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BORGYOGYASZATI ES VENEROLOGIAI SZEMLE 85. EVE. 5. 203-206.

Semmelweis Egyetem Bor-Nemikortani és Boronkologiai Klinika, Budapest
(igazgato: Kdrpati Sarolta dr., egyetemi tandr)

Terhességi dermatozisok klasszifikacioja és differencial diagnozisa
Classification and differential diagnosis of pregnancy dermatoses

OTTO IRINGO AGNES DR., KARPATI SAROLTA DR.

OSSZEFOGLALAS

A terhességben jelentkezd fiziologias borelvaltozdasok mel-
lett, a megvaltozott hormondlis milieu, a foeto-placentalis
egység dltal termelt hormon és mds fehérje természe-
tif anyagok, mint bioaktiv molekuldk a terhességre speci-
fikus bortiineteket provokdalhatnak. Mindezek mellett is-
mert, hogy a graviditis a sejt-medidlta immunvdlasz
szuppresszidjaval, Thi tipusi cytokin termelés csokkené-
sével jar (pl.AL-12, IFNgamma), mig a Th2 tipusii cytoki-
nek (pl. IL-4, IL-10) béven termelddnek (1). Ebbdl kovet-
kezik, hogy terhesség alatt akdr a mdr kordbban tiineteket
okozo, akar a szunnyado atopids hajlam aktivaloddsdra
lehet szamitani. Réoviden dttekintjiik a terhességi dermato-
zisok klasszifikdciojat, érintve a leglényegesebb differen-
cialdiagnosztikai megfontolasokat.

Kulcsszavak:
terhességi dermatozisok - PUPPP -
pemphigoid gestationis - atopia - cholestasis

SUMMARY

The altered hormonal milieu and the production of
hormones and other proteins by the feto-placental unit as
bioactive molecules may trigger physiological skin
changes occuring during pregnancy and pregnancy
specific dermatoses. Normal pregnancy is characterized
by the suppression of maternal cell-mediated immune

function and Thl cytokin production. The humoral

immune response and Th2 cytokine production (eg. IL-4,
IL-10) dominates (1). The Th2 shift associated with
pregnancy may serve as an explanation for the
exacerbation of atopic dermatitis and the manifestation of
latent atopic predisposition. We give a short summary of
the classification of pregnancy dermatoses including the
main points in the differential diagnostic procedures.

Key words:
pregnancy dermatoses - PUPPP - pemphigoid
gestationis - atopy - cholestasis

A terhességi dermatézisok klasszifikdcidjat az 1. tdbld-
zat tartalmazza. A terhesség alatt igen gyakran el6fordul6
bortiineteket, melyek normadlisnak tekinthetdk, fizioldgids
véltozdsokhoz asszocidlt bértiineteknek nevezziik és a 2.
tablazatban foglaltuk 6ssze. Ezen bérelvaltozasok orosz-
lanrésze a sziilést koveté néhdany hénapon beliil kovetkez-
mények nélkiil visszafejlédik vagy jelentGsen regredidl.
Néhany entitast kiemeltiink ezek koziil.

Fiziologias valtozasokhoz asszocialt
bértiinetek

Melasma gravidarum és naevusok terhesség alatt

ben megjelenik, s a mellbimbd hyperpigmentatioja, linea
nigra és a genitdlis nydlkahdrtya lentiginosisa mellett az
arcon okozhat jellegzetes hyperpigmentdlt foltokat, a
kormokon csikszeri hyperpigmentatiot. Jellegzetes az
un. ,,Voigt vonalak” mentén megjelend hyperpigmentatio,
mely a bdridegek ellatasi teriileteinek vdlasztévonalai ha-
taran lathat6. Ritkdbban barna, barndssziirke foltos hy-
perpigmentatio jelenik meg a béron terhesség hatdsdra,
ez az un. szerzett dermdlis melanocytosis csoportba so-
rolhaté. Kiemelend6 fontossdgu a naevusok novekedése,
pigmentécidjuk fokozédasa varandés nékben (/a., b, db-
ra). A melanoma malignum az egyik leggyakoribb malig-

A terhesek tilnyomo részénél kisebb-nagyobb mérték- L. Melasma gravidarum
2. Striae distensae

1. Fizioldgias valtozdasokhoz asszocialt bortiinetek 3. Telogén effluvium
II. Terhességre specifikus dermatézisok 4. Molluscoid fibromédk
III. Dermatolégiai alapbetegség modosult megjelenése terhesség 5. Naevus pigmentosus ndvekedése, pigmentécio

alatt, illetve terhesség alatt elGszor jelentkez klasszikus fokozéddsa

bdrgyogyaszati korkép 6. Varixok
IV. Bért és nemi szerveket érintd fertézések 7. Erproliferatioval, vascularis eltérésekkel jré entitdsok
V. Még kevéssé karakterizalt 1j kérképek 8. Hypertrichosis

1. tablazat
Terhességi dermatézisok
klasszifikacidja

2. tablazat
Fiziol6gids védltozasokhoz asszocidlt bortiinetek
terhességben
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1.a.,b. dbra

26 éves nébetegen terhesség alatt megnovekedett, fokozott pigmentaciét mutatd
naevus az allon és az umbilicusban (III. trimeszter)

nus daganat terhesség alatt, bar szerencsére igy is ritkdn
latjuk.

Erproliferdciéval, vasculdris eltérésekkel jaré entitd-
sok, varixok

A bérerek fokalis hyperplasidja, funkcionalis eltérései
jellegzetesek terhesség alatt. LegelGszor, a terhesség elsd
hénapjaiban palmaris erythema utal erre, mely lehet dif-
fiz vagy csak a thenar/hypothenar, ill. az ujjbegyek terii-
letére lokalizal6d6. Emellett gyakori a terhes ndk arci hy-
peraemidja is. Naevus araneusok (pok angiomak) szintén
tbbszor lathatok terhesek bérén. Altaldban a cervico-fa-

2. dbra

z 7

Linearis elhelyezkedési, multiplex angiokeratomdk és
haemangiomdk

cidlis tertileten, fels6 végta-
gokon fejlédnek ki az 1. és II.
trimeszterben. Sziilést kove-
téen hénapokon beliil spontan
regredidlnak altalaban. Hae-
mangiomdk, angiokeratomdk,
glomus tumor szintén na-
gyobb incidencidval fordul
el6 graviditas alatt (2. dbra).
A hasi-kismedencei véndk
kompresszi6ja vénds hyperto-
nidhoz, alsé végtagi varixok,
nodus haemorrhoidalis kiala-
kuldsdhoz vezethet. A vagina-
lis mucosa lividitdsa, az un. Jacquemier jel a terhesség
egyik diagnosztikus kritériumaként elfogadott (2). Vulva
varicositas sem ritka. Pyogén granulomdk megjelenését is
tobbszor észleljiik terhesekben.

Terhességre specifikus dermatozisok

Olyan bortiineteket, melyek kizardlag terhesség alatt
manifesztilédnak és a sziilést kovetden altaldban vissza-
fejlédnek, terhességre specifikus dermatézisoknak neve-
ziink. Holmes és Black klasszifikalta el6szor ezt a beteg-
ségcsoportot  1983.-ban, melyet Shornick 1998.-ban
szimplifikalt. Ambros-Rudolph ¢és Black 2006.-ban
reklasszifikdlta ezt a csoportot, egy 505 terhest érintd,
multicentrikus vizsgdlat adatait 0sszegezve (3. tdbldzat)
(1, 3, 4). Ez az ujfajta osztilyozds racionalizédlja a neve-
zéktant, tobb, korabban kiilon entitasként szamon tartott
kérképet atopids diathesissel magyaraz.

Pemphigoid gestationis

Polymorph terhességi exanthema
Terhességi atdpids exanthema
Intrahepatikus terhességi cholestasis

Rl e Il e

3. tablazat
Terhességre specifikus dermatézisok
(Ambros-Rudolph - Black, 2006.)

Pemphigoid gestationis (PG) (korabban: herpes gesta-
tionis)

Ritka (incidencia: 1:60.000), igen viszketd, terhesség
alatt kialakulé, autoimmun pathomechanizmusu, vesiculo-
bullosus betegség, mely a bullosus pemphigoid csoporttal
mutat hasonl6sdgot. A BP 180 (BP 2. antigén, X VII. kolla-
gén) epidermalis proteinnel szembeni antitest termelés jel-
lemzi, mely immunkomplex képz6dést és komplement ak-
tivaciot eredményez a bérben, subepidermalis hdlyagkép-
z6déssel. Leggyakrabban a III. trimeszterben, esetleg koz-
vetleniil a sziilés utan alakul ki, de el6fordulhat elGbb is.
HLA-DR3,-DR4 genetikai héttér predisponal kialakulasa-
ra. Postpartum, illetve premenstrudlis exacerbatio gyakori,
oralis anticoncipiens szedésekor szintén fokozottan észlel-
het6 fellangolds. Altaldban a sziilést kovetd néhdny héten,
hénapon beliil a folyamat spontdn lecseng. Klinikailag a
periumbilicalis regioban, az alsé végtagokon és a torzson
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3. dbra

Pemphigoid gestationis — a periumbilicalis regio

érintettsége szembetling

gyakori a megjelenése, kezdetben viszketd, elevalt urticdk,
papuldk forméjaban, majd késébb az erythemas plakkokon
beliil herpetiform vesiculdk, subepidermalis bulldk kiala-
kulasaval (3. dbra) (4, 5). Urticariform, ekzematoid és ery-
thema exudativum multiforme-szerd tipusai kiilonithet6k
el. Rutin hisztolégia subepidermalis bulla képz6dést eosi-
nophil spongiosissal mutat, mely sok esetben nem kiiloniti
el biztosan a polymorph terhességi exanthematol. Direkt
immunfluoreszcens vizsgalat elvégzése (DIF) kotelezd a
folyamat igazoldsara: linedris C3 depositio jellegzetes a
bazal membran mentén, melyet ritkdbban kisér IgG is. In-
direkt immunfluoreszcens vizsgalattal az esetek kb. 30%-
ban mutathatdk ki keringd IgG1 tipusu ellenanyagok. Dif-
ferencidl diagndzisként felmeriilhet elsGsorban a poly-
moph terhességi exanthema (kordabban PUPPP), illetve az
erythema exudativum multiforme, urticaria, dermatitis her-
petiformis, linedris IgA dermatosis, ekzema, urticaria, sca-
bies, prurigo simplex subacuta. Kovetkez6 terhességekben
sulyosabb formaban térhet vissza, mely a kezelést befolya-
solja. A pontos €s mielgbbi diagndzis jelent6ségét az adja,
hogy a terhességi intrahepaticus cholestasis mellett foetalis
kockazatot hordoz: abortusz, korasziilés, prematuritas, ala-
csony sziiletési suly, neonatalis tranziens erythema és ho-
lyagképz6dés alakulhat ki.

Polymorph terhességi exanthema (PEP — polymorph
eruption of pregnancy - korabban PUPPP- pruritic urtica-
rial plaques and papules of pregnancy, terhességi toxae-
mids eruptio, késdi terhességi prurigo, terhességi toxikus
erythema)

A PG-nal sokkal gyakoribb (incidencia: 1:160, 1:200).
Primiparak, ikerterhesek gyakran érintettek. Definidlhato,
mint igen viszketd, erythemads, papulézus, urticariform,
esetenként vesiculosus vagy ekzematiform boértiinet, mely
altalaban a terhesség masodik felében (leggyakrabban a
35. terhességi héten) vagy a korai postpartum iddszakban
jelenik meg és klinikailag a stridkon beliili kezdettel, a pe-

4. abra
Polymorph terhességi exanthema — stridkon beliili
lokaliz4ci6 a periumbilicalis regio megkimélésével

riumbilicalis regio megkiméltségével jellemezhetd (4. db-
ra). Differenidldiagnézisa a PG-szal megegyezik, mas ter-
hességi dermatézisokkal kiegészitve, mint példaul a ter-
hességi prurigo vagy a terhességi folliculitis (utébbiak in-
kabb a végtagokon fordulnak el§). Biztosan a PG-tél DIF
vizsgélattal kiilonithet6 el: PEP-ben a DIF és az indirekt
immunfluoreszcens vizsgdlatok negativak (6). Az alhas
bérén és a comb proximadlis részén torténd megjelenése
szintén tipusos. Jellemzden 6 héten beliil spontdn szlinik.
Magzati karosodassal nem kell szimolni. A PEP név be-
vezetését az amerikai irodalomban hasznalt PUPPP he-
lyett az esetek mintegy felében, kés6bb kialakul6 poly-
morphia indokolhatja: az urticariform papuldk és plakkok
helyett vesiculdk, non-urticariform erythema, targetoid,
ekzematiform bértiinetek jelennek meg. Prognézisa mind
az anya, mind a magzat szempontjabol kivalo.

Atdpids diathesis talajan kialakult terhességi exanthe-
mdk

A viszket6 terhességi exanthemdkat tekintve Ambros-
Rudolph és mtsai (1) a terhességi ekzemdt taldltak a leg-
gyakoribbnak. Az esetek mintegy 20%-ban a kordbban
madr ismert atopids dermatitis fellingoldsardl szamoltak be
(5. abra). A tobbi beteg anamnesisében is bizonyithaté
volt az atépids predispositio, bar atépids dermatitis korab-
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5. abra
Atopids dermatitis felldngoldsa a 13. gestatios héten

ban nem fordult el6 ezen betegeknél. Definicié szerint
prurigindézus, féként hajlati lokalizaciéban megjelend der-
matitis, mely atopids egyénben alakul ki, vagy atépias be-
tegségekre pozitiv csaladi anamnesisti egyénekben mani-
fesztalodik és/vagy emelkedett serum IgE szinttel jar. Az
atépids terhességi eruptiokhoz soroltak tobb, régebben kii-
16n entitasként kezelt borbetegséget is. A kovetkez6 cso-
portokat kiilonitettek el: prurigo gestationis (Besnier irta
le el6szor 1904.-ben; 0,5 cm-nél altaldban nem nagyobb,
diszkrét, erythemas vagy borszint, viszketd, excoridlt pa-
puldk, csomoék a torzson, végtagok extensor felszinén) és
a terhességi viszketd folliculitis (Zoberman és Farmer
1981.-ben firta le el8szor; nem tdl gyakori, extrém médon
viszket6 follicularis papuldkkal, papulopustulakkal jelle-
mezhetd steril folliculitis/perifolliculitis).

Intrahepaticus terhességi cholestasis (korabban terhes-
ségi cholestasis, pruritus/prurigo gravidarum, terhességi
icterus)

Hirtelen kezdet(, generalizalt pruritus jellemzi, mely al-
talaban a II. trimeszter végén-III. trimeszter elején jelent-
kezik. Linedris excoriatiok, excoridlt papuldk, mint ma-
sodlagos bortiinetek jelennek meg. A végtagok extensor
felszinén fordul el6 leggyakrabban, de a hason és a haton
is megjelenhet. A pruritus hosszabb fenndlldsa, értelem-
szerlien tobb secunder bértiinet megjelenésével tarsul. A
total serum epesav szint és az 0ssz-, illetve a direkt biliru-
bin szint emelkedett, emellett a mijenzimek koziil elsé-

sorban az ALP szint novekedhet meg diszkrétebb transza-
mindz szint emelkedéssel (7,8). Pathogenezisében geneti-
kai predispositiot, terhesség alatti hormonadlis indukciét
feltételeznek. Jelentdségét a potencidlis magzati karoso-
das adja: korasziilés, intrauterin foetalis distress, halva-
sziilés fordulhat el6 kezeletlen esetben, mivel a toxikus
epesavakat a foetalis mdj nem tudja kelld iitemben elimi-
nélni. Igy a korai diagnézis alapvetd.

Dermatologiai alapbetegség modosult megjelenése ter-
hesség alatt, illetve terhesség alatt eldszor jelentkezd
klasszikus borgyogyaszati korképek és a bort és nemi
szerveket érintd fertdzések terhesekben terjedelmes kifej-
tést igényelnek, jelen kozlemény ezekre nem tér ki.

Még kevéssé karakterizalt 1ij korképek.

Ebbe a csoportba ritka, kevéssé ismert olyan kérké-
pek tartoznak, mint a linedris IgM dermatosis, az auto-
immun progeszteron dermatitis és a terhességi papulo-
sus dermatitis.

Osszefoglalas

Az at6pids dermatitis fellingoldsa avagy a latens atépi-
as hajlam manifesztté valasa terhesség alatt gyakori. A
terhességre specifikus dermatézisok uj klasszifikacidja ra-
cionalizdlja a nevezéktant, tobb, kordbban kiilon entitas-
ként szamon tartott korképet atdpids diathesissel magya-
rdz. A pemphigoid gestationis és az intrahepatikus terhes-
ségi cholestasis magzati kdarosodds kialakuldsaval jarhat,
ezért miel6bbi felismerése alapvet6. Minden terhes nénél,
aki viszketést panaszol bilirubin és majenzim vizsgalat,
lehet6ség szerint epesav szint meghatarozds kotelezd. A
polymorph terhességi exanthema és a gestatios pemphigo-
id elkiilonitését megkonnyiti a klinikai jellegzetességek
ismerete, bizonytalan diagnézis esetén biopszia és im-
munpatholégiai vizsgélatok (DIF és IIF) javasoltak.
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Eosinophil cellulitis (Wells-szindroma)
Eosinophilic cellulitis (Wells’ syndrome)
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OSSZEFOGLALAS

A szerzdk egy 51 éves férfibeteg esetét ismertetik, akinél a
testszerte megjelend erythemds, infiltrdlt, csoportos, he-
lyenként anularis elrendezddést mutato, viszketd, papulo-
sus, plakkos, ill. urticariform bdrtiinetek alapjan felmerii-
16 Wells-szindrémadt a szévettani vizsgdlat aldtamasztotta.
Tumorkutatds, autoimmun szerologia negativ eredményii
volt, infekcié nem igazolodott borfolyamata hatterében. A
betegnél kordabban oki tényezdként feltételezett Cordaro-
ne® (amiodarone) -érzékenységet a szerzék lymphocyta
transzformdcios teszttel igazoltdak. A szenzibilizdlo gyogy-
szer elhagydsa és Dapson-F atol® terdpia hatdsdra foko-
zatosan tiinetmentesedett. A szerzék a Wells-szindréma
soksziniiségére és differencialdiagnosztikai nehézségeire
hivjdk fel a figyelmet.

Kulcsszavak:
eosinophil cellulitis - Wells-szindroma -
eosinophilia - langnyelvalak - Dapson-Fatol®

SUMMARY

We report the case of a 51 year old male patient who
presented with generalized erythaematous, infiltrated,
grouped, sometimes annular, pruritic, papular, plaque like
and urticariform exanthemas. The clinical picture
suggested Wells’ syndrome which the pathohistology
supported.  Autoimmune  serology was  negative,
malignancy or infection was excluded. The previously
suspected C ordarone® (amiodarone) hypersensitivity was
proven by lymphocyte transformation test. The sensitizing
drug was withdrawn and Dapson-Fatol= therapy started.
The patient gradually became symptome free. We draw
attention to the variability and differential diagnostic
problems of Wells’ syndrome.

Key words:
eosinophilic cellulitis - Wells’ syndrome -
eosinophilia - flame figure — Dapson-Fatol®

A Wells-szindréma (WS) egy ritka, krénikus, recidiva-
16, gyulladdsos dermatosis pruritussal, fakultativ perifé-
rids és csontvel6 eosinophilidval, valamint dermalis loka-
lizaciéju eosinophilsejtes infiltracidval, jellegzetes lang
nyelvalakkal. 1971-ben Wells irta le a korképet ,.recidiva-
16 granulomatosus dermatitis eosinophilidval” néven,
amelyet 1979-ben neveztek 4t eosinophil cellulitisszé
(EC) (1, 2). Klinikai polimorfizmus: erythemads, livid
plakkok, oedema vagy urticaszer(i perzisztalé 1ézidk jel-
lemzik a betegséget (4, 5, 6). Etiolégidja nem tisztazott,
felléphet infekcidval, gydgyszerérzékenységgel, ill. mye-
loproliferativ betegséggel tarsulva (2, 3).

Esetismertetés

Az 51 éves férfibeteg anamnézisébdl diabetes mellitus (NIDDM),
hypertonia, pitvarfibrillatio, tobbszoros elektromos cardioversio, ra-
diofrekvencids isthmusablatio, tovabba depressio, diabeteses retino-
pathia és hypertonids angiopathia emelendd ki. 2006. majusaban co-
ronarographia tortént és Cordarone™ (amiodarone) terdpit inditot-
tak. 2006. augusztusdban jelentkezett klinikdnkon 5 hete fennalld,
haziorvosa éltal felirt lokélis szteroidkezelésre nem reagéld, progre-
didlé boértiinetekkel. Felvételekor testszerte elhelyezkedd erythemas,

infiltralt, csoportos, helyenként anularis elrendez6dést mutatd, visz-
ket6 papuldkat, plakkokat, ill. urticaszeri tiineteket észleltiink (7.,
2., 3. dbra). A klinikai kép alapjan felmeriilt a Wells-szindréma (eo-
sinophil cellulitis), differencidldiagnosztikailag pedig az erythema
exsudativum multiforme, urticaria vasculitis, Sweet-szindroma, ery-
thema anulare centrifugum, ill. erythema elevatum et diutinum lehe-
tosége.

Laboratériumi vizsgdlatokkal (m4j-, vesefunkcid, vércukor, vér-
kép, AST, CRP, 6ssz. IgE,) a hyperglykaemidn (10,72 mmol/l) kiviil
kéros eltérés nem mutatkozott. A keringé autoantitestekre iranyuld
vizsgélatok sordn az Ro/SSA, La/SSB, dsDNS, MPO, PR3 valamint
a cardiolipin IgG meghatdrozds negativnak bizonyult. A tumormar-
kerek koziil a CEA, a CA-19-9 és a PSA értéke normadl tartomany-
ban volt. A képalkoté vizsgélatok koziil a mellkas RTG és a hasi UH
tumort nem mutatott ki. A géckutatds céljabol elvégzett fiil-orr-gé-
gészeti, uroldgiai és fogaszati vizsgélat koros eltérést nem észlelt.
Borrelia szeroldgia, széklet féregpete és protozoon vizsgalat negativ
volt. Parvovirus B19 szerologia kordbbi fertézést véleményezett
(OEK Virusdiagnosztikai osztdly: anti-parvovirus IgM EIA nem
reaktiv, anti-parvovirus IgG reaktiv). Tekintettel arra, hogy a bortii-
netek a Cordarone® terapia bevezetését kovetden kb. 4 héttel kez-
dédtek, a felmeriild amiodaron érzékenység miatt LTT vizsgalatot
végeztiink, amely pozitiv eredményt adott. Szovettani vizsgalat cél-
jabol prébaexcizidt végeztiink a bal kézfej teriiletérdl. Haematoxy-
lin-eosin festéssel €p epidermist, a felszines és a mély dermisben,
helyenként a subcutis-cutis hatdrdn is perivascularis és interstitialis
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1. abra .

3. dbra
A sz€li részen kiemelkedd, infiltralt plakkok

Erythemads, infiltralt plakkok a labszar hatsé felszinén

2. dbra
A héton részben 0sszefoly6 jellegti tipusos tiinetek

lokalizaciéban kifejezett lobos beszlirddést észleltiink, az eosinophil
granulocytak tdlsdlyaval (4. dbra). Az egyik metszetben langnyelva-
lak (flame figure) is megfigyelhetd volt (5. dbra).
A klinikai és a szovettani kép alapjan EC-t véleményeztiink. A
pozitiv LTT lelet miatt a Cordarone™-t kardiol6giai konziliumot ko-
veten elhagytuk. A beteg rossz complience, nem bedllitott diabete- 4. dbra
se miatt szisztémas kortikoszteroid adasatdl, szemészeti kontraindi- . . R L
kaci6 (retinopathia, maculadegeneratio) miatt pedig a Delagil® tera- A dermis egészét érint6 perivasculdris és diffiz, foként

pidtdl eltekintettiink. 100 mg/nap kezd6d6zisd, fokozatosan csskke-  eosinophilekbdl all6 infiltratum (H-E festés 20x nagyitas)
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5. dbra
Langnyelvalak (flame figure) (H-E festés 40x nagyitas)

nd adagi, 4 hénapos Dapson-Fatol® terdpia hatdsdra tiinetmentese-
dett. Egyéves utankovetés sordn nem recidivalt bérfolyamata.

Megbeszélés

Az EC nagyon ritka korkép, az irodalomban kb. 80 ese-
tet kozoltek. Nem rasszfiiggé €s az incidencidjaban nincs
nemi kiilonbség. Tobbnyire felnétteken jelentkezik, de
gyerekeken is leirtdk elSfordulasat (5, 7, 8). Polymorph
klinikai kép jellemzi. A tiinetek szoliter vagy multiplex
formaban barhol megjelenhetnek a béron. Lefolydsa két-
fazisu: a korai szakasz, a tulajdonképpeni EC csak néhany
napig tart. Klinikailag erythema, kortilirt, kissé fajdalmas
oedema vagy lokalizalt sclerodermara emlékeztet$ infilt-
ratum formdjaban jelentkezik. Feszes fald holyagok is ke-
letkezhetnek. A kés6i fazist, amelyet eosinophilidval jaré
granulomatosus dermatitisnek is neveznek, urticariaszerd,
részben anularis erythema jellemzi, vaskos infiltratummal
vagy prurigoszeri elemekkel. A betegek erds viszketésrdl
és €g6 érzésr6l szamolnak be (9). A korkép megjelenési
formai: plakk tipusd, granuloma anulareszerd, urticari-
form, papulovesiculosus, bullosus, papulonodularis és fix
gybégyszerexanthemdra emlékeztetd forma (4, 5, 6, 10). A
klasszikus plakkos tipus gyerekeknél gyakoribb, mig a
felnStteknél a granuloma anulareszerd forma domindl. A
klinikai tiinetek a dermisben 1év6 besziir6déstdl fiiggnek.
A Dbérelvaltozasok hetekig-hénapokig perzisztilnak, szi-
niik lassan valtozik vildgosvorosr6l vordsesbarndra, ké-
kessziirkére. Id6nként arthralgia, laz vagy facialis paresis
kisérheti a bortiineteket (3, 9). Betegiinknél pruritus kisé-
retében granuloma anulareszerd, urticariform és plakkos
tiineteket egyarant észleltiink.

Az EC etioldgidja ismeretlen, hatterében kiilonb6z46 in-
gerekre adott tdlérzékenységi reakcid feltételezhets. A
leggyakoribb kivalt6 tényezd a rovarcsipés, gydgyszerér-
z€kenység, tovdbbd provokdld tényezdként szerepelhet-
nek infekciodk is: tinea, valamint parazitézisok (toxocaria-
sis, ascariasis, onchocerciasis) (2, 3, 11, 12, 13, 14). Gyer-
sel (24). Colitis ulcerosaval bullosus EC tarsulasat kozol-
ték (25). Megjelenhet paraneoplasiaként laphamrak, naso-

pharyngealis carcinoma, ill. colonadenocarcinoma mellett
(15). Térsulhat haematoonkolégiai kérképekhez is, leg-
gyakrabban kopenysejtes lymphoméhoz. Eléfordulhat an-
gioimmunoblastos lymphadenopathidaval (AIL) asszocial-
tan (16). Kialakulhat TNF alfa inhibitorok, mint pl. az eta-
nercept, ill. adalimumab addsa mellett (17, 18). Betegiink-
nél tumor, infekciés hattér, tovabba autoimmunbetegség
nem igazolddott, a bérfolyamata kivaltasaban gyogyszer-
érzékenység (amiodarone) valdszintisithetd.

Pathomechanizmusa még nem tisztazott. A betegek 50
%-nal a vérben és csontvelében megjelend, a bortiinetek
remisszidjaval normalizdlédé eosinophilia észlelhetd.
Plotz a periférids lymphocytdk immunfenotipizdldsaval a
CD3+CD4+ T sejtek aranyanak emel-kedését mutatta ki.
Ezek a lymphocytak fokozott mértékben termelnek I1- 5-
ot, ami indukdlja az eosinophil granulocytdk proliferacio-
jat, csontvel6bdl valé mobilizacidjat és bérbe vandorlasat,
ill. gatolja azok apoptézisat. Az I1-5 fokozza az I1-2 recep-
tor részét képezd CD 25 aktivacids marker expresszidjat,
sophilekb6l hisztamin felszabaduldsdhoz, kovetkezéskép-
pen a szovetek toxikus karosoddsiahoz, a dermisben gyul-
laddshoz és oedemahoz vezet (3). A korkép akut fazisaban
a szérumban emelkedett az eosinophil kationos protein
(ECP) szintje, ami az érintett bérben is, mint az aktivalt
eosinophilek produktuma, immunhisztolégiailag kimutat-
haté. Ez arra utal, hogy az eosinophil degranulacié tehet6é
felel6ssé ezen betegség szoveti kdrosoddsi folyamataért.
Az 11-5 és az ECP mennyisége korreldl a betegség sulyos-
sdgdval (19). A fentiek aldtdmasztjak azt a feltevést, hogy
az aktivalt T sejteknek a periférids és szoveti eosinophilia
keletkezésében szerepiik van.

Szovettanilag harom fazis kiilonithet6 el. Az akut fazis-
ra dermalis oedema és eosinophil granulocyta dominan-
ciju, kifejezett gyulladasos infiltratum jellemz8. Az epi-
dermis nem érintett, az eosinophil beszlir6dés ritkdn a
subcutan zsirszovetre is raterjedhet. A szubakut fazisban
az esetek 50%-aban a dermisben langnyelvalak (flame fi-
gure) figyelhet6 meg. A langnyelvalak az eosinophil gra-
nulocytak degranulacidja révén keletkezik: a kollagénros-
tokra lerak6d6 amorf granularis anyag képezi, amit eosi-
nophilek, histiocytdk €s dridssejtek vesznek koriil. A reg-
ressziv fazisban az eosinophil granulocytdk fokozatos el-
tinésével parhuzamosan histiocytdk €s driassejtek megje-
lenése, valamint fokalis necrobiosis jellemz6. A langnyel-
vekben a kollagénrostok koriil extracellularisan eosino-
phil major basic protein depozicié6 mutathaté ki. El6for-
dulhat subepidermalis hdlyagképz6dés is, a direkt im-
munfluorescencia negativ. A flame figure mas szoveti eo-
sinophilidval jar6 megbetegedésekben is megjelenhet,
mint pl.: bullosus pemphigoidban, rovarcsipés okozta
reakciéndl, parazit6zisndl, és dermatophyton fert6zésnél
(3, 4, 5, 6, 19, 20, 21). Betegiinknél kifejezett dermalis
eosinophil granulocytds infiltratumot és langnyelvalakot
észleltiink.

Laboratériumi vizsgalattal a fentebb emlitett eosinophilia
mellett leukocytosis, ritkdbban thrombocytosis igazolhatd,
a siillyedés csak elvétve, stlyos esetekben emelkedett.
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Lefolyasara jellemz6, hogy hénapokon-éveken keresz-
tiil krénikusan-recidivdléan zajlik. Alkalmanként spon-
tdn remisszidt is megfigyeltek. Tipusos a teljes reg-
resszid, retikuldris pigmentécid, ill. esetenként hegesed6
alopecia hatrahagydsa. Az EC-t klinikai sokszinlisége
miatt szaimos kérképt6l kell elkiiloniteni. A differencial-
diagnosztikdban széba jon erysipelas, cellulitis, urtica-
ria, ekzema, toxicoderma, artefakt, lokalizalt scleroder-
ma, prurigo, Lyme-kor, és alkalmanként hélyagképzé-
déssel jaré korképek is. A késoi fazisban hasonlésag ll-
hat fenn granuloma anularéval vagy erythema anulare
centrifugummal (3, 9). Felmeriilt, hogy az EC nem ©6ndl-
16 kérkép, hanem a hypereosinophil szindréma (HES)
bérmanifeszticidja lenne. A HES multiszisztémas beteg-
ség, kiilonboz6 szervrendszerek eosinophil infiltraciéja-
val. HES-ban az abszolut eosinophil sejtszam > 1,5 G/I,
amely allapot legaldbb 6 hénapig fenndll, tovabba az eo-
sinophilia kovetkeztében valamely szerv karosoddsa mu-
tathat6 ki (sziv, tiidS, kozponti idegrendszer). Mas eosi-
nophilidhoz vezet6 betegségek, mint allergia, parazit6-
zis, autoimmun és tumoros betegségek kizdrasat kove-
tGéen, kialakult szervkarosodas esetén allithato fel a HES
diagnézisa. Valtozatos bortiinetekkel: pruritussal, kréni-
kus-intermittdlé urticaridval vagy angiooedemaszert
duzzanattal, kifekélyesedd csomokkal, generalizalt pa-
pulosus, prurigoszerl vagy lichenifikalt eruptiéval, ora-
lis és genitalis fekéllyel, erythrodermidval, ill. erythema
anulare centrifugumszer(i bérelvaltozasokkal jarhat. A
kizarélagos borérintettséggel jar6 monoszimptémas for-
madja a hypereosinophil dermatitis. A HES mds mono-
szimptémds formdjaban: eosinophil myositisben kimu-
tattak az EC-hez hasonl6an magas I1-5 szintet, tovabba
emelkedett ECP értéket. FeltehetGen fontos, de nem tel-
jesen tisztazott a T-lymphocytdk szerepe a HES 1étrejot-
tében, ugyanis kérdéses, hogy a Th2 sejtek I1-5 termelé-
se felelds-e a kérkép kialakuldsaért (26). Aberer vetette
fel, hogy az EC kiilonallé klinikai és hisztoldgiai entitds.
Ezt tAmasztja ald, hogy bar a HES-ban is emelkedett a
szérum major basic protein szintje, de az EC-szel ellen-
tétben szovettanilag a tipusos langnyelvalak nem jelenik
meg. Tovabba EC-ben szisztémas vagy belszervi karoso-
das nem jellemzd, és csak az esetek 50 %-nal észlelhet6
eosinophilia. (22).

A korkép ritkasdga miatt nincs nagyobb tanulmany a
terdpiara vonatkozéan. Azokndl a gyerekeknél, akiknél
a betegség lokalizdlt formdban zajlott, j6 terdpids va-
lasz mutatkozott lokalis szteroidra. Kiterjedt formdban
a lokalis szteroid, ill. H1 és H2 receptor blokkolék ha-
tastalanok. Szisztémads alacsony, ill. ko6zépddzisu korti-
koszteroid terdpia az els6ként valasztand6 az EC keze-
Iésében (3, 5, 7, 8, 9). J6 terdpids hatds érhet6 el napi
50-300 mg dézisban adott Dapson-Fatol® -lal. Hatas-
mechanizmusa nem tisztazott, kiting antioxidans hata-
sa dltal az eosinophil granulocytdkbdl a szabadgyok-
képzddés redukcidjahoz vezet, és a kezelésre a bdrtii-
netek, valamint az eosinophilia fokozatosan visszafej-
16dnek. Kiterjedt folyamat esetén kombindlhat6 a szisz-
témads szteroid és a Dapson-Fatol™ terdpia (3, 9). Coli-

tis ulcerosdhoz tarsulé EC jol reagdlt sulfasalazinra,
amely a vastagbélben mesalazinnd €s sulfapiridinné
alakul. A mesalazin hat a gyulladdsos bélbetegségekre,
a sulfapiridin struktirdja pedig hasonlit a Dapson-Fa-
tol® _éra. A sulfasalazin akkor is alkalmazhat6, ha a
Dapson-Fat01® terapiat hepatotoxicitdsa miatt fel kell
fliggeszteni (25).

Kozoltek terdpids sikert interferon-alfa addsakor, tovéab-
ba 2,5-5 mg/ttskg/nap dézisban alkalmazott cyclosporin-
ra, azathiopinra, tovabba antimikrobds szerekre (griseo-
fulvin, amoxicillin, minocyclin) is (23, 2, 5). Haematoon-
kolégiai betegséghez tarsuld EC az alapbetegség eredmé-
nyes kezelésével egyiitt regredidl. Kemoterdpidra nem
reagdld, autoldg Gssejt-transzplantaciora gyogyuld AlL-es
betegnél a tarsulé EC bortiinetei is megszlintek az alapbe-
tegség visszafejlédésével (16).

Az irodalom attekintése sordn egy szerz6nél taldlkoz-
tunk amiodarone szedése mellett kialakult EC-szel,
amelyet elsésorban az amiodarone fényérzékenyité ha-
tasdval magyardztak (27). Esetiinknél a fotoszenzibili-
zacié kivaltotta Kobner jelenség pathomechanizmusa
kizarhat6, az egyéb etioldgiai faktorok iranydban vég-
zett vizsgalatok negativak voltak. Az amiodarone expo-
zicid, valamint az elvégzett pozitiv LTT vizsgdlat a szer
oki szerepét veti fel. Betegiink az amiodarone végleges
elhagydsa és 4 hoénapos Dapson-Fat01® kezelésre gyo6-
gyult, egy éve tiinet- és panaszmentes. Az oki szerep
tisztdzdsa céljabol felajanlott gydgyszerexpozicidba
nem egyezett bele.

A valtozatos, terapiarezisztens bdrtiinetek alapjan gon-
dolni kell EC fenndllasara, amelyet szovettani vizsgalattal
tdmaszthatunk ala.
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Tolna Megyei Onkormdnyzat Balassa Jdnos Kérhdza Szekszdrd Bér-és Nemibeteggondozo
(gondozovezetd foorvos: Hardicsay Kldra dr.) kozleménye

Cutan larva migrans
Cutaneous larva migrans

HARDICSAY KLARA DR.

OSSZEFOGLALAS

A szerzd egy 53 éves nobeteg esetét ismerteti. 3 hete ész-
lelhetdk voltak a has teriiletén bdrtiinetei kiiszo jellegid,
kissé kiemelkedd, erythemas csik formajaban. Belgyogyd-
szati betegsége nem volt. A beteg kutydkat tartott otthon.
Szisztémds Levamisole (Decaris) és lokdlis kryotherdpia
alkalmazasdra egy honap alatt tiinetmentes lett. A cutan
larva migrans koreset Magyarorszdagon valo ritka eldfor-
duldsa miatt keriilt bemutatdsra.

Kulcsszavak:
cutan larva migrans - Levamisole kezelés -
kryotherapia

SUMMARY

The author of the article presents a case study of a 53
year old female patient. She complained of having
eruption on her abdomen for three weeks in the form of a
creeping erythematous stripe. She had no internal
disease. The patient kept dogs at home. Applying systemic
Levamisole (Decaris) and local cryotherapy resulted in
complete healing in one month. This cutaneous larva
migrans case has been presented because of its rarity in
Hungary.

Key words:
cutaneous larva migrans - Levamisole
treatment - cryotherapy

A cutan larva migrans megbetegedést elsé alkalom-
mal Lee angol gyermekorvos irta le 1847-ben.A larva
migrans kérokozéi dllatokon é16skodd bélférgek larvai,
emberen é16skodd bélférgek larvdi és egyes légyfajok
larvai lehetnek. A leggyakoribb zoophil kérokozok:
Ancylostoma braziliense (kutya horgasféreg), Ancylo-
stoma caninum, Toxocara cani,Toxocara cati. A leggya-
koribb antropophil kérokozék: Ancylostoma duodenale,
Neactor americanus. A 1égyfajok koziil hazankban leg-
gyakrabban a Gastrophilus equi és a Hypoderma bovis
larvai lehetnek a betegség koérokozéi. (1, 2, 3, 4, 5, 6).
A larva migrans el6forduldsa gyakori trépusi, szubtré-
pusi orszdgokban, turizmus altal kozvetitve, rossz hi-
giénés viszonyok kozott, kutya és macska diiriilékkel
szennyezett homokbol, foly6 és toparton mezitlab ja-
rast kovetden. A korkép belsd szervekre lokalizalt for-
madja a larva migrans visceralis esetében a larvdk a tap-
csatorndn keresztiil keriilnek a szervezetbe, majd a vé-
na portae kozvetitésével a keringésbe €s méjban, sziv-
ben, tiidében, agyban okoznak elvéltozdsokat. A cutan
larva migrans esetében a larvdk a bdrbe penetrdlnak. A
behatolds helyén néhdny 6rdn beliil piros,viszketé pa-
pula keletkezik,amelybdl kb. 72 6ra milva voros, kacs-
karing6s csik indul ki, naponta tobb centimétert is ha-
ladhat benne a larva. Az erds viszketést a larva mozga-
sa és anyagcseretermékei okozzdk. A cutan larva mi-
grans leggyakoribb lokalizdciéi a fert6zott talajjal
érintkezd testrészek: labfej, labszar, kéz, fartijék, de

barmely testrészen kialakulhat. A szakirodalomban ko-
zoltek olyan esetet is, ahol visceralis €s cutan tipus
egyiittesen fordult el6 (7, 8, 9).
Betegbemutatdsunkban cutan larva migrans esetét is-
mertetjiik.
Esetismertetés

53 éves ndbeteg, kutydkat tart otthon tenyésztésre. Anamnézisében
mandulamiitét szerepel .Koleszterinszintje kissé emelkedett, mds
betegsége nincs,gydgyszert nem szed. Hirom hete kutyaoltds utdn
egy nappal hasanak bal oldalan egy kis piros, csipésszerl seb ke-
letkezett, majd abbdl kiindulva kanyargds piros csik lett, amely
erGsen viszket. A kutydkat 6lben tartotta az oltaskor. Két hete ko-
hogott is,mellkasa fajt, haziorvosatél Amoxicillin clavuldnsav
(Augmentin) tablettat, majd Doxycyclint kapott, melyet vizsgdla-
takor is szedett.

Status:

A hasfal bal oldalarél hurokszert alakzatban induld, jobb felé ter-
jedd, piros csik lathaté, amely erésen viszket nappal és éjjel
egyarant (1. dbra).

Kivizsgalds:

Laboratoriumi leleteiben emelkedett koleszterinszinten kiviil elté-
rés nincs, eosinophiliat nem talaltunk. Mellkas RTG, hasi UH nega-
tiv volt.

Korlefolyas, terdpia:

A beteg a megkezdett Doxycyclin kiira mellett Mebendazol (Ver-
mox) tablettat kapott 2x100 mg.-t harom napig, melyre nem javult A
kacskaringds piros csik egy hét milva a hasfal bal oldalardl a jobb
oldalra is atterjedt, heves viszketés mellett. Ekkor Levamisole (De-
caris) tablettat adtunk 1x150 mg.-t majd egy hét milva megismétel-
tiik, és a jarat végét folyékony nitrogénnel megfagyasztottuk. Két
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1. dbra
A hasfal bal oldalan hurokszeri alakzatban jobb felé
terjedd piros csik

2. dbra
A hasfal bal oldalarél jobb oldalra is atterjedt piros jarat
2 hét milva a kezelés utan felszakadozott, halvanyodott

hét mulva a kontroll vizsgalaton a jarat felszakadozasa lathato, terje-
dése megdllt, az erythema jelent6sen csokkent, a viszketés megsziint
(2. abra).

Megbeszélés

A larva migrans el6forduldsa gyakori a fold trépusi,
szubtrépusi orszdgaiban, valamint az Egyesiilt Allamok
déli teriiletein a klimatikus viszonyok miatt. A fert6zések
el6forduldsat eldsegitik a rossz higiénés viszonyok, ahol
az emberek a kutya és macskaiiriilékkel szennyezett ned-
ves talajjal keriilnek kapcsolatba (8, 11). Magyarorszdgon
larva migrans eseteket els6ként Melczer kozolt 1926-ban
(2). A hazankban ritkan el&forduld korkép hazai fert6z6-
désti esetét mutatjuk be kézleményiinkben, ahol a kutyak-
kal szoros kapcsolatban 1év6 ebtenyészténél alakult ki cu-
tan larva migrans. A diagnozist a pontos anamnézis és a
jellegzetes klinikai kép alapjan éllitottuk fel. A behatolds

helyén a beteg hasdn apré viszketd papula keletkezett,
majd a larvdk migricidjanak megfeleléen egy-két nap
mulva jellegzetes, kanyargds rajzolati, kiszé jellegli
erythemas csik alakult ki. Mivel a beteg kohogott is né-
hany hete és emiatt vizsgdlatakor is a haziorvos altal felirt
Doxycyclint szedte, felmeriilt a visceralis manifesztaci6
lehet6sége is, azonban ezt az elvégzett vizsgilatok nem
igazoltak. A cutan larva migrans melletti visceralis megje-
lenés igen ritka (1, 2, 3, 8, 9, 10, 11). A hazai irodalomban
Babosa 1984-ben kozolte larva migrans visceralis és larva
migrans cutanea egylittes el6forduldsat kisgyermek eseté-
ben (1). Betegiink kezelésében a szakirodalomban éltala-
nosan ajanlott per os antihelmintiasisos kezelést alkalmaz-
tuk (1, 2,4, 5,6, 8,9, 11). Esetiinkben Mebendazol tablet-
ta addsa nem hozott eredményt, ezutan Levamisole tablet-
tat alkalmaztunk helyileg folyékony nitrogén fagyasztas-
sal kiegészitve. A teljes gyogyulast egy honap alatt értiik
el.

A hazai irodalomban a larva migransot magyarorszagi
viszonyok kozott ritka el6forduldsinak irtdk le 1977-ben
Szelier és munkatarsai, valamint 1984-ben Baddcs €s
munkatarsai (2). Késébbi kozleményben 1998-ban Kerkay
és munkatarsai venezuelai turista dton szerzett cutan larva
migrans fert6zést ismertettek (9).

Esetiinket a kérkép hazankban valo ritka eléfordulasa és
a trépusi turizmus kovetkeztében varhat6 gyakoribb meg-
jelenése miatt tartottuk bemutatdsra érdemesnek.
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Combustio sulyos diabeteses neuropathia talajan
A case of combustion with severe diabetic peripheral neuropathy

HATVANI ZSOFIA DR., BANVOLGYI ANDRAS DR., MARSCHALKO MARTA DR.,
BOTTLIK GYULA DR., HOLLO PETER DR., KARPATI SAROLTA DR.

OSSZEFOGALAS

A szerzok egy diabeteses neuropathia talajan elszenvedett
kiterjedt, siilyos combustio esetét mutatjik be. A betegnél
az évek ota fenndllo, rossz compliance-re visszavezethetd,
helyteleniil bedllitott insulin dependens diabetes mellitus
vezetett a silyos periférids neuropathia szovédményéhe:.
Emiatt szinte észrevétleniil alakult ki a I1.-1V. fokii combus-
tio, melynek tiineteivel jelentkezett Klinikdankon. Az alkal-
mazott komplex, részben az elesett dltalanos dllapotot cél-
z0-, valamint a tiinetekre iranyulé lokadlis és szisztémds
kezelés révén a labak amputdcidja elkeriilhetové vdlt.

Az insulin dependens diabetes mellitus gyakorisdganak
novekedésével, az egyre novekedd varhaté élettartam is-
meretében, a diabeteshez asszocialt komplikdciok megeld-
zése és korai felismerése nagy jelentdséggel bir.

Kulcsszavak:
diabeteses lab - neuropathia - combustio

SUMMARY

Authors report a case with severe insulin dependent
diabetes mellitus. The several years long inadequate
diabetes control and the patients’ bad compliance
complicated the disease with peripheral neuropathy. Loss
of the pain sensation resulted a Il.-1V. grade combustion
when the patient underwent a serious, extensive scald. He
was admitted with extended symptoms and in a
threatening general condition. Thanks to the complex,
multidisciplinary therapy amputation of the foot could be
avoided.

While the expected length of life and the prevalence of
diabetes mellitus is increasing worldwide, prophylaxis
and early diagnosis of diabetes associated complications
are of a great significance.

Key words:
diabetic foot - neuropathy - combustion

A diabeteses betegeken jelentkezd alsé végtagi kompli-
kaciok egyre jelentGsebb egészségligyi problémit jelente-
nek mind a fejlett, mind a fejléd6 orszagokban. Az endok-
rin betegség kovetkezményeként kialakulé neuropathia
mar macroangiopathia nélkiil is krénikus sebek, ulcera-
cidk kialakulasahoz vezet. Ezen betegek korében, az akar
gangraends szovédmények kialakuldsdval fenyegetd, in-
fekcioéra valé fokozott hajlam jelent kihivast a bdrtiinetek
kezelése sordn. Egy amerikai felmérés szerint a diabetes-
szel kapcsolatos egészségiigyi kiaddsok mintegy 27%-a
torténik a periférids neuropathia miatt (5).

Esetismertetés

A 48 éves férfibeteg anamnesisében 1992-ben chronicus aethylis-
mus talajan kialakult haemorrhagias necroticus acut pancreatitis
miatt elvégzett részleges pancreas resectio szerepel. A kovetkezmé-
nyes 2-es tipusu diabetes mellitus 1994 6ta igényelt insulin terapiat.
Tovabbi anamnesisébdl kiemelend6 az ismert autondm neuropathia
okozta incontinentia, psoriasis vulgaris, hypertonia, atherosclerosis,
valamint nyaki erek meszesedése.

Elmondasa szerint két héttel felvételét megel6z6en melegvizes
labfiird6t kovetden észlelte a talpakrol, illetve a labfejek dorsalis fel-
szinérdl a bor levalasat, azonban a vizet sem kezeivel, sem labaival
nem érezte til melegnek. Azéta labra dllni nem tudott. Sebészeti-,
belgydgyaszati-, diabetologiai-, majd égésplasztikai osztalyokra, vé-
giil Klinikankra keriilt.

Felvételi status: a rossz altaldnos dllapoti beteg mindkét labfején
dorsalisan, a talpra is terjedden szabdlytalan alakd, fajdalmatlan, nec-
rotikus porkkel fedett teriileteket lattunk. (/. dbra). Emellett a jobb
sarok teriiletén necrotikus, puha tapintatd, nem demarkalédott, mély
hamhiany, ahol a calcaneus dorsalis, illetve talpi felszine helyenként
szabadon is lathaté volt (2. dbra). Mellékleletként testszerte vasko-
san infiltralt, parakeratotikusan hamlé plakkok voltak megfigyelhe-
téek ismert psoriasisa tiineteként.

Laboratériumi vizsgalat sordn stlyos anaemia (vvt. szam: 2,35
T/, Hte: 0,24 %, MCV: 101 fl), trombocythopenia (28 G/L), hypal-
buminaemia (13,5 G/L), hyperglykaemia (9-12 mmol/l), hypokalae-
mia (2,6 mmol/l), leukocytosis (17,5 G/L), emelkedett CRP érték
(220 mg/1) volt szembetlind. A sebvaladékbol végzett mikrobioldgiai
vizsgdlat sordn Pseudomonas aeruginosa, Staphylococcus aureus,
Citrobacter freundii, Acinetobacter sp. és E. Coli volt kimutathato.

Korlefolyds

Felvételét kovetden a beteg ellatasa soran az altalanos allapot ren-
dezése volt az elsédleges. Ennek megfeleléen 2E vérrel transzfizio,
albumin infuzid, kalium pétlas, diuretizalas, az insulin terdpia beal-
litasa, célzott antibiotikum terdpia (ciprofloxacin i.v., majd sultami-
cillin i.v., metronidazol, ofloxacin p.o.), artérias keringésjavito keze-
1és (pentoxyphillin, pentosan polysulphate natrium), valamint B12,
B1, B6, vas, folsav pétlas tortént. Vérképe és laboratoriumi paramé-
terei rendezddtek.

Lokalisan dezinficiens, antibiotikus, illetve hamosité kezelést al-
kalmaztunk, mely mellett a 1dbhdtakon észlelt I.-II. fokd égési sérii-
lések hamosoddsa megindult, azonban a jobb sarkon észlelt mély
gangraends folyamat nem demarkélddott, ezért sebészeti partialis
necrectomia valt sziikségessé. A jobb labfejr6l késziilt rontgenfelvé-
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1. dbra
Mindkét 1abfejen dorsalisan, a talpra is terjed6en

szabdlytalan alakd, fdjdalmatlan, necrotikus porkkel fedett

teriiletek

3. abra
Harom hét kezelést kovetden a II-IV. foku
combustio himosoddsa megindult a ldbfejek medialis
felszinén

2. dbra
A jobb sarok teriiletén necrotikus, puha tapintatd,
nem demarkél6dott, mély hamhidny, helyenként
a calcaneus dorsalis, illetve talpi felszine szabadon

tel osteomyelitist nem igazolt. A hdrom hétig tart6 intenziv sziszté-
mas €s lokalis kezelés hatasara a jobb sarkon észlelt mély gangrae-

(3., 4. dbra).
Megbeszélés
A diabetes mellitus el6forduldsa Eurépaban, az Amerikai

Egyesiilt Allamokban és vildgszerte is epidémids mérete-
ket o6lt. Figyelemre mélté a 2-es tipus gyakorisdganak fo-

4. abra
Harom hét kezelést kovet6en a II-IV. fokd combustio
hamosodasa megindult a talpakon, a jobb sarok folyamata
demarkalédott

lyamatos emelkedése, egyre fiatalabb életkorban, valamint
obesitas mellett val6 megjelenése. Az egyre modernebb in-
sulin substitutios terdpidk megjelenése kovetkeztében a
vdrhat6 hosszabb élettartam mellett a diabetes-asszocidlt
komplikaciok novekedésével is szamolnunk kell.

A diabeteses betegek korében a ldbakon jelentkezd
komplikdcidk vezetnek a leggyakrabban morbiditdshoz,
valamint hospitalizdciot igényld ellatdshoz. A ’diabeteses

216



1ab’ vilagszerte gyako-
ri entitds, mely komoly
egészségligyi, szocidlis
és gazdasagi terhet je-
lent a beteg, csalddja,
valamint a tarsadalom
szamara. A labakon
kialakul6  ulceraciok
pathomechanismusé-
ban, a diabeteses neu-
ropathia és a periférids
vascularis betegségek
mellett a microvascu-
laturdban észlelt elté-
rések, biomechanikai
zavarok, csokkent izii-
leti mobilitas és a fo-
kozott infekcidra vald

5. abra hajlam is szerepet jat-

Harom hét kezelést kovetéen  szanak.
a [I-IV. fokd combustio A diabeteses lab
hamosodasa a labfej dorsalis okozta komplikéciok

felszinén mind az 1l-es, mind a

2-es tipusu diabetes kapcsan eléfordulnak, leggyakrabban
a 60 év feletti férfi populdcié érintett. A ’diabeteses lab
syndroma’ szdmos patholdgiai entitdst magaba foglalé
kérkép: a diabeteses neuropathia, a periférids vascularis
eltérések, a Charcot-féle neuroarthropathia, labfejen kiala-
kul6 ulceracidk, osteomyelitis, valamint a megfelel6 pre-
venciéval megel6zhetd végtag amputacid is ide soroland6
(3, 10, 11) (6. dbray).

A labfejen kialakul6 ulceracidk legfontosabb riziké fak-
torai két csoportban foglalhatéak Ossze. A szisztémads,
vagy altalanos faktorok k6zé sorolhat6 a diabetes fennal-
lasanak ideje, a kontrolldlatlan hyperglycaemia, a perifé-
rids vascularis betegségek, a vaksag, illetve csokkent la-
tas, a kréonikus vesebetegség €s az idGsebb kor. A lokdlis
tényez6k kozé a periférids neuropathia, strukturalis 1dbde-
formitasok, észrevétlen kis traumdk, nem pontosan a 1ab-
hoz méretezett labbelik viselése, callus, az anamnesisben
korabban szerepeld labfejre lokalizal6dé fekély, vagy am-
putaci6, csokkent {ziileti motilitds, valamint hosszabb
ideig a labra nehezed6 nagy nyomads sorolhato.

Egy tobb mint 10.000 diabeteses betegen végzett angol
vizsgélat eredményei szerint a betegek 5%-andl volt az
anamnesisben labfejre lokalizalédé fekély, mig 67%-uk-

7.z

ndl volt jelen ketténél tobb

DIABETES MELLITUS

rizikéfaktor az ulceracio
kialakulasahoz (9).

Az autoném neuropathia
karakterisztikus eltérés a di-

| trauma |

| vascularis eltérések |

abeteses neuropathia kap-

csan, mely a kovetkezmé-

) nyesen kialakul6 anhydrosis
MOTOROS SZENZOROS AUTONOM MICROVASCULARIS MACROVASCULARIS | 2o o y& gtagok borének
| | szarazsagahoz, fissurak
gye“’ffseg protektiv érzés-  anhydrosis, kialakuldsdhoz vezethet, be-
atrolp e kvalitds kiesése  szdraz bor hatol4si kaput képezve <74
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A diabetes mellitus kovetkeztében jelentkez6 patholdgids folyamatok a labon, melyek
ulcerdcidhoz, de akdr amputicidhoz vezethetnek. Frykberg és mtsai. alapjan (2).
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szerl szenzaciok, valamint
villdimszerti fajdalom, azon-
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ban a sensoros neuropathia teljesen tiinetmentesen is jelen
lehet. Szamos esetben csak a labfejek neuroldgiai vizsgéla-
ta sordn, illetve fajdalmatlan traumak, égési sériilések, tro-
phicus zavarok, talpi fekélyek kialakulasat kovetSen dertil
fény a sensoros neuropathia fennallasara, ahogy ez ese-
tiinkben is megfigyelhet6 volt. Pathomechanismusaban az
idegek axonalis degeneracidja, a Schwann sejtek diszfunk-
ci6ja kovetkeztében bekovetkezé primer demyelinizacid,
valamint a myelinizicié, a remyelinizdc6 és a Schwann
sejt proliferacié axondlis kontrolljanak zavara miatt beko-
vetkezé masodlagos szegmentalis demyelinizacid; a dener-
valt Schwann sejt kotegek atrophidja, valamint a lamina
basalis hypertrophidja jatszanak szerepet (8).

A distalis szimmetrikus neuropathia komplikacidjaként
a fajdalom a legkomolyabb teher ezen betegek szamara. A
krénikus fdjdalom okozta alvédsi problémdk, valamint az
alvashidnnyal 6sszefiiggésbe hozhaté tovabbi pszichés za-
varok és a depresszié nagy mértékben rontjdk a betegek
életmindségét (6).

Genetikai faktorok szerepével is magyardzhat6, hogy
ugyanazon diabeteses status mellett egyes betegeknél
miért alakul ki sokkal silyosabb formdban a neuropathia.
Az aldose reductase fehérjét kédolé6 AKRIB1 génben
megfigyelt polimorfizmusok erds korrelaciét mutatnak a
meleg érzés kiiszobének diszkrimindcidjaban 1-es tipusu
diabeteses betegek esetében (7).

A neuropathia és komplikaciéinak prevenciéja az elsd
és legfontosabb a diabeteses betegek gondozasa kapcsan.
Az optimalis vércukor kontroll csokkenti az akar csonko-
last okoz6 periférids neuropathia kialakuldsanak kockéza-
tat, annak ellenére, hogy magédban hordozza a hypoglyca-
emia veszElyét. A betegek felvildgositdsa a labapolasrol,
valamint a megfeleld labbelik haszndlatardl, a labat ér6
megvéltozott nyomadsi viszonyokrdl €s az érzéskvalitds
megvaltozasabol szarmazé veszélyekr6l szintén fontos.
Tiineti terdpiaként a fajdalomra carbamazepin, phenytoin,
clonazepam, vagy paracetamol codeinnel valé kombina-
ciéban alkalmazhato.

A periférias neuropathia kovetkeztében kialakult senso-
ros karosodas okozta esetiinknél azt a hétk6znapi értelem-
ben vett bandlis, melegvizes labfiirdé okozta kiterjedt, si-
lyos égési sériilést, mely intakt periférids sensoros beideg-
zés mellett nem fordulhat €lG, ez esetben azonban kis hi-
jan a beteg labanak amputicidjahoz vezetett. A neuropa-
thia ismert szovédményei mellett ez, illetve az irodalom-
ban fellelhetS hasonl6 esetek is igazoljak, hogy a kialakult

patholégids viszonyok az egyéb veszélyforrasok, traumdk
mellet milyen hétkoznapi tevékenységek révén is stlyos,

7z

akdr végtagot veszélyeztetd allapothoz vezethetnek (12,
13, 14).

Tekintettel arra, hogy a kérkép kapcsan napjainkban
definitiv terdpia rutinszerien nem elérhetd, a prevenci6
jelentésége nem hangsilyozhat6 eléggé. A vércukorszint
megfeleld beallitasa révén ezen szovédmény megel6zhe-
t6. A sensoros zavarok kialakuldsat kovetSen, a betegpo-
puldcié tudatos oktatdsdra, gondozdsara kiilonos figyel-
met forditva a silyosabb szovédmények elkeriilhetévé
vélnak.
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Kesztyli-zokni szindroma
Gloves and socks syndrome

LUKACS ANDREA DR., HOLLO PETER DR., KARPATI SAROLTA DR.

OSSZEFOGLALAS

A szerzok egy 40 éves ndbeteg esetét ismertetik. A kesztyii-
zokni elrendezddésii erythemds, oedemds, purpurdkkal
tarkitott bortiinetek hatterében Parvovirus B19 infekcio
volt igazolhato.

A klinikai képet ldz és tranziens nyirokcsomo megna-
gyobbodas kisérte.

Kulcsszavak:
kesztyii-zokni elrendezddés - erythema -
purpura - Parvovirus B19

SUMMARY

Authors report the case of a 40-year-old woman with
oedema, erythema presented in gloves and socks
distribution. Purpuras also were present among the
dermatological symptoms. In the background Parvovirus
B19 infection was verified. The clinical features were
further characterized by fever and transient lymph node
enlargement.

Key words:
gloves and socks distribution - erythema -
purpura - Parvovirus B19

Harms és mtsai. irtak le el8szor kesztyti-zokni elrende-
z6désti erythemadval, oedemaval és viszketéssel jaré bor-
tiineteket, melyhez nyalkahartyan is megjelend purpurdk
tarsultak (5). Magyar nyelven az elsé papulo-purpurds
kesztyli-zokni szindréma esetét Poddnyi és mtsai. kozol-
ték 1998-ban (9). Bagot és Revuz publikaltdk el8szor a
kesztyli-zokni szindréma hatterében igazolhaté Parvovi-
rus B19 infekciot (3), megerdsitve ezzel a virusfert6zések
etiolégiai szerepét a tipusos elrendezddési tiinetek kiala-
kuldsdban. Azéta szamos esetben szamoltak be erythema-
val, oedemaval jaré, bokakon, csuklékon éles széllel elva-
16, nyalkahartyan és béron is megjelend purpurakat is mu-
tatd bdrtiinetekrol fiatal felnStteknél. A kozlések felében a
Parvovirus B19 infekciét jelolték meg kéroki tényezd-
ként, azonban egyéb virusfertézésekkel (Coxsackie BO,
HHV-6, HHV-7, EBV, CMV) is publikaltak hasonlé klini-
kai képet mutaté eseteket (14, 7, 13, 10, 8, 9). Egyes ese-
tekben kett6s virusfert6zés etioldgiai szerepét is leirtak;
hazai szerz6k, Ongradi és mtsai. is publikdltak szimultan
Parvovirus B19 és HHV-7 fert6zést kesztyli-zokni szind-
rémas gyermeknél (8). Altalanos tiinetek koziil 1dz és nyi-
rokcsomé megnagyobbodds kiséri a tipusos elrendez6dé-
sti borlézidkat. Tiineti terdpia mellett az elvéltozdsok né-
hany hét alatt maradvéanytiinetek nélkiil szandlédtak az
irodalmi adatok alapjan (11).

Esetismertetés

40 éves nobeteg keriilt felvételre 4 napja perzisztal6 tenyéri-talpi
duzzanat, viszketés, ismételten jelentkez$ ajak- és arcduzzanat, va-
lamint 1égzési nehezitettség miatt. Tobb alkalommal jart haziorvosi

tigyeleten, ahol parenteralis szteroid, chloropyramin, calcium keze-
Iésben részesiilt, amely mellett tenyéri-talpi tiinetei folyamatosan
fennalltak, ajak- és arcduzzanat intermittaléan jelentkezett. Anamne-
sisében ACE-gatloval (ramipril) kezelt hypertonia szerepelt, melyet
a tiinetek jelentkezésekor elhagytak.

Status: A tenyerek, kézfejek, talpak és labfejek oedemadsak, éles
hatdrd, kesztyti-zokni elrendezddésnek megtfeleld erythema (/. ab-
ra). A labfejeken 2-3 mme-es purpurak (2. dbra). Ajkak enyhén duz-
zadtak.

Korlefolyas: 38,2 °C-os lazat észleltiink felvételkor és az azt ko-
vetd napon. A tiinetek fennallasanak 8. napjan tranziens nyirokcso-
m6 duzzanatot tapasztaltunk szimmetrikusan mindkét oldalon a nya-
kon és supraclavicularisan. Ezzel egyidében a buccalis nyalkahar-
tydn petechidk jelentek meg.

Rutin laboratériumi leletei kozt leukopeniat (3,0 G/1), ennek hat-
terében az abszolidt lymphocyta szam csokkenését (0,36 G/1), jelzett

1. dbra
Erythemas, oedemads tenyéri bortiinetek
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2. dbra
Labfejeken kifejezett purpurdk

anaemiat (haematokrit 0,37 1/1), hyponatraemiat (133 mmol/l), hy-
pocalcaemidt (2,12 mmol/l), emelkedett CRP-t (19 mg/l) észlel-
tiink.

Tipusos, kesztyii-zokni elrendez6désti bortiinetek miatt felmeriilt
virusinfekcio lehet6sége. Parvovirus B19, EBV, CMV szeroldgia ké-
sziilt. Parvovirus B19 ELISA vizsgalat a tiinetek megjelenésének 7.
napjan IgM megjelenését mutatta, 12. napjan ismételt vizsgélat Par-
vovirus B19 IgM friss fert6zésre diagnosztikus titeremelkedését iga-
zolta.

Tiineti kezelés (laz-, viszketéscsillapitas) és lokalis szteroid keze-
1és mellett a bortiinetek mérséklédtek, majd emissziot kovetden, 17
napos fenndllds utdn szanalédtak. A tiinetek kialakuldsakor alkalma-
zott ACE-gitlé ramipril hozzdjarulhatott az arcoedema kialakuldsa-
hoz, ezért visszaaddsat nem tartottuk célszertinek, figyelembe véve a
vérnyomascsokkentd alacsony dozisat (1,25 mg/die), valamint a
bentfekvés soran észlelt normotoniat nem volt sziikség mas hatasta-
ni csoportba tartozo szerrel vald helyettesitésére sem.

Megbeszélés

A keszty(i-zokni szindréma egy akut, akralisan kialaku-
16 dermatosis. Az oedema, erythema a kézfejen, labfejen
jon 1étre keszty(i-zokni elrendezddésben, a klinikai kép-
hez a purpurdk megjelenése is hozzatartozik. A szubjektiv
panaszok kozott a betegek els6ként a viszketést emlitik.
Szisztémas érintettségre a 1laz, gyengeség, étvagytalansag,
lymphadenopathia, fels6légiti és gasztrointesztinalis pa-
naszok utalhatnak. A laboratériumi leletek nem jellegzete-
sek, leukopenia jelentkezhet és a gyulladasos markerek
megemelkedhetnek, egyes esetekben szérum transzami-
naz emelkedésrdl is beszamoltak (12).

A viralis eredet irodalmi adatok alapjan bizonyitott. A
kivaltd tényezdként szereplé tobbféle virus (Parvovirus
B19, Coxsackie B6, HHV-6, HHV-7, EBV, CMV) arra
utal, hogy a kesztyli-zokni elrendez8désti bdrtiinetek
nem specifikus megjelenési formdi egy adott virusinfek-
cionak.

A kesztyli-zokni szindroma hatterében leggyakrabban
kimutatott Parvovirus B19 fertdzés patogenetikai szerepe
nem teljesen tisztazott. A Parvovirus B19 a Parvoviradae
csalad egyetlen human patogén tagja. A beteg immunol6-
giai és haematoldgiai statusatol fiiggéen valtozatos klinikai
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képet hozhat létre. Normdl immunkompetencidval bird
gyermekeknél erythema infectiosumot, az un. 6todik be-
tegséget okozza leggyakrabban. Felnétteknél szimmmetri-
kus polyarthritist, erythroid progenitor sejttropizmus miatt
aplasticus crisist valthat ki. A kesztyl-zokni szindroman
kiviil 1étrehozhat egyéb purpuraval jaré dermatosisokat pl.
Henoch-Schonlein purpurat. A terhesség soran hydrops fo-
etalist, thrombocytopeniat és congenitalis anaemiat okoz-
hat, az erythropoesis gatldsa €s az erythroid progenitor sej-
tek cytolysise révén (6). A Parvovirus B19 receptora jelen
van a csontvel6 erythroid precursor sejtjein, a dermalis
erek endotheliuman és a keratinocytdkon. A specifikus an-
ti-B19V antitesttel végzett immunhisztokémiai vizsgélat
mutatta meg a viralis antigének jelenlétét az epidermalis és
endothelidlis sejteken (1), ez alapjan a bdr és nyalkahartya
tiinetek valdszintileg virusmedidlt cytotoxicitds révén valo-
sulnak meg, és nem antitest kozvetités révén (2, 1, 4).

Esetlinkben a tipusos klinikai kép alapjan a diagnézis
konnyen felallithat6 volt, az elvégzett szeroldgiai vizsga-
lat a friss Parvovirus B19 infekciét igazolta.
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Subcutan dirofilariasis esete
A case of subcutan dirofilariasis

TAKACS SZANDRA DR.!, BATTYANI ZITA DR.

OSSZEFOGLALAS

A szerzok dltal ismertetett 60 éves férfi esetében a hajas
fejbdron jelentkezd enyhén fajdalmas, vandorlo subcutan
csomos folyamat subcutan dirofilariasisnak bizonyult a
miftéti eltdavolitas sordn.

A szerzOk tdrgyaljdk ezen napjainkban hazdnkban még
ritka, de vdarhatoan névekvd eldforduldst mutato zoonosis
részletes klinikumdt, dttekintik a vele kapcsolatos irodalmat.

Kulcsszavak:
dirofilaria - féreg - subcutan nodus -
Zoonosis - nematoda

SUMMARY

The authors expound a case of a 60 years old man with a
sensitive, migrating subcutan node on his scalp, which
proved to be subcutan dirofilariasis after surgical
removal.

The authors discuss the detailed clinical of this rare,
but in Hungary probably increasing zoonosis, and survey
the connecting bibliography.

Keywords:
dirofilaria - worm - subcutaneous node -
Zzoonosis - nematode

A trépusokon, szubtrépusokon és a mediterrdneumban
(Olaszorszag, Gorogorzsag, Franciaorszdg) endémids hu-
man dirofilariasis egy fondlféreg (Nematoda) okozta zoono-
sis. A fert6zés vektorai szinyog fajok (Aedes, Anopheles,
Culex, stb.), melyek a fert6zott allat csipésével, a gazdaszer-

sz

vezet keringésében 1év6 mikrofilaridkat veszik fel, majd a
szinyogban fertdzSképes larvak fejlédnek, ezeket a kovet-
kezg csipéskor a végleges gazdaba inokulaljak (1,4,5,9).

Ko6zép és Eszak Eurépdban a fertézés ritka, nagyrészt
behurcolt esetek fordulnak el6 (elézetes délvidéki, egzoti-
kus utazas). Ezen a teriileten az elsd igazoltan helyben
szerzett (autochton) fert6zést 2006-ban irtak le Németor-
sagban (Hermosilla és mtsai) (2).

A Dirofilaria repens (Railliet és Henry 1911) okozta
human dirofilariasis gyakrabban a bdr alatti kotészovetre
lokalizalédva kronikus (lokdlis érzékenység, vandorld
csomo), ritkabban a szemet érintve akut tiineteket (fajda-
lom, gyulladasos jelek, szemhéj oedema, ptosis) okoz.
Egy alkalommal ondézsindrban is leirtdk (7). A subcutan,
illetve subconjunctivalis féreg koriil granuloma vagy ta-
lyog alakul ki (4, 5). Systematisatio, microfilariasis nem
jellemz6. A subcutan fert6z€s okozta 0,5-2,5 cm atmérdji
csomé differencidldiagnosztikdjaban fibroma, atheroma,
lipoma, dermoid cysta, subcutan tumorok szerepelnek.

Esetismertetés

60 éves férfi betegiink anamnéziséb6l 17 éve ismert és oralis anti-
diabetikummal kezelt cukorbetegség és magas vérnyomas, diffiz ér-
betegség, PTCA stent implantdcié emelhet6 ki.

A paciens elmondésa szerint észlelésiink el6tt mastél honappal a
bal parietalis régidban, a hajas fejbérén egy érzékeny csomo jelent

meg, mely a bor alatt vandorolva kb. két hét utdn a jobb occipitalis
régioban allapodott meg. A beteg el6zbleg az érintett teriileten ro-
varcsipésre nem emlékezett, haziallatot nem tart, kiilf6ldon 10 éve
nem jart, kertes hazban, egy halast6 kozelében lakik.

Fizikalis vizsgalattal a jobb occipitalis régiéban, a hajas fejbo-
ron soliter, kb. 2 cm atmérdjd, kerek, tomott tapintatd, kis fokban
mobilis, minimélisan érzékeny, subcutan csomot észleltiink,
gyulladdsra utalé jelek nélkiil. A nyirokcsomok eltérést nem mu-
tattak. Mellkas, has vizsgdlata soran fizikalis eltérést nem taldl-
tunk. Laboratériumi vizsgalat enyhén emelkedett 6ssz. IgE szin-
tet és kissé gyorsult siillyedés mellett normalis eosinophyl érté-
ket mutatott.

Atheroma irdnydiagndzissal az elvéltozas sebészi eltdvolitasat ja-
vasoltuk.

A sebészeti osztalyunk altal helyi érzéstelenitésben végzett inci-
zi6 soran kevés szer6zus véladék mellett egy attetsz6, 150 mm
hossziisagi és 1 mm atmérdji €16 férget tavolitottunk el (/. dbra).

1. abra
Az eltavolitott féreg fizioldgids séoldatban
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2. dbra
Occipitalis primeren gy6gyult 1 cm-es heg —
postoperativ 14. nap

A fiziologids s6oldatba helyezett férget €s a beteg nativ €s citratos
vérmintdjt analizisre a Johan Béla Orszigos Epidemiolégiai Koz-
pont (OEK) Parazitolégiai Osztdlydra kiildtiik.

A féreg meghatdrozds Dirofilaria repens fertdzést igazolt, mikro-
filariosis nem volt kimutathat6.

.....

ménnyel. E mellett a paciens ex juvantibus szisztémads féregellenes
terapidban részesiilt (tabl. Vermox).

Kontroll fizikalis vizsgalattal (2, 4, 6 héttel a sebészi incisio utan)
djabb csomét, egyéb eltérést nem taldltunk. Miitéti teriilet primeren
gyogyult (2. dbra).

Megbeszélés

A Nematoda torzsbe tartozé Dirofilaria genus 27 ismert
faja szamos husevd dllatban (kutya, ritkdbban macska és
egyéb husevdk), mint végleges gazddban él8skodik. A
leggyakoribb allati és akcidentalis emberi fert6zést 2 faj
(Dirofilaria immitis és Dirofilaria repens) okoz, a D.im-
mitis kutyaban szivférgességet, emberben tiidé megbete-
gedést (pneumoniaszerii reakcié, pneumonia, bronchioli-
tis, fokdlis vasculitis), a D. repens mindkét fajban subcu-
tan (80-90%), illetve subconjunctivalis (10-20%) fert6zést
idézhet elG.

Allatokban a fert6zés komplett, a féreg 5 fejlédési fazi-
sa (I-IV larva, ivarérett valtivaru allat) végbemegy, a gaz-
daszervezetben €l6skod6é megtermékenyitett ndsténybol
szabadon mozgé mikrofilaridk (I. larva fazis) jutnak a
gazdaallat keringésébe. A féreg életideje akar 8 év is le-
het, mikrofilariasis akdr 2 évig is perzisztalhat.

A human fert6z¢s ezzel szemben inkomplett, azaz a fé-
reg nem képes larva termelésre, igy mikrofilariasissal nem
kell szdmolni, de a bor alatt a féreg vandorolhat.

Az akcidentdlis emberi fondlféreg fert6zésre az anam-
nézisben szerepld kordbbi szinyogcsipés, elézetes kiilfol-
di (els6sorban mediterran vagy trépusi) tartézkodas, soli-
ter, érzékeny, esetleg ,,vandorl6” subcutan csomé hivhatja

fel a figyelmet, mely leggyakrabban a fels6 testfélre (fej,
nyak, fels6 végtagok, mellkas) lokalizalédik. Laboratériu-
mi vizsgalattal 20%-ban eozinofilia, esetleg emelkedett
0ssz. IgE szint mutathat6 ki. A betegség a féreg sebészi el-
tavolitasaval gyodgyul. Mikrofilariasis, systematisatio nem
jellemzé6 (3, 4).

A féreg identifikdldsara hasznalt mikroszképos vizsga-
lat sordn a fajok meghatarozdsat a parazita alakja, szervek
felépitése, szimmetria, a kiiltakaré mintazatai, ivarszervek
alapjan lehet. D. repensre a kutikula barazdéltsdga jellem-
z6. Féreg DNS kimutatdsra PCR alkalmazhat6 (4, 6, 7). A
parazita gazdaszoveti kornyezetére kifejezett idegentest
reakci6 jellemz6 nagy szamu eosinophil sejtt €s lympho-
cytaval, a subcutan zsirszovetben septalis €s lobularis
gyulladéssal, zsir necrosis nélkiil (4).

Tobb magvi Oridssejtes epitheloid granulomatézus
reakcié 33%-ban, fibrotikus vagy kalcium tartalmu tok
6%-ban fordul el6.

A D.repens okozta human dirofilariasis fert6zés Ma-
gyarorszagon ritka, de egyre nagyobb gyakorisdgot mutat.
A kornyezeti véltozasok, a globalis felmelegedés kedvez a
vektorok szaporoddsanak, kutydk €s macskdk korében a
fert6zés endemizaldddsa egyre északabbra tolddik, a ku-
tyds turizmus pedig a behurcolt esetek szamat noveli (1,
2,4,5,9).

Esetlink tanulsdga, hogy a subcutan csomodk differen-
cidldiagnosztikdjaban gondolni kell esetleges fonalféreg
fert6zésre is.

Koszonetnyilvanitas

Koszonettel tartozom az OEK Parazitoldgiai Osztalyan Dr. Kucsera
Istvdnnak a féreg identifikdlds elvégzéséért.
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Keratoacanthoma, a kliniko-pathologiai diagnosztikai probléma
Keratoacanthoma: a clinical-histologic diagnostic challenge
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OSSZEFOGLALAS

A keratoacanthoma viszonylag gyakori, gyorsan nové tu-
mor, amely leggyakrabban a napfénynek kitett borteriile-
teken fordul eld. Klinikai és szovettani diagnozisa sordn
elkiilonitése planocellularis carcinomdtol differencial-
diagnosztikai problémdt képezhet. A szerzék 3 esetet is-
mertetnek, rovid irodalmi attekintést nyijtanak.

Kulcsszavak:
keratoacanthoma - carcinoma planocellulare

SUMMARY

Keratoacanthoma is rapidly growing skin tumor on sun
exposed areas, which usually shows spontaneous
regression. The most frequent considerations in the
clinical and histopathological differential diagnosis are
squamous cell carcinomas. Authors report three
keratoacanthoma cases and review the literature.

Key words:
keratoacanthoma - squamous cell carcinoma

A keratoacanthoma viszonylag gyakori bérdaganat. El-
s6sorban a napfénynek kitett, solarisan karosodott borfe-
lileten alakul ki, kozépkortakban vagy id&sebbeken.
Tobbféle klinikai megjelenési formdja van. A leggyako-
ribb, félgombszertien eléemelked6 tipus mellett ismertink
orids keratoacanthomat, amely els6sorban vertikalisan no-
vekszik, mig a keratoacanthoma centrifugum margina-
tumra a horizontalis terjedés, extrém méret a jellemz6.

Bioldgiai viselkedése nehezen megitélhets. Egyes nézetek
szerint a keratoacanthoma pseudomalignus tumor, spontin
regresszios hajlammal, amely szovettanilag planocellularis
carcinomat utdnozhat. Mésok szerint a keratoacanthoma j6l
differencialt, kifejezetten j6 progndzisi planocellularis car-
cinomanak foghaté fel. Mind a klinikus, mind a hisztolégus
szamadra a két kérkép elkiilonitése nemegyszer komoly dif-
ferencidldiagnosztikai problémat jelent. Bizonyos lokaliza-
cidkban a terapids megoldas sem konnyf.

A kozleményben harom eset ismertetése kapcsan at-
tekintjiik a felmeriil6 klinikai és szovettani diagnoszti-
kus problémadkat, ismertetiink néhdny ritkdbban alkal-
mazott terdpids lehet6séget a rendelkezésre allé iroda-
lom alapjan.

Esetismertetések

1. eset: A 60 éves férfibeteg anamnézisében prostata adenocarci-
noma szerepel, mely miatt 2005-ben intézetiinkben irradidciot ka-
pott. 2006-ban a sugarkezelés alatt észlelte a bal fiilkagylé belso fel-
szinén gyorsan novekvd képletet. Két hénappal a tumor megjelenése

** jelenlegi munkahely: Bérgydgyaszati-onkoldgiai maganrendelés

utan jelentkezett ambulanciankon a 8 mm-es elédomborodé nodus-
sal. Klinikailag keratoacanthoma talajan spinalioma gyanuja meriilt
fel (Ja. dbra). Szovettani leirds: A borrészlet felszinébdl egy papilla-
ris-hyperkeratoticus novedék emelkedik el6 (/b. dbra), melynek ba-
zisandl a felszin kissé besiippedst, itt a hdm acanthoticus, betiiremke-
dik az irha felsé rétegébe (/c. dbra). A lenyilé hamcsapok kozepii-
kon szarugyongyot tartalmaznak és elszértan néhdny dyskeratoticus
sejt figyelhetd meg.

A lapham basalis rétege helyenként elmosddott hatérd, leftiz6dott
sejtcsoportok figyelhet6k meg, ezek koriil basalmembran nem azo-
nosithat6. A hamsejtek itt alaki és nagysagbeli valtozatossagot mu-
tatnak, a magok duzzadtak, chromatindisak vagy hyperchromok,
osztodasok is lathatoak, egyes sejtes infiltratio mellett. Az elvaltozas
koriil intenziv kereksejtes besziir6dés lathatd. A kimetszés épben ha-
lad, a sebészi szélhez mért legkisebb tdvolsdg az egyik oldalon 2
mm, basalisan 4 mm. A mikroszképos diagndzis: Carcinoma plano-
cellulare keratoides cutis, grade I, 4 mm infiltraciés vastagsdggal.

la. dbra
A bal fiilkagylé belsé felszinén 2 hénapja gyorsan
novekvd 8 mm-es elédomborodé nodus
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1b. abra
Az 4tnézeti képen a j6l differencidlt laphdmrak
hyperkeratoticus, endo- exophyticus daganatként lathat6
(HE)

lc. abra
A felszini kiszélesedett hdmrdl atypusos hamsejtekbdl
felépiilS spiculdlt fészkek vdlnak le (HE 10x)

2. eset: A 67 éves férfi bal kézfején bizonytalan ideje fennalld
10x20 mm-es, a borbél elédomborodo, lividvords, kozépiitt szaru-
csapot tartalmazo, tomott nodust lattunk. Klinikailag keratoacanto-
ma talajan kialakult spinalioma gyandja meriilt fel (2a. dbra). Mik-
roszképosan H.E. festéssel a borfelszinbdl félgombszerten elédom-

2a. dbra
A bal kézfejen 10x20 mm-es, a bérbél elédomborodd,
lividvoros, kozépiitt szarucsapot tartalmazé, tométt nodus,
bizonytalan ideje. Felette 6 mm-voros, érdes plakk

2b. abra
Keratoacanthoma 4tnézeti képe (HE)

2c. dbra
A hamproliferatumot széles, tejiivegszert cytoplasmaval
rendelkezd hamsejtek alkotjak. Jellemz6 a pildris
elszarusodas (HE10x)

borod6 elvéltozas lathatd, amelynek felszine durvan egyenetlen,
nagy tomegli szarumasszaval fedett (2b. dbra), ill. egy teriileten a
felszin fel6l a mélybe nyilé nagyobb keratincsap azonosithatd. A
ham kiszélesedik, vaskos proliferativ acanthoticus nytlvanyokat ké-
pez. Ezeket tejiivegszerli cytoplasmaval rendelkezd laphamsejtek
épitik fel (2c. dbra). A basison intenziv lobsejtes besziir6dés lathatd
a lefliz6dott hamcesapok koriil. Szamos ponton a hamon beliil granu-
locytas microabscessusok ldthatok. Az elvdltozds basisdnal gocok-
ban kezd6dé fibrosis jelei észlelhet6k. Korszovettani diagnézis: Ke-
ratoacanthoma.

3. eset: A 60 éves férfi jobb combjan egy éve fokozatosan, lassan
novekvo tumor alakult ki. Vizsgdlatakor 10x8 mm-es, halvanyvo-
r0s, tobb ponton hyperkeratotikus, laposan elGemelkeds képletet
észleltiink (3a. dbra). Klinikai diagndzis: carcinoma spinocellulare
gyantja meriil fel. Szovettani leirds: Mikroszkép alatt a bSrrészlet
felszine egyenetleniil eléemelkedik, illetve ezen teriileten beliil
tobb ponton hyperkeratoticus szarumasszdval kitoltott kraterszerd
bestippedés lathat. Itt, oldaliranyban ajakképz&dést mutatd,
visszahajlé hammal ovezett éles kontird hamproliferatio figyelhetd
meg, amelynek kiszélesedett tiiskés rétege vilagos, halvany eosino-
phil, széles cytoplasmaval rendelkezd laphamsejtekbdl épiil fel, jol
kirajzolodo basalis réteg mellett (3b. dbra). Oszt6dé alakok csak a
basalis rétegben lathatéak. Néhany lefiz6d6 hamsejtfészek is meg-
jelenik, elvétve centralis pildris tipusu elszarusoddssal. A kissé se-
kély alappal rendelkez6 hamproliferacion beliil acantholyticus
hamsejtek és neutrophil microabscessusok vannak jelen (3c. dbra).
Korkorosen a dermdlis kotoszovetben regresszio jeleként mérsékelt

226



—

il

HHJIE

E

s
——
—

——

r
I

sl

3a. abra
A jobb combon 10x8 mm-es, halvanyvords, tobb ponton
hyperkeratotikus, laposan el6emelkedé képlet.
Klinikai diagndzis: spinalioma.

3b. dbra
Regredidléban 1évd, sekély alapu keratoacanthoma
atnézeti képe (HE)

3c. abra
A sejtfészek kozepén a pildris szaruanyagban neutrophil
microabscessus lathaté (HE40x).

foku fibrosis és eosinophil granulocytdkat tartalmazé idiilt lob lat-
haté. Kimetszés az épben halad. Malignitasnak semmi jele. Dg.:
Keratoacanthoma.

A betegeket gondozzuk, jelenleg valamennyien tiinetmentesek.

Megbeszélés

A keratoacanthoma leggyakoribb klinikai megjelenési
formdja az ugynevezett kraterszeri tipus, azaz a félgomb-
szertien el6emelkedd, kozépiitt szarucsapot tartalmazo no-
dus, mely az els6 idészakban ijeszten gyorsan nd, majd
spontan regressziora hajlamos (8, 9, 17). A tumor férfia-
kon haromszor gyakrabban fordul eld, altaldban soliter.
Ritkan multiplex, eruptiv el6fordulast is észleliink (5, 6,
8). A soliter keratoacanthoma tovabbi tipusai: az orids ke-
ratoacanthoma, amely képes destrudlni a subcutan szove-
teket, tovabba a keratoacanthoma centrifugum margina-
tum, amely horizontdlis novekedése soran akar 20 cm-es
nagysagot is elérhet, regresszidra azonban nem hajlamos
(4). Tovabbi ritka megjelenési forma az autoszomalis do-
minansan jelentkezd Ferguson Smith tipus: fiatal korban
az arcon, els@sorban a szaj kortil mély, kraterszerd heges
bérelvaltozasok alakulnak ki, melyek spontan gydgyhajla-
mot mutatnak ugyan, de legaldbb egy agressziv planocel-
lularis carcinoma kialakul az élet folyaman (10). A kerato-
acanthoma (KA) képezheti bortiinetét az autoszomalis do-
minans oroklésmenetli Muir Torre szindromanak, melyre
a multiplex keratoacanthomak, t6bbszoros sebaceus neop-
lasmak, kiilonféle belsdszervi tumorok (pulmonalis, uro-
genitalis, gastrointestinalis) jellemz6k (18).

Bar a keratoacanthoma leggyakrabban fehér bériicken,
solarisan karosodott teriileteken alakul ki, bizonyos loka-
lizaciokban (periocularis, subungualis, vulvaris) megjele-
nése mind a diagndzist, mind a kezelést megnehezitheti
(12, 14).

A helyes klinikai diagnézis feldllitdsa, mint az esetis-
mertetések kapcsan lattuk, nem mindig lehetséges. Gya-
kori a keratoacanthoma - carcinoma planocellulare kozti
oda-vissza tévedés, a tipusosnak vélt makroszképos kép
ellenére.

A szovettani vizsgdlat kapcsan a patolégus hasonlé dif-
ferencialdiagnosztikai nehézségekkel szembesiil. Gyakran
el6fordul, hogy a kérdés (keratoacanthoma vagy planocel-
lularis carcinoma) nem donthetd el teljes biztonsaggal

(11). Beham és mtsai (2), valamint Hodak és Ackermann
(7) a keratoacanthomat laphamrdk varidnsnak tarjak, hi-
szen az etioldgiai faktorok (UV-expozici6, HPV, kémiai
karcinogének) azonosak, illetve a szovettani és molekula-
ris patologiai jellemzdk szamos dtfedést mutatnak. A mik-
roszképos kép a jol differencidlt laphamrakon kiviil diffe-
rencidldiagnosztikai szempontbdl felvetheti a kedvezétle-
nebb lefolydsi verrucosus carcinoma lehetségét, de
egyes esetekben széba jon virusacanthoma, vagy pseudo-
carcinomatosus hamhyperplasiaval tarsul6 infektiv bdrfo-
lyamat is. Ennek alapjan egyértelmt, hogy a szdvettani
diagnozis felallitasahoz elengedhetetlen az in toto eltavo-
litott anyag egészének vizsgalata, mert probaexcindatum
esetén alapvetd fontossagu szoveti jellemzok megitélhetd-
sége valik lehetetlenné. Az utébbi években szamos vizs-
galat iranyult arra, hogy a keratoacanthomat a planocellu-
laris carcindmatol elkiilonitsék, azonban az eredmények
biztos diagndzissal nem kecsegtetnek. A CD-44 és beta-
catenin adhézids molekuldk expresszidjanak vizsgalata
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soran azt talaltdk, hogy a planocellularis carcinomdndl a
beta catenin, mig keratoacanthomandl a CD-44 erés jelo-
16dése domindlt (20). A cytokeratin 10 expresszié szigni-
fikdnsan magasabb keratoacanthomdban, mig a Ki-67
expresszié planocellularis carcindmaban jellemzé (1). Az
apoptozist és sejtproliferaciot szabalyozé proteinek koziil
a p53 és caspase-3 fokozott expresszidjat szintén plano-
cellularis carcinomaban figyelték meg (15). A szovettani
vizsgalat soran észlelt egyes pontokon megnovekedett kis-
ér-denzitds malignitasra utalhat, azonban regredidld6 KA
esetén is excessziv érijdonképzddés figyelhet6 meg (19).

Igy tovdbbra is a hagyomdnyos mikroszképos kép
alapjan allitjuk fel diagnézisunkat. Mérlegeljiik, mely tu-
lajdonsagok jellemzéek inkdbb keratoacanthomdra vagy
laphamrakra. Keratoacanthoma esetén éles kontird exo-
endophyticus kraterszerti daganatot latunk, amely az ad-
nexalis képletek szintje ald nem terjed. Laphdamrdk eseté-
ben a novekedés gyakrabban infiltrativ daganatsejt fész-
kek mellett egyes sejtes invazid is lathatd. Keratoacantho-
madban a laphamsejt fészkek centrumdban pildris jellegli
szaruanyag, acantholysis lathaté, neutrophil microabsces-
susok jelennek meg. A hamburjanzason keresztiil az elas-
ticus rostok elimindcidja is megfigyelhetd. A fészkeket al-
kot6 hamsejtek a széli részeken mitotikus aktivitdst mu-
tatnak, de centrélisan a keratinocytak széles, tejlivegszert,
halvany eosinophil cytoplasmdjaban atypiat nem mutatd
mag lathat6. Laphamrdkban a daganatsejtek valtozatos
maggal rendelkeznek, az osztéddsok a szarugyongyképzé-
dést mutat6 fészkek kozépsd részén is megtalalhatéak. A
dermadlis lobos besziirédésben keratoacanthoma esetében
gyakrabban jelennek meg eosinophil granulocytik (16).
Perineuralis terjedés f6ként facialis lokalizacidju keratoa-
canthoménal ritkan, de eléfordulhat. Erinvazié laphamrak
gyanujat erdsiti (13).

A keratoacanthoma terdpidjdt illetSen elsédleges a mi-
téti megoldas. A keratoacanthoma kezdeti gyors noveke-
dése miatt nincs lehetdség arra, hogy megvarjuk, amig
spontan regresszi6 alakul ki. Ha pedig kés&bbiekben az
eltavolitott tumor planocellularis carcinoménak bizonyul,
a hosszas varakozds mindenképpen megkérddjelezhetd.
Specidlis esetekben, példdul a horizontalisan extrem mé-
retet elérd keratoacanthomanal tobbféle terapids probalko-
zasrdl olvashatunk: lokalis 5% fluorouracil (22), vagy 5%
imiquimod krém (3), mds esetben oralis isotretionoin
(18). A helyi 5% fluorouracil kezelés sikeresen kombinal-
hat6 Er:YAG laserrel sebészeti beavatkozas utdn tobbszo-
rosen recidivalé keratoacanthomanal is (21).

A keratoacanthoma vagy planocellularis carcinoma el-
kiilonitése véleményiink szerint nem eléggé ismert, kissé
elhanyagolt teriilete az onkodermatolégidnak. A kozle-
ménnyel erre a problémakdrre hivtuk fel a figyelmet. Te-
kintettel a klinikai és szovettani differencidldiagnosztikai
nehézségekre, talan célszertibb és biztonsagosabb, ha eze-
ket az elvéltozasokat jol differencialt planocellularis car-
cinomdnak tekintjiik, és a betegeket id6szakosan el-
lendrizziik.
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A kérom az izilet tikre - a koromérintettség jelentésége arthritis
Psoriaticaban

The nail as the mirror of the joint - the significance of nail
involvement is psoriatic arthritis

GAAL JANOS DR.l, SZEGEDI ANDREA DR.!

OSSZEFOGLALO

A szerz6k kozleménylikben a psoriasissal tarsult kérom-
érintettség jelent6ségét targyaljak az arthritis psoriatica
diagnosztikaja és kezelése szempontjabdl. Kitérnek a ko-
romérintettség. az enthesitis és az izileti tlinetek kapcso-
latara valamint az arthritis psoriatica egyes megnyilvanu-
lasiformainak kezelési lehet8ségeire.

Kulcsszavak:
koromérintettség - arthritis psoriatica -
infliximab

A psoriasis napjainkban els6sorban nem mint egy adott
betegség, hanem mint klinikai szindroma értelmezend®6.
Manifesztacidi kozé tartozik a bdrtiinetek mellett a
korom és az izilet érintettsége, valamint az ezekkel jar6
kronikus szisztémas gyulladas és feltételezetten ehhez
gyakran kapcsolodé metabolikus szindréma, ischaemias
szivbetegség, colitis, duodenitis illetve szemészeti tiinet-
ként az uveitis is (1). Az izlleti gyulladas (arthritis psori-
atica, PsA) a psoriasis szindroma egyik (atlagosan 6-39%
gyakorisagu) igen fontos klinikai megnyilvanulasa, mely
a betegek életminGségének romlasa szempontjabol
kiemelked6 jelent6ségl. Megjelenési formai igen sokré-
tliek lehetnek. Kulon entitasként szerepel a distalis inter-
phalangealis izlletek gyulladasa, mely ez esetek t6bbsé-
gében a kérmok psoriasisaval is egy(tt jar. Szintén a PsA
egyedilallo klinikai sajatossagai kozé tartozik a kezek és
labak ujjainak lagyrészeit is érint6 dactylitis és az inak,
illetve szalagok tapadasi helyeinek gyulladasa, az enthe-
sitis.

Az utébbi évek kutatasi adatai szerint a korom érintett-
sége tobb szempontbdl kuldnleges jelent6ségli a PsA
szempontjabol. A hajas fejb6r és az interglutealis/ periana-

* Szponzoralt kdzlemény

SUMMARY

In this paper the authors discuss the significance of
psoriatic nail involvement in the diagnosis and treatment
of psoriatic arthritis. The association between the
enthesitis, the nail involvement and the articular
symptoms are discussed, moreover the therapeutic options
of various manifestations of psoriatic arthritis are
detailed.

Key words:
nail involvement - psoriatic arthritis -
infliximab

lis régidk psoriasisos bdértiinetei mellett a kéromérintett-
ség szintén er6s prediktiv tényezd a PsA kialakulaséara
nézve (2). Ismert az is, hogy a csak bdrtiinetekkel rendel-
kez0 psoriasisos betegek 1-50%-anal érintettek a kdrmok,
mig a PsA-ban is szenvedd betegek tdébb mint 80%-4anél
talalunk korémérintettséget. Emellett kimutatott, hogy a
PsA lényegesen szorosabb Osszefliggést mutat a korém
érintettséggel, mint a b&r psoriasisos tlineteivel. Ezen szo-
ros kapcsolat alapjat tartdk fel azok a mikroanatémiai
vizsgélatok, melyek az utébbi 1-2 évben szamos bizonyi-
tékkal szolgaltak arra nézve, hogy a kérém in tapadéasi he-
lyul szolgalva a DIP izilet ,,enthesis szervének” része (3).
Ebb6l kovetkez6en valészindsithetd, hogy PsA-ban a
kdrdém tinetek legaldbb egy része a distalis ujjperc enthe-
sitisének gyulladasaként alakul ki. A legujabb elképzelé-
sek szerint az izuletek korili enthesisek - melyek norma-
lis esetben is ki vannak téve mikrosérulések tomegének -
képezik azt a fellletet, melyen az innate immunrendszer
aktivalodasa megtorténik (4). A fizikai behatdsok okozta
mikrosériléseknek tehat pathogenetikai szerepe lehet a
PsA kialakulasaban, hasonl6an a bértiinetek létrejottéhez
Koebner jelenség révén. Az egyel6re nyitott kérdés, hogy
a korom érintettsége 6nmagéban mennyiben képvisel
szubklinikus enthesitist és osteitist a DIP iziiletben.

230



la. dbra

2007. 09. 25.
Ib. dbra
2008. 06. 09.

A PsA kuldnféle manifesztacidinak kezelésére nézve a
Group for the Research and Assessment of Psoriasis and
Psoriatic Arthritis (GRAPPA) legfrissebb ajanlasai szerint
a periférias arthritis és az axialis érintettség kezelésében:
I. a konvenciondlis kezelés hatastalansaga, intolerancia
vagy mellékhatdsok jelentkezése esetén a TNFa gatlé
szerek bevezetése javasolt; Il. a jelenleg elérhetd készit-
mények (infliximab, etanercept, adalimumab) hatékonysa-
gaban lényeges kulénbség nincs (5). Lényegesen eltér
azonban a helyzet a dactylitis, az enthesitisek és a kbrém
érintettség esetében, ahol ezen a téren kevés j6 min6ségu,
megbizhaté kontrollalt tanulmany all rendelkezésiinkre.
Eddigi adataink szerint ezen manifesztaciok kezelésében a
TNFa gatlok kdziul megbizhatd hatast csak az infliximab
esetén mutattak ki (5. 6). Ennek a kérdéskérnek a tisztaza-
sara tovabbi tanulmanyok folynak és a kozeljov6ben
Ujabb adatok megjelenése is varhato.

Egy infliximabbal kezelt beteg kéromtiineteinek javula-
sat mutatjuk be az la. és Ib. abran.
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Biztonsagossagi megfontolasok sulyos psoriasisos beteg adalimumab
kezelése %oran

Safety aspects of adalimumab treatment in a patient with severe
psoriasis

HOLLO PETER DR.

OSSZEFOGLALAS

Az elmult évtized alapvet6 valtozast hozott a psoriasisfel-
fogasaban. A ma alkalmazott bioldgiai valaszmédosito ke-
zelések egyik legfontosabb célpontja a TNFa. A kezelés
célja a hosszutavu betegségkontroll, mely azonban a ha-
gyomanyos antipsoriatikus kezelésekkel szemben a biol6-
giai valaszmddosité kezelések soran Gj mellékhatasok
megjelenésével jar. A szerz6 egy 42 éves, kiterjedt psoria-
sis miatt adalimumabbal kezelt beteg esetének ismerteté-
sén keresztil mutatja be a TNFagatlo kezelés megkezdése
soran szilkséges biztonsagi megfontolasokat. lrodalmi
adatok alapjan attekinti az adalimumab kezelés hosszuta-
vl alkalmazasanak biztonsagossagi szempontjait.

Kulcsszavak:
psoriasis - adalimumab - biztonsagossag

Az elmult évtized kutatisainak kdszonhet6en ma mar
jelent8s részben ismertek azok a immunpatoldgiai mecha-
nizmusok. melyek az immunrendszer &ltal médiait korké-
pek, igy a psoriasis b&r és izlleti tlneteinek kialakulasa-
hoz vezetnek. Ezen folyamatok egyik kulcsfontossagu
molekuldja a TNFa, mely az (j terdpids beavatkozasok, a
bioldgiai valaszmddosité kezelések ezidaig legfontosabb
célpontja. (1, 2). A ma elérhet6 TNFa gatlo szerek kozil
az adalimumab keriilt Magyarorszdgon utoljara torzs-
kdnyvezésre psoriasisbhan.

Az adalimumab specifikusan kétédik a TNFa-hoz és
semlegesiti annak biologiai hatasat, megakadalyozva az
interakcidjat a p55 és p75 sejtfelszini TNFa receptorok-
kal. Tovabba az adalimumab maddositja a bioldgiai vala-
szokat, melyeket a TNFa indukal, illetve szabalyoz, be-
leértve a leukocyték vandorlasaért felelés adhéziés mole-
kuldk szintjeinek valtoztatasat is. (ELAM-1. VCAM-1 és
ICAM-1)(3).

A gyulladasos folyamatok ezen kézponti molekulajanak
gatldsa nagyfok( hatdsossagot eredményez. Emellett

* Szponzoralt kdzlemény

SUMMARY

The last decade resulted basic changes in the paradigm of
psoriasis. The most important target of novel biological
agents is TNFa. Treatment target is the long term disease
control!, which results a new adverse event profile
compared to classical systemic antipsoriatic drugs.
Through the case ofa 42-year-old psoriatic male patient
treated with adalimumab, author showes the necessary
safety aspects of treatment initiation. Based on literature
data safety profile of long-term adalimumab treatment is
discussed.

Key words:
psoriasis - adalimumab - safety profile

azonban a korabbi szisztémas antipsoratikus szerekhez
képest a kezelések lehetséges mellékhatasai is megvaltoz-
tak. Klasszikus, a gyogyszermetabolizmushoz kéthetd
szervkarosodasokkal tekintettel a fehérje természetii hato-
anyagok tulajdonsagaira, nem kell szamolni. Helyette az
immunrendszer védekezOképességének megvaltozasabdl
eredd lehetséges mellékhatasokra - tehat az infekciokra és
neoplasiakra - val6 felkészulés illetve ezek kivédése ke-
ralt el6térbe.

Szadmos tanulmany aldtamasztja ma mar azt a tényt is,
mely szerint a sulyos psoriasisos betegek kdzott bizonyos
komorbiditasok, igy a kardiovaszkularis betegségek, a
metabolikus szindroma egyes Osszetev6i, a depresszio
gyakoribbak, mint az egészséges populécioban.

Mindezen szempontok alapvet6éen meghatarozzak egy
betegnél a TNFa gatlo kezelés indokoltsagat, illetve a ke-
zelés el6tti és kezelés alatti betegkdvetés soran sziikséges
kivizsgalasi sémat. Ezen szabalyokat betartva azonban
szamos olyan betegnél érhet6 el hosszUtava tiinetmentes-
ség és az életmindség nagyfokl javulasa, akiknél a biold-
giai szerek korat megel6z6 hagyomanyos szerekkel nem
volt esély tartds tlinetmentesség elérésére (4, 5, 6, 7). Ese-
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tismertetésiink soran egy adalimumabbal kezelt beteg
kapcsan targyaljuk a TNFa gétlo kezelés biztonsdgossagi
szempontjait.

Esetismertetés

A 42 éves férfi betegnek 21 éve ismert psoriasisa, csaladjaban a ma-
ter is psoriasisos volt.

Egyéb betegsége nem volt, gyégyszert rendszeresen nem szed.
Korabbi antipsoriatuikus kezelésébdl kiemelend6 két alkalommal
végzett adekvat dozisu acitretin kezelés 2005 illetve 2006-ban. me-
lyet azonban hatastalansdg miatt elhagytak. 2009 januar-aprilis ko-
z6tt MTX kezelésben részsilt, de bértiinetei progresszidja miatt a
kezelést elhagytak. Ezt kdvetéen 2009 méjusaban cyclosporin keze-
lést kezdtek, melyet kifejezett majenzim emelkedés miatt kellett el-
hagyni.

Kivizsgalasa soran rutin labor leleteiben eltérés nem volt. AST
norm.. CRP 0 mg/1. ANA. HIV. hepatitis B. C: negativ. Mellkas rtg.
tuberkulin teszt negativ, pulmonologiai konzilium a tervezett
BRMD kezelésnek ellenjavallatat nem észlelte. Rheumatoldgiai pa-
naszai jelenleg nincsenek. Kardiol6gus konziliarius kompenzalt kar-
dialis statust in le. B6rtlinetei guttalt jellegére valé tekintettel elvég-
zett géckutatas soran gocot igazolni nem sikertlt.

Kiinduléasi PASI 19.4, DLQE28 (1. 4bra).

Figyelembe véve bértiinetei kiterjedt voltat, a hagyomanyos szisz-
témas antipsoriatikus kezelések hatastalansagat illetve kontraindika-
ci6it. biol6giai valaszmodosité kezelés elkezdése indokolt volt.

Adalimumab kezelést kezdtiink, mely hataséara bérallapota gyors
Gtemben javult, 6 hét alatt gyakorlatilag tiinetmentes lett. 4 hét mal-
va a PASI érték 6.0, 8 hét utan 0. A kezelésnek ezidaig nem kivant
mellékhatasat nem észleltiik (2. &bra).

A betegnél a megkezdett adalimumab kezelés folytatasa indokolt.

1. abra
Bdrallapot adalimumab kezelés el6tt
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Megbeszélés

A psoriasis modem szisztémas kezelésének legfébb célki-
tlizése a hosszu tavu, folyamatos betegségkontroll. A ha-
gyomanyos szisztémas antipsoriatikus kezelések soran el-
s6 sorban a toxikus mellékhatasok képezték a gatjat az el-
hizédo, éveken at tartd kezeléseknek. A TNFa gatlo bio-
logiai valaszmaédositd kezeléseknél ilyen mellékhatasok-
kal nem kell szamolni. A TNFa géatlok egyik legfontosabb
mellékhatasa az infekcidkra vald hajlam fokozodéasa, a la-
tens infekciok fellangolasa. Eppen ezért a kezelések meg-
kezdését megel6z6en ezen betegségeket ki kell zarni, a
beteget ezen irdnyokban részletes kivizsgalasnak kell ala-
vetni (8, 9, 10).

A legfrissebb kdzlemények mar hosszabb, 3 éve tartd
folyamatos kezelésrél is beszamolnak igen jo eredmé-
nyekkel. Ezen tanulmanyok tandbizonysaga szerint a ké-
szitmények hosszl id6n keresztiil alkalmazva is hataso-
sak, a tartds adagolas mellett a nem kivant mellékhatasok,
els6 sorban az infekciok gyakorisdga nem mutatott szigni-
fikdns novekedeést.

A keresendd és kizarandd fert6zések kozil legfontosabb
és kiemelendd a tuberkulosis, melynek kivédésére a Pul-
monologiai Szakmai Kollégium ide vonatkozé ajanléasa
alkalmazandd. A bioldgiai kezelés megkezdését megel6z6
ilyen ir&nyud sz(rések bevezetése Gta egyébként a kezelés

2. 4bra
Tlnetmentes bérallapot adalimumab kezelés 8. hetében



Terhesség vagy szoptatas.

Aktiv infekcid, illetve annak fokozott rizikdja:krénikus

labszarfekély, perzisztald vagy visszatérd léguati fert6zések,

alland6 hélyag katéter, latens tuberkul6zis

Lymphopenia (fvs < 4000)

Malignus vagy premalignus betegségek, kivéve:

megfeleléen kezelt hdmeredet( b&rdaganat

Demyelinizaciés betegségek

Kongesztiv szivelégtelenség (NYHA I11. vagy IV. fokozat)

Relativ kontraindikaciok:

0 200-nél tdbb PUVA kezelés, kiiléndsen, ha a beteg kés6bb
ciclosporint is kapott

O HIV fertdzés. AIDS

O Hepatitis B vagy C fertézés

1. tAblézat
A TNFa gatlo kezelés ellenjavallatai

mellett fellangol6 tuberkulosis esetek szdma a vilagban
csokkend tendenciat mutat.

A tuberkulosis mellett egyéb lappang6 fertézések, go-
cok aktivizalédasanak lehetGségével is sz&molni kell. A
beteg nem szenvedhet akut vagy bizonyitottan fennalld
krénikus infekciéban, gennykelt§ baktérium okozta fertd-
zését legalabb 6 hénappal a bioldgiai terapia megkezdése
elétt dokumentéltan meg kell gy6gyitani. Egyéb akut fer-
t6zések esetében, hasonléan mas immunszuppressziv ke-
zelésekhez, azok sulyosabb lezajlasa valoszindi.

Demielinizal6 betegségek, sclerosis multiplex, s6t ilyen
betegség a csaladi anamnézisben egyértelm( kontraindi-
kécioja a bioldgiai kezelésnek. Egyéb autoimmun folya-
matokra kifejtett induktiv hatasa ismeretes, ilyen esetekre
vonatkoz6 kozlemények az irodalomban megtalalhatdak.
Autoantitestek jelenléte nem ellenjavallata a bioldgiai te-
rapia megkezdésének, azonban ANF, anti-DNS és/vagy
anti-cardiolipin pozitivitas esetén a beteget folyamatosan
ellenérizni kell szisztémas autoimmun betegség klinikai
manifesztacidinak irdnyaban.

Sulyos kardialis elégtelenség (NYHA 111-1V) a TNFa
gatld kezelésnek ellenjavallata, enyhébb dekompenzacié a
kezelés mellett romolhat, ilyen esetekben a kezelés felflig-
gesztendd.

Leucopenia, neutropenia, pancytopenia és thrombocyto-
penia ritkan el6fordulhat TNFa gatloknal, az ok-okozati
Osszefiiggés nem egyértelm(i, de korabbi hematologiai
rendellenesség esetén dvatossag sziikséges. Tinet nélkl
méajenzim emelkedést 10%-ban tapasztaltak, tarsbetegsé-
gek és egyéb gyogyszerek miatt nehéz az ok-okozat
megallapitdsa. Magasabb majenzimek esetén fokozott
Ovatossag indokolt.

HIV fert6zés ugyan a kezelésnek kontrindikaciojat ké-
pezi, de ilyen esetekben végzett kezelésekre vonatkoz6
kozlések is taladlhatdak ma mar.

Igen lényeges kérdés, mely a TNFa gatlok hatasmecha-
nizmusabol kovetkezik, a malignitasokkal, kiléndsen a
lymphoproliferativ betegségekkel vald esetleges sszefug-
gés. Az eddig észlelt esetek gyakorisdga és jellege
megegyezik a kezeletlen populacidban egyébként észlelt-
tel. A nonmelanoma bdrdaganatok illetve a hematolégiai
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daganatos megbetegedések szdmanak enyhe emelkedése
feltételezhet6 az eddigi adatok alapjan. Eziranyban a ta-
pasztalatok még korantsem teljesek, hosszu id6én keresztil
tovabbi szoros megfigyelések sziikségesek.

Terhesség és lactatio a kezelésnek egyértelm( ellenja-
vallata. Ugyanakkor embriotoxicitds vagy teratogenitas
allatkisérletekben nem igazolddott. Retrospektiv analizis
soran az alkalmazas melletti direkt expoziciék sordn nem
tapasztaltak szignifikans novekedést a terhességgel kap-
csolatos szévédményekben.

Ma mar szamos adat all rendelkezésre a bioldgiai sze-
rekkel kapcsolatosan elhiz6d6, tébb éves kezelések kap-
csan észlelt mellékhatas profilokrél (11, 12. 13, 14).

Az adalimumabot el6szdr 1997-ben alkalmazték bete-
gek kezelésében. Azota szamos klinikai tanulmanyban
vizsgaltak a vele folytatott kezelés, ezen belill a hosszl ta-
vl adagolds soran jelentkez6 esetleges mellékhatasokat.
Burmeister és mtsai 6 féle indikacidban végzett 36 klini-
kai vizsgalat, 6sszesen 19 ezer beteg adatainak feldolgo-
zasa soran észlelt mellékhatds spektrumok metaanalizisét
végezték el.

Az észlelt mellékhatdsok gyakorisdga nem valtozott a
kezelésben eltoltdtt addicionalis évekkel, azaz a mellkha-
tasok jelentkezésének val6szinlsége elhizddo kezelés so-
ran nem fokozodott. Rheumatoid arthritises beteganyagon
vizsgélva a sulyos infekcidk gyakorisdga dsszehasonlitva
ugyanezen betegpopulécié nem TNFa gétlval kezelt cso-
portjaiban hasonl6 gyakorisdgot mutatott.Az észlelt leg-
gyakoribb sulyos infekciok pneumonia és abscessusok
(Crohn betegeknél) voltak. Egyéb opportunista infekciok,
tuberkulosis is csak elvétve fordultak eld.

Demieliniz&lé betegség, lupus-like szindréma, kongesz-
tiv szivelégtelenség is csak néhany esetben fordultak eld.
Malignus betegségek el6forduldsa sem volt gyakoribb az
atlagos populéciéban varhatéénal. Rheumatoid arthritisben
észleltek lymphomakat nagyobb szamban, de figyelembe
véve a tényt, hogy ebben a populacidban a betegség aktivi-
tasa esetén akar 70-szeres is lehet a hematoldgiai malignita-
sok el6fordulasanak a valdszinlisége, ez nem meglepd.

Mindezek az adatok az adalimumab kezelés biztonsa-
gossagat tamasztjak ala elhz6dd kezelések soran is. Fi-
gyelembe véve az eddigiekben vézoltakat, a betegek ko-
rultekintd kivalasztasaval és a kezelés soran végzett rend-
szeres szlr6vizsgalatokkal a hosszl tava betegségkontroll
és a lényegesen jobb életminéség nagy biztonsag mellett
érhet6 el adalimumabbal.
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Az EPIDERMOLYSIS BULLOSA ALAPITVANY

2008. évi kozhasznusagi jelentése

Az Alapitvany célja:

>e az Epidermolysis Bullosa elnevezésii bérbetegséggel kapcsolatos ismeretterjesz-

tés, a betegség diagnosztizalasa

>0 lehet6ségei szerint elGsegiti a genetikai feladatokkal is foglalkozé laboratériumi
hattér kiépitését, bovitését, fenntartasat és laboratoriumi képzések
>e szakmai utak, szakmai tanfolyamok, az alapitvany dologi beruhdzasainak finan-

szirozasat.

>n Orvosi munkéaval és tarsadalmi felvilagosité teveékenységgel - az érintettek és
csaladtagjaik bevonasaval — segiti a betegség sulyos szévédményeinek megéld
zését. Ellatja a betegek érdekeinek képviseletét és bevonasukkal illetve csalad-
tagjaik bevonaséaval segiti és tAmogatja a betegségben szenveddket.

2008. évi eredmény

Osszes kozhasznu tevékenység bevétele:
Osszes kézhasznu tevékenység raforditasai:

Az alapitvanynak koztartozasa nincs.

adatok e Ft-ban

1 176
3038

Az alapitvany a kiadasokat az alapité okiratban megfogalmazott célok megvalGsitasa-

ra forditotta.
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BORGYOGYASZATI ES VENEROLOGIAI SZEMLE 85. EVF. 5. 00-00

KONYVISMERTETES

Temesvari Erzsébet, Karpati Sarolta:
GYAKORLATI ALLERGOLOGIA
Semmelweis Kiadd, Budapest, 2009, SKD 231
ISBN 978-963-9879-31-7

Az allergias betegségek jelentGsége az utdbbi évtizedek sordn jelen-
tésen megemelkedett, mivel e betegségben szenveddk szama gyor-
suld iitemben novekszik. A legtobb allergén szamos szervet érinté
tiinetcsoport kialakuldsat eredményezheti. Az immunoldgiai alapis-
meretek boviilése eldsegitette az allergids betegségek kialakuldsanak
és lefolyasanak alaposabb megismerését €s mind a diagnozis felalli-
tasa terén, mind terdpids szempontbdl lényeges el6rehaladast hozott.
Az egyre boviil6 ismeretek rendszerbe foglalasa fontok feladatként
jelentkezik.

Temesvari Erzsébet és Karpati Sarolta ,,Gyakorlati allergologia”
cimii igényes kiillemi konyve tobb funkciot tolt be. Egyszerre tan-
konyv és  kézikonyv,
hidnypotlo  jellegli. A
konyv minden allergids
beteg ellatasaval foglal-
kozé orvos konyvtaranak
elengedhetetlen  kotete.
Magyarorszagon hasonld
konyv eddig nem jelent
meg. A témakor inter-
diszciplinaris jellege
miatt indokolt, hogy a
konyv tobb szerzd Adltal
irt fejezetekbdl all. Az
egyes fejezetek szerzoi
olyan neves szaktekinté-
lyek, akik allergids bete-
geket évtizedek ota elld-
t6 gyakorlé orvosok, a
mindennapi betegellatds
aktiv résztvevéi. A hu-
szonegy szerzO daltal irt
konyv egyes fejezeteiben
atfedések vannak, ami
azonban nem hatrany, az adott probléma tobb irdnyd megkozelitése
segiti a sokszor Osszetett, komplikalt kérdés megértését.

Az évtizedes tapasztalatokon alapuld, a betegek kivizsgalasa, ke-
zelése, felvildgositdsa és az allergids betegségek megel6zésére vo-
natkozé tandcsokat tartalmazé kézikonyv, az allergids betegségek
gyakorlati ellatdsaban szakteriiletenként ad korszert ismereteket.

A szakmai szempontbdl jol attekinthets, szép kidllitasd konyv
osszefoglald szemléletdi, tartalmazza mindazon alapismereteket,
amelyek a gradudlis és posztgradudlis oktatas pillérei. A konyv szer-
keszt6i €s az egyes fejezetek szerzGi az egyetemi oktatas és vizsgaz-
tatas szaktekintélyei, ennek megfeleléen a konyv tankonyvként is
alkalmazhato.

Gyakorlati
allergologia

Hunyadi Janos dr.

Nikhil Yawalkar:

MANAGEMENT OF PSORIASIS

Current Problems in Dermatology

Vol. 38., 2009. www.karger.com.

Karger 2009. ISSN 1421-5721, ISBN 978-3-8055-9151-5

A bérgyogyaszati terapia egyik legrohamosabban fejlodé teriilete az
elmult években a psoriasis kezelése. A bioldgiai vdlaszmédositd sze-
rek megjelenéséhez kapcsolodan azonban nem csak a kezelési lehe-
t6ségeink valtoztak meg, hanem a betegség felfogdsa is 4j megvildgi-
tasba keriilt. A pathomechanizmusrél szerzett 4j ismeretek és az uj kli-
nikai felismerések alapjdn a psoriasist ma mdr szisztémds megbetege-
désnek tartjuk, melynek kivizsgaldsaban és kezelésében a bértiinetek
mellett a kisérd betegségekre is komplexen koncentralni kell.

A psoriasis megvalto-
zott felfogasanak kitlind
Osszefoglal6jat adja a
keziinkben fogott kézi-
konyv. A fejezetek sze-
rinti felbontas is ezt az j
szemléletmoddot tiikrozi,
melyek mindegyikét
nemzetkozileg neves
szaktekintélyek irtdk.

Rovid dltaldnos Ossze-
foglalot kovetéen a ma-
sodik fejezetben attekin-
tést kapunk arra vonat-
kozdan, hogyan befolya-
soljadk a psoriasis mene-
dzselését a pdarhuzamo-
san megjelend komorbi-
ditasok. Ezt kovetden 7
részletes fejezet kiilon-
kiilon tdrgyalja a hagyo-
madnyos lokdlis és szisz-
témds kezeléseket. A
biol6giai valaszmédositd kezeléseket TNF-alfa gatld és egyéb sze-
rek szerinti csoportositasban, kiilongs hangsulyt fektetve a biztonsa-
gossdgi szempontokra. J6l mutatja mellesleg a téma igen gyors val-
tozékonysagat, hogy id6kozben az efalizumab mar nincs forgalom-
ban Eurdpdban. Igen lényeges, és minden gyakorlé borgydgydsz
szamadra allandé kihivast jelentenek a specidlis lokalizaciok — fejbdr,
hajlatok, arc, korom — illetve a gyermekek kezelése, melyekkel szin-
tén kiilon fejezetek foglalkoznak. Az utolsé fejezetben a psoriasis
kezelés jovGjérdl, a fejlesztés alatt allo Gj gyodgyszerek lehetséges ta-
madaspontjairél tudhatunk meg részleteket. Kideriil, hogy az tj terd-
pias prébéalkozdasok mennyire sokiranydak, a pathomechanizmus
szinte minden megismert koros folyamatdba zajlanak probalkozasok
a beavatkozdsra.

A konnyebb attekinthet6séget szamos tablazat segiti, egyes feje-
zetekben klinikai fotok is szemléltetik a szovegben részletezetteket.
A tovabbi kutakoddshoz a fejezetek végén részletes irodalomjegy-
z€k nyujt timpontot az érdekl6ddnek.

Osszességében egy jelenleg a bérgydgydszaton beliil is reflektor-
fényben levé témardl irt hasznos kézikonyvvel gyarapodik mind a
gyakorld bérgydgydsz €s talan minden hatarteriileten dolgozo kollé-
ga és olvas6 szakkonyvtara.

Hollo Péter dr.

Jeffrey P. Callen, Joseph L. Jorizzo, Jean L. Bolognia,

Warren W. Piette, John J. Zone (eds):
DERMATOLOGICAL SIGNS OF INTERNAL DISEASE
Elsevier Inc. 2009. 4 th ed.

ISBN: 978-1- 4160-6111-3

A konyv nagy sikerét tdmasztja ald, hogy 1988 ota ez a negyedik
kiaddsa. A kotet 53 szerzdje az Egyesiilt Allamok vezetd egyetemei-
nek munkatarsa.

Ebben a kiadasban az el6z6khoz képest a legtobb fejezetet at-
dolgoztak — hisztopatoldgiaval bovitették, uj korképeket és terd-
pids lehetdségeket irtak le, a fotédokumentdciot felfrissitették. A
fejezetek legrészletesebb része nyilvanvaléan a klinikai kép, a
laboratériumi vizsgélatok, szovettan €s kezelés targyaldsaval.
Nagymértékben segitik az olvasét a diagnézis felallitdsaban, dif-
ferencidl diagnosztikdban a jol attekinthet6 tablazatok. A fejeze-
tek végén az utdbbi évek legjelentdsebb irodalmi hivatkozasai is
megtaldlhatok. A tobb, mint 500 szines fénykép kivaldan illuszt-
ralja a kotetet.

Az elsé fejezetek a poliszisztémds autoimmun betegségekkel
foglalkoznak. Természetesen kitér a konyv a bullosus betegségek,
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urticaria, pruritus kérdé-
sének targyaldsdra. A ko-
tet egyik legrészletesebb
része a belszervek mali-
gnus daganatainak, leu-
kaemidknak a  boron
megjelend tiineteinek is-
mertetése és ugyancsak
alaposan foglalkozik a
belszervi tumorok der-
malis metasztdzisaival. A
diabetes mellitus, pajzs- |
mirigy betegségek, lipid
anyagcsere zavarai, gast-
rointestinalis traktus,
mdj, pancreas, cardiovas-
cularis rendszer és vese-
betegségek bdérmanifesz- |
tacioéit kimeritéen ismer-
tetik. A vesebetegségek
targyalasanal irja le az
1997-ben kozolt nephro-
gen systemas fibrosist. A
transzplantacion atesett betegek kiilonboz6 tiineteir6l ugyancsak
beszamol a kotet. A szisztémas virus-, bakteriélis-, gombds- és pro-
tozoon fertzések és az AIDS tiineteit is bemutatja két fejezet.
Emellett a graviditas €s szisztémads betegségek haj-, korom- és szdj-
nydlkahdrtya tiinetei impondlé moédon Kkeriilnek ismertetésre. A
gyogyszerek okozta bérelvéltozdsok is targyaldsra keriilnek a kotet
végén.

A 434 oldal terjedelmii kotet a leghasznosabb kézikonyvek kozé
sorolhatd. Olvasdsa borgyogydszok, belgyogydszok, csaldadorvosok ,
szakorvos jeloltek részére feltétleniil javasolt.

Ablonczy Eva dr.

Rogiers V. Pauwels M.:

SAFETY ASSESSMENT OF COSMETICS IN EUROPE
KARGER 2008

ISBN 978-3-8055-8655-9

A Current Problems in Dermatology Karger kiadé altal kozzétett
sorozatdban 36 kotetként megjelent kiadvany a kozmetikai készit-
mények Eurdpai K6zosségben hatalyos szabalyozasat tekinti at.

A szerzOk mar a bevezetSben elharitjak a biirokrata jelzé ,de a
tovabbi fejezeteket kovetve lényegében a kozmetikai készitmé-
nyek uniés biirokratikus direktivdit annak rendszerezését tekint-
hetjiik 4at. A kiadvanyban j6l kovethetd a felhaszndlé szamara
biztonsagos kozmetikai készitmények bevezetés elStti standardi-
zalt bevizsgaldsi és értékelési protokollok -beleértve a 2013-ig

E_ engedélyezett  dllatki-

sérleteket is-,a piacra

keriilés szabdlyozdsa , a
Safety Assessment of
Cosmetics in Europe
—

mindség ellendrzési
eléirasok  folyamatok

kovetése és megujitisa
hogyan szavatolja a
kész termék biztonsa-
gossagat.

A szerz6k a kozmeti-
kai készitmények direk-
tivait az 1950-es évektdl
kovetve elsGsorban az
eurdpai els6 megszorita-
sokat részletezik, kap-
csoléddan azonban me-
gismerhetjiik az élelmi-
szer additivumok és bio-
cid anyagok, gyogysze-
rek, aerosol készitmé-
nyek, detergensek, no-
vényvédelmi szerek en-
gedélyezési elbirasait is.

A forgalomba hozatalhoz sziikséges vizsgalatok standardizélasa-
nak kovetésében az allatkisérleti és a human bevizsgalasi modszerek
is részletezettek.

A toxicitasi (bor, mutagen , genotoxicitas ), a szenzibilizacids és a
carcinogen hatdsok mellett a dermalis absorpcio és a dézis beallitds
kivizsgalasat szolgdlé standardizdltan értékelheté metodikdk 6ndllé
fejezetben ismertettek.

Az eléallitott kozmetikum mindségének ellenérzési és azt biztosi-
t6 folyamatos kovetési eldirdsok a kozmetikai készitmények Ossze-
tevoire is kiterjednek. A kozmetikai készitmények Osszetevdi €s ada-
Iékanyagaira vonatkozo jelolési direktivak standardizdldsa is a fo-
gyasztd érdekében szabdlyozott.

A tiirhetGségi vizsgalatok elfogadott és a bevizsgalas folyamata-
ban elGirt metodikai a bor és nyalkahdrtya irritacio, a bor szenzibili-
zacio, a dermalis absorpcid,a foto toxicitas méréseiben szamos alter-
nativaval szolgdlnak.

A kiadvany utolsé fejezete a kozmetikai készitmények bevizsga-
lasaval foglalkoz6 intézeteknek ad jol kovethetd didaktikus, elsGsor-
ban a vizsgalati eredmények interpretdlasat segité az adminisztrativ
tablazatokat.

A konyv olvasdsa elsdsorban kozmetikai készitmények bevezeté-
sét célzo tlrhetdségi vizsgalatokkal foglalkozé boérgydgydszok fi-
gyelmébe ajanlhaté

Temesvdri Erzsébet dr.

Editors: Margit Zeher, Peter Szodoray:

SJOGREN’S SYNDROME AND ASSOCIATED DISORDERS
Transworld Research Network, Kerala, India

ISBN: 978-81-7895-425-7

A konyv magyar szerkesztok, a méltan elismert debreceni III. Bel-
klinika munkatarsainak angol nyelvii munkdja, amelybe azonban a
vilag tobb orszagabdl szarmazo szerzdk is irtak fejezeteket, fejezet-
részleteket. A kézikonyv nyolc fejezetben tekinti at az egyik leggya-
koribb poliszisztémds autoimmun betegséget, a Sjogren syndromadt,
koriiljarva annak szamos fontos aspektusat. A fejezetek az alabbi ta-
gozdédasban mutatjak be
a korképrol ma meglévo
informdcickat: 1. Altald-
nos bevezetd, klinikum,
2. a klinikai tiinetek mo-
lekuléaris hattere, 3. a
Sjogren syndroma és a
systemas lupus erythe-
matosus kapcsolata, 4. a
Sjogren syndroma ndi
dominancidjanak kérdé-
se, 5. a majérintettség
szerepe a Sjogren synd-
romaban, 6. Sjogren
syndroma €s autoimmun
pajzsmirigy betegségek,
7. a Sjogren syndroma és
a sarcoidosis kapcsolata,
és végiil egy nagyon fon-
tos klinikai aspektus, 8. a
Sjogren syndroma és a
lymphomak kialakul4sa-
nak a kapcsolata.

A dolgozat igen magas szintli, naprakész ismereteket foglal 6ssze
a korkép klinikumat6l annak molekuldris mechanizmusaig. A szer-
z0k belgydgyasz-immunolégus volta természetesen dominalja a
megkozelitést, amennyiben a Sjogren syndroma igen valtozatot bor-
gyogydszati vonatkozdsait csak érintSlegesen targyaljak. A Sjogren
syndroma bdrgydgydszati és reumatolégia manifeszticioi kozosen
taldn egy egész tovabbi fejezetet megtoltottek volna, tovabb széle-
sitve a multidiszciplinaris jellegét a munkénak.

Ezzel egyiitt egy nagyon jol hasznosithatd, klinikum-orientalt
konyv sziiletett, amely igen szépen illusztralja a debreceni immu-
noloégiai iskola vildgszerte elismert tudomanyos €s klinikai mun-
kajat.

Wikonkal Norbert dr
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