tiretrovirdlis kezelést nem indokolt (un. ’slow progressor” betegcso-
port). Rutin laboratériumi vizsgalata sordn, a qualitativ vérképben
mutatkozé enyhe monocytosison kiviil egyéb eltérést nem talaltunk.
CD4" lymphocytaszdma tovabbra is megkozelitette a normal értéket
(CD4 * sejtszam €s arany: 1097/pl - 29,5%, CD8" sejtszam és arany:
2046/ul - 55%). Sem ez, sem a HIV virus képiaszdma nem indokolta
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az antiretrovirdlis therdpia megkezdését. A jobb labszarrdl vett biop-
szia szovettani vizsgdlata a Kaposi sarcoma klinikai diagnézisat ala-
tdmasztotta (un. folt stddium). Nested-PCR vizsgalattal HHV-8 po-
zitivitds igazolddott. Nagy doézisd, subcutan alkalmazott, intenzifi-
kalt interferon-0 therdpia hatdsara, kb. 4 hét mulva a bortiinetek fo-
kozatos regresszidjat észleltiik. A HAART (highly active antiretrovi-
ral therapy)-therdpia nélkiil 12 éve fennalld, szokatlanul j6 immun-
stitusz mellett kialakuld, HIV-HHVS asszocidlt Kaposi sarcoma
esetét ritkasaga miatt mutatjuk be.

Szabé Eva dr., Szegedi Andrea dr., Hunyadi Janos dr.,

Juhdsz Istvan dr.:

V.A.C. terapia sikeres alkalmazasa nagy kiterjedésii ulcus
kezelésében - egy végtag megmentése

(DEOEC B6r- és Nemikortani Klinika, Debrecen)

Szerz8k nehezen gyogyuld sebek kezelése soran alkalmazhat6 tera-
pids lehetdség, a V.A.C. (Vacuum Assisted Closure) sikeres alkalma-
z4aséarol szamolnak be egy 37 éves nébeteg esete kapcsan.

A beteget mas intézetben szovettani vizsgalattal is alatdmasztott py-
oderma gangrenosum miatt kezelték, de a kezelésre nem reagild,
gyorsan progredidl6 dllapot miatt dtvételre keriilt a DEOEC Bdrkli-
nikdra. Atvételkor a beteg szeptikus allapotban volt, a jobb labszarra
lokalizal6do, kb. 4 tenyérnyi teriiletre kiterjed necrotikus ulcus az
izomzatot, csontot is érintette. Ortopédiai konzilium amputacié le-
het&ségét vetette fel. Szisztémads kombinalt antibiotikus kezelés mel-
lett tobb 1épésben elvégzett necrectomia utdn a tovdbbi feltisztitd
kezeléshez V.A.C. terapiat alkalmaztunk.

A V.A.C. egy j terdpids lehet6ség a nehezen gyogyulo sebek keze-
Iésésre, melynek révén a kapilldrisok decompressidja jon létre. Ezal-
tal javul az oxigén elldtottsdg, fokozodik a granuldcids szovet
képz6dés. A kezelés sordn a sebvdladékot drainage segitségével fo-
lyamatosan eltavolitja a rendszer, ami gyorsitja a seb feltisztuldsat.
A V.A.C. kezelés eredményeképpen kapott tiszta sebalapra a beteg
combjar6l vett félvastag bdr mesh graft autotranszplanticidja, a
csontos sebalapon hydrocolloid kotszer alkalmazdsa tortént. A
transzplantatum megtapadt, a csontos alapot a sebszélek feldl induld
sarjszovet befedte, e teriilet transzplanticidja egy kovetkezé tilésben
tortént, ami néhany centiméteres teriilet kivételével gyogyult. A be-
teg jo altalanos allapotban keriilt exmisszidra, a végtag amputécidja
elkeriilhetd volt.

Toth Béla dr., Wikonkadl Norbert dr., Erds Nora dr.,

Harsing Judit dr., Kdrpdti Sarolta dr.:

Perforal6 granuloma annulare

(Semmelweis Egyetem AOK Budapest, B6r-, Nemikértani és
Béronkoldgiai Klinika)

A szerz8k 77 éves nbeteg esetét ismertetik, akinek anamnesisében
rheumatoid arthritis, appendectomia, cholecystectomia, AMI, hyper-
tonia, DM szerepel. Bdrtiinetei 2005. januarjaban mindkét talpan,
alsé-, illetve felsd végtagjan fajdalmas, erythemas, erodalédo, sub-
cutan csomok, €s kovetkezményes apr6 elemi ulcusok formdjaban
jelentkeztek.

Két alkalommal tortént szovettani vizsgdlat, mindkettd a dermis
felsd részében jol koriilirt histiocytds, néhany dridssejtet is mutatd
palisade granulomat irt le, mely a felszin felé perforalt, illetve ennek
centrumaban necrobiotikus kotészoveti rostokat, apré neutrophil
gyiilemekkel, mucinosus degeneratioval.

A direkt immunfluoreszcens vizsgdlat a papillaris dermis teriiletén
szamos C3, IgM, IgG, IgA pozitiv ér jelenlétét véleményezte. Indi-
rekt immunfluoreszcens vizsgdlat eltérést nem mutatott, immunsze-
rolégiai vizsgélat sordn ANA pozitivitast észleltiink.
Laborvizsgdlatai soran anaemidt, emelkedett vércukor, karbamid,
higysav, koleszterin, ALP szinteket, valamint egy alkalommal We-
ber pozitivitast észleltiink, melynek hatterében gastroscopia hiatus
hernidt igazolt.

A klinikai kép a fenti leletekkel nem volt egyértelmiien fedésbe hoz-
hatd, folyamathoz tarsulé belgydgyaszati tiinetek, - kiilonosen a
széklet Weber pozitivitds - miatt felmeriilt Degos betegség lehetdsé-
ge, azonban a folyamat Gsszességében nem meritette ki sem ezen,

sem egyé€b szisztémads vasculitis paramétereit, igy a rutin szovettani
vizsgalatnak megfelelden a folyamtot perforalé granuloma annularé-
nak véleményeztiik.

Therapiaként colchicin, lokélis fotokemoterapia, helyi kortikoszte-
roid kezelést allitottunk be a szénhidrathaztartas rendezése mellett,
amelynek eredményeként tiinetei jelentSsen javultak.

Gyulai Rolland dr., Kemény Lajos dr.:

Daivobet kendcs alkalmazasa psoriasisban — elsé tapasztalatok
(Szegedi Tudomanyegyetem, Borgyogyaszati €s Allergologiai
Klinika)

A szerz6k a Daivobet (calcipotriol + betamethason) kendccsel a pik-
kelysomor kezelésében szerzett tapasztalatainkrdl szdmolnak be. Az
SZTE Bérgyodgydszati €s Allergoldgiai Klinikdn az elmult 8 hénap
sordn csaknem 40 enyhe-kozépsiilyos psoriasisban szenvedd beteg
kezelésében alkalmaztdk a Daivobet kendcsot. A Daivobet kenSesot
naponta egy alkalommal alkalmaztak a betegek, és szamos esetben a
klinikumban elfogadott terapias médszerrel (pl. dithranol kezelés,
lokalis kortikoszteroid, 308 nm UVB lézer) 6sszehasonlitva végez-
ték a kezelést. A Daivobet kezelést a betegek jol toleraltak, kozmeti-
kailag az egyéb kezelésekkel Osszehasonlitva jobbnak itélték. Mel-
Iékhatasként enyhe, mulé irritaci6 volt észlelhetd a betegek kis ré-
szében. A kezelés hatasédra a betegek 90%-andl a tiinetek teljes vagy
csaknem teljes regresszidjat figyeltilk meg. A Daivobet tapasztala-
taink szerint hatékony, j6l toleralhat6, kozmetikailag a betegek sza-
mara elfogadhat6 alternativat jelenthet az enyhe és kozépstlyos pso-
riasis kezelésében.

Simon Miklés dr.:
Syringotropic/folliculotropic cutaneous T-cell lymphoma
(Erlangen, Germany)

Exclusive involvement of skin appendages in cutaneous T-cell
lymphoma (CTCL) is rare, poses significant problems in diagnosis,
and may provide insight into mechanisms of T-cell epitheliotropism.
We report 3 cases of combined adnexal (syringotropic/folliculotropic)
CTCL characterized clinically by multiple protean follicular red
papules and roundish plaques, partly ulcerated. Although the
epidermal layer in our cases was devoid histologically of significant
epidermotropism, immunohistochemistry and polymerase chain
reaction analyses of deeper samples that included involved adnexae
confirmed aberrant antigen expression (dominant CD4 populations)
and T-cell clonality, respectively. Treatment with systemic
psoralen/ultraviolet A and interferon alpha led to complete clinical
clearing of the combined adnexal CTCL lesions in all of our
patients.

Horvdth Gabor dr., Lovei Csilla dr.:

Mozgasszervi érintettség borgyogyaszati korképekben

(PTE AOK OEC Bér,- Nemikortani és Onkodermatolégiai Klinika,
Pécs, PTE AOK OEC Immunoldgiai és Reumatoldgiai Klinika,
Pécs)

A gyakorlé borgydgydsz szamara jol ismert, hogy szdmos dermato-
l16giai kérképben taldlkozhatunk mozgasszervi panaszokkal, beteg-
ségekkel. Ugyanigy, reumatolégusok, immunolégusok gyakran ész-
lelnek valtozatos bértiineteket betegeiken.

El6adasunk célja az, hogy klinikai gyakorlati szempontbél attekin-
tést nyudjtsunk a dermatoldgia — reumatoldgia - immunoldgia hatar-
teriiletein megjelend legfontosabb korképekrél, elsdsorban a diffe-
rencidldiagnosztikat hangsilyozva, kiemelve e beteganyag interdis-
ciplinaris kezelésének fontossagat.

Az el6adas érinti a bortiinetekkel is jaré szisztémds autoimmun be-
tegségekre jellemz$ szimmetrikus, nem erosive jellegli polyarthritis
témakorét, az SNSA ( serogenativ spondylarthritisek ) csoport eltérd
megoszlasu arthritisét, a rheumatoid arthritis jellemzgit. Végiil fog-
lalkozunk az arthritis psoriatica 5 tipusaval, a febris rheumatica,
Lyme kor, Reiter betegség és a szisztémds vasculitisek mozgdsszervi
vonatkozdsaival.
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Szolnoky Gydzd dr., Bdrsony Krisztina dr., Szabad Gdbor dr.,

Kemény Lajos dr.:
Pretibialis mixodéma kezelése komplex 6démacsokkentd
fizioterapiaval

(SZTE Szent-Gyorgyi Albert Orvos- és Gydégyszertudomanyi
Centrum, Bérgydgyaszati és Allergoldgiai Klinika, Szeged)

Egy Basedow-kérban szenvedd 41 éves nébeteg esetét ismertetjiik,
aki az endokrinolégiai kezeléssel tartdsan eutireotikussd vilt, de ez a
terdpia nem tudta befolydsolni a mindkét labszaron 1évé, kifejezett
térfogatnovekedéssel jar6 mixodémdjat. A pretibialis mixodéma,
masnéven tiroid dermopatia kialakuldsa nem pontosan ismert, de a
legijabb besorolas szerint a nyirokddéma specidlis megjelenési for-
mdja. A kifejezett duzzanattal jaré esetek rezisztensek a kiilonb6z6
terdpids beavatkozasokkal szemben.

Célkitiizésiink volt annak vizsgdlata, hogy a komplex nyirokddéma-
csokkento fizioterapia javitja-e a pretibialis mixodémat.

Betegiinknél naponta egyszer, 60 percen keresztiil, egymast kovetd ké-
zi és pneumatikus gépi kompresszids kezelést alkalmaztunk 2 kiilonal-
16, egyenként 5 napos ciklusban, majd az érintett végtagokat tobb ré-
tegben, rovid megnytilasi kompressziés polyakkal boritottuk be.

A kezelés hatdsdra a beteg testsilya 4 kg-mal, a jobb alsé végtag tér-
fogata 7,9, mig a bal als6 végtagé 9,1 %-kal csokkent. Vizuélis ana-
16g skalaval mérve a beteg panaszai jelentésen csokkentek.
Pretibialis mixodéma terdpiarezisztens eseteiben a komplex 6déma-
csokkento fizioterapia véalaszhat6 kezelési modszer.

Nagy Nikoletta dr., Bata-Csérgd Zsuzsanna dr."”,

Kopasz Norbert dr', Szeg Csilla', Pivarcsi Andor dr’,

Koreck Andrea dr.', Dobozy Attila dr."?, Kemény Lajos dr.'”

A keratinocita novekedési faktor receptor magas szinten
fejez6dik ki proliferalo HaCaT keratinocitakban és
pikkelysomoros tiinetes illetve tiinetmentes epidermiszben
(Bérgyogydszati és Allergolégiai Klinika, Szegedi
Tudomdnyegyetem', MTA- Dermatoldgiai Kutatécsoport, Szegedi
Tudomanyegyetem®)

A keratinocita novekedési faktor receptor (KGFR) egy tirozin kindz
receptor, amely fibroblaszt novekedési faktorok (FGF) hatdsait me-
dialja. Habar szamos korabbi tanulmany vizsgalta a KGFR funkcié-
jat keratinocitdkban, az irodalmi adatok ellentmondanak egymasnak
azzal kapcsolatosan, hogy a KGFR magas szint( kifejezése a proli-
ferdlé vagy a differencidl6do keratinocitdk sajatsdga. Vizsgédlataink
soran célul tiiztiik ki a KGFR expresszidjanak vizsgalatat in vitro te-
nyésztett HaCaT keratinocitdk kiilonboz6 proliferdcios és differen-
ciacids allapotaiban és pikkelysomorben. Vizsgalatainkat kvantita-
tiv, valds idejii RT-PCR-t és Western blot médszerekkel végeztiik. A
KGFR mRNS és fehérje expresszié jol korreldl a szinkronizalt Ha-
CaT sejtek S/G2/M fézisban 1év6 hanyadaval, tehat a sejtek prolife-
racios aktivitasaval (r = 0,96). Az anti-psoriatikus hatdst dithranol a
KGEFR kifejezédését dozisfiiggéen csokkentette mind mRNS, mind
fehérje szinten. Sejtadhézi6 gatlas esetén a szuszpenzidban tenyész-
tett HaCaT keratinocitdk differencidlédni kezdtek, melyet egy diffe-
rencidciés marker, a keratin 10 (K10), up-regulacidja jelzett
(p<0,001), mig a KGFR kifejez6dése mind mRNS (p=0,0242) mind
fehérje (p = 0,0353) szinten lecsokkent (r =-0,92). Eredményeink
szerint a KGFR mRNS magasabb szinten fejez6dott ki pikkelyso-
morben szenvedd betegek tiinetes €s tiinetmentes epidermiszében,
mint az egészséges egyének epidermiszében. Eredményeink arra
utalnak, hogy a KGFR magas szintli expresszidja a keratinocitak
proliferaciés allapotaihoz tarsul, nem pedig a differenciacids allapo-
tokhoz, ahogy ezt egyes kordbbi irodalmi adatok sugalltdk.

Kormos Bernadett', Szabad Gdbor dr.', Kenderessy-Szabé Anna dr.”,
Pivarcsi Andor dr.’, Széll Marta dr.”, Kis Kornélia', Dobozy Attila dr.",
Kemény Lajos dr."?, Bata-Csérgd Zsuzsanna dr. ' :

Human melanocitak kifejezik az EGF receptort

(Bérgyogyaszati és Allergoldgiai Klinika, Szegedi
Tudoményegyetem, Szeged', MTA Dermatoldgiai Kutatécsoport,
Szegedi Tudomanyegyetem, Szeged’)

Az epidermilis novekedési faktor receptor (EGFR) kifejez6dése
egészséges felndtt melanocitdkban sokat vitatott kérdés. Korabbi
munkdnkban azt tapasztaltuk, hogy az EGF serkenti a tenyésztett
normal human felnétt melanocitdk proliferaciéjat kémiai mitogé-
nektdl mentes tapfolyadékban. Az EGF doézis-hatasat célzé vizsgila-
tokban a 2,5-10 ng/ml kozotti koncentraciok mutattak mitogén ha-
tast. Kvantitativ real-time PCR alkalmazasaval kimutattuk az EGFR
mRNS-t melanocitdkban, amelynek relativ expresszidja dsszehason-
litva egészséges felnStt donorok bdrébdl szarmazé keratinocitakkal
alacsonyabb volt.

Az EGFR fehérje atiréddsdnak bizonyitdsdra immuncitokémiai és
folyadékcitometriai vizsgdlatokat végeztiink. Mindkét eljardsnal sc-
120 monoklonalis anti-EGFR antitestet alkalmaztunk. A tenyésztett
sejteket melanocita-specifikus Mel-5 monoklonilis ellenanyaggal is
megfestettiik, hogy kizarhassuk a keratinocitdk jelenlétét.

Mivel az EGFR receptor jelenlétét malignus markerként jegyzik me-
lanocitas 1ézidkban, valamint az EGFR aktivaciéja fontos szerepet
jatszik a melanoma autokrin szabalyozasaban, fontos az EGFR kife-
jez6désének és funkcidjanak tisztdzdsa egészséges melanocitdkban.

Belsé Nora dr!, Pivarcsi Andor dr.’, Széll Marta dr?,
Polydnka Hilda dr.', Dobozy Attila dr."*, Kemény Lajos dr."”,
Bata Zsuzsanna dr.”:

Sejtciklus szabalyozas pikkelysomorben

(SZTE Bérgyogyaszati és Allergoldgiai Klinika',

MTA Dermatolégiai KutatGesoport?)

Ismert, hogy pikkelysomoros epidermiszben az a5 integrin és KGF
szintje emelkedett. Kordbbi vizsgalatainkkal kimutattuk, hogy a D1-
ciklin a keratinocitdk G,-G,/S fazisdban, mig a D2 és D3-ciklin a
G,/S tranzitban jelenik meg, és hogy a D1-ciklin génexpresszidjat az
a5 integrin gatlasa blokkolja. Jelen vizsgélatainkkal arra kerestiink
valaszt, hogy a D-tipusi ciklinek pikkelysomoros tiinetes, tiinetmen-
tes és egészséges epidermiszben kiilonboz6képpen fejezédnek-e ki,
illetve arra, hogy a KGF szabdlyozza-e az a5 integrin promoter akti-
vitasat keratinocitdkban. Pikkelysomoros tiinetes epidermiszben a
D2 és D3-ciklinek génkifejez6dése szignifikdnsan magasabb volt a
tiinetmentes és egészséges epidermiszhez viszonyitva, mig a DI-
ciklin kifejez6désében nem taldltunk kiilonbséget. Mintdinkban a
D3-ciklin fehérjét kifejezd sejtek ardnya volt a legmagasabb. Az a5
integrin promoter-luciferaz riporter gén konstrukcidval transzfektalt
HaCaT keratinocitdkban KGF indukcié hatdsdra a promoter aktivi-
tas fokozodott, bizonyitva, hogy a KGF szabélyozza az a5 integrin
kifejez6dését. Eredményeink szerint a pikkelysomoros plakk kerati-
nocitai gyors egymdsutanban osztédnak, nem lépnek be G, fazisba.

Balogh Attila', Miké Edir, Scholtz Bedta dr’, Emri Gabriella dr.!,
Horkay Irén dr.', Remenyik Eva dr.':

Housekeeping gének mRNS expresszios vizsgalata
keratinocitakon UVB besugarzas utan

(DEOEC Bér- és Nemikortani Klinika, Debrecen’,

DEOEC Klinikai Genomikai Kézpont, Debrecen?)

A molekuldris szabdlyozasi Gtvonalak megismerésében fontos szere-
pet tolt be a gének kifejez6désének meghatdrozasa. A kiilonboz4
mRNS-ek expresszidjanak mérésére a legszélesebb korben alkalma-
zott mddszer a valésidejti kvantitativ reverztranszkriptdz polimeraz
lancreakcié. A mennyiségi meghatdrozds olyan referenciaként hasz-
nalhaté géntermékeket igényel, amelyek kifejez6dése stabil, kiilon-
boz6 koriilmények kozott sem valtozik. Ez a kovetelmény leginkabb
azokndl a géneknél valésul meg, amelyek terméke a sejtek alapvetd
funkcidjanak fenntartdsaban vesz részt, ezért houskeeping géneknek
is nevezik. gy ezek a leggyakrabban haszndlt normalizalék. A kii-
16nb6z6 sejtvonalak vagy stressz hatdsok esetén azonban ezek kife-
jez6désében is lehet eltérés. Egy kordbbi tanulmdny bemutatta, hogy
keratinocitak differencidlddasi szintje nem befolyasolja a ciklofilin
és a 288 riboszémalis mRNS kifejez&dését, tehdt ezek az optimalis
normalizalék a keratinocita kisérletekben. Miutdn mi a vizsgélataink
soran az UVB sugarzas hatésait kivanjuk tanulmanyozni, sziikséges-
nek tartottuk meghatdrozni, hogy vajon UV stressz szitudcidban is a
ciklofilin-e az optimalis normalizal6, Gsszehasonlitva mas ismert
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housekeeping gének UV sugarzas el6tti és utani mRNS kifejez6dé-
sével.

Immortalizalt humén keratinocitikon (HaCaT) in vitro UVB besu-
garzas (60-120mJ/cm?2) utan az RNS-t kiilonbozd idSpontokban
(0,2,4,6,12,24,48,72,6ra) Trizol segitségével kivontuk. Ezt kdvetden
random hexamer primerrel RT-PCR késziilt, majd ciklofilin (CYC-
LO), savas riboszémalis foszfoprotein (36B4), hypoxantin foszfori-
boziltranszferaz 1 (HPRTI1), sukcindt dehidrogendz komplex A
(SDHA) béta-2-mikroglobulin (B2M), gliceraldeide-3-foszfat de-
hidrogenaz (GAPDH), B-glukuroniddaz (GUSB), foszfoglicerat kindz
1 (PGK1), béta aktin (ACTB) mRNS expressziojat mértiik kvantita-
tiv RT-PCR-el. Az adatok analizise az SDS 2.1 softwer, azt ko-
vetéen pedig a “Normfinder” algorithmus segitségével tortént. A
komputer analizis szerint a legstabilabb gén a GAPDH volt 0.215-6s
megbizhatésagot. Két gén kombinacidjat vizsgilva a GAPDH és
36B4 bizonyult a legstabilabbnak 0.172 stabilitasi értékkel. Ossze-
foglalva a tanulmany segit meghatdrozni az optimalis normalizal6
gént az UV irradidlt keratinocitdk vizsgdlatdhoz, ami megbizhat6
alapot teremt a tovéabbi fotobioldgiai tanulméanyok szamara.

Biré Tamas dr.', Kertész Zsdfia', Szikszai Zita’, Kiss Borbdla dr’,
Kiss Arpdd dr?, Juhdsz Istvdn dr? és Hunyadi Jdnos dr’:

hatasanak vizsgalata in vitro és in vivo —

Az EU 5. keretprogramjanak NANODERM projektje

(Elettani Intézet' és Bér- és Nemikértani Klinika,

Debreceni Egyetem, Orvos- és Egészségtudoményi Centrum?;
Magyar Tudomanyos Akadémia Atommagkutaté Intézete,
Debrecen’)

A titdnium-dioxidot (TiO,), mint fizikai véd6anyagot, széles korben
alkalmazzak kiilonféle kozmetikai termékekben. Kevés adattal ren-
delkeziink ugyanakkor az anyag (f6ként annak nanopartikulum mé-
retd részecskéinek) humdan boéron keresztiili penetraciéjardl, vala-
mint in vivo és in vitro bioldgiai hatdsair6l. Ezért az EU 5. keret-
programjdnak keretében (NANODERM konzorciumi projekt) a
TiO, nanopartikulumok fenti hatasait vizsgéltuk.

A human fejbdrbdl szarmazé bor graftokat SCID egerek hatbérébe
iiltettiik, majd a mikronizalt TiO, nanopartikulumokat hidroféb
emulzidban (okkluzids kotés formajaban, kiilonbozg ideig) a bbrre
helyeztiik. Ezt kovet6en 14-16 microm vastag gyorsfagyasztott szo-
vettani metszeteket készitettiink, majd nukledris mikroszonddk és a
hozzijuk kapcsolt fizikai technikdk (STIM, PIXE, RBS analizis,
kvantitativ elemtérképek szerkesztése) segitségével elemeztik a
TiO, nanopartikulumok megoszlasat. Megédllapitottuk, hogy a TiO,
részecskék behatoltak a str. corneum rétegei koz¢, ugyanakkor nem
tapasztaltunk mélyebb (az “é16” sejtrétegeket érints) penetraciot.
Parhuzamos in vitro kisérleteinkben ugyanakkor kimutattuk, hogy a
TiO, nanopartikulumok jelent6s mértékben befolyasoltdk human
borbdl szarmazé tenyésztett sejtek folyamatait. Kimutattuk, hogy a
dermalis fibroblasztok (ellentétben a keratinocytdkkal és a sebocy-
takkal) jelent6s mértékben internalizaltdk a TiO, részecskéket, mely
egyiitt jart az intracellularis kalciumkoncentracié megemelkedésé-
vel. Megidllapitottuk emellett, hogy TiO, expozicié jelentSsen le-
tok esetében emellett apoptdzist is indukalt.

Fenti eredményeink arra utalnak, hogy intakt epidermalis barrier-
funkcié mellett a TiO, nanopartikulumok nem penetrdlnak a mé-
lyebb (“¢16”) rétegekbe. Adataink ugyanakkor ramutatnak arra is,
hogy a TiO, részecskék, amennyiben direkt kontaktusba keriilnek a
sejtekkel, jelentés mértékben képesek azok bioldgiai folyamatainak
és életképességének befolyasoldsara.

Molndr Tamds’, Remenyik Eva dr!, Hunyadi Janos dr.':
Klinikai fotok szamitogépes adatkezelése

(DEOEC Bér- és Nemikortani Klinika, Debrecen’,
DEOEC Informatikai Csoport®)

A bérgyégyaszat az orvostudomany egyik olyan teriilete, ahol
kiemelten fontos a vizudlis informacid. A betegkezelés soran készi-

tett képek felhaszndlhaték a gyodgyitdsban, oktatdsban és tudoma-
nyos célokra. Az OEC Bérgyogyaszati Klinikan a betegekrdl sok fo-
t6 késziilt, értékes anyag gyfilt Ossze dia és digitdlis kép formaban.

A képekhez tartozé személyes adatokat (név, TAJ szam, sziiletési
idG, stb) és a kezeléssel kapcsolatos feljegyzéseket (BNO kod, szo-
vettan, stb) az OEC kozponti MEDSOL rendszere tartalmazza
(~ 100.000 péciens) 1995 6ta. A didkat hagyomanyos médon, a digi-
talis képeket (~ 25.000 db) egy kiilon szamitégépen taroljuk. A ké-
pek megfelel6 felhasznaldsahoz igény volt a hozzdjuk tartozd szo-
veggel egyiittes megjelenitésre, gyors keresésre. Ez az adatok nagy
mennyisége €s lokalizdcidja miatt hagyomanyos, papiralapi mod-
szerrel mdr nem lehetséges.

A hatékony és korszerli adatkezelésre egy szamitdgépes adatbazist
hoztunk 1étre, amely a képeket és a szoveges adatokat 6tvozi. Egy
szerver tdrolja az adatokat €s a felhaszndldk halézatba kotott szami-
togépekrdl, web bongész6 feliileten végezhetik a lekérdezéseket. Az
adatbiztonsdg érdekében az adatbazis szervert csak felhaszndl6i azo-
nositoval €s jelszoval rendelkezé személyek hasznalhatjak.

A lekérdezés, keresés, tobbféle szempont szerint végezhetd. Keres-
hetiink a beteg személyi adatai szerint: ez akkor hasznos ha egy be-
teg kezelése soran tobbszor is késziil réla fénykép, igy a gyogyitas,
gybgyulas folyamata nyomonkdovethet6.

Kereshetiink a betegség leirdsa, BNO kéd vagy szovettan alapjan: igy
lehet egy bizonyos betegséghez tartozé képeket megtaldlni, melyek
aztdn az oktatashoz, vagy tudoményos eladdshoz hasznalhatéak.
Terveinkben szerepl6 fejlesztések: szeretnénk a jovében a szovettani
leirdsok mellett szovettani képeket is tarolni. Mdsik célunk: az olyan
képeket, ahol az adatbiztonsagi eldirasok ezt lehetdvé teszik, min-
denki szamadra lathaté web oldalon helyeznénk el.

Kinyo Agnes dr., Czaké Szilvia dr., Koreck Andrea dr.,
Gyulai Rolland dr., Kemény Lajos dr.:

Hajas fejbor kezelése XeCl excimer lézerrel

(Szegedi Tudomanyegyetem, Dermatoldgiai és Allergologiai
Klinika, Szeged)

A hajas fejbdr igen gyakori lokalizdcidja a psoriasisnak, és kezelése
egyarant problémat okoz mind a betegek, mind az orvosok szdmdra.
A xenon-chlorid (XeCl) excimer lézer egy j terdpids lehetoség a
pikkelysomoros 1ézidk kezelésében. Célunk a XeCl 1ézer (XTRAC,
Photomedex, USA) hatékonysdganak vizsgalata volt a psoriasisos
fejbdr terdpidjaban.

13 pikkelysomoros beteg vett részt a vizsgalatban a hajas fejb6ron
1évé 1ézidkkal. A minimalis erythema dézis (MED) meghatarozasa
utdn a MED érték kétszeresével kezdtiik a XeCl 1ézer terdpiat. A
leadott d6zist minden egyes terdpia sordn max. 200 mJ/cm’-rel no-
veltiik, és a maximalis dozis 1400-1500 mJ/cm? kozott volt. A keze-
l1ések sordn az erythemat, a vastagsagot, a hamlast, és az érintett te-
riilet nagysagat vizsgaltuk, és ebbdl helyi PASI értéket szamoltunk.
A betegeket hetente kétszer kezeltiik, amig a PASI értékben >75%
javuldst vagy teljes remissziot nem értiink el.

A klinikai vizsgédlatba bevont Osszes beteg sikeresen befejezte a te-
rdpidt. Atlagosan 13 kezelés volt sziikséges a >75% javulds vagy a
teljes remisszi6 eléréséhez. Az excimer lézer kezelés szignifikdns
csokkenést eredményezett a helyi PASI értékek atlagdban (3.1 és 0.3
terapia el6tt és utan, p<0.0001). A kezelések soran mellékhatasként
atmeneti erythema és kis mértékd hoélyagosodas jelentkezett 3 pa-
ciensen.

Eredményeink szerint a XeCl excimer lézer egy hatdsos terdpids le-
hetdség a pikkelysomoros fejbdr kezelésében és a hajas fejbor vi-
szonylag nagy UV-dézisokat is jol toleral.

Vraukd Béla dr.:
Eletmindség, esztétika a fejbor potlasaiban
(,,J6sa Andras” Korhdz Sebészeti Osztdly, Nyiregyhdza)

Két eset ismertetésén at szeretném vazolni az esztétika fontossagat
a mitét utani életmindségben a fej és arcbor hidnyainak pétlasanal,
mert az arcb6r hidnyai nem takarhatéak el mas médon kultdrank-
ban, csak megfelel6 mennyiségli és mindségll sajat borrel torténd
poétlassal.
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Még ma is tartja magat azaz allaspont, hogy legmegfelelGbb a fél

vastag, szabadon atiiltetett bér az arcrél eltdvolitott daganatok utdn

keletkezett hidnyokra, mert minden esetben haszndlhatd, konnyen
megtapad és hamar felismerhetd a recidiva.

Ez igaz, de gondolnunk kell a paciens megjelenésére, tovabbi életé-

re a csalddja korében és a tarsadalomban. Egy nagyobb és mélyebb

hiany pétlasa utan kialakult ruhaval nem takarhat6 fél vastag bdrrel
fedett arcrészlet minden tarsadalmi érintkezés soran a partnerbdl
akaratlanul is nem kivanatos reakcidkat valt ki.

A recidiva felismerését nem akaddlyozza ma mar a diagnosztikus

modszerek fejlédése miatt a tomegesebb szoveteket alkalmazé

hianypoétlas.

Segitségiikkel a paciens akadalytalanabbul térhet vissza korabbi

életviteléhez. Az aldbbi két esetben tomegesebb szovethidny alakult

ki a daganatok eltavolitdsa utdn jol lathat6 helyen:

1. eset. A daganat eltavolitasa utan helyre kellet allitanunk n6 beteg
esetében a hajas fejbér és homlok kozotti hajhatart, a hajas fejbor
hianyat pedig takarhatova tenni. Ezt a hajas fejborbél vett nyeles
lebeny hajas fejbér-homlok hatarra torténd elforgatasaval értiik el,
ennek helyére iiltettiink fél vastag bért tavolabbi testtajrol.

2. eset. Haldntéktdji nagy és mély hidny esetén mar nem volt elég
szovet a szomszédsagbol vett lebeny elforgatdsdra, igy tdvolabbi
testtajrol volt sziikséges nagy tomegl szovet atiiltetésére, mely
csak ugy maradhatott életben, ha taplalé ereit mikrovasculdris
anasztomozissal egyesitettiik a befogadé teriilet ereivel.

Bdlint Agnes dr., Laddnyi Eva dr.:

Syphilises eseteink differencialdiagnosztikai problémai harom
betegiink kapcsan

(Bor-és Nemibeteggondozo Intézet, Debrecen,

VESZ Egészségiigyi Szolgaltat6 KHT)

A syphilis incidencidjanak emelkedésével a jarébeteg ellatds kere-
tein beliil egyre gyakrabban taldlkozunk a primer sanker ritkdbb lo-
kalizacidjaval, illetve a szekunder stddium bdrtiineteivel. Harom sy-
philises beteg kortorténetének bemutatdsdaval a syphilises tiinetek
sokszinliségére és az ezzel jaré diagnosztikus tévedések lehetGségé-
re szeretnénk felhivni a figyelmet.

1. eset: A 61 éves férfibeteg intézetiinkbe keriilése elétt ,,oedema pe-
nis” diagnodzissal kezelés alatt allt. Tiineteinek nem megfeleld ja-
vuldsa miatt kereste fel a szakrendelést, ahol a részletes anamné-
zis utdn szeméremszdrzetének megritkitasa utan jol lathatéva valt
a penis tovében elhelyezkedd primer fekély. Az elvégzett sotétla-
toteres vizsgalat, illetve a szeroldgiai vizsgalat (RPR) igazolta a
syphilis diagnézisat.

2. eset: 41 éves férfibeteg hirtelen kialakul6 kisfoltokban jelentkezd
alopecias tiinetekkel jelentkezett a szakrendelésen. Vizsgélata so-
ran penisén lencsényi heget észleltiink. , az elvégzett szeroldgia
(RPR, TPHA) pozitivitidsa megerdsitette a syphilis szekunder sta-
diumdnak gyanujat a bortiinetek hatterében.

3. eset: 58 éves nobeteg testszerte hirtelen kialakulé szimmetrikus
barnds-voros papuldk miatt keriilt vizsgalatra. A tiinetek jellege,
az anamnesztikus adatok, az elvégzett szeroldgiai vizsgalatok po-
zitivitdsa igazolta a syphilis szekunder stddiumdnak jelenlétét.

Az elmiilt 5 év statisztika adatai alapjan felhivjuk a figyelmet a sy-

philises esetek megnovekedett gyakorisagara, kiilonos tekintettel a

szekunder stadim sokszinii tiineteinek el6forduldsara.

Dobranszky Irén dr.:

Acne infantum

(Bor- és Nemibeteggondoz6 Intézet- Debrecen,
VESZ Egészségiigyi Szolgaltaté Kht.)

3 éves fitl 2003 novemberében jelentkezett édesanyjaval a debreceni
Boérgondozéban, mivel 18 hénapos kordban mindkét arcfelén 5-10 mm
atmérGjii mély, gyulladt csomés besziirddések keletkeztek. A klinikai
kép tipusos acne conglobatanak felelt meg, az életkora alapjan az acne
infantum diagnézist allitottuk fel. Per os antibiotikum (erythromycin
tartalmu szirup), helyi gyulladascsokkent6 kezelések (benzoyl peroxide
és erythromycin tartalmi kendcs) mellett nem javult, st Gjabb csomok

£ A

is kialakultak. 4 honappal késGbb mivel a hegesedés jelei mutatkoztak

szisztémas isotretinoin adasat kezdtiik el. Masodnaponta 10 mg/tskg
Roaccutant kapott. 3 hénap milva a bértiinetek csaknem teljesen
visszahiizodtak, de a kezelést 120 mg/ tskg 0sszdozisig folytattuk, ami-
korra tiinetmentessé valt minimdlis heges behizédasok hatrahagyasa-
val. A kezelés sordan mellékhatdst nem észleltiink. A laboratériumi ered-
mények a kezelés elStt €s alatt is élettani értékeket mutattak.

Az acne infantum ritka, de komoly megbetegedés, mely gyakran he-
gesedéssel gyogyul. Irodalmi adatok szerint acne infantum silyos
formajaban amennyiben az oralis antibiotikun és helyi kezelés nem
hoznak eredményt, a szisztémds isotretinoin biztonsdggal adhatd,
hatdsos terdpia és hosszitavi megfigyelések soran sem észleltek si-
lyos mellékhatast.

Esetiinkben a Roaccutan kezelés eredményesnek, jol toleralhaténak
bizonyult és sikeriilt kivédeni a stlyosabb hegesedést. A gyermek je-
lenleg is tiinet s panaszmentes.

Handk Eva dr., Karolyi Zsuzsanna dr., Dozsa Aniké dr.,
Morocz Istvan dr.*, Matolcsy Andrds dr.*:

Generalizalt granuloma anulare ritka betegségtarsulasai
(Semmelweis Kérhdz Bérgydgydszati Osztély, Miskolc,
Semmelweis Kérhdz Patolégiai Intézet, Miskolc*,
Semmelweis Egyetem I. sz. Patoldgiai és Kisérleti Rdkkutatd
Intézet, Budapest*)

ken észlelt joindulati betegség. Kivaltasdban trauma, napfény, PU-
VA kezelés, gyogyszerek, virus- és tumorantigének szerepe meriil
fel. A generalizalt forma az esetek 20%-dban diabetes mellitussal
tarsul. A pathogenesisben immunoldgiai rendellenesség, késdi tipusu
hypersensitivitds és vascularis eredet valészintsithetd. Szovettani
képére kollagénrost degeneracié jellemz6, kornyezé lymphoid-, hi-
stiocyta és multinuclearis éridssejtek jelenlétével. A szerzdk 3 gene-
ralizalt granuloma anulare ritka betegségtarsuldsat mutatjak be.

1. eset: A 2001 6ta disseminalt granuloma anulare miatt gondozott
beteg kivizsgaldsa sordn chr. hepatitis C virus fertézésre deriilt
fény. Laborvizsgalat majfunkcids eltérést nem igazolt. A borbiop-
szias mintdban PCR technikdval HCV RNS nem volt kimutathat6.

2. eset: A tobb évtizede dissemindlt granuloma anularéban szenvedd
nbbetegnél a granuloma anularés plakkok nyoman secunder ane-
toderma alakult ki.

3. eset: Mycosis fungoidesben szenvedd 72 éves férfi betegnél 5 ho-
nappal a CTCL diagnézisdnak felallitdsa utdn a mycosis fungoi-
des altal nem involvdlt bérteriileteken, felsd végtagok feszitd fel-
szinén, torzs két oldalan disseminalt granuloma anulare kialakula-
sat észleltik. A T-sejt receptor génatrendezddés vizsgdlata a
lymphomads plakkokban clonalitdst igazolt, a histiocytakbol és
Langhans tipusu dridssejtekb6l 4ll6 granuloma anulare 1ézidiban
clonalitds nem volt, igy a granulomatosus bérfolyamatot a fendllé
cutan lymphoma aspecifikus manifestatiojaként értékeltiik.

Az dltalunk bemutatott esetek részben alatamasztjak azt a feltétele-

zést, mely szerint a dissemindlt granuloma anulare kialakuldsdban

alkalmanként a gazdaszervezet tumor illetve virdlis antigénekkel
szembeni védekezd reakcidja jatszhat szerepet.

Feldmann Julianna dr.:
Polymorf terhességi exanthema és toxaemia tarsulasa
(Flor Ferenc Kérhaz Bérgyogyaszati Osztaly, Kistarcsa)

36 éves nébeteg masodik terhessége 37.-ik hetében labszaroedema,
hypertonia miatt keriilt felvételre sziilészeti osztélyra.
Korel6zményében els6 terhesség sordn végzett csdszarmetszés sze-
repel hasonlé okok miatt. Elmonddsa szerint prick teszttel rhinitise
hatterében parlagfii,hdzipor €s kordnvirdgzé fakra mutattak ki érzé-
kenységet.

Egyéb betegség korel6zményében és a csalddban nem volt.

Jelen terhessége eddig zavartalan volt.Labor leletében a vizelet iile-
dékben szignifikdns bakteriuria,vérképben eosinophilia volt 14thato.
AST normal értékd.

Torokleoltas, cervix bakterioldgia és szovettan késziilt.

Bértiinetei felvételét kovet napokban kezdddtek:szines morfoldgiai
kép, a torzson eldl és hatul szdmos urticariform, sokszor multifor-
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me-like, azonban nem hdlyagos plakk és papula,a hason, f6ként az
alsé részén confludlé erythema, beszilirédés, cellulitis-szerd kép, a
végtagok distalis részén vonalas és pontszer(i excoriatiok.

Ismételten csdszdrmetszést terveznek, melyet a tervezett opus helyén
lathat6 gyulladdsos besziir6dés miatt komolyabban mérlegelnek.
Bels6 antihisztamin, Calcimusc, este Pipolphen,mosakodékrém,
gyulladascsokkentd razokeverék és hisité krémek addsa mellett
boérallapota javuldst mutat, szubjektive a viszketés mérséklédését ér-
zi. Tensi6ja a normal érték fels6 hatarara csokkent, oedemadit lassan
kiiiriti. Az eset érdekessége a toxaemidval val6 egyiittes el6fordu-
las, melyet gyakorlatunkban féleg ikerterhes polymorf terhességi

exanthemas betegeken tapasztaltunk.

Szigeti Réka dr., Faludi Péter dr., Horvdath Gabor dr.:
Sweet-szindroma képében jelentkezd erythema multiforme

(PTE AOK OEC B6r,- Nemikoértani és Onkodermatolégiai Klinika,
Pécs)

A Sweet-szindroma vagy akut lazas neutrophilids dermatézis egy
olyan etiolégidjaban pontosan nem tisztazott, hyperszenzitivitison
alapulé vasculitis, melynek kialakuldsdhoz leggyakrabban Yersinia
vagy virus fert6zés illetve hematoldgiai malignitds vezethet.

A szerz6k 38 éves nébeteg esetét ismertetik, akinél influenza szer
(felsléguti infekcid, hasmenés) prodromalis tiineteket kovetGen hetek-
kel kés6bb jelentek meg tipusos, 1dzas neutrophilias dermatdzis bortii-
netei. A fdjdalmas, urticariform, tomott, centrélis részén kissé vezikuld-
zus, helyenként herpetiform behizéddst mutatd, erythemds plakkok
megjelenését magas 14z és tobb iziiletre kiterjed6 fajdalom kisérte. A
klinikai kép alapjan Sweet-szindroma meriilt fel. A betegnél elvégzett
punchbiopsids szovettani vizsgdlat azonban massziv lymphocytas
gyulladdsos beszlirGdést irt le a dermis felsé harmadéban. Ez az eset is
rdmutat arra a differencidl diagnosztikai nehézségre, melyet a kiilon-

boz6 etioldgidju, de hasonlé megjelenésii kérképek tdmasztanak.

Szdsz Orsolya dr., Horvdth Gabor dr., Zombai Erzsébet dr.:
Morbus Darier

(PTE AOK OEC Bér-, Nemikértani- és Onkodermatolégiai
Klinika, Pécs)

A gyermekkora o6ta ismert, M. Darierben szenvedd beteg esetét is-
mertetik a szerzék.

A beteg igen kiterjedt, pustulosus, nedvezd, feliilfert6zott bortiine-
tekkel, 14zas dllapotban keriilt felvételre.

Lokalis desinficiens externak, célzott antibiotikum addsa, valamint a
bevezetett szisztémas retinoid terdpia hatasara tiinetmentesedett.

A péciens csalddjaban négy generacion at kovethetS a betegség.

A szerzOk a csaladfat felallitottak, valamint az évek sordn alkalma-
zott therapiat ismertetik

Hollo Péter dr., Szakonyi Jozsef dr., Karpati Sarolta dr.:
Reiter syndroma sikeres kezelése etanercepttel
(Semmelweis Egyetem, B6r-, Nemikértani és B6éronkoldgiai
Klinika)

A szerz6 egy 50 esztendGs, 12 éve ismert Reiter syndroméban szen-
ved6 férfibeteg esetét ismerteti. A kordbban alkalmazott szisztémds
kezelések ellenére betegsége folyamatos aktivitdst mutatott stlyos
iziileti deformitdsokkal, fajdalommal, kiterjedt bortiinetekkel. A
megkezdett heti 2x25 mg dézisu etanercept kezelés mellett szubjek-
tiv panaszai rohamosan javultak, iziileti fijdalma és mozgdaskorlto-
zottsaga lényegesen csokkent, bortiinetei remisszidba keriiltek.

Toth Veronika dr., Marschalko Mdarta dr., Temesvari Erzsébet dr.:
Dermatomyositis

(Semmelweis Egyetem Bor-, Nemikdrtani €s Béronkologiai
Klinika)

A 49 éves ndbeteg bértiinetei 13 éve kezdddtek. Erythema jelentke-
zett az arcon, nyakon, hajas fejb6ron, a hat fels6 részén, praesterna-

lisan. Konyokokon, glutedlisan, combokon, térdeken, labfejeken
erythemds plakkokat, kezeken Gottron papuldkat, periunguidlisan
erythemdt észleltiink. Az ismételt biopszids vizsgalatok sordn der-
matomyositisnek megfelel§ szoveti képet, EMG vizsgalattal myosi-
tist talaltak, nyelés rontgen vizsgalat negativ volt.

Laboratériumi vizsgédlatok soran emelkedett LDH, normdl CPK
szinteket, 1: 160 higitdisban ANA pozitivitast észleltiink. A hajas
fejborre, arcra, nyakra, praesterndlis régiora, a hat felsé részére loka-
lizalodo tiinetek a kiilonbozé lokalis €s szisztémas kezelések - cyc-
losporin, azathioprim, methotrexat, glucocorticoid, isotretinoin — el-
lenére tartsan perzisztaltak.

A bértiinetek hatterében ismételt vizsgalatokkal sem sikeriilt neopla-
ziat igazolni.

A beteg évek 6ta fekete keretes napszemiiveget visel, festi a hajat.

A perzisztal6 fej-nyaki, praesternalis régiéra lokalizalédoé bortiinetek
miatt epicutan és photo-patch tesztet végeztiink. Az epicutan teszt
48. és 72. 6raban ++ ill. +++ IPPD érzékenységet igazolt. A photo-
patch teszt negativnak bizonyult.

A fentiek alapjan az arcra és a hajas fejbdrre lokalizal6do, évek 6ta
recidivald, terdpia rezisztens bortiineteket kontakt allergias reakcio
Kobner jelenségeként értelmeztiik, melyet az IPPD expozicié
(szemiivegkeret), valamint a hajfesték PPD tartalma kovetkeztében

fellépd kereszt reaktivitds valthatott ki.

Husz Sdndor dr.', Kiss Mdria dr.', Perényi Addn’,

Marczinovits Illona dr?, Molndr Janos dr?, Dobozy Attila dr."”,
Kemény Lajos dr.”:

Kering6 autoantitestek egy adhézios molekulaval szemben
bullosus pemphigoidban

(BGrgyodgyaszati és Allergoldgiai Klinika', Anatémiai Intézet’,
MTA Dermatolégiai Kutatécsoport, Szegedi Tudomanyegyetem,
Szeged’)

A bullosus pemphigoid a szubepidermalis autoimmun hélyagos be-
tegségek heterogén csoportja, amelyben keringé autoantitestek mu-
tathatok ki a 230 kDa hemidezmoszomalis citoplazmatikus plakk
protein és a 180 kDa transzmembran protein ellen. Az 06b4 hetero-
dimer az adhézids receptor integrin csalddjdhoz tartozik, amely kap-
csolatot teremt a bazdlis keratinocitdk és az extracelluldris matrix
kozott. Az a6 integrin ellenes antitesteknek patogenetikai szerepiik
van a ritka nydlkahartya pemphigoidban a holyagok kialakuldsaban.
Szerz6k célja annak felderitése volt, hogy vajon az a6 integrin elle-
nes autoantitestek kimutathaték-e a klasszikus bullosus pemphigoid-
ban. A vizsgdlathoz 30 bullosus pemphigoidban, 10 pemphigus vul-
garisban szenved6 beteg és 20 kontroll egyén szérumat hasznaltak.
Antigénként az 06 integrin molekula négyféle antigenikus epitopja-
nak biotechnoldgiai tton eldallitott fuzids-rekombinans valtozata
szerepelt, az antitestek kimutatasara az ELISA technikat hasznaltak.
Megallapitottdk, hogy az igazoltan bullosus pemphigoidban szen-
vedd betegek 52%-a legaldbb az egyik 06 integrin epitéppal pozitiv
reakciot adott, egészséges egyénekben és pemphigus vulgarisban
szenvedS betegekben keringd antitesteket kimutatni nem tudtak.
Ezek alapjan feltételezik, hogy a klasszikus bullosus pemphigoidban
az 06 integrin ellenes autoantitestek megjelenése masodlagos im-
munoldgiai folyamat, az un. ,.epitope spreading” kovetkezménye.
Az sem zdrhat6 ki, hogy az esetek egy részében a hélyagok kialaki-
tdsdban az a6 integrin ellenes autoantitesteknek patogenetikai szere-
piik lehet.

Orojdn Ivan dr., Bakota Lidia, Szigeti Csaba, Vdrszegi Szilvia,
Gulya Karoly dr.:

Az orofacialis bor gyulladasa serkenti a calmodulin
génexpressziot a patkany nyiltvel6i magvaiban

(Szegedi Tudomanyegyetem, TTK Allattani és Sejtbiolégiai
Tanszék, AOK Molekuléris Medicina Laboratérium, Szeged,
Bécs-Kiskun Megyei Korhaz Onkoradiol6giai Kozpont-
Borgydgyaszat, Kecskemét)

A béreredeti kronikus fajdalom egyes idegi funkciok tartés megval-
tozdsat, igy a neuron ingerelhet6ségének vagy periférids receptiv
mezGjének médosuldsat okozhatja. Vizsgalataink célja az volt, hogy
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megvizsgaljuk a calmodulin (CaM) gének expresszidjanak esetleges
véltoz4sat a patkdny agy nyultvel6i magvaiban kisérletesen el6idé-
zett orofacidlis gyulladds alatt. A CaM minden sejtben megtaldlhato,
de célfehérjéinek révén elsdsorban az idegi miikodést befolydsold
intracelluldris Ca™ receptor. A hdrom, nem allélikus génrdl atir6dé 7
transzkriptumrdl szintetizal6dé fehérjék aminosavsorrendje azonos,
igy a kiilonbozé génekrdl szarmazo fehérje eltérd (poszt)transzkrip-
ciondlis szabalyzasa kiilonbozd (kor)élettani folyamatokban fontos
lehet. Ennek fényében vizsgéltuk meg, vajon megvaltozik-e a CaM
gének expresszidja a patkdny nyiltvelSi magvaiban az orofacidlis
bdr 3 vagy 5 napig tarté unilaterdlis dithranol kezelése vagy az azt
kovetd 5 napos szteroid kezelése alatt. A bdr periordlis duzzaddsa
mdr 3 6rdval az els6 kezelés utdn lathat6 volt. Az utolsé kezelést ko-
veté napon a kezelt bért szovettani, immunhisztolégiai és in situ
hibridizéciés vizsgalatoknak vetettiik ald. A felszines dermisben
odéma, a mélyebb rétegekben spongidzis volt lathaté a ham vakuo-
1as degeneracidjaval és hiperkeratézisaval egyiitt. A felszines érple-
xusban perivaszkuldris limfocitas, hisztiocitas infiltracié volt megfi-
gyelhetd. Immunhisztoldgiai vizsgédlatok bizonyitottdk, hogy a neu-
rondlis marker PGP 9.5 mennyisége a gyulladt bérben dramaian le-
csokkent vagy eltlint. Az egyes CaM génekre specifikus, digoxige-
nin-jelolt prébdk hibridizacidja kimutatta, hogy a CaM I génrél
atirodé6 mRNS-ek mennyisége a mezenkefalikus trigeminalis és mo-
toros trigemindlis magban, a tegmentalis magban, a trapéztest mag-
jdban és a lemniscus medialisban nétt a legnagyobb mértékben. A
CaM II mRNS tartalom a trigeminalis mag motoros részében, a teg-
mentdlis magban és a lemniscus medialisban nétt, mig a CaM III
mRNS populdcié csak a trigemindlis mag motoros részében ndtt
szignifikdnsan. A kronikus, 5 napig tart6 szteroid kezelés majdnem
teljesen helyredllitotta a normalis, élettani allapotban lathaté szovet-
tani, immunhisztolégiai és génexpressziés mintdzatot. Eredmé-
nyeink a kiilonbozé CaM gének bdreredetti gyulladds hatdsara a me-
dulldris magvakban megfigyelhetd expresszidjanak eltéré szabalyo-
zasat, illetve bizonyos neurondlis funkcidk szteroiddal torténd
visszaallithatosagat bizonyitjadk. Munkénkat a Délalfoldi Neurobio-
16giai Tud4skozpont timogatta.

Szakos Erzsébet dr., Székhelyi Zsuzsanna dr., Bikszadi llona dr.,
Hiibner Gabriella dr., Csikés Marta dr., Karpati Sarolta dr.:

Eltéré lefolyasi Herlitz tipusi epidermolysis bullosa esetek
(Borsod-Abatj Zemplén Megyei Korhaz és Egyetemi Oktato
Koérhaz, Gyermekegészségiigyi Kozpont,

a DE OEC Gyermekegészségiigyi Tovabbképz6 Intézete, Miskolc,
Csaladorvosi Szolgalat, Ozd, Semmelweis Egyetem, Bérgy6gydszati
Klinika, Budapest)

A herediter epidermolysis bullosa csoportba a ham (bdr és nyélka-
hartydk) sériilékenységével, a dermo-epidermalis junctios zénaban
hoélyagok képzddésével jard eltérd sulyossagu korképek tartoznak. A
génmutéciok kiilonb6z6 dermo-epidermadlis adhéziés molekuldk ka-
rosodasa révén okozzdk a ham sériilékenységét. A junctionalis cso-
port klasszikus beosztds szerinti Herlitz varidnsdra a laminin 5 kii-
16nb6z6 génjeinek mutacidja, autoszom recessziv 6roklodés jel-
lemz6. Ritka korkép. Az alabbi Borsod-Abatj-Zemplén megyei ese-
tek azonos immunhisztolégiai kép mellett lefolydsukban eltérnek
egymastol. Mindkét gyermek 2005. augusztusaban sziiletett. 1. eset:
Az egészséges felmendk és elsd harom sziilott fittestvér utan, egy
korabban hasonld, de sziiletéstdl stlyosabb betegségben 9 hetes kor-
ban elhaldlozott lanytestvért kovetden érett sillyal sziiletett ledny
csecsemOnél tdjsziilott kortdl észlelhets a béron és nyédlkahartyakon
a holyagképz6dés. Az immunflorescens antigén mapping vizsgalat
junctionalis tipusi hdlyagképzddést igazolt laminin 5 beta 3 lanc
festdés hidnyéval. Eletének elsd két hénapjaban egyenletesen gya-
rapodott, bdrelvaltozasait a sziilék ambulans ellendrzés mellett meg-
felelGen tudtak kezelni. Egy fels6 1égiiti infekcid kibontakozasat ko-
vetden fokozatosan bronchitis alakult ki. A zajlé bronchitist kompli-
kalta a l1éguti nydlkahdartya érintettség is. Ezzel magyardzhat6, hogy
gyarapodasa ledllt, majd 3,5 honapos korban szepticus allapotban,
stridorosan, hyposmolaris, hyponatraemids exsiccatioval, exspirato-
rikus dystressel intenziv osztalyara keriilt felvételre, ahol allapota
stabilizalodott. A lokélis dezinficidlé kezelését Ung. ad Vulnerdval
impregnalt gézlapokkal oldottuk meg, naponta alkalmazott zuha-

nyozds mellett. Friss holyagképz8dés osztidlyunkon is észlelhetd
volt, azonban a denudalt teriiletek kornyékén silyos lagyrész gyulla-
dast nem tapasztaltunk. A Staphylococcus aureus sepsisre célzott
széles spektrumi intravénds antibiotikus terdpidt (Vancomycin) al-
kalmaztunk, aneamidjat transzfiziéval mérsékeltiik. A tovabbiakban
a fenti helyi kezelést ajanlottuk. 2. eset: Hatodik terhességbdl egy
miivi abortuszt kovetden 38. hétre intrauterin dystrophidasan, 2550g-
al sziiletett a fid csecsemd. 3 6ras korban keriilt az djsziilott patholo-
giai osztalyra. Ekkor mar t6bb hamhiany volt testszerte a borén, egy
korme hidnyzott, illetve az dsszes tobbi levaléban volt. Az orrnyilds-
ban 1év6 pork a nyalkahartydk érintettségére utalt. A bdrbiopszids
anyag feldolgozdsa soran szintén junctionalis tipusi hélyagképzi-
dést taldltunk a laminin 5 beta lanc fest6désének hianyava. Bor- és
nydlkahdrtya folyamata fokozatosan progredidlt. A denudalt bérfelii-
letek kornyékén is kifejezetten gyulladt, voros volt a bér. Altalanos
allapota kezdetben stagnalt. A 21. életnapon, 3 napos gyors prog-
resszié utan lobaris pneumonia miatt keringési és 1€gzési elégtelen-
ségben exitalt. A LAMB 3 gén molekuléris genetikai vizsgdlata
mindkét gyermeknél és a kislany sziileinél is folyamatban van. Fel-
tételezziik, hogy a még él6 ledny és testvére azonos géndefektust
orokolt. Ennek ellenére mar néhany napos korukban eltérd sulyossa-
gunak tlint a betegségiik. Azonos immunhisztolégiai kép ellenére az
elhunyt fid csecsemonél is stlyosabb volt a lefolyds, mint a 3,5 ho-
napos korban még €16, szeptikus allapotb6l egyensiilyi helyzetbe ke-
riil6 kislanynal. A genetikai vizsgélat eredménye esetleg magyardza-
tot adhat az eltérésre.

Szakos Erzsébet dr.:

Dermatoimmunolégiai dilemmak az atépias dermatitis lokalis
immunmodulans kezelése soran. - Az atépias bér immunolégiai
jellemzdi.

(Borsod-Abatij Zemplén Megyei Kérhdz és Egyetemi Oktaté
Kérhaz, Gyermekegészségiigyi Kozpont,

a DE OEC Gyermekegészségiigyi Tovabbképzd Intézete, Miskolc)

Az elmilt két évben lehetévé valt a Magyarorszagon praktizald
bdrgydgyaszok szamara is, hogy rutinszertien alkalmazzak a lokalis
immunmoduldnsokat az atépids dermatitis (AD) kezelése sordn. A
nemzetkozi 6sszefoglald tanulmanyok eredményei jo terapids hatds-
r6l szamoltak be ugy a tacrolimus, mint késébb a pimecrolimus
kontrolldlt vizsgalataival kapcsolatban. A terdpia sordn nem észlel-
ték a bdrinfekcidk szignifikdns szaporoddsat. Az id6 mildsdval egy-
egy kozlemény felvetette az infekcidk és praemalignus bérelvaltoza-
sok megjelenésének veszElyét a fenti szerekkel kezelt atopids der-
matitises egyéneknél. Sajat tapasztalatok azt sugalljak, hogy bar
nem gyakoribbak a virdlis bérfert6zések a makrolid immunmodula-
sok helyi alkalmazdasa soran, azonban szaporodtak a stilyosabb, oly-
kor hospitalizciot is igényls esetek a kezelt betegek kozott. Stlyos
és kozépsilyos AD tacrolimus kezelése soran tobb kiterjedt mollus-
cum contagiosum, impetigo, a kett§ egyiitt, valamint egy betegnél
herpes zoster alakult ki. Az enyhe és kozépstlyos atpidas dermatiti-
sek pimecrolimus terdpidja kapcsdn szintén Kkiterjedt molluscum
contagiosum, ritkdbban silyos impetigo €s két alkalommal tobbgécu
herpes simplex labialis manifesztdlédott. Melyek azok a tényezdk,
melyek atépids dermatitis esetén a terdpids céllal kivaltott lokélis
immunszupresszioén kiviil szerepet jatszanak az invaziv infekcidk
kialakuldsdban? A Staphylococcus aureus nem atépids bértiekhez vi-
szonyitva nagysagrendekkel magasabb csiraszamban van jelen AD-s
bdron. A kolonizici6 kialakuldsat segitik a fibrinogén és a fibronek-
tin kot6 fehérjék, melyeket a magas interleukin-4 szint indukal. Az
atépias keratinocitdkhoz kotddott Staphylococcus aureus és egyéb
mikrébdk szaporoddsat megkonnyiti a természetes antimikrébas ha-
tasu szfingozin alacsony szintje. Ez az eleve csokkent ceramid szint
és a savi ceramidase alacsony aktivitidsa miatt a stratum corneumban
csak minimdlis mennyiségben van jelen. A keratinocitaknak csok-
kent az antimikrobds peptid termelése. Ezek koziil a cathelicidinek
koziil a B-defenzin-2 antibakteridlis, az LL-37 antiviralis hatasu.
Utobbi alacsony szintje a Th2 citokinek szuppresszor hatdsdnak a
kovetkezménye. Hidnyuk az atépids béron nemcsak a baktériumok,
virusok, hanem a gombédk megtelepedését, invazidjat is konnyebbé
teszi. A Thl citokin termelés csokkenése, illetve a T sejt citolitikus
funkcié karosoddsa (a konnyi perforin felszabadulds, kovetkezmé-
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nyes perforinhiany révén) fokozza a hajlamot az at6pias bér recidiv
fertdzéseire. A Malassezia furfur (Pityrosporum ovale) is gyakran
kimutathaté az atopids béron. A betegek egy része specifikus IgE-t
termel a gombaval szemben. A virusinfekciok iranti fogékonysagot
atopids dermatitises egyénekben a monocitdk csokkent IL-18 és
emiatt csokkent IFN-y termelése, valamint a plazmocitoid dendriti-
kus sejtek hidnya is fokozza. A Staphylococcus aureus invaziv pyo-
gén borfert6zést okozhat. ElsGsorban a repedezett, vagy felazott
bdron alakul ki. Sajat adataink szerint a kolonizaltak 12%-anal je-
lentkezett pyoderma. A ceramid hidnyt a Staphylococcusok tovdbb
fokozzak azéltal, hogy bakterialis ceramiddzukkal bontjak a bdr li-
pidkopenyében 1évS ceramidot. Az at6pids bor flordjaban a Pseudo-
monas aeruginosa is jelen lehet. Ennek bizonyos torzsei staphyloliti-
kus protedzaikkal a Staphylococcusokbdl kardiolipint és foszfati-
dilglycerolt szabaditanak fel. Ezek szintén fokozzdk a normadl cera-
mid hydrolizisét. Akut fazisban atopids bérrdl izolalt Staphylococ-
cus aureus torzsek kiilonbozo extracelluldris proteolitikus (61%-ban
hiperaktiv) enzimeket termelnek. ElsGsorban metalloproteindzt és
szerinprotedzt, de mas atipusos proteolitikus enzimeket is kimutat-
tak, melyek feltehetGen szerepet jatszanak az atopids bor funkcidi-
nak karositasaban. Emellett a Staphylococcus exotoxinok szuperan-
tigénként miikodve fokozhatjak a bdrgyulladast. A lokdlis immun-
moduldnsoktdl elvarjuk, hogy az antigének és szuperantigének 4ltal
kivaltott gyulladast csokkentsék. Ez meg is torténik, sét a kolonizalé
Staphylococcus aureus és Malassezia furfur csiraszama is csokken a
terapia alatt. A komplikaciok elsésorban akkor 1épnek fel, ha nem
keriil idében felfedezésre a kezd6d6 infekci. A kezelGorvos fe-
leléssége, hogy gondosan vilassza meg a kezelésre alkalmas bete-
get. A kivélasztas szempontjai kozott a bérfolyamat silyossagan, ak-
tudlis szuperinfekcid felismerésén kiviil elengedhetetlen a beteg, ill.
az 6t 4polé személy egyiittmiikodd képessége. A betegoktatdsnak
alaposnak kell lennie, kitérve a lehetséges komplikaciok felismeré-
sére, azok elharitasi modjara. A koriiltekintS elkészités és nyomon
kovetés fokozza a kezelés biztonsdgit, lehet6vé téve a bérfolyamat
igéretes javuldsat, hosszitdvon a beteg lokdlis immunmoduldns igé-
nyének csokkenését.

Széll Mdrta dr', Baltds Eszter dr’, Bata-Csorgd Zsuzsanna dr'?,
Nagy Nikoletta dr*, Dallos Attila® ,Simics Eniké dr,

Kondorosi 1ldiké dr’, Szalai Zsuszanna dr’, Téth Gabor dr’,
Hunyadi Janos dr’, Dobozy Attila dr'?, Kemény Lajos dr'*:

A melanokortin-1 receptor gén C478T polimorfizmusa
feltehetéen protektiv a vitiligo betegséggel szemben

(MTA-SZTE Dermatoldgiai Kutatécsoportl, SZTE Borgyogyaszati
és Allergoldgiai Klinika’, Bérgydgydszati Klinika, Debreceni
Egyetem’, Heim P4l Gyermekkérhéaz, Budapest',

SZTE Orvosi Vegytani Intézet’)

A melanocita stimuldlé hormone receptor (MSH-R) és az agouti si-
gnaling protein (ASIP) alapvetd fontossdgu szerepet jatszanak a hu-
man pigmentacié kialakitdsdban. Jelen vizsgdlatunkban az volt a cé-
lunk, hogy megvizsgiljuk, vajon az MCIR (az MSH-R-t kédol6
gén) és ASIP géneknek vannak-e olyan polimorfizmusai, amelyek
szerepet jatszhatnak a vitiligo pathogenezisében. Vizsgdlatainkba
164 vitiligos beteget és 66 egészséges kontroll egyént vontunk be.
Regisztriltuk minden bevont egyén szinkomplexidjit, melynek
eredményeképpen arra a megallapitasra jutottunk, hogy a vitiligo
betegség el6forduldsa gyakoribb a sotétebb szinkomplexidjiak ese-
tében (Fitzpatrick 3 és 4), mint a vildgosabb szinkomplexidji (Fitz-
patrick 1 és 2) egyének korében (p = 0.0001). A betegek és a kont-
roll egyének PCR technikdval felszaporitott, teljes hosszisigu
MCIR génjét megszekvenaltattuk, illetve az ASIP gén 3’ végi nem-
transzlalodé régidban (3’ UTR) levé polimorfizmusat RFLP madd-
szerrel vizsgaltuk. Az ASIP gén 3’ UTR polimorfizmusa ugyanolyan
gyakorisaggal fordul el6 a vitiligos betegek, mint a kontroll popula-
cié korében. Az MCIR gén esetében 12 polimorfizmust detektdl-
tunk a magyar populaciéban, melyek koziil egynek (C478T) a gya-
korisdga szignifikans kiilonbséget (p = 0.0442) mutatott a vitiligos
és az egészséges csoport kozott. Mivel a mutans allél frekvencidja
magasabb az egészséges populacidban, mint a vitilogosok korében,
feltételezziik, hogy ennek az allélnak protektiv szerepe lehet az
egészséges populdcioban a vitiligo tiineteinek megjelenésével szem-

ben. In silico vizsgélataink arra utalnak, hogy a polimorfizmus éltal
okozott aminosav csere (Argl60Trp) az MSH-R fehérje egy extra-
celluldris epitépjat érinti, €s az aminosav csere kovetkeztében ennek
az epitdpnak az antigenicitdsa kisebb mértékd, mint a vad tipusé.

Tabadk Réka dr., Hidvégi Bernadett dr., Harsing Judit dr.,
Marschalké Mdrta dr.:

Dermatomyositis

(Semmelweis Egyetem B6r-, Nemikodrtani és Béronkoldgiai
Klinika)

Az 51 éves né szubjektiv panaszt nem okoz6 bdrtiinetei 2005. feb-
rudrban, ldzzal jar6 felsd légiti hurutot kovetSen jelentkeztek. Kez-
detben az arcon, kézen a kisiziiletek felett, a torzson szimmetrikusan
erythemds plakkokat észlelt. Késébb szemkornyéki oedema és a
kézujjak fajdalmas duzzanata jelentkezett. Dermatomyositisre tipu-
sos bdrtiinetekkel, 1-2 nap alatt spontan sz{ind nyelési nehézséggel,
egyéb izompanasz nélkiil hospitalizaltuk.

Rutin laboratériumi leletei, CK, LDH és transzaminaz értékei a ko-
vetés sordn végig normdl tartomdnyban voltak, nyelésrontgen vizs-
gélat és EMG koérosat nem igazolt. A bdrtiinetekbdl elvégzett szo-
vettani vizsgalat interface dermatitist, a reticularis dermisben peri-
vascularis kereksejtes besziir6dést mutatott. Immunszerolégiai lele-
teiben ANA pozitivitast, Jo-1 antitest negativitast lattunk. Virussze-
roldgiai leletei negativak voltak. Tumorkutatas (mellkas rtg, gégé-
szeti, négyogydszati vizsgdlat, hasi UH, mammographia) negativ
eredménnyel zdrult. Légzésfunkciés és HRCT vizsgédlata eltérést
nem mutatott. Epicutan teszteléssel nikkel érzékenység igazolddott.
Delagil, majd 64 mg Medrol kezelés mellett bértiinetei gyors reg-
ressziot mutattak.

Az esetet az izomérintettség nélkiil tobb, mint 6 honapig fennall6 ti-
pusos bortiinetek, ANA pozitivitds és a szovettani lelet alapjan a
dermatomyositis ritkdn eléfordulé varidnsanak, amyopathids derma-
tomyositisnek tartjuk. A korképnek ebben a tipusdban ritkdbb a
szisztémas érintettség, azonban az interstitialis pneumonitis, tiid6fi-
brosis kialakuldsaval, valamint a belszervi malignomak jelenlétével
szamolnunk kell. fgy ADM-es betegeknél is alapos szisztematizaci-
ora irdnyuld és tumor kivizsgalast kell végezniik.

Téth Béla dr., Wikonkdl Norbert dr., Erés Nora dr.,

Harsing Judit dr., Karpati Sarolta dr.:

Perforalé granuloma annulare

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

A szerz8k 77 éves nébeteg esetét ismertetik, akinek anamnesisében
rheumatoid arthritis, appendectomia, cholecysectomia, AMI, hyper-
tonia, DM szerepel. Bértiinetei 2005. januarjaban mindkét talpan,
alsé-, illetve fels6 végtagjan fajdalmas, erythemds, erodalédé, sub-
cutan csomok, és kovetkezményes apré elemi ulcusok formajaban
jelentkeztek.

Két alkalommal tortént szovettani vizsgdlat, mindkettd a dermis
felsd részében jol koriilirt histiocytds, néhany dridssejtet is mutatd
palisade granulomat irt le, mely a felszin felé perforalt, illetve ennek
centrumdban necrobiotikus kotdszoveti rostokat, apré neutrophil
gyiilemekkel, mucinosus degeneratioval.

A direkt immunfluoreszcens vizsgdlat a papillaris dermis teriiletén
szdmos C3, IgM, IgG, IgA pozitiv ér jelenlétét véleményezte. Indi-
rekt immunfluoreszcens vizsgélat eltérést nem mutatott, immunsze-
roldgiai vizsgalat sordn ANA pozitivitdst észleltiink.
Laborvizsgélatai sordn anaemidt, emelkedett vércukor, karbamid,
higysav, koleszterin, ALP szinteket, valamint egy alkalommal We-
ber pozitivitast észleltiink, melynek hétterében gastroscopia hiatus
hernidt igazolt.

A klinikai kép a fenti leletekkel nem volt egyértelmten fedésbe hoz-
hat6, folyamathoz tarsuld belgydgydszati tiinetek, - kiilondsen a
széklet Weber pozitivitas - miatt felmeriilt Degos betegség lehetdsé-
ge, azonban a folyamat Osszességében nem meritette ki sem ezen,
sem egyé€b szisztémads vasculitis paramétereit, igy a rutin szovettani
vizsgalatnak megfelelden a folyamtot perforalé granuloma annularé-
nak véleményeztiik.
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Therapiaként colchicin, lokélis fotokemoterapia, helyi kortikoszte-
roid kezelést allitottunk be a szénhidrathaztartas rendezése mellett,
amelynek eredményeként tiinetei jelentGsen javultak.

Varga Mihaly dr.:
Rovarcsipés okozta exanthema ,,ligynevezett napallergia”
(Szabadka)

Vajdasag északi részén nagyszamu exanthémds beteg jelentkezett az
utobbi 3-4 évben. Ez a betegség mely rovarcsipés utan keletkezik (
riih, bolha, bogoly és dardzs) apré holyagocskak alakjaban a csipés
helyén, f6leg a végtagokon. Laboratériumi leletek: legtobbszor az
akut fazisban limfocitozis, monocitozis és eozinofilia lathat. Sok-
szor az akut fazisban az IgG Epstein Barr virus pozitiv. H.P.: limfo-
citds infiltratum taldlhat6 chronikus esetekben.

Kiss Mdria dr.', Dallos Attila', Polydnka Hilda’, Dobozy Attila dr.'?,
Kemény Lajos dr.'”, Husz Sandor dr.':

Galanin receptorok kifejezddése tenyésztett human keratinoci-
takon és normal human bdrben

(Borgyogyaszati és Allergoldgiai Klinikal és MTA Dermatoldgiai
Kutat6csoport, Szegedi Tudomdnyegyetem, Szeged’)

A galanin (GAL) bioldgiailag aktiv neuropeptid, amely 4ltaldnosan
kifejezédik a kozponti és a periférids idegrendszerben. A GAL val-
tozatos hatdsait hdrom kiilonb6z6 galanin receptoron (GALRI,
GALR?2 és GALR3) keresztiil fejti ki, melyek G proteinhez kapcso-
16d6 transzmembran fehérjék, kiilonbozé sejten beliili jelatviteli
utakkal. Humén bérben GAL-szer(i immunreaktivitdst mar kimutat-

tak a szabad idegvégzbdésekben és a dermisz idegrostjaiban, sét
Ujabban a GAL extra-neurondlis jelenlétét is demonstraltak. Bar a
GAL receptorok nélkiilozhetetlenek a biol6giai hatdshoz, kife-
jezbdésiiket tenyésztett human keratinocitdkon és normél humén
bérben még nem vizsgaltdk. Munkan célja volt, hogy megvizsgal-
juk a kiilonb6z6 GAL receptorok mRNS és protein kifejez6dését
HaCaT sejteken és tenyésztett humdn keratinocitdkon. Kvantitativ
Real-Time PCR technikdval a harom GAL receptor koziil csak a
GALR2 mRNS volt demonstralhaté6 mind a HaCaT sejtekben, mind
normal keratinocitdkon. A PCR termék kozvetlen szekvendldsa bi-
zonyitotta a GALR2 mRNS jelenlétét. Ezt kovetéen tanulmanyoz-
tuk a GALR2 fehérje megjelenését a sejteken poliklondlis anti-
GALR?2 ellenanyagot alkalmazva. Mind a HaCaT sejtek, mind a
normdl keratinocitdk specifikus immunhisztolégiai festédést mutat-
tak, a sejtfelszinhez kozeli erds intenzitdssal. Majd megvizsgaltuk
ot, kiilonbozd plasztikai sebészeti miitétbdl szarmazé bérmetszeten
a GALR2 immunreaktivitast. Eredményeink szerint a GALR?2 leg-
nagyobb intenzitassal az epidermisz bazalis rétegében fejez6dik ki,
valamint a szdrtiisz6k kozelében. A GALR2 bizonyithatéan funk-
ciondlis receptor, mert GAL (10® M) kezelt keratinocitdkon dtme-
neti, intracelluldris, szabad Ca* koncentracié névekedést mutattunk
ki, amely a protein kindz C jelatviteli tut aktivdlodasara utal. Tovab-
bi vizsgdlatok sziikségesek a GAL bioldgiai hatasainak tisztazasa-
hoz emberi bérben.

A kongresszus programjat és az absztraktokat a nagygylést szerve-

z6 MOTESZ bocsitotta a szerkesztoség rendelkezésére.

A ,Kongresszus Szervezé Bizottsdg” altal megallapitott hataridd

utdn érkezett absztraktokat kozlésre elfogadni nem tudtuk.
Szerkesztdség

szerint.

Elfogadott vagy megjelent tudomanyos kozlemény (lektoralt folyo-
iratban) els6 szerz6je 30, tarsszerzéje 10 tovabbképzési pont jo-
vairdsara jogosult 52/2003 (VIIL. 22.) Esz CsM rendelet melléklete

Szerkesztoség
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Bdcs-Kiskun Megyei Korhdz-Rendeldintézet Borgyogydszata (vezetd foorvos: Torok Ldszlo dr.
egyetemi magdntandr) és Bdcs-Kiskun Megyei Korhdz-Rendelbintézet Gyermekpszichidtriai
Gondozo és Szakambulancia (vezetd foorvos: dr. Bense Katalin)*

Segmentalis purpura
Segmental purpura

SCHMIDT HELGA DR., DORO-KEREKES EVA*, KOCSIS LAJOS DR., TOROK LASZLO DR.

OSSZEFOGLALAS

A segmentdlisban elhelyezkedd purpura ritka. A szerzék
egy 12 éves lednygyermek esetét ismertetik, akinél viltozé
gyakorisdggal linedris jellegii petechidk alakultak ki vég-
tagokon, viszketés, illetve érintésre valo kifejezett fdjda-
lom kiséretében. Kivizsgdlds sordn lényeges koros eltérés-
re nem deriilt fény. Az anamnézis, a klinikai kép és a ne-
gativ vizsgdlati eredmények alapjan a szerzok psychogén
purpura fenndllasdt valdsziniisitik.

Kulcsszavak:
linearis purpura - pszichés tiinetek

SUMMARY

Segmental purpura is rare. The authors describe the case
of a 12-year old girl on whose limbs linear petechias
appeared from time to time accompanied by pruritus and
strong pain to physical contact. During examination no
actual abnormity unravelled On the basis of the
anamnesis, the clinical picture and the negative results of
examination the authors presume psychogenic purpura’s
existence.

Key words:
linear purpura - psychical symptome

sz

A borbe torténd bevérzés kovetkeztében 1étrejove jellegze-
tes elszinez8dést purpurdnak nevezziik. Makromorfolégiai-
lag rendszerint kiilonb6z6 alakud és nagysdgi haemorrhagi-
as foltbdl all6 eruptidt értiink alatta. Lefolyasat tekintve a
purpura lehet 6ndllé elemi jelenség, mely a vérzés meg-
szlinte utdn nyom nélkiil visszafejlédik, és rendszerint ép
b6ron fordul el6, mint az altalunk bemutatott esetben is,
mely segmentdlisan helyezkedett el. Az ilyen elhelyezkedé-
st purpura ritka. Kevés szakirodalmi adat szdl segmentalis,
nem pigmentdlt, ismeretlen eredet(i purpurds dermatézisrol.
A kovetkezSkben egy ilyen esetet szeretnénk bemutatni.

Esetismertetés

Anamnézis: A 12 éves leanygyermekkel 2002. marciusaban talalkoz-
tunk el8szor ambulancidnkon. Akkor mindkét alkarjanak hajlité fel-
szinén linedris petechidk voltak, melyek a jobb oldalon kifejezetteb-
ben jelentkeztek. Az édesanyja beszdmolt arrdl, hogy legel6szor 2002.
februdrjaban alakultak ki hasonlé bértiinetek a gyermek jobb konyok-
hajlatdban, valamint alkarjai hajlit6 felszinén. Ezt kovetSen 2002.
nyardnak végéig tobbszor voltak hasonl6 tiinetei, egyszer a jobb 14b-
szaron €s a jobb térd medialis oldalan is kialakultak a karokon 1évék-
hoz hasonld, szintén csikszerti bevérzések. 2002. nyardnak végétdl
2003. tavaszdig a gyermek tiinetmentes volt, majd ismét jelentkezni
kezdtek bdrtiinetei karjain. Az els6 bortiinetek megjelenésével szinte
miatt a gyermeket vizsgélni kezdték. Hasi UH jobb oldali vesetumor
gyanujat vetette fel, de ezt a CT vizsgalat, valamint a kontroll hasi UH
vizsgélatok kizartdk. A gyermek beszdmolt arr6l, hogy bdrtiineteinek
kialakulasat néhany alkalommal rossz kozérzet, valamint a mar emli-
rovid id6n beliil megsziintek. A bértiineteket valtozo intenzitdsd visz-
ketés, valamint érintésre valo kifejezett fajdalom kisérte.

Status: Mindkét alkaron, felkarra terjedve, csikszer(, nem palpdl-
haté, vitropresszorral el nem nyomhat6 petechidk voltak az els6 ész-

leléskor (1. abra). 1 évvel késébb: Bal alkaron és konyokhajlatban
szintén csikszert, nem palpalhaté petechidk. Jobb alkaron alig latha-

1. abra
Felkarok als6 részén, alkarokon linedris petechidk
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2. abra
Bal konyokhajlatban, alkaron linedris petechidk

t6 tiinetek (2. dbra). A bortiinetek elhelyezkedése nem felelt meg
semmilyen alattuk futé anatomiai képletnek.

Szovettani vizsgdlat: A jobb alkar egyik purpurds részébdl bi-
opsia késziilt. Az ép hammal fedett bérmintdban a felszines és
kozépmély dermisben a kiserek koriil enyhe-mérsékelt fokd lob-
sejtes beszlir6dés van (3a. dbra). A kapillarisok koriil és helyen-
ként azok falaban lymphocytak lathatéak. Az erek fala follazult,
az endothel bélés duzzadt. Az erek koriil az interstitiumban vo-
rosvértestek vannak (3b. dbra). Vélemény: superficialis lympho-
cytds vasculitis, melynél a melanophagok hidnya friss folyamatra
utal. Mivel hemosiderin depositumok jelenléte Berlini kék reak-
cioval sem volt kimutathat6 a pigment purpura lehetsége kizar-
haté volt.

3a. dbra

7~z

Meérsékeltfoku lobsejtes besziirddés a kiserek kortil
a felszines és k6zépmély dermisben (HE 40x)

S ey

3b. dbra
Lymphocytak a kapillarisok koriil és vvt-k az erek koriil
az interstitiumban (HE 400x)

Egyéb vizsgdlatok: A koreredet tisztdzdsa céljabdl kiilonbozo
vizsgélatok végeztiink (rutin labor, anti DNA, DS-DNA, SS-DNA,
Rumpel-Leede teszt, haematoldgiai vizsgalat, érsebészeti vizsgalat,
hasi UH, urographia, vesescintigraphia, epicutan teszt). Valamennyit
negativ eredménnyel.

Az anamnézis és a klinikai kép felvetette a psychogén purpura
lehetGségét is, ezért pszicholdgiai véleményt kértiink, mely sze-
rint: mivel a beteg a szomatikus tiinetek megjelenése 6ta szamtalan
vizsgélaton vett részt, a folyamatos bizonytalansig a betegsége

Fiz. &f .

4a. dabra
Sajat vvt-fvs szuszpenzidval végzett intracutan préba
felvitelkor
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4b. abra
Leolvasaskor az ellenkez§ oldali konyokhajlatban részben
csikszerd tiinetek

eredetével és lefolydsaval kapcsolatban erds betegségtudatot val-
tott ki ndla. A tiinetek pszichoszomatikus eredetét a pszicholégus
nem tartja valészinfinek, de elképzelhetdnek tartja, hogy fennma-
radasuk és megjelenésiik 0sszekotddott a gyermek hangulati-érzel-
mi életével. Az erds, folyamatosan jelenlévd betegségtudat és az
ezzel parosuld szorongds felerdsitheti az egyébként harmonikus
pszichéjt lany napi konfliktusait és elGsegitheti a tiinetek ismételt
megjelenését.

A tovéabbiakban tomény, ill. 10%-os higitdsi autolég vvs-fvs
szuszpenzidval intracutan prébat végeztiink (4a. dbra). 24 ora eltel-
tével az ellenkez6 oldali konyokhajlatban dj bdrtiinetek megjelené-
sét figyeltiik meg (4b. dbra). Ez felvetette benniink az autoerythro-
cyta sensitizatio lehet8ségét is, bar a klinikai kép nem egészen felel
meg ennek a betegségnek.

Kezelés: Rutascorbin tabletta, lokalis gyulladascsokkentdk. Bar a
tiinetek ezek nélkiil is minden esetben spontdn, maradvanytiinetek
nélkiil, 1-2 napon beliil elmultak.

Megbeszélés

A segmentalis purpura etioldgidja ismeretlen. A miénkhez
hasonl¢6 esetre szakirodalmi adatot nem taldltunk. Pock és
mtsai 2000-ben kozoltek egy hasonlé megjelenés(i esetet,
de annak szovettani eredménye egyértelmiien segmentalis
pigment purpura volt. A mi betegiinknél ezzel ellentétben
csak capillaritis jeleit mutatta a szovettani vizsgélat. A
pigment purpurdra jellemz6 hemosiderin depositumok je-
lenléte Berlini kék reakcidval sem volt kimutathaté.

Betegiinknél az anamnézis, a klinikai kép és a negativ
vizsgdlati eredmények miatt leginkdbb a psychogén pur-
pura lehet&sége meriilt fel annak ellenére, hogy ezt a pszi-
cholégiai vélemény csak részben tdmasztotta ald. Ellentét-
ben a Gardner és Diamond altal 1955-ben leirt autoeryth-
rocyta sensitizatio syndromdtél, a mi betegiinknél a bortii-
netek kialakuldsidt nem elézte meg semmilyen bevezetd
tiinet (viszketés, ég6 érzés), valamint a bevérzések kiala-
kuldsa el6tt nem 1épett fel bdrinfiltracié sem. A beteg
anamnézisében pszichidtriai betegség nem szerepelt.
Azonban az autoldg fvs-vvs szuszpenzidval végzett intra-
cutan préba utdn 24 éraval az ellenkezd oldali konyokhaj-
latban megjelend bortiinetek miatt mégsem tudjuk elvetni
az autoerythrocyta sensitizatio lehetdségét sem.

Differencidldiagnosztikai szempontbdl a szdvettani
vizsgélat tiikrében a pigment purpurat kizarhattuk, azon-
ban a psychogén purpura irdnydban a kéreredetre utald
kérdést nyitva hagytuk.

Betegiinket a purpura megjelenésének szokatlan forma-
ja és a purpura pontos diagnosztikdjanak nehézsége miatt
kozoltiik.
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Komensky Egyetem Pozsony, Egyetemi Gyermekkorhdz, Borgyogydszati Klinika'
(klinikavezeté: Doc. MUDr. Tibor Danlla, PhD.), Gyermekkorhdz-Intézeti Gyogyszertdr,
Galenikai farmakologia részleg (gyogyszertdarvezetd: Mgr. Silvia Schusterovd)’

Amoxicillin-klavulansav altal kivaltott acut generalizalt exanthemas
pustulosis gyermekKkori esete

Childhood acute generalized exanthematous pustulosis induced by
amoxicillin with clavulanate

SZEP ZOLTAN DR.', KAKOSOVA VLASTA DR 2

OSSZEFOGLALAS

Az acut generalizalt exanthemds pustulosis (AGEP) gyer-
mekkorban ritkdn eldfordulé bdrbetegség. Fd tiinetei az
erythemds (erythrodermds) alapon sz6rodo apro pustuldk
tomege, ldzzal kisérve. A laborvizsgdlatok sordn emelke-
dett gyulladdsos paraméterek és leukemoid reakcio taldl-
haté. A betegség kivalté tényezdi elsdsorban a gyogysze-
rek. A szerzék 6 éves filibeteg esetét ismertetik, akinél a
betegséget amoxicillin-klavuldansav (Amoksiklav® tbl.)
valtotta ki. A gyogyszer elhagydsa utdn a tiinetek vissza-
fejlodtek. Az Amoksiklav epicutan tesztelése pozitiv ered-
ményt adott.

Kulcsszavak:
acut generalizalt exanthemas pustulosis -
AGEP - antibiotikumok - amoxicillin

SUMMARY

Acute generalized exanthematous pustulosis (AGEP) in
childhood is a rare disease. The main symptoms are
numbers of small pustules in erythematous (erytrodermic)
background, accompanied by fever. Laboratory
examination shows elevation of inflammatory parameters
and leukemia-like reaction. The main etiologic factors of
the disease are drugs. The authors reviewed a case of a 6
year old boy with AGEP induced by amoxicillin with
clavulanate. After stop of the drug’s intake, the symptoms
of disease disappeared. Epicutaneous testing with drug
shows positive results.

Key words:
acute generalized exanthematous pustulosis -
AGEDP - antibiotics - amoxicillin

Az acut generalizélt exanthemas pustulosis (AGEP) ritka
pustulosus bérbetegség, melyet dltaldnos tiinetek is kisér-
nek. A betegséget a miltban valészintileg ,,gyogyszer altal
indukdlt pustulosus psoriasis”-nak tartottdk. 1968-ban
azonban Baker és Ryan felfigyel ezen ,psoriasisos” esetek
kiilonos voltara, és ezért 6nallé csoportként kezelték,
»~exanthemds pustulosus psoriasis” néven (1). A betegség
leirdsa és elkiilonitése a tobbi pustulosus dermatosist6l
McMilannak (1973), ill. Tannak (1983) koszonhetd (16).
Az AGEP (acute generalized exanthematous pustulosis)
elnevezést Beylot vezette be 1980-ban (2). A betegség
diagnosztikai kritériumait Roujeau és mtsai dolgoztak ki
1991-ben, 63 koreset részletes elemzése utan (22), (1. tab-
ldzat).

Az AGEP kivalté okai elsGsorban a gyégyszerek, bar
tobb szerz6 a virusok esetleges etioldgiai szerepére is fel-
hivta a figyelmet (2. tdbldzat). Ezért a szerz6k egy része
az AGEP-ra mint kiilonboz6 etioldgiai dgensekre adott
kiilonos ,,reakcidtipusra”, semmint 6nallé nozolégiai egy-
ségre tekint (24).

Az AGEP-t a szakirodalom ritka betegségnek tartja,

amely elsdsorban a felnétteket érinti. Gyermekkori ese-
tekr6l csak néhany kozlemény szamolt be (3, 17). Ezért a
kovetkezdkben szeretnénk ismertetni sajat tapasztalatain-
kat gyermekkori AGEP esetének bemutatasaval.

—nagyszamu, kicsi (1-4 mm), nem foliculdris
pustuldk, erythemads, oedemds alapon

— subcornedlis / intraepidermalis spongiform,
neutrophil pustula + egy vagy tobb a kov. szovettani
jelek koziil: dermadlis oeedema, vasculitis,
eosinophilek perivasculdrisan, focalis keratinocyta
necrosis

—laz

— neutrophilia a vérképben

— acut lefolyds a pustuldk spontdn remisszidjaval
15 napon beliil

1. tdblazat
Az AGEP Roujeau-féle diagnosztikai kritériumai (22)
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1. Gybgyszerek

— B-laktamgyfirtis antibioticumok: amoxicillin,
ampicillin, penicillin, cefuroxim, stb.

— Makrolidek: erythromycin, spiramycin,
roxithromycin, stb.

— Egyéb antibacterialis szerek: chloramphenicol,
cotrimoxazol, tetracyclin, isoniazid,
vancomycin, stb.

— Egyéb gyoégyszerek: acetaminophen,
acetazolamid, allopurinol, carbamazepin,
dilthiazem, furosemid, nifedipin, phenytoin,
hydroxychloroquine, bufexamax, itraconazol,
lanzoprazol, stb.

2. Virusok

— enterovirusok

— cytomegalovirus

— egyéb virusok?

3. Higany

— eltort [Azmérdvel valé kontaktus, higanytartalmu
antisepticus oldatok, lokalis antiparaziter
készitmények

2. tablazat
Az AGEP leggyakrabban leirt lehetséges kivalt6 tényez8i
(18, 22 nyoméan, mddositva)

Esetismertetés

A beteg egy 6 éves fit volt. Csaladi és személyi anamnesisében bér-
betegség nem szerepelt. Akut felsd 1égiiti fert6zés tiinetei (subfebri-
litds, rhinitis, enyhe kohogés) miatt a korzeti gyermekborgyogyasz-
nal antibioticus kezelésben részesiilt (phenoxymethylpenicillin: V-
Penicilin® tbl.), melyet azonban csak 2 napig szedett. Ezutan a
gyermekgyogydsz Amoksiklav® tbl.-at (amoxicillin + klavulansav,
Lek Pharmaceutical and Chemical Company, Szlovénia) irt eI, de 1
napi szedését kovetGen bor- és altaldnos tiinetek jelentkeztek: septi-
cus laz, gyorsan progrediald erythroderma, melyet nagy mennyiségii
pustula boritott (/. dbra). A fent leirt tiinetekkel, psoriasis pustulosa
generalisata diagndzissal irdnyitottdk klinikdnkra. A felvételnél a be-
teg ldzas (39,7 °C), gyenge és faradékony volt. A bdr erythrodermas,
melyet shubokban jelentkezé pustulaképzédés kisért. A pustulak mi-
liumokra emlékeztettek: aprék (1 mm), stirtin elhelyezkeddk, de
kiilonalloak, tejfehér szintiek és feliiletesek voltak. Ezért helyenként
gyorsan beszaradtak, de az Gjabb shubok alkalmaval tomegesen djak
keletkeztek. Tovabbi leletek: conjunctivitis és generalizalt limphade-
nopathia, mely f6leg az inguinalis hajlatokban volt jelentds. Hepa-
tosplenomegalidt nem észleltiink. A laborvizsgilatok eredményei
koziil kiemelendd a magas vorosvérsejt siillyedés (FW 58/91), CRP
(250 mg/l, norma: 0-10 mg/1), leukocytosis (27.000) neutrophiliaval
(77%) és lymphopeniaval (7%). A hemokultirak (aerob, anaerob,
mycologiai) ismételten negativak voltak. A pustuldk tartalmanak
Gram festéses, ismételt vizsgalatandl nagyobb mennyiségli neutro-
phil leukocyta, ill. ezek fragmentumai és epidermalis sejtek voltak
lathatéak (2. dbra), azonban microorganizmusokat nem taldltunk. A
pustuldk tartalmanak tenyésztéses vizsgdlata is negativ volt. A virus
serolégia és a tovabbi kiterjedt vizsgalatok eredményei tenyésztéses
vizsgdlata is negativ volt. A virusos seroldgia és a tovébbi kiterjedt
vizsgdlatok eredményei szintén nem mutattak kéros eltérést. A friss
pustuldkbdl szovettani vizsgalat tortént. A készitményben (HE = he-
matoxylin-eosin festés) intraepidermalis spongiform neutrophil pu-
stula volt 14that6, néhany soliter necroticus keratinocytaval (3., 4.
dbra). A dermisben, perivascularisan neutrophilekbdl, lymphocytak-
bél, eosinophilekbdl és histiocytakbdl all6 infiltratum volt (5. dbra),
vasculitis jelei nélkiil. A szovettani kép az AGEP diagnézisat ta-
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1. abra
AGEP - klinikai kép: erythrodermia pustulakkal

2. dbra
A pustulabél készitett kenet: neutrophil leukocytak,
microorganizmusok nélkiil (Gram festés)

masztotta alad. A beteg felvétele utan differencidldiagnosztikai szem-
pontbdl psoriasis pustulosa generalisata (von Zumbusch), pustulosis
septicaemica és AGEP diagndzisa meriilt fel. Mivel az Amoksik-
lav® tbl. tovabbi adagolasa soran a beteg allapota romlott, ugyanak-
kor a pustuldk, hemokultirdk és tovabbi vizsgdlatok negativ ered-
ményt adtak, ill. a klinikai kép alapjan is Amoksiklav® tbl. éltal in-
dukalt AGEP diagnézisa tlint a legval6szintibbnek. Ezért az Amok-



siklav® tbl. tovabbi adasat ledllitottuk. Az eredmény rendkiviil
gyors volt: még aznap jelentésen csokkent a beteg testhdmérséklete
(39,7-40,2 °C-r6l 37,5 °C-ra), kovetkezd nap a beteg mar afebrilis
volt. A pustuldk képzédése ledllt, a mar kialakult pustulak beszarad-
tak. Az erythroderma 3 napon beliil visszafejlodott. A laboratériumi
leleletek (vorosvérsejt siillyedés, CRP, leukocytaszam) ugyancsak
normalizalédtak.

A beteget 2 hénappal késébb djra felvettiik klinikdnkra az epicu-
tan tesztelés végrehajtasa végett. Az Amoksiklav 5%-os vizes olda-
taval végeztiik el az epicutan tesztet, melyet 48 6rdig hagytunk a hét
bdrén. Az 1. leolvasast 48 ora, a 2. leolvasast 72 6ra multan végez-
tiik el. Az eredmény pozitiv volt, eczematoid, papulosus reakcié for-
majaban. A papuldk kozott néhany tiihegynyi pustula is lathat6 volt.
Generalizalt reakci6 nem lépett fel.

A beteg (gyermekgyogydsztol elkért) dokumentdcidjdban 3 évvel
korabbrdl taldltunk egy bejegyzést Amoksiklav® tbl. alkalmazasardl
fels6 1éguti fert6zés miatt, melyre a beteg 3 nap szedés utdn azonos
moédon reagélt: erythrodermaval, pustuldkkal, lazzal. Diagndzis
azonban nem lett feldllitva és az eset feledésbe meriilt.

3. dbra
Intraepidermalis neutrophil pustula necroticus Megbeszélés
keratinocytdkkal (HE)

Az AGEP etiol6gidjaban a gyogyszereknek tulajdonitjak a
legnagyobb szerepet (11, 22, 25), (2. tabldzat). A leggyako-
ribb kivalt6 gydgyszerek a B-laktamgyfirs antibiotikumok,
ezek kozé tartozik az amoxicillin is (9). Kozolt esetiink is
ennek a bizonyitéka. Tobb szerzd a higany provokalé hata-
sara is figyelmeztet (3, 22). A fert6z6 dgensek koziil els6-
sorban a virusoknak tulajdonitanak jelentdséget. Leirtdk az
AGEP kifejlddését enterovirus és cytomegalovirus fertd-
z€ssel kapcsolatban (10, 12). Néhany esetben az AGEP ,.in-
fectious mononucleosis-like”, ill. ,,erythema multiforme-li-
ke” klinikai képpel jelentkezett, mely ugyancsak virus vagy
gybgyszer etiologia mellett szélhat (13, 15).

A betegség patogenézisében a kulcsszerepet a T
lymphocytak jatsszak, melyek megtaldlhatok a vérben és
a borben egyarant. A CD8+ T cytotoxicus lymphocytik a
perforin / granzyme B., ill. a Fas / FasL. mechanizmusok

= © 1tjan vezetnek a szoveti destrukciéhoz, melynek eredmé-
4. gbra nye a vesiculaképzddés. A CD4+ Th lymphocytdk IL-8
termelnek, s ez a neutrophilek chemotaxisat idézi el6, me-
lyek a vesiculdkban vandorolnak és igy pustula képzddik
(5, 23). A gybgyszerek valdszinileg mint haptének hat-
nak, az a/f T cell receptorokhoz vagy az MHC recepto-
rokhoz kotédve (20). A T lymphocytdk szerepére utal az
epicutan tesztek és a lymphocyta transzformacids teszt
pozitivitasa a kivalté gydgyszerrel (9).

A differencidldiagnosztika soran elsésorban az AGEP —
psoriasis pustulosa generalisata (von Zumbusch) — pustulo-
sis septicaemica csoportra kell gondolnunk. Az elkiilonités
alapja az anamnesis és a klinikai kép értékelése, a pustuldk
tartalmédnak cytodiagnosticdja és microbiolégiai vizsgalata,
hemokultirdk levétel, szovettani vizsgalat és a gyogyszer-
érzékenységi tesztek elvégzése. Az AGEP-ra jellemz6 az
un. milidris pustulosis, melyre az apr6, feliiletes, tejfehér,
nonfolliculdris, kiilonalld, nagy mennyiségtli pustula megje-
lenése utal, melyek erythemds — erythrodermas alapon fej-
16dnek ki. Ezek gyorsan kialakulnak, de gyorsan vissza is
fejlédhetnek, majd az djabb shubok alkalmaval tomegesen

5. abra ujraképzédnek. A shubokat septicus 14z, leukocytosis neut-
A dermalis infiltratum: lymphocytak, neutrophilek, rophilidval kisérik (,leukemia-like reaction”). A psoriasis
histiocytak és eosinophilek (Eo), (HE) pustulosa lefolydsa nagyon hasonld, de a pustuldk gyors
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regresszidja hidnyzik. A pustuldk altalaban nagyobbak, tar-
tésabbak és gyakran egybefolynak, sziniik inkdbb sirgis,
mint fehér. A pustulaképz6dés altaldban a mar jelenlévo
psoriaticus laesiokbdl indul ki, bar tobb szerzé ramutatott
arra, hogy az AGEP gyakoribb a psoriasisos hattérrel (la-
tens psoriasis, pozitiv csaladi anamnesis) rendelkez6 bete-
geknél (22). Az elkiilonitésben segit a szovettani vizsgalat
is. Az AGEP szovettani képére jellemz6 (27) a subcornedlis
és/vagy intraepidermadlis spongiform neutrophil pustula. Az
epidermisben jelen lehet a keratinocytdk focalis necrosisa
(,,single-cell necrosis”). A dermisben kevert infiltritum van
(Iymphocytak, neutrophilek, histiocytdk, eosinophilek), a
domindns sejtek a lymphocytdk. Az eosinophilek jelenléte
diagnosztikus jelent6ségli. Ugyancsak diagnosztikus a leu-
kocytoclasticus vasculitis jelenléte, bar nem feltétele a szo-
vettani diagnézisnak. A psoriasisndl hidnyzik a vasculitis,
az eosinophilek az infiltritumbdl és a keratinociytak focalis
necrosisa, de a kornyezd epidermis a kifejlodott laesidkban
a psoriasis tipikus jegyeit viseli magan — ez viszont hidny-
zik az AGEP-ndl. A cytodiagnostica sordn a Gram festésnél
mindkét betegségnél steril, neutrophil pustuldkat taldlunk,
mig a septicaemids pustulosisnal mind a kenetekben, mind
pedig a tenyésztéses és szovettani vizsgalatnal megtaldlha-
ték az adott microorganizmusok (bacteriumok, mycoticus
agensek). Az ut6bbi diagnézisnal a hemokultiirdk is poziti-
vak. Differencidldiagnosztikai szempontbdl felmeriilhet
még necrotizal6 vasculitis, Sweet syndroma, Sneddon-Wil-
kinson kor és Behget kor lehetdsége is.

Esetiinkben a bekiild6 diagnézis psoriasis pustulosa ge-
neralisata volt. AGEP lehet8sége meriilt fel a gyégyszera-
namnesis, a klinikai képben jelenlévé milidris pustulosis,
a laz, a leukocytosis, magas gyulladdsos paraméterek, a
Gram festésnél talalt steril pustuldk, majd a hemokultirdk
ismételt negativitdsa miatt. A gyogyszer elhagydsa és az
ezt kovetd gyors regresszié aldtdmasztottak ezt a feltevést,
melyet késébb a szovettani vizsgédlat eredménye is alata-
masztott.

A diagn6zis tovabbi megerdsitését a gyogyszerérzékeny-
ségi vizsgdlat elvégzése hozta meg. A szakirodalom
AGEP esetében az epicutan tesztelést ajanlja. A per os ex-
pozicids tesztet tobb szerz6 — a generalizélt reakcio, ill.
toxicus epidermadlis necrolysis kifejlédésének a lehetdsé-
gére valo6 tekintettel — etikatlannak tartja (21). Esetiinkben
az Amoksiklav® tbl.-4t a beteg két alkalommal kapta
meg, 3 ill. 6 évesen. Mindkét esetben az AGEDP tiineteivel
reagdlt (az elsd esetben a dokumenticidban leirt tiinetek
és a laborparaméterek alapjan a diagnézis nagy valdszind-
séggel felallithat6 volt). Igy tulajdonképpen akaratlan per
os expozicids proba tortént, még ha nem is klinikailag el-
lenérzott koriilmények kozott. A fent emlitett okok miatt a
szerzOk tobbsége inkabb az epicutdn tesztek alkalmazasat
javasolja (14, 18, 21). Esetiinkben az Amoksiklav 5%-os
vizes oldataval végeztiik el az epicutan teszteket. A tablet-
ta forma a teszteléshez kevésbé megfelels: egyrészt oldat
(solutio) helyett suspensidt ad, ezért az oldat készitése bo-
nyolult, masrészt sok segédanyagot (konzervaldszert, stb.)
tartalmaz, melyek nehezitik a tesztelési eredmény interp-
retdldsat. Ezért az Amoksiklav injekciés formdjaval

(Amoksiklav® 600 mg inj. sicc., Lek Pharmaceutical and
Chemical Company d.d., Ljubljana, Szlovénia) végeztiik a
teszteket, melynek tobb elénye is volt: (a) az injekcids
forma liophilizalt, az ampulldban por form4jiban taldlha-
t6. Az oldat elkészitése egyszerld — a por formaban 1év6
gyo6gyszer vizzel higitandé. Ezért a koncentracié szamita-
sa is egyszerd (b) nem tartalmaz segédanyagokat, kizaré-
lag amoxicillint (500 mg) és klavuldnsavat (100 mg).
Ezért pozitiv epicutan teszt esetén az AGEP kivalt6 oka-
ként csak e két hatéanyag johet széba. Az irodalmi adatok
szerint a pozitiv reakcié morpholégidja vagy pustulosus
(utdnozza az eredeti AGEP-t) vagy papulosus, eczemati-
form jellegii (14). Mi is inkdbb papulosus reakciét figyel-
tiink meg, csupan néhdny apré pustula volt észlelhetd.

Az AGEP leggyakoribb kivaltéi a gydgyszerek. A
gyogyszer beaddsa utdn a tiinetek gyorsan kifejlédnek:
sokszor néhdny 6ran beliil (kevesebb mint 24 6ra), féleg
az antibioticumok esetében. Maskor ez a folyamat né-
hany napot esetleg hetet vesz igénybe (9, 11). A gyogy-
szer ismételt addsat kovetSen ez az id6 jelentsen rovi-
diilhet. Amennyiben a kivalté gydgyszert tovabb szedi a
beteg, a bérjelenségek gyorsan generalizdlédnak és a to-
vabbiakban a lefolyds tobbnyire shubokban torténik, de
toxicus epidermadlis necrolysis is kialakulhat (6). Néhany
szerz6 felhivta a figyelmet az AGEP bifazisos lefolydsd-
ra, mikozben a masodik roham az els6 utdn néhany hét-
tel késébb jelentkezett és joval enyhébb volt. A gydgy-
szer elhagydsa utdn a tiinetek gyorsan visszafejlédnek:
néhdny 6rdn vagy napon, de szinte mindig 15 napon be-
lil (22). A gybgyszer elhagydsat kovetd, terdpia nélkiil
bedll6 gyors és teljes regresszid fontos diagnosztikaia je-
le az AGEP-nak.

A gybgyszer elhagyasat kovetSen a betegség prognozisa
nagyon jo a tiinetek teljes visszafejlédésével, késéi komp-
likaciok nélkiil. A gyogyszer ismételt addsandl szamol-
nunk kell a recidivaval (9). Csak elvétve irtak le életet ve-
sz€lyeztetd korlefolydst acut veseelégtelenség, hemodyna-
micai zavarok vagy toxicus epidermalis necrolysos forma-
jaban (4, 6, 7).

Esetiinkben a gydégyszer beaddsat kovetden a tiinetek
néhany 6ran beliil megjelentek és 24 6ran beliil a betegség
Osszes tiinete kifejlodott. A dokumentacioban taldlt be-
jegyzés alapjan az Amoksiklav® tbl. elsé adasat kovetden
(3 éves korban) a korkép kifejlédése 3 napig tartott. Ese-
tiinkben tehat a beteg (6 éves korban) masodszor volt ex-
pondlva Amoksiklav® tbl.-nak, és a tiinetek kifejlodése
sokkal gyorsabb volt. A gy6gyszer elhagyasat kovetéen a
tiinetek (els6sorban az 4ltaldnos tiinetek) néhany 6ra mul-
tan enyhiilni kezdtek, és 3 nap milva teljesen visszafej-
16dtek. Komplikaciok nem léptek fel.

A betegség kezelésének alapja a kivalt6 gydgyszer azon-
nali elhagydsa, mely a legtobb esetben elegendd a beteg-
ség gyors visszafejlédéséhez. Stlyosabb esetekben j6 ha-
tastak a systemdsan adagolt corticosteroidok, bar leirtak
AGEP kifejlodését dexamethason és methylprednisolon
addsa utan is (8, 19). Egy esetben a szerzdk systemads cor-
ticosteroidok és methotrexat kombindcidjat alkalmaztdk,
mikdzben gondolni kell arra, hogy az AGEP kivilt6 té-
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nyezdi a cytostaticumok is lehetnek (26). Mint mar fel-
jebb emlitettiik, esetiinkben az Amoksiklav® tbl. elhagya-

sa

utdn a bor- és altaldnos tiinetek gyorsan visszafejléd-

tek, ezért nem volt sziikség systemads therdpidra.

Munkankkal szerettiink volna felhivni a figyelmet erre a

gyermekkorban ritkan eléfordulé kérképre és a diagnosz-
tikus buktatokra. Uj gyégyszer bevezetését koveten je-
lentkezd, lazzal kisért pustulosus — erythrodermas tiinetek
jelentkezésekor gondoljunk AGEP lehet&ségére is.

—
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