BORGYOGYASZATI ES VENEROLOGIAI

86. EVFOLYAM 2010. 2. SZAM

33-68 - 2010. &prilis - ISSN 0006-7768



BORGYOGYASZATI ES VENEROLOGIAI SZEMLE

DERMATOLOGIAI TARSULAT HIVATALOS KOZLEMENYE
OFFICIAL JOURNAL OF THE HUNGARIAN DERMATOLOGICAL SOCIETY

Szerkesztdbizottsag elnoke:
Dobozy Attila dr.

Fészerkeszto:
Temesviri Erzsébet dr.

Szerkeszto:
Ablonczy Eva dr.
Poényai Gyorgyi dr.

A szerkesztébizottsag tagjai:

Bal6 Matyis dr.
Bata-Csorg6 Zsuzsa dr.
Battyani Zita dr.
Black Aniké dr.
Daréczy Judit dr.
Farkas Beatrix dr.
Gyulai Roland dr.
Horkay Irén dr.
Horvith Attila dr.
Hunyadi Janos dr.
Husz Sandor dr.
Karpati Sarolta dr.
Kemény Lajos dr.

Korom Irma dr.
Marschalk6é Marta dr.
Nagy Endre dr.

Nagy Karoly dr.

Nebenfiihrer Laszl6 dr.

Podényi Bedta dr.
Remenyik Eva dr.
Schneider Imre dr.
Ifj. Simon Miklés dr.
Somlai Bedta dr.
Szegedi Andrea dr.
Torok Laszlo dr.
Varkonyi Viktdria dr.

TARTALOM
86. évf. 2010. 2. szam

KAZUISZTIKA
Torok LaszIo dr., Klucsik Zsolt dr., Kocsis Lajos dr., Bolgdr Jend dr., Bagdi Enikd dr., Krendcs LdszIo dr.:
Primer és metasztatikus cutan plasmocytoma: két beteg bemutatdsa . ......... .. ... .. i 35

Bajor Kldra dr., Karagity Eliza dr., Szemes LdszI6 dr., Horgdsz Janos dr., Erdélyi Janos dr.:
Brooke — Spiegler szindroma hat @eneracioban ... ... ... ... .. e 40

Pényai Katinka dr., Balo — Banga J. Mdtyds dr., Ponyai Gydrgyi dr., Harsing Judit dr., Sillé Pdlma dr.,
Hollo Péter dr., Berecz Margit dr., Marschalké Marta dr., Temesvdri Erzsébet dr.:

Morbus Hailey — Hailey, mint kontakt szenzibilizacié Kobner tiinete . ......... .. ... ... .. i i 46
TERAPIA

Solymosi Agnes dr., Csitos Agnes dr., Tasnadi Géza dr., Kiss Andrds dr., Harkdnyi Zoltdn dr., Szalai Zsuzsanna dr.:

Nem-szelektiv béta-blokkolok alkalmazasa kapilldris haemangiomdkban ........... .. ... . .. ... . ... . ... .. ... 51

Hollé Péter dr...:

Stlyos psoriasisos beteg tartds infliximab Kezelése ... ... ... ... i 57

Wikonkal Norbert dr., Karpdti Sarolta dr.:

A korom psoriasis kezelése infliximabbal ... ... ... 61
Papp Malvina dr.:

In memoriam Dr. JAmbor KIAra . ... ... 65
KONYVISIMETTEIES . . . o oottt e e e e e e e e e e e e e e e e e e 66
KONGIeSSZUST NAPLAT . . . oottt ettt e e et e e e e e e e e e e e e e e 68

A Borgyégyaszati €s Venerol6giai Szemle folydiratban megjelent valamenyi eredeti frdsos és képi anyag kozlési joga a szerkesztSséget
illeti. A megjelent anyagnak — vagy egy részének — barmely formdban valé mdsoldsdhoz, felhaszndldsdhoz, ismételt megjelentetéséhez a
szerkeszt&ség frdsbeli hozzdjaruldsa sziikséges.

33




BORGYOGYASZATI ES VENEROLOGIAI SZEMLE

DERMATOLOGIAI TARSULAT HIVATALOS KOZLEMENYE
OFFICIAL JOURNAL OF THE HUNGARIAN DERMATOLOGICAL SOCIETY

President of editorial board:
A. Dobozy MD

Editor — in — chief:
E. Temesvari MD

Editor:
E. Ablonczy MD
Gy. Pényai MD

Editorial
M. J. Bal6 MD
Zs. Bata-Csorgé MD
Z. Battyani MD
A. Black MD
J. Daréczy MD
B. Farkas MD
R. Gyulai MD
I. Horkay MD
A. Horvith MD
J. Hunyadi MD
S. Husz MD
S. Karpati MD
L. Kemény MD

Board:

1. Korom MD

M. Marschalké MD
E. Nagy MD

K. Nagy MD

L. Nebenfiihrer MD
B. Podidnyi MD

E. Remenyik MD

I. Schneider MD
M. Simon Jr. MD
B. Somlai MD

A. Szegedi MD

L. Torok MD

V. Varkonyi MD

CONTENTS

Vol. 86. N° 2. 2010.

CASE REPORTS
LdszI6 Térok, Zsolt Klucsik, Lajos Kocsis, Jend Bolgdr, Eniké Bagdi, LdaszI6 Krendcs:
Primary and secondary extramedullary cutaneous plasmacytoma: a report of tWo cases . ..............uiiiiineennn. .. 35
Kldra Bajor, Eliza Karagity, LdszI6 Szemes, Janos Horgdsz, Janos Erdélyi:
Brooke — Spiegler syndrome in SiX SENETALIONS . . . . ..ot vttt e et et e et e e e e e e e e e e e e 40
Katinka Pényai, J. Mdtyds Balé — Banga, Gydrgyi Ponyai, Judit Hdrsing, Pdlma Sillo,
Péter Hollo, Margit Berecz, Mdrta Marschalké, Erzsébet Temesvdri:
Hailey — Hailey as Kobner symptom of contact sensibilisation .......... ... ... i 46

THERAPY

Agnes Solymosi, Agnes Csitos, Géza Tasnddi, Andrds Kiss, Zoltany Harkdnyi, Zsuzsanna Szalai:
Treatment with non-selective beta blockers in infantile capillary haemangiomas . .......... ... .. ..ot 51
Péter Hollo:
Long term infliximab treatment of a patient with SEVere pSoriasis ... ... ... ... oottt 57
Norbert Wikonkal, Sarolta Karpati:
Use of infliximab for the treatment of nail PSOTIASIS . . . . ...ttt e e e 61
Malvina Papp:
In Memoriam KIAra JAMDOT . . . . . ..o 65
BOOK TOVIBWS . . oot e 66
Congress CAlCNAAT . . . ...ttt e e e e e e 68

34




BORGYOGYASZATI ES VENEROLOGIAI SZEMLE 86. EVE. 2. 35-39.

Megyei Korhdz Bérgydgydszata (osztdlyvezetd: Torok Ldszlo dr.)',
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(vezetd: Krendcs LdszIo dr.) Szeged’®

Primer és metasztatikus cutan plasmocytoma: két beteg bemutatasa

Primary and secondary extramedullary cutaneous plasmacytoma:
a report of two cases

TOROK LASZLO DR.', KLUCSIK ZSOLT DR %, KOCSIS LAJOS DR.‘, BOLGAR JENO DR/,
BAGDI ENIKO DR.*, KRENACS LASZLO DR’

OSSZEFOGLALAS

A bor extramedullaris plasmocytomdjdanak a kévetkezd
Sformadi ismertek: 1. A felszinhez kozeli osteolytikus csont-
lézi6 direkt borre valo raterjedése. 2. Metasztatikus cutan
plasmocytoma. 3. Primer cutan plasmocytoma. A meta-
sztatikus  plasmocytoma haematogen vagy lymhogen
disszemindcio utjan keletkezik legtobbszor a termindlis fa-
zishan. A primer cutan plasmocytoma a bérben 1évd plas-
masejtek monoklondlis, neoplasztikus proliferdcioja, mye-
lomas csontveld vagy egyéb szervi részvétel nélkiil. Ez a
forma nagyon ritka, eddig csak 35 esetet kozoltek. A ka-
zuisztikaban egy primer és egy szekunder, metasztatikus
cutan plasmocytoma keriil ismertetésre.

Kulcsszavak:
Myeloma multiplex - metasztatikus cutan
plasmocytoma - primer cutan plasmocytoma

SUMMARY

There are the following forms of extramedullary
plasmacytoma of the skin: 1) the direct spread of
underlying osteolytic bone lesion on the skin, 2)
metastatic (secondary) cutaneous plasmacytoma and 3)
primary cutaneous plasmacytoma. The metastatic
cutaneous plasmacytoma develops by hematogen or
lymphogen dissemination mostly in the terminal phase.
The primary cutaneous plasmacytoma is the
monoclonal, neoplastic proliferation of plasma cells in
the skin without myelomatous bone marrow or other
soft tissue involvement. This is a very rare form, 35
cases have been published so far. In this case report a
primary and a secondary cutaneous plasmacytoma are
presented.

Key words:
Multiple myeloma - metastatic cutaneous
plasmacytoma - primary cutaneous

A myeoloma multiplex a csontvel8i plazmasejtek (termi-
ndlisan differencidlt B lymphoid sejtek) monoklonilis,
immunglobulint termelé malignus daganata. A kérkép
diagnosztikus kritériumai a kovetkezdk: 1. Csontveld
plasmacytosis (>10%). 2. Monoklonalis immunglobuli-
nok megjelenése a szérumban és a vizeletben (monoklo-
ndlis gammopdtia), amelyek gyakran lytikus csontlesiok-
kal tarsulnak.

A malignus plasmasejtek rendszerint a csontvelben
proliferdlnak, de a betegség el6rehaladott, kés6i fazisaban
extramedullaris helyeken (vér, belsd szervek, lymphatikus
szervek, bdr, stb.) is megjelenhetnek. A primer cutan plas-
mocytoma rendkiviil ritka, eddig csupan 35 esetet kozol-
tek. A kovetkezSkben egy metasztatikus cutan plasmocy-
tomat (MCP) és egy primer cutan plasmocytomds (PCP)
esetet mutatunk be.
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Esetismertetés

1. beteg: 66 éves férfibeteg, aki kifejezett gyengeséggel, étvagyta-
lansaggal és deréktaji fajdalmakkal keriilt felvételre. Laborat6riumi
értékei koziil a kifejezett anaemia (RBC: 2,12T/L, Hgb: 63 g/l,
HCT: 0,20 E) és az enyhe veseelégtelenség (kreatin 368 microml/l,
C: 21,1 mmol) emelhet§ ki. Részletes csontrontgen vizsgalattal (ko-
ponya, borddk, scapula, gerinc) a koponya boltozati csontokon sza-
mos, valtoz6 nagysagu, kerekded felritkulds volt lathat6. A Th. XII
csigolya osszeroppant (kompresszids torés). Sternum punctio tor-
tént, amely myeloma multiplexet igazolt. VAD (vincristin, adriabla-
stin, dexamethason) séma szerint harom kemoterdpids ciklusban ré-
szesiilt és anaemidjanak korrigdldsa céljabol transzfiziét kapott. A
kezelés ellenére a beteg allapota nem javult.

A diagnézis feldllitdsa utdn, a 10. hénapban, a lagyékhajlatban,
az alhason és elszortan a végtagokon 0,5-3cm nagysdgu lividvo-
ros, tomott tapintatd cutan csomok jelentek meg (1. dbra). Egy cu-
tan csomo eltdvolitdsra keriilt, amelynek szovettan a kovetkezd
volt: Az epidermistdl hatdrzéndval elkiiloniilten a bdr teljes vastag-
sdgdra kiterjedd tumoros, plasmasejtes infiltracié lathat6. A plas-



1. abra

Félgomb alak, sima felszin, livid voros csomé
a lagyékhajlatban

2. dbra

(A) Az epidermist6l hatdrzona-
val elkiiloniilé tumoros, plasma-
sejtes infilracié lathaté (H&E,
eredeti nagyitds: 200x). (B) A
plasmasejtek tilnyomé tobbsége
atipusos, a normdlisndl nagyobb,
és jelentds résziik nagy maggal
és prominens nucleolussal ren-
delkezik (H&E, eredeti nagyitas:
1.000x)

masejtek tilnyomé tobb-
sége atipusos, a normalis-
ndl nagyobb, és jelentSs
részilk nagy maggal és
prominens  nucleolussal
rendelkezik.  El6fordul-
nak mitotikus alakok is.
Immunmorfolégiai vizs-
gélattal az infiltratum ho-
mogén CD38 és CDS56
pozitivitast mutat, kappa
Ig konnyildnc monoclo-
nalitdssal (2., 3. dbra).
Vélemény: cutan plasma-
cytoma, amely az ismert
myeloma multiplex extra-
ossealis  disseminaciéja-
nak felel meg.

A beteg a cutan dissze-
mindcié megjelenése utan
2 hénap milva exitalt.

2. beteg: 79 éves né6-
beteg, aki a jobb labsza-
ran 1évo, korabbi vénas
eredetli fekély hegében
egy hoénapja kialakulé
novedékek miatt jelent-
kezett jaré beteg rendelé-
siinkon. Felvételkor a
jelzett helyen exophyti-
kus, részben erodélt és
lepedékes, voroses-sziir-
kés szini tomott tumor
foglalt helyet néhdny
halvdny voros szind sa-
tellitdval (4. dbra). Inci-
zi6s  biopsia  tortént
melynek szovettana: a
borkimetszésnek megfe-
lel6en tumorosus, az epi-
dermist6l  hatdrzondval
elkiiloniils, az irha teljes
vastagsdgdra  kiterjedd
infiltratum ldthaté. Az
infiltritumot  tobbnyire
relativ nagysejtek alkot-
jak, amelyek részben
tobb magvu daganat-6-
ridssejteket is képeznek.
A daganat sejtek tovabba
finoman diszpergalt
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3. dbra
Immunmorfolégia. Az atipusos plazmasejtes infiltrdtum
CD38 (A) és CD56 (B) pozitivitdst mutat. A lambda
konnytlanc negativitas (C) és kappa konnyilanc pozitivi-
tas (D) monoklonalitdst bizonyit (Ultravision LP jelolt po-
limer immunperoxiddz detektdlds; eredeti nagyitds: A, B,
C és D 1.000x)



4. dbra
Exophytikus, részben erodalt, lepedékes, voroses sziirke
szind tumor satellitdkkal

transzparens chromatin szerkezettel és centrdlis nucleolussal, va-
lamint excentrikusan elhelyezked$ sejtmagokkal és boséges ba-
zofil cytoplasmdval rendelkeznek. Immunmorfolégiai vizsgalat-
tal a tumor sejtek CD38 pozitivy, MUMI pozitiv, kappa Ig
konnytlanc pozitiv, CD20, CD30, CDS5 negativ immunfenotipust
mutatnak (5., 6. dbra). Vélemény: plasmablastos infiltratum a
bdrben.

5. dbra
Primer cutdn plasmocytoma plasmablastos jelleggel.
(B) A daganatsejtek excentrikusan elhelyezkedd
sejtmagokkal, finoman diszpergalt chromatin szerkezettel,
centrdlis nucleolussal és béséges bazofil cytoplasmdval
rendelkeznek
(H&E, eredeti nagyitds: 1.000x)

Kivizsgalasakor csonteltéréseket (koponya, borddk) nem taldltunk.
A csont szcintigrdfia metasztazist nem igazolt. A hasi UH normalis
viszonyokat irt le, a ldgyéki régié UH vizsgilata reaktiv jellegl nyi-
rokcsom6 megnagyobbodast észlelt, amelyet a tlibiopszia is meger6-
sitett. A laboratériumi vizsgélat: enyhén gyorsult vorosvérsejt siillye-
dést, normalis Osszfehérje és fehérjefrakcid viszonyokat mutatott. Az
IgA szint kissé emelkedett (6,2 g/1), paraproteint a vérben kimutatni
nem tudtunk. A két alkalommal elvégzett Jamshidi biopsidval a

SAEAN VR o - Sl

5. dbra
Primer cutdn plasmocytoma plasmablastos jelleggel. (A)
Az epidermistdl hatarzondval elkiiloniild, az irha teljes 3
vastagsagara kiterjed6 tumorosus infiltratum lathat6 6. dbra

(H&E, eredeti nagyitds: 100x) Immunmorfolégia. A tumorsejtek CD38+ (A)
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6. dbra
Immunmorfolégia
A tumorsejtek CD20- (B), MUM1+ (C), kappa+ (D)
immunfenotipust mutatnak (Ultravision LP jelolt polimer
immunperoxiddz detektdlds; eredeti nagyitds: A, B, C és
D 1.000x)

csontveldben megtartott haemopoiesist észleltiink. Mindezek alapjan
a bér tumort primer cutdn plasmocytoménak véleményeztiik.
Kezelés: A daganatra 6 MV foton terdpidval 44 Gy dézissal besu-
gdrzas tortént, amelynek hatdsdra a tumor bérfekély hatrahagydsaval
visszafejlédott. Mastél éves megfigyelési id6 mellett sem lokalis re-
cidivat, sem disszemindcidra utald eltéréseket nem észleltiink.
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Megbeszélés

A myeloma multiplexhez tdrsulé bérjelenségek lehetnek
specifikusak és nem specifikusak. A specifikus tiinetek a
plasmasejtek bdrben valé proliferdcidjara vezethetSk
vissza és a kovetkezé formdkban jelenhetnek meg: 1. A
felszines csontok tumorszer( infiltracidjanak direkt rater-
jedése a borre. 2. Metasztatikus cutan tiinetek. 3. Primer
cutan plasmocytoma (3, 9).

A MCP a daganat lymphogen vagy haematogen terje-
dése soran jon létre. Rendszerint sima felszind, 1-5cm
nagysagu, kupola alaku, livid vorés csomoékban, plak-
kokban nyilvanul meg. Leggyakrabban a mellkason, ha-
ton, hason latjuk, de el6fordulhat az arcon, a hajas fejbd-
ron, a nyakon és a végtagokon is. Ritka lokalizaciénak
szamit a szemhéj, a nyelv, a scrotum és a perianalis terii-
let. Nem ritka, hogy a metasztatikus 1ézi6k a kordbbi
trauma helyén alakulnak ki. A cutan metasztdzisok rossz
prognosztikus jelnek tekinthetSk, mivel a betegség ag-
resszivitasat és a rovid tulélést jelzik. Differencial diag-
nosztikusan belsé szervi daganatok cutan metasztazisai-
ra és B-sejtes cutan lymphomadra kell elsdsorban gondol-
ni (2, 6, 1).

A PCP igen ritka betegség, az els6 lefrdsa 1949-bdl
szdrmazik és eddig az irodalomban 35 esetet kozoltek,
esetiink a 36 (11, 12, 7, 8, 13). A plasmasejtek monoklo-
nalis proliferacidjaként keletkezik a bérben, anélkiil, hogy
myelomads csontveld, illetve egyéb belsd szervi érintettség
lenne kimutathat6. A diagnézist a jellegzetes szovettani
kép, egy immunglobulin-ldnc expresszidja és a myeloma
multiplex ismételt kizdrasa alapjan lehet feléllitani. A PCP
IgG, IgA és Bence-Jones proteint termelhet, de IgD ter-
melés eddig nem fordult el6. Szovettanilag nem epider-
ban 1év6, pleomorf plasmasejtes infiltraciot latunk (10). A
daganat keletkezésének okdt nem ismerjiik. Eddigi megfi-
gyelések szerint a daganat tobbszor a locus minoris resi-
stentiae teriiletein jelentkezett (4). Transzplantdlt betege-
ken az Epstein-Barr virussal tarsult formajat észlelték ed-
dig ot esetben (14).

A PCP-t férfi predominancia jellemzi, a betegek atlag-
életkora 60 év. Klinikailag cutan, subcutan vordsbarna
vagy livides szinli csomokat, plakkokat latunk, a kifeké-
lyesedés, amelyet esetiink példaz, nagyon ritka. A 1ézidk
legtobbszor a torzson, végtagokon és az arcon helyezked-
nek el. PCP prognézisa jobb mint a a metasztatikus for-
maé. A f6 prognosztikus faktorokat a daganat mérete €s a
klinikai megnyilvanuldsa jelenti (szoliter versus multiplex
1€zi6k) (5). A betegek felében, jollehet hosszabb litencia
id6 utdn, progresszidval kell szamolni beleértve a sziszté-
mas érintettség kialakulasat is. Kezelésében az izolalt le-
ziok sebészi eltavolitasa sugdrterdpidval vagy a nélkiil, a
nagyobb, ill. multiplex gécok sugirkezelése kemoterdpid-
val vagy a nélkiil jon széba. Fontos a betegek kovetése.

A PCP differencidldiagnosztikdjaban elsédlegesen a
metasztatikus, szekunder bér plasmocytomadra kell tigyel-
ni, mivel a két forma szovettana azonos. Csontveld, csont
rtg (osteolytikus tiinetek), a periferids vér és a vizeletvizs-



gélat (paraproteinek) segitenek az elkiilonitésben. Gon-
dolni kell tovdbbd a cutan B-sejtes lymphomadra (kiilono-
sen cutdan marginalis zéna B-sejtes lymphomara), a kifeje-
zett plazmasejtes infiltracioval jard infekcids betegségek-
re (syphilis, borreliosis) ill. hdm és a vasculdris eredeti
daganatokra.

A myeloma multiplex nem specifikus bdrtiineteit a mo-
noklondlis immunglobulin (M-protein) depozicid, amyloi-
dosis (AL), makroglobulinaemia cutis (IgM taroldsos pa-
puldk) az orr follicularis spiculumai €s kryoglobulinae-
mia, tovdbba a POEMS syndroma, €s difftiz, normolipiae-
mias lapos xanthomak alkotjdk (10).

Kazuisztikdnkban ritka, a plasmocytomdhoz tarsuld
specifikus bdrtiineteket mutattunk be primer cutan és sze-
kunder, metasztatikus formdkban. A metasztatikus esetiink
az irodalmi adatokat példdzta, mind a klinikai tiineteket,
mind pedig a rossz prognézist illeten. Primer cutan plas-
mocytomds betegiink klinikai tiinetei eltértek az eddig ko-
z0lt formaktol, mivel azok eroddlt, részben kifekélyesedd,
exophitikus daganat képében nyilvdnultak meg. A cutan
plasmocytoma diagndzisat mindkét formédban szovettani,
illetve immunhisztokémiai vizsgdlattal éllitottuk fel. Fon-
tos a primer és a szekunder alakok elkiilonitése és a PCP
esetek hosszantart6 kovetése.
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Brooke — Spiegler szindroma hat generacioban

Brooke — Spiegler syndrome in six generations

BAJOR KLARA DR., KARAGITY ELIZA DR.', SZEMES LASZLO DR,
HORGASZ JANOS DR}, ERDELYI JANOS DR.'*}

OSSZEFOGLALAS

A szakirodalom Brooke - Spiegler szindromaként (szinoni-
mdk: turbdn tumor, familidris cylindromatosis) egy eccrin
verejtékmirigybdl kiinduld, autosomalis, szabdlytalan do-
mindns oroklodésmenetet mutato fiiggeléktumort ir le.

A kerek, multiplex, lassan névekvd, folyamatosan szapo-
rodo, fdajdalmatlan daganatok fiatal felndttek hajas fejbd-
rén jelentkeznek irreverzibilis alopeciat okozva. A betegek
egy részénél a fenti tiinetekhez az arcon, orron lévd tri-
choepitheliomak tarsulnak.

A betegség hatterében egy a 16q12-ql3 kromoszomdn
elhelyezkedd tumorszuppresszor gén (CYLD) inaktivalo-
dasat feltételezik.

A szerzok egy kiterjedt bukovinai - székely csaldd 6 ge-
pek 1961-ben késziiltek. Ismertetik néhdny beteg korlefo-
lydsat, beszamolnak a vilagirodalomban is ritkasdagnak
szamité malignus transzformdciorol, mely a beteg haldld-
hoz vezetett.

Bemutatjak a tumorok mai korszeril plasztikai sebészeti
megoldasat.

Kulcsszavak:
Brooke-Spiegler szindroma dominans oroklés
- hat generacio - 21 beteg - CYLD-gén
mutacio

SUMMARY

Literature describes Brooke - Spiegler syndrome
(synonyms: turban tumor, hereditary cylindromatosis) as
an adnexal tumor deriving from eccrine sweat glands,
showing autosomal, irregular dominant inheritance.
These round shaped, multiple, slowly growing,
continuously proliferating, and analgesic tumors occur on
hairy skull of young adults, causing irreversible alopecia.
In some patients trichoepitheliomas develop on the face
and nose. It is assumed that the inactivity of a tumor
suppressor gene (CYLD) on the 16q12-q13 chromosome
causes the illness. The authors have studied 21 affected
members of 6 generations of a family from Bukovina
Transylvania. The first pictures were taken in 1961. The
authors describe the course of the disease in some cases,
and also report a malignant transformation, which is
known to be rare even in worldwide scientific literature,
and which in this case lead to the death of the patient.
They also present the modern plastic surgical methods of
treating these tumors.

Key words:
Brooke-Spiegler syndrome dominant
inheritance - six generations - 21 affected
members - CYLD-gen mutation

A familidris cylindromatosist masnéven turban tumort
Edudrd Spiegler osztrak dermatologus irta le el&szor
1899-ben (1). A szakirodalom azéta az eccrin verejtékmi-
rigyekbdl kiinduld, autosomadlis szabdlytalan domindns
oroklésmenetet mutaté fliggeléktumort Spiegler tumornak
hivja. A kerek, multiplex, lassan novekvd, folyamatosan
szaporodd, fajdalmatlan daganatok fiatal felnSttek hajas
fejbérén jelentkeznek irreverzibilis alopecidt okozva. A
hajas fejbdr tumorai mellett az arcon, az orron trichoepi-
theliomak jelennek meg a betegek egy részénél.

* Dr. Erdélyi Janos 1951-1977-ig vezette a Bérgydgyaszati osztalyt,
2007-ben halt meg.
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A betegség hatterében egy a 16q12-q13 kromoszéman
elhelyezked6 tumorszuppresszor gén (CYLD) inaktivalo-
désat feltételezik (2, 3, 4,5, 6,7, 8,9, 10).

A ndk 2x gyakrabban betegszenek meg a férfiaknal.

A betegség joindulatd, azonban tébb szerzd beszdmol a
tumorok malignizalédasarol, cylindrocarcinoma, microcy-
sticus adnexdlis cc., spiradenocarcinoma kialakuldsardl
(11, 12, 13, 14, 15).

Egyes szerz6k beszamoltak arrél is, hogy turban tumor-
ban szenvedd betegeiknél nydlmirigy cylindroma, parotis
adenoma, basalioma tarsult a bértiinetekhez (16, 17, 18).
Tarsult tumorokat sajat beteganyagunkon is tobb alkalom-
mal észleltiink.
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Brooke - Spiegler szindrémds csaldd hat generacidja

A szerz6k egy kiterjedt bukovinai székely csaldd hat ge-
nerdcidjanak 21 tagjat kutattdk fel.

A bukovinai székelyek hosszu vandorlads utan 1945-ben
érkeztek Magyarorszagra és elsésorban Tolna és Baranya
megyében telepedtek le.

Az els6 fényképeket 1961-ben dr. Erdélyi Janos f6orvos
ur készitette, majd évtizedeken at kutatta és fényképezte a
csalad tobbi tagjat.

Az els6 csaladfat is 6 készitette, melyet az altalunk is-
mert €s kezelt betegek elmonddsa alapjan 4dtalakitottunk,
kiegészitettiink.

A hat generdciot atfogd csaladfat az /. dbrdn mutat-
juk be.

A tipusos klinikai kép a 2. dbrdn lathatd, mely fénykép
1961-ben késziilt. A tumorok a haton €s a végtagokon is
megjelenhetnek (3. dbra). Az elmilt években 3 beteget
észleltiink kérhazunkban, ezen betegek rovid kortorténetét
és klinikai képét szeretnénk ismertetni.

Esetismertetés

1. beteg:
Csaladfan V/1-es.
A 65 éves nébeteget csalddi orvosa kiildte osztdlyunkra a homlok
jobb oldaldn 1évé tumor miatt. A beteg arcdn 1évé trichoepithelio-
mak 14 éves kordban, a hajas fejb6rén 1évo cylindromdk 35 éves ko-
raban kezddédtek. Kezdetben néhdnyat sebész eltavolitott, majd a
gyors progresszié miatt a mitéteket a beteg eredménytelennek taldl-
ta, ezért tobbet nem fordult orvoshoz.

A beteg nagyanyjanak (IIl/1-as beteg a csaladfdn) Spiegler tu-
mora, édesanyjanak (IV/1-es beteg a csaladfan) az arcan trichoepi-
1961-ben késziilt fénykép a csalddfa I11/2 -es betegérdl theliomdja volt.
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3. dbra
Tumorok az alsé végtagon (a csaladfan a I/1-es beteg)

4. abra
Az esetismertetés 1. betege (csalddfdn a V/1-es beteg) a
homlokan 1év§ basalioma

A jobb halantéktdjon 1év6 tumor egy éve kezdddott (4. dbra).

A homlokon 1évG tumort plasztikai sebész eltdvolitotta, a szovet-
tani eredmény carcinoma basocellulare lett.

A hajas fejb6ron és a homlokon szdmtalan 1-4cm 4tmér6jt, livid-
vords, fényld felszind, kozepesen puha tapintatd tumor volt lathaté
osszefolydan elhelyezkedve (5. dbra).

5. dbra
Az esetismertetés 1. betege (csalddfan a V/1-es beteg)

a homlokdn 1évé Spiegler tumorok
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2. beteg:
A csaladfan VI/1-as beteg.
47 éves nébeteg, a fenti beteg ldnya (V/1-es beteg a csalddfan). 14
éves kora koriil alakultak ki az arcdn az orra mellett mindkét oldalon
és a homlokan 1évé trichoepitheliomak, melyeket cryotherapiaval és
elektrokauterrel eltdvolitottak. A trichoepithelioma jellegzetes szo-
vettani képe a 6. dbrdn lathato.

18-20 éves kordban kezdddtek a homlokan és a hajas fejb6rén
1év6 tumorok, melyek fokozatosan novekedtek és szaporodtak (7.
dbra).

Trichoepithelioma tipusos szovettani képe
(150x nagyitas, HE festés)

7. abra
Az esetismertetés 2. betegének (a csaladfan VI/1-es beteg)
klinikai tiinetei

A beteget a kiterjedt tumorok miatt néhany éve elkiildték a mun-
kahelyér6l, évek o6ta ki sem 1ép az utcdra, annyira szégyelli a beteg-
ségét.

Hypertonidja miatt gydgyszeres kezelésben részesiilt, valamint
tobb éve pszichiater kezelte eredményteleniil.

A felajanlott miitétbe nem egyezett bele, emlitésekor zokogni
kezdett, majd kijelentette, hogy inkdbb 6ngyilkos lesz.

3. beteg:
A csaladfan IV/2-es.
Az 57 éves ndbeteg elmondasa szerint gyerekkora 6ta folyamatosan
novekedtek a hajas fejb6rén, a homlokén és a hitan 1évé tipusos tu-
morok. Betegsége miatt lakohelyén beilleszkedési gondjai voltak,
nem kapott munkat, betegségét szégyellte, esztétikailag nagyon za-
varta (8. dbra).

A tumorok a beteg hatan is jelentkeztek (9. dbra).



8. dbra
Az esetismertetés 3. betegének (a csalddfdn IV/2-es beteg)
klinikai képe

L
10. dbra

Cylindrocarcinomaban elhunyt beteg klinikai képe
(a csaladfan II/1-es beteg)

9. dbra

Az esetismertetés 3. betegének (a csaladfan [V/2-es beteg)

hatan 1évé tumorok

Barmilyen miitétbe beleegyezett, kozmetikailag elfogadhat6 ered-
ményt szeretett volna. A teljes mitéti megoldds azért is volt fontos,
mert a beteg nagyapja volt a mar emlitett cylindrocarcinomaban el-
hunyt férfi (10. dbra) (1/1-es beteg a csaladfan). 11. dbra

Kérhdzunk plasztikai sebésze a beteg egész hajas fejborét eltdvo- . . n e
litotta (/1. dbra), majd a teriiletet a combrdl vett félvastag bérrel Az esetismertetés 3. betegének (a csalddfan IV/2-es beteg)
fedte. A szdvettani eredmény Spiegler tumor lett (/2. dbra). miitéti képe, a hajas fejbor teljes eltdvolitdsa utdn
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12. dbra
A Brooke - Spiegler szindroma jellegzetes szovettani
képe. A dermisben basaliod sejtekbdl 4ll6 szigeteket,
lobulusokat lehet latni, melyeket pas pozitivan fest6dd
basalmembran hatdrol. (100x nagyitds, HE festés)

13. dbra
Az esetismertetés 3. betegének (a csaladfan IV/2-es beteg)
gy6gyult hajas bore

14. abra
Az esetismertetés 3. betegének (a csaladfdan IV/2-es beteg)
parokds képe
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Malignitdsra utald jel a mintdban nem volt. A kozmetikai ered-
mény a /3. dbrdn lathaté.

A beteg pardkdval él, az eredménnyel rendkiviil elégedett (/4.
dbra).

Megbeszélés

A Brooke-Spiegler-szindroma ritka, 6rokl6ds, rendkiviil
torzitd, az életmindséget erésen befolydsold betegség (19,
20).

Erdélyi féorvos iir évtizedekig tarté kutatdsai eredmé-
nyeként hat generdcié betegeit ismerjilk, a csalddfin
szammal jelolt betegek mindegyikérdl klinikai fotéink
vannak.

A f6orvos ur dltal eredetileg Osszeallitott csaladfan a
mostanindl tobb beteg szerepel, az ij moédositott csaladfa-
ra csak az altalunk ismert csalddtagokat €s betegeket vit-
tiik fel.

A tumor nagyon komoly lelki terhet jelent a betegek-
nek. A korai felismerés €s kezelés nem oldja meg a prob-
1émat, mert hidba tavolitjuk el a kezdeti tumorokat, tjab-
bak jelentkeznek, melyek benovik, elfoglaljdk a mar
megoperdlt teriileteket is.

Az érintett szamdra nemcsak a betegség jelent silyos
terhet, hanem az a tudat is, hogy utédain is barmikor meg-
jelenthetnek a boértiinetek. A VI/1-es beteg férjezett volta
ellenére a félelem miatt nem vallalt gyereket, férje a be-
tegség sulyosboddsakor elhagyta.

Az orvos is rendkiviil nehéz helyzetben van, mert a
betegek egy része nem vdllalja a nehéz miitéti beavatko-
zast illetve a késobbi kopaszsagot. Ezek a betegek a tor-
zit6 bortiinetekkel egyiitt, sokszor lakdsaikba bezarva, a
kiilvilagtol elszigetelten élnek, szégyellnek az utcara ki-
1épni.

A fenti okok miatt a betegek nagy része ellenérzé vizs-
gélatra sem jelentkezik, utdnkovetésiik, elérésiik egysze-
rlien lehetetlenné valik.

A cylindroma kezelésében elsdsorban a sebészi megol-
dast javasoljak, de kezdeti stadiumban cryoterdpia, Er-
bium Yag lézeres kezelés, dermabrazid, széndioxid lézer
és radiotherdpia is széba jon.

Elméleti lehetSség a szalicil és a prosztaglandin kezelés
is. A kutatdsok szerint a CYLD a TNF-a gatlasan keresz-
tiil megemeli az NF «-3-dt, mely a bér fiiggelékek nove-
kedéséért felelds. In vitro, ha aszpirin derivitummal vagy
prostaglandin A-1-el gétoljuk a nekrosis faktor k-3-at, ez-
zel a tumorok novekedését lehet gatolni.

Az aszpirin derivatumok hatnak az apoptozisra is (19, 20).

Fazis 1. vizsgdlatban helyi aspirin derivatummal prébal-
jak a tumorok novekedését meggdtolni, eredményt még
nem kozoltek.

Kiterjedt tumor sebészi kezelésénél a jarhat6 tt az 4lta-
lunk is valasztott heroikus tumor eltdvolitds, melyet csak
jOl képzett plasztikai sebész tud elvégezni.

A jové talan a génsebészet lehetne, bar a hozzd fiizott
remények nagyobbak, mint az eddig altalunk ismert klini-
kai eredmények.

Rendkiviil fontos, hogy amig nem taldlunk hatdsos
megeldzést illetve megfeleld kezelést, a Brooke-Spiegler



szindromads betegek folyamatos, évtizedekig tarté ellenor-
z€se, lelki segitése, timogatdsa elsGsorban a bérgyogyasz
feladata marad.
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Morbus Hailey-Hailey, mint kontakt szenzibilizacio Kobner tiinete

Hailey-Hailey as Kobner symptom of contact sensibilisation

PONYAI KATINKA DR *, BALO-BANGA J. MATYAS DR.**, PONYAI GYORGYI DR *,
HARSING JUDIT DR.*, SILLO PALMA DR *, HOLLO PETER DR.*,
BERECZ MARGIT DR.*#** MARSCHALKO MARTA DR.*, TEMESVARI ERZSEBET DR.*

OSSZEFOGLALAS

A Hailey-Hailey betegség (familiaris benignus pemphi-
gus) ritka, valtozé expresszivitdsii betegség, amelynek
hatterében az ATP2C1 gén haploinsufficiencidja dll. A fo-
lyamat a traumdnak kitett teriileteken jelentkezik, de kob-
nerezhetd kontakt szenzibilizdacio utjan is. A betegség
hosszii tavi tiinetmentesitése nem megoldott.

A szerzék hdarom beteg esetét mutatjdik be, ahol az egyik
leggyakoribb kontaktallergén, a nikkel mellett HgCI2 és
perubalzsam érzékenység, ill. cutan infectiok is szerepel-
nek a kivalto tényezok kozott. Tartos tiinetmentességet
mindhdrom betegnél szigorii nikkel diétdval tudtunk elérni.

A tdplalkozds sordn elfogyasztott nikkel egyrészt az iz-
zadassal és vizelettel elimindlodik, masrészt maga az izza-
das korrozios hatdasa szabad nikkel ionok felszabaduldsd-
hoz vezet, tovdabbi percutan szenzibilizdciohoz vezetve.
Betegeink tartos tiinetmentessége alapjan a nikkel diéta —
igazolt szenzibilizaciondl — hasznos kiegészitd terapianak
bizonyult, mely a szamos mellékhatdssal jaro lokalis vagy
parenteralis kezeléseket kivalthatja.

Kulcsszavak:
Hailey-Hailey - anogenital dermatitis -
kontakt szenzibilizacio

SUMMARY

Morbus  Hailey-Hailey  (chronic  benign  familial
pemphigus) is a rare genodermatosis with different
expressivity, caused by the haploinsufficiency of ATP2CI.
It develops typically at sites of trauma but can be
kobnerised by contact sensibility also. Therapies of the
condition are only ablative and have many side effects
with high recurrence rates.

We present the case of three patient with Hailey-Hailey
disease where the provoking factors were contact
sensibilisation (with agents as: nickel, HgCI2 and balsam
of Peru) along with cutaneous infections. Nickel and
balsam free diet resulted complete recovery and no
relapses for a long term period.

Based on our patient’s long term symptom free period
we can assume that in case of proved nickel and balsam
of Peru sensibilisation, diet is a useful adjuvant treatment
for Hailey-Hailey disease, replacing traditional local or
parenteral treatment with numerous side effects.

Key words:
Hailey-Hailey - anogenital dermatitis -
contact sensibilisation

A familiaris benignus krénikus pemphigust (Morbus Hai-
ley-Hailey — MHH) elsének 1939-ben a Hailey testvérek
(William Howard és Hugh Edward) irtak le.

A betegség hatterében az ATP2C1 gén haploinsufficien-
cigja all. Az un. MHH régi6 a 3q21-24 kromoszoma terii-
leten helyezkedik el, muticiéja a Golgi asszocidlt kal-
cium-magnézium pumpa, a Ca2+/Mg2+ ATP-az (hSPCA1)
diszfunkcidjat okozza. A kovetkezményes intracellularis
kalcium szint csokkenés, posttransldciés modifikaciokat
okoz a Golgiban a membrédn asszocidlt és az epidermalis
sejt adhézioban szerepet jatszé proteinekben, igy pl. a
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desmosomalis komponensekben. Mindez a keratinocyta
teinek produkcidjahoz, csokkent sejt-sejt adhézidhoz és
acantholysishez vezet. A pumpa gyakorlatilag az Osszes
szovetben megtaldlhat6, de megfeleld kompenzalé me-
chanizmus nélkiil egyediil a keratinocytdban van jelen (7,
9,13, 15).

Az irodalom szerint a kor, recidiva ardny, silyossidg
vagy progresszio tekintetében nincs osszefiiggés a geneti-
kai héttér, az egyes mutdciok tipusa és a klinikum kozott.
Mindez azt sugallja, hogy a genetikai modifikdciok vala-



mint a kornyezeti faktorok nagy szerepet jatszanak a be-
tegség kialakuldsdban (15).

Kiilsé tényezdk, pl. UV fény, kozvetleniil csokkentik az
hSPCAT1 expressziét: IL-1, 6, 8, TNF alfa kozvetitésével
az ATP2CA1 mRNS downreguldciéjaval. A gén haploin-
sufficiencidja miatt ennek koszonhetd, hogy egyes kiilsé
hatasok, pl. dorzsolés, izzadas, vagy fény hatdsdra jelent-
keznek elGszor a tiinetek, viszonylag késén, a 3. 4. évti-
zedben (9, 15).

Elsé tiinetként a predilekcids teriileteken (nyak, axilla,
inguina, perineum) viszketés kiséretében laza fald bul-
1ak, vagy vesiculdk alakulnak ki a reakciémentes béron.
A gyors eroddlodds miatt macerdlt, vagy porkkel fedett
erosiok alakulnak ki. A vaskos porkképzd8dés impetigo
klinikai képére emlékeztethet. A 1ézi6k nedvedzenek,
odorosusak, fajdalmas fissurdkkal tarkitottak. Esetenként
aktiv gyulladdsos udvarral koriilvett, szdraz, varral fedett
circiner, bizarr alakd plakkok domindljdk a klinikai ké-
pet (7, 8,9).

A betegség expresszidja valtozd, az enyhe ekzemaitdl, a
kiterjedt, torzsre lokalizalédd, hypertrophids, odorosus
plakkokkal és fdjdalmas fissurdkkal tarkitott forma is
megjelenhet. Az expresszivitds és a genetikai hattér kozott
Osszefiiggést eddig nem igazoltak (7, 9).

A 1éziok jellemzben mindig ugyanazon a helyen jelent-
keznek. Az intertriginosus teriiltek (axilla, nyak, periana-
lis régié vagy lagyék) sokkal gyakrabban érintettek, rit-
kébban a fejbér, a konyok, a térdhajlat vagy a torzs is.
Nokben az elvdltozdsok gyulladdsra hajlamosabbak, de a
gy6gyulds mindkét nemnél heggel, gyakran hiperpigmen-
tacioval torténik. A minimadlis klinikai formdkat gyakran
kiséri, de csupdn egyetlen tiinetként is jelen lehet az un.
longitudinalis paronychia, a kormok hosszanti irdnyu fe-
hér csikozottsdga (7, 11).

A betegségre foként a bor érintettsége jellemzd, de ext-
racutan manifeszticiét (Burge, 1992) is kozoltek, a nyal-
kahdrtya érintettség azonban nagyon ritka (conjunctiva,
oralis-, oesophagealis mucosa, vulva). Egy esetben beszd-
moltak disszeminalt 1ézidkhoz tdrsultan kialakulé akut
mdjelégtelenségrdl is (9, 13, 15, 17).

A szovettani képre intraepidermalis acantholysis jellem-
z0: a suprabasalis keratinocytdk adhézidja megsziinik, de
a statum basale intakt. Az érintetlen stratum basale kerati-
nocytdi ,,omladozé téglafalként” (,dilapidated brick
wall”) hatdroljak az intraepidermalis rést a dermisben. Jel-
lemz6 az enyhe dyskeratosis, ill. a superficialis dermisben
a perivascularis kereksejtes infiltracié (7). Elektronmik-
roszkoppal jol lathatéak a desmosomdktdl visszahiz6do
perinuclearis keratin filamentum agregatumok (9).

A terdpidban f6ként a tiineti kezelés domindl. ElsSsor-
ban a mdsodlagos bakteridlis feliilfert6z6dés megolddsa
sziikséges. Antibiotikum vdlasztdsndl javasolt a staphylo-
gen torzsek elleni kezelés. Terdpiarezisztens esetekben lo-
kalis, intraléziondlis vagy sziikség esetén per os kortikosz-
teroid, cyclosporin, dapson, methotrexat, thalidomid, ale-
facept vagy retinoid terdpia vdlasztand6. Az akut fellingo-
1as kezelése utdn j6 fenntarté terdpidnak bizonyult a lokd-
lis tacrolimus, ill. alternativ terapiaként az intralézionalis
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botulinum toxin A. Photodynamids terdpia mellett nem
észleltek megfeleld javulast, és a folyamat fajdalmassaga
miatt a compliance sem megfelels. Sebészi beavatkozas-
ként dermabrasio, CO2- vagy Erbium:YAG lézeres keze-
1és, skingrafting alkalmazdsarol kozoltek kedvezd tapasz-
talatokat (7, 10, 12, 14).

A betegség kezelése, hosszi tdvid tiinetmentesitése je-
lenleg nem megoldott: hénapokig, vagy akdr évekig tartd
remisszié utdn hirtelen, rohamokban jelentkezd exacerba-
tio alakul ki (15). A Kobner jelenség miatt, nem specifi-
kus inger hatdsara (cutan infectio, trauma, UV expozicid,
izzadas, dorzsolés) specifikus bérjelenség, MHH alakul ki
(2,7, 8,18, 19). A fentiek mellett — ugyancsak Kobner ha-
tasra — a kontakt szenzibilizaci6 szintén kivdlthatja a tiine-
teket, amely MHH-ban a csokkent barrier funkcionak ko-
szonhetden a kezelés sordn alkalmazott lokdlis szerekre is
kialakul, terdpia rezisztencidhoz, vagy progresszidhoz ve-
zetve (1,2,7,8,9, 18, 19).

A kontakt szenzibilizaci6 ismert kobnerezd szerepe el-
lenére — amely egyéb autoimmun hélyagos bdrbetegsé-
geknél is ismert (formaldehid, methilchlor isothiazolino-
ne, fahéj aldehid, fahéj alkohol expozicié kivaltotta bullo-
sus pemphigoid; 1-3 dichlorpropene, benzoin tinctura, pe-
sticide, chromium sulphat expozicié kivaltotta pemphigus
vulgaris) — az epicutan tesztelést MHH esetén kevés klini-
kai esetben kozolték (1, 8, 16, 18, 19).

Az epicutan tesztelést a szakirodalom csak stlyos klini-
kai indikéci6 esetén javasolja, tekintettel a teszt sordn po-
tencidlisan kialakul6 silyos akut exacerbatiora: a pozitiv
reakcidkban tipusos MHH tiinet alakul ki, mind klinikai-
lag mind szovettanilag mutatva a betegség jellemzdit. A
korkép allergoldgiai tesztelése sordn a tesztsor felragasz-
tasa kivaltotta irritdcié nem specifikus Kobnerként is fel-
Iéphet. Ennek megfelelden a lelet relevancidjanak megité-
1ése csak megfeleld szakmai gyakorlattal lehetséges, az ir-
ritatfv reakciok kizdrdsa, ill. egyéb relevancia megitélése
szempontjabol (1, 2, 8, 16).

Kontaktérzékenység igazoldsa esetén a kivalté anyag
elimindcidja sziikséges. Amennyiben csak és kizarélag
percutan expozicié torténik a kérdéses anyaggal, a kovet-
kezetes elimindcié megoldhato, és tartds tiinetmentesség-
hez vezet. Azonban egyes allergének — igy a nikkel és a
perubalzsam is — nemcsak bdron keresztiil, hanem orali-
san is felvételre keriilnek, és elimindciéjukhoz alimentdris
megszoritdsokra is sziikség van.

Az alabb bemutatott harom betegiinknél a kontakt szen-
zibilizacié kovetkeztében kialakuld, és szigord elimind-
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cidra sziind tiinetekre kivanjuk felhivni a figyelmet.

Esetismertetés

1. beteg:

A 38 éves ndbeteg 2008 augusztusdban jelentkezett klinikdnk
STD ambulancidjan, irritativ dermatitis bekiild6 diagnézissal. El-
monddsa szerint a mons pubison és a torzson kb. 6 éve recidivalnak
viszketd bortiinetei, amelyre eddig csak lokdlis antiszeptikus, ill.
kortikoszteroid kezelést kapott, atmeneti eredménnyel. Csalddi
anamnézise negativ. Ambulancidnkon valé megjelenését indokolta,
hogy a legutébbi recidivdra kapott lokalis kortikoszteroid terdpia
mellett a mons pubison 1évé boértiinetek fajdalmassa valtak, progre-



1. dbra
A labium maiusokon €s a femorogenitalis hajlatban
erythemads alapon il6 vesikuldk

2. dbra
fehéres, maceralt sz€1d, fajdalmas erosiok

2 A
3. dbra
Az epicutan teszt a felhelyezés utdni 72h-ban

didltak, a labium majusokon erythemds alapon apré vesiculdk jelen-
tek meg, a lagyéki nyirokcsomok fajdalmas megnagyobbodasaval
kisérve (1. dbra). A latott klinikai kép alapjan a beteget herpes simp-
lex anogenitalis diagndzissal kezelésbe vettiik, napi 5 alkalommal
400mg acyclovir terdpidban részesiilt. A vesiculdk teriiletérdl a ke-
zelés megkezdése el6tt vett HSV PCR pozitiv eredményt adott. A
folyamat regredidlt, és az érintett teriileteken maradvanytiinetként
fehéres, maceralt plakkok jelentek meg (2. dbra). A klinikai kép fel-
vetette Morbus Hailey-Hailey (MHH) diagnézisit. Az elvégzett szo-
vettani vizsgdlat sordn a hdmban megfigyelhetd acantholysis, a
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hamsejtek ,,omladozé téglafalhoz” hasonlé illeszkedése, ill. a der-
misben jellemzd perivascularis kereksejtes beszilirddés, egyértel-
mien aldtdmasztotta a klinikai diagnézist. IF hisztolégia kérjelz
C3, IgM, IgG, IgA fluoreszcencidt nem jelzett. Epicutan tesztelés
soran 48- és 72 oraban nikkel, higany (II) amidochloratum, 72 6ra-
ban higanyklorid, 24-, 48- és 72 érdban amalgam szenzibilizicié
igazolodott. A pozitiv reakcid helyén a szenzibilizacionak megfele-
16en tipusos bortiinet alakult ki, amelybdl az elvégzett szovettani
vizsgalat szintén igazolta az MHH diagnézisat. (3., 4. dbra). A beteg
amalgdm toméseit szdjsebészeti beavatkozds soran eltavolitottak, e
mellett nikkel diétat vezettiink be. Lokalisan antimycotikus és inter-
mittens lokdlis kortikoszteroid kezelésben részesiilt. A nikkel diéta
mellett betegiink 6 hénapja tiinetmentes.

4. dbra
A pozitiv reakcié helyérél vett bioptatum
szovettani képe

5. dbra
Axillaris régiéban nedvedzd erodalt
plakk

2. beteg:

A 46 éves nébeteg 2008 oktoberében jelentkezett klinikdnk ambu-
lancidjan kozel fél éve, az intermammalis ill. axillaris régioban
fennall6 nedvedzd, terdpia rezisztens plakkok miatt. A klinikai kép
alapjan MHH meriilt fel, a diagnézist mind a szdvettani kép, mind
az IF hisztolégia alatdmasztotta (5. dbra). Epicutan tesztelés soran
korai perubalzsam, ill. 48- és 72 6raban késéi nikkel szenzibilizacié
igazolddott. A pozitiv nikkel reakcié helyén tipusos bdrtiinet jelent
meg, amelybdl a szovettani vizsgdlatot végeztiink, a ldtott acan-
tholysis, epidermalis résképz6dés és az ,,omladozé téglafalszerG”
hamsejtilleszkedés megerdsitette az MHH diagndzisdt. A bértiinetek
szarazon tartdsa, ill. a nikkel és perubalzsam eliminicié és diéta
mellett a beteg per os lymecyclin terdpidban részesiilt 2 honapig. A
beteg 6 honapja tiinetmentes.



3. beteg:

A 60 éves férfibeteg 31 éves kordban észlelte el6szor brtiineteit.
A csalddban, az egyenes dgi rokonoknal ismert volt a MHH kialaku-
lasa. A beteg tiinetei a lokdlis kortikoszteroid és antibiotikus kezelés
mellett évekig csak minimdlis fellingoldsokkal jelentkeztek. 30 év
helyi kezelés utdn észlelte el6szor, hogy egyes kortikoszteroid ké-
szitmények hasznalata utdn bortiinetei fellingolnak, ill. bizonyos
kozmetikai készitmények szintén progressziét valtanak ki. Az MH
Kozponti Honvédkérhdz Ambulancidjan megjelenésekor az intertri-
ginosus teriileteken és a labszarakon erythemds alapon iil6 apré ve-
siculdkat észleltek. Szovettani vizsgalat — acanthosis, hasadékképzd-
dés a stratum spinosumban ill. ,,omladozé téglafal” jelleg — aldta-
masztotta a MHH diagnézisat. Epicutan tesztelés sordn paraben mix,
colophonium késéi szenzibilizdcié igazolddott: a pozitiv tesztelési
helyeken, ill. a ragasztészalagnak megfelelGen bullosus reakcio je-
lentkezett. A betegnél kovetkezetesen alkalmazott paraben elimina-
ci6 — amely a lokalis készitményekre is kiterjedt — tiinetmentességet
eredményezett.

Megbeszélés

A nikkel az egyik leggyakoribb kontaktallergén: kontakt
szenzibilizacidja bérbetegek tesztelésekor 14-21%-ig ter-
jedhet. Tobb allergids reakciot okoz, mint az 9sszes tobbi
fém egyiittvéve. ElsGsorban a vulkani kézetekben taldlha-
té meg, ill. a talajban és ennek megfelelGen a természetes
vizekben. A legtobb nikkelt a novények tartalmazzak, és
az ezt fogyaszté dllatok hisa, azonban a novények nikkel
tartalma otszor magasabb. A talaj és kovetkezményesen a
novények nikkel tartalmat tekintve léteznek foldrajzi, ill.
évszakhoz kothet6 kiilonbségek. Tavasszal és Gsszel pél-
ddul a talaj nikkel szintje emelkedik (20, 21).

A nikkel szenzibilizacié kialakulhat percutan (ebben
fontos faktornak szamit az egy egységnyi epidermiszre ju-
t6 nikkel mennyisége, az érintkez6 feliilet nagysdga, és az
izzadsag korréziés hatdsa), ill. nutritiv médon. A gyako-
ribb hétkoznapi nikkelforrdst az elfogyasztott ételek jelen-
tik. Naponta dtlagosan 300-600 pg nikkelt vesziink fel
taplalékkal, ennek 1-10% szivédik fel, majd a szérum al-
buminhoz kotédik. Kiilonosebb halmozast csak a pajzsmi-
rigy és a mellékvese mutat. Kivdlasztdsa foként vesén ke-
resztiil €s az epével torténik, ill. — ami a MHH szempont-
jabdl a leglényegesebb- izzadtsaggal (20, 21, 23).

A szakirodalom a nikkel diétat mar javasolja perivulva-
ris dermatitis €s pruritus vulvae terdpidjaban, amennyiben
a betegekben kontakt szenzibilizdcié igazolhat6 (3, 4, 5,
6). Ismert kéz-, ill. hajlati ekzemak, perivulvaris dermati-
tis p. o. nikkel-sulphat provokacié utdni fellobbandsa, ko-
rabbi epicutan nikkel teszthely inflammatioja, Baboon
szindréma, vasculitis, erythema multiforme, vagy akdr ur-
ticaria megjelenése. Ezekben a kodrképekben a nikkel
megvonas klinikai tiinetekre gyakorolt regressziés hatdsa
diéta vagy/és p.o. disulfiram — keldtképz6 — addsa utdn
mutatkozik meg (4, 5, 20, 21, 22, 23, 24, 25, 26).

Napi bevitelre szdmitva 25-35 pg nikkel a maximadlisan
megengedett. A nikkel diéta els6 és legfontosabb lépése-
ként mellézni kell a rozsdamentes acél konyhai felszere-
1ést, f6ként savas vegyhatdsu ételek fézésekor. A reggeli
els6 csapviz sem f6zésre, sem fogyasztdsra nem alkalmas
az éjszaka sordn felhalmozddo nikkel tartalom miatt. Ma-
gas nikkel tartalmuk miatt keriilendéek a fémcsomagold-
su élelmiszerek (konzerv, margarin, tejpor, siitdpor, zse-
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latin), zoldségfélék (spendt, leveszoldség, saldta, paradi-
csom, gomba, hagyma, spdrga, bab, borsd, lencse, foldi-
mogyord, szdjabab, csicseribors), a kakadbab, csokold-
dé, kavé és a tea. A malomipari termékek koziil a korpa,
teljes kidrlésti buza, gabona, rozs, zab nikkel tartalma
magas, illetve keriilni kell az aszalt gyiimolcsoket, a
medvecukrot, €s a multivitamin kiegészitdket is. Mérsé-
kelten fogyaszthaté az alkoholtartalmu italok koziil: sor,
voros bor, napraforgdmag, mogyoro, marcipan, did, para-
dicsom, hagyma, répa. Korldtlan mennyiségben fogyaszt-
hat6 a husaru, féként a baromfi, és a tojas, hal (kivéve:
tonhal, hering, kagylo), tej, ill. tejtermékek, rizs, finomi-
tott buza, kukorica, krumpli, kdposzta, uborka, bandn, al-
ma, citusfélék (maximum 3-4x hetente), ill. gyenge tea és
kavé (3, 4, 6, 20, 21).

A perubalzsam a Myroxylon pereirae fa természetes
gyanta balzsama, amelyet az elmult évekig antiszeptikus
és hamosité hatdsa miatt széles korben alkalmaztak se-
bek kezeléséhez, annak ellenére, hogy szenzibilizdl6 ha-
tasat hamfosztott teriileten mar az 1960-as évektdl leir-
tdk. Manapsdg Eurdpdban a negyedik leggyakoribb kon-
takt allergénnek szamit, a késdi tipusu tdlérzékenység
kivaltasa mellett kontakt urticaridt okozhat, allergids €s
irritativ alapon is. Novényi eredetii anyag, 0sszetevdi kb.
60%-ban ismertek, ondlldan is képesek kontakt szenzibi-
lizaci6 kivaltasara. Legfontosabb 0sszetevdi: benzoesav,
benzilalkohol, benzilcinnamat, benzilbenzoat, benzilfe-
ruldt, fahéjsav, fahéjalkohol, koniferil-alkohol, koniferil-
benzoat, metilcinnamat, cisz/transz-neuridol és vanilin
(27, 28).

A szenzibilizaci6 kialakulhat kontakt expozicidval vagy
per os, amelyet a perubalzsam széles korben torténd fel-
haszndldsa is el6segit. Egyrészt kozmetikai készitmények
illat- és konzervaldszereként talalkozhatunk vele, de sza-
mos €lelmiszer is tartalmazza (27, 28, 29).

Perubalzsam szenzibiliz4cié esetén ismert a per os ex-
pozicié utdn fellobband szisztémds kontakt dermatitis,
Baboon szindréma, a kordbbi pozitiv epicutan teszt helyé-
nek ismételt inflammatioja, vesiculosus kéz ekzema, ano-
genitalis és axillaris ekzema, akar altaldnos tiinetekkel
(fejfdjas, rossz kozérzet, arthralgia, hasmenés, hanyds) ki-
sérve (27, 28, 29).

A perubalzsam diéta eredményességét leirtdk kronikus
kéz ekzema, ill. ano-genitalis, axillaris dermatitisek ese-
tében, ill. ajanljdk minden perubalzsam érzékenység
miatt kialakult dermatosisndl, ahol a perubalzsam kontakt
expozicié megszlinése nem hoz megfeleld terdpids ered-
ményt (28).

A diéta eredményességét atlagosan 1 hoénap utdn irjak
le, teljes tiinetmentesség esetén a perubalzsam tartalmu
élelmiszereket egyenként, két-hdrom nap kiilonbséggel le-
het visszadllitani, szorosan kovetve a klinikai kép valtoza-
sat. Perubalzsam érzékenység esetén keriilenddek a kovet-
kezd fogyasztasi cikkek: citrus félék (gyiimolesok, lekva-
rok, italok), izesitészerek (cukorkdk, pékaruk, ragégumi,
fagylalt), fliszerek (fahéj, vanilia, szegfliszeg, borsmenta,
anizs, gyombér, curry, ketchup, chili-sz6sz, barbecue
sz0sz, chutney), italok (bor, sor, gin, cola, vermouth, gyo-



morkeser(k, illatositott tea), paradicsom, csokolddé, ka-
kad, ecetes zoldség, fiiszerezett hering, majpastétom, do-
hanyaru, koptetk €s eugenol (27, 28, 29).

A MHH krénikus, recidivara hajlamos betegség,
amelynek hosszi tavu tiinetmentesitése egyeldre nem
megoldott. A folyamatra jellemzd izomorph bdrreakcid
kontakt szenzibilizacié kovetkeztében a normal popula-
ciéhoz képest gyakrabban alakul ki, a barrier funkcié k-
rosoddsdnak koszonhetden.

A szenzibilizdlé anyag elimindcidja tiinetmentességhez
és a recidivak ritkuldsdhoz vezethet, mint a 3. beteg eseté-
ben. Azonban egyes kontakt allergének nutritiv allergén-
ként is széba jonnek, szisztémdsan provokdlva a beteg tii-
neteit. Els6 két betegiinknél két gyakori kontaktallergén, a
nikkel ill. perubalzsam érzékenység szerepel a kivalto té-
nyezdk kozott, cutan superinfectiokkal tdrsulva. Bete-
geinknél a nikkel és a perubalzsam szenzibilizacid rele-
vans voltat az allergének teljes elimindcidja eredményezte
tiinetmentesség is bizonyitja.

Betegeink tartds tiinetmentessége alapjan kijelenthet-
jik, hogy a nikkel diéta — igazolt szenzibilizdciénal —
hasznos kiegészit terdpia MHH-ben, és kivalthatja a
szamos mellékhatdssal jaré lokdlis vagy parenteralis ke-
zeléseket.
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Nem-szelektiv béta-blokkolok alkalmazasa infantilis kapillaris
haemangiomakban

Treatment with non-selective beta blockers in infantile capillary
haemangiomas

SOLYMOSI AGNES DR.', CSITOS AGNES DR.', TASNADI GEZA DR,
KISS ANDRAS DR., HARKANYI ZOLTAN DR.*, SZALAI ZSUZSANNA DR.!

OSSZEFOGLALAS

Az infantilis rapidan progredidlé haemangiomdk sporadi-
kus vagy familiaris eldforduldsii, viszonylag gyakori, join-
dulatii érdaganatok csecsemdkorban. Kezelésiikben eziddig
az elsévonalbeli terapia az esetenként sok mellékhatdssal
biré szteroidok alkalmazdsa volt. 2008 ota a terdpids pa-
letta egy 1ij gyogyszercsoporttal, a béta-blokkolo szerekkel
boviilt. A Heim Pdl Gyermekkorhdz Borgyogydszati Osztd-
lyan eddig 11 esetben keriilt bevezetésre a propranolol ke-
zelés, melynek eredményét az aldbbi beszdamolo részletesen
ismerteti. Az eredmények alapjdn a nem szelektiv béta-blok-
kolo kezelés biztonsdgos, jo hatdsii terapidanak bizonyult.

Kulcsszavak:
infantilis haemangioma - nem-szelektiv
béta-blokkolo

SUMMARY

The infantile rapid progression hemangiomas both
sporadic and familiar form exist. These often benign
vascular tumor are frequent in infancy. Corticosteroids
were the first line treatment with a lot of side-effects.
Beta-blockers as a new novel is arisen in the therapy
since 2008. Aim was to present 1l propranolol
administered patients by our department. According to
our result, the non-selective beta-blockers seem to be safe
and effective modality.

Key words:
infantile hemangioma - non-selective
beta-blocker

Az elmult 50 évben a csecsemdkori stilyosan progredidlé
kapillaris haemangiomdk kezelésében az elsGvonalbeli te-
rdpia a szisztémds szteroidok alkalmazdsa volt. Egyes
esetekben az a-interferon, illetve a vincristine is szerepelt
a terdpids palettdn. A haemangiomak helyi kezelése, f6-
ként az anatémiailag nehezen hozzaférhetd, progressziven
novekvd, bizonyos szerveket deformald estekben alig le-
hetséges, és nem mindig eredményes. A szisztémds szte-
roidok jol ismert sulyos mellékhatdsait — ezen indikacid
kapcsan is — az alkalmazas kell koriiltekintésének ellené-
re szamos kozlemény emliti (8). A szteroidok egyik mel-
Iékhatdsa kapcsan dertilt fény egy U gydgyszercsoport al-
kalmazdsa sordn a haemangiomakra kifejtett pozitiv ered-
ményre.

2008-ban egy francia munkacsoport szamolt be arrdl,
hogy egy nasalis lokalizacidji haemangioma 3mg/tkg
szisztémads prednisolon kezelése mellett az érintett Ujszii-
Iottben a szteroid mellékhatdsaként hypertrophids obst-
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ruktiv cardiomyopathia alakult ki. Ennek kezelése célja-
bdl alkalmaztak egy nem-szelektiv béta-blokkolo szert,
mely néhdny nappal a bevezetését kovetden a haemangio-
ma szinének halvanyulasat, feszességének oldodasat ered-
ményezte. A szteroid kezelés a csecsemd 5,5 hénapos ko-
rra leépitésre keriilt, mig a béta-blokkolé kezelést a cse-
csemd 14 honapos kordig alkalmaztak. A kezelés befeje-
zésekor a haemangioma teljesen ellapult, szinében elhal-
véanyult (7). Ezt kovetden tovabbi 9 esetrdl szamoltak be a
szerzOk, ahol a béta-blokkolé kezeléssel hasonléan jo
eredményeket értek el.

Modszer és eredmények

A propranolol kezelés a Heim Pal Gyermekkorhaz Bér-
gyogyaszati Osztalyan, 2008 végén keriilt bevezetésre ra-
pidan progredidlé csecsemdkori haemangiomas betegek-
nél. A propranolol alkalmazdsa 2 esetben befejez8dott, to-



Eset | Eletkor Lokalizacio Meéret Kezelés idotartama Dozis Eredmény
1. 10 ho fels6 ajak 4cm ¢ 7 hénap 2mg/kg/map dekolorizécio, felpuhulds,
regresszié
2. 5hé bal vall 12x10 cm @, 6 hénap Img/kg/nap dekolorizécio, regresszio
regresszioban
3. 5ho Jobb medialis 2cm ¢ 3,5 hénap, 1,5mg/kg/nap dekolorizécio, felpuhulds,
szemzug (intraorbitalis regresszio
terjedéssel)
4. 3 hoé jobb preauriculrais 4cm-4cm- 5 hénap, 2mg/kg/map dekolorizécio, felpuhulds,
1régio, alsé ajak, lem-lecm folyamatban regresszié
buccalis nyh., nyelvgyok
5 5hé bal orca, 8cm ¢ 3 hénap, 2mg/kg/nap mérsékelt dekolorizacio,
orbita zsirszévetébe folyamatban felpuhulds, jelentSs regresszid
terjedve
6. 2hé jobb preauricularis régié | 4cm ¢ 2 hénap, 2mg/kg/nap dekolorizécio, felpuhulds,
folyamatban kezd6d6 regresszio
7. 2 hé jobb preauricularis régié | 4,5cm ¢ 1,5 hénap, 2mg/kg/nap dekolorizécid, felpuhulds,
folyamatban vastagsag csokkenése

1. tablazat

s

vabbi 9 csecsemdnél mar zajlik és a napokban tovédbbi 5
csecsemOnél kezdtiik el a kivizsgéldst a terdpia bedllitasa
céljabol. A kezelés bedllitdsandl fontos szempont volt az
Ujsziilott/csecsemd kora, a haemangioma lokalizdcidja,
mérete, és a progressziv novekedés. A kezelésbe bevont
legfiatalabb csecsemd 2 hénapos, a legidésebb 10 héna-
pos volt.

A gyodgyszer bedllitdsat minden esetben részletes kar-
dioldgiai és laboratériumi vizsgalat el6zte meg. A hae-
mangioma pontos méretének, kiterjedésének megallapitd-
sdra képalkotd vizsgdlatok (ultrahang, sziikség esetén
CT/MR vizsgidlat) torténtek. A kezd6 propranolol dozist
2mg/ttkg/nap mennyiségben hatdroztuk meg osztott por
formdjaban, két részletben elosztva, az irodalmi ajanld-
soknak megfeleléen (3). A terdpia bevezetése szigortan
kérhazi koriilmények kozott tortént. Minden esetben
sziikséges volt a rendszeres pulzus, vérnyomas és vércu-
kor ellendrzés az elsé 72-96 6rdban. A 2mg/ttkg/nap do-
zist két esetben kellett 0,5mg/ttkg-al csokkenteniink a kor-
hazi megfigyelés alatt észlelt bradycardia miatt. A kivant
hatds elérése utin a gyogyszer leépitése is fokozatosan
tortént, a bedllitott dozis felezésével (2mg-1mg-0,5mg).

Az [. tablazat dsszefoglaléan mutatja be 7 eset életko-
rat, a haemangioma lokalizacidjat és méretét, a kezelés
idGtartamat, dozisat €s a terdpia mellett €szlelt eredményt.

Az 1. esetben a lokalizacié miatti dllandé mechanikai
irritacio és a késobb kialakuld progresszié volt a viszony-
lag késon elkezdett kezelés indoka (/. dbra). A hét hona-
pos propranolol terdpidt kovetSen kozel 40%-os reg-
ressziot értiink el, mely lehetévé tette a maradvanytiinetek
1ézer kezelését (2., 3. abra).

A 2. esetben nagy Kkiterjedésti, de regresszioban 1évG
haemangiomat észleltiink. Az eddigi szakirodalmak ajan-
lasai alapjan a propranolol kezelést az aktiv novekedési
stddiumban kell elkezdeni, a regresszié dllapotdban a ke-
zeléstdl javulas nem véarhat6. A mechanikai irritacié kap-
csdn kialakult, makacs, a kezelés mellett is progredidl6 ul-
ceracié miatt azonban a terdpia megkezdése mellett don-
tottiink. A fél éves kezelés alatt a haemangioma kezdeti
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1. abra

1. eset: A fels6 ajakrol induld, az orrbemenetbe terjedd
haemangioma propranolol kezelés el6tt, az aktiv

novekedési fazisban

2. abra

1. eset: A propranolol kezelés 2. hénapja utdn




3. dbra 5. dbra
1. eset: A propranolol kezelés 7. honapja utén, 6. eset: A propranolol kezelés 4.honapja utén,
1ézer kezelés eldtt dekolorizacio, regresszié

a haemangioma dekolorizacidja, majd a két hetes kontroll
sordn tapinthatd volt a feszesség oldodasa, egy-masfél ho-
nap elteltével pedig egyértelmien l4thaté volt a haeman-
gioma méretbeli csokkenése is (4., 5. dbra).

Az 5. esetet az orbitaba terjeds és az egész orcét érintd,
exulceracié szempontjabol kifejezetten veszélyes lokali-
z4ci6 miatt érdemes még kiemelni. Az 6t hénapos csecse-
monél a sziiletést kovetéen a bal orrszarny mellett csak
halvanyan ldthat6 érrajzolat intenziv novekedésnek indult.
Az élénk mdlnaszind haemangioma a teljes bal orcat el-
fedte, a bal szem nyitdsat akaddlyozva, a bal bulbust
komprimélva CT vizsgélattal is igazolva az orbita zsirszo-
vetébe torténd terjedést mutatott (6. dbra). A kezelés ma-
sodik hetében mar észlelhets volt a kezdeti dekolorizacio,
majd a kovetkez6 két hétben a haemangioma felpuhult. A
harmadik hénapra lathaté volt a kozel 30%-os méretbeli
csokkenés, mely a bal szem szabad kinyitdsat eredmé-

4. dbra
6. eset: A jobb preauricularis régidra és fiilcimpdra
lokalizal6dé haemangioma propranolol
kezelés el6tt

dekolorizaci6jat koveten latvanyos méretbeli csokkenést
értiink el az ulcerdlt teriilet ugyancsak latvanyos gyogyu-
lasa mellett.

A tovabbi esetekben a propranolol kezelést a haemangi- 6. dbra
oma aktiv novekedési fazisdban kezdtiik el. A lokalizacié 5. eset: Bal arcfélre lokalizdl6do, a szemnyitast
minden esetben a fej valamely régidja volt. A kezelés akadalyozd, bulbust komprimalé haemangioma
megkezdését kovetd néhany nap utdn mar észlelhets volt propranolol kezelés el5tt
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7. abra
5. eset: A propranolol kezelés 3. hénapja utdn, jelentds
regresszio

nyezte (7. dbra). Ezzel nemcsak esztétikai javuldst értiink
el, de a bal szemet veszélyeztetd amblyopia kialakuldsat
is meggatoltuk.

Megbeszélés

A haemangiomak kialakuldsanak oka a mai napig nem
tisztazott. A legtobb haemangioma sporadikus el6forduld-
sd, de ismert autoszomalis dominansan 6roklédé familia-
ris forma is, amelynek génjét az 5q31-33 I6kuszon azono-
sitottdk (2). Egy hipotézis szerint a haemangiomdk kiala-
kuldsaban szerepet jatszo endothel sejtek gyors osztddasa
szomatikus mutdcié kovetkezménye, mely a tumor szup-
resszor gén mikodésének elvesztését eredményezi.
Ugyanaz a génlokusz felelGs a fenti sporadikus mutacid
1étrejottéért is mint a familidris 6roklédésért.

Az infantilis kapilldris haemangioma (ICH) jol ismert
klinikopatoldgiai entitids, mely esetenként spontdn reg-
ressziora hajlamos. Emellett fontos megemliteni a gyors
visszahtizdddsra képes congenitalis haemangiomakat
(RICH), melyek mar in utero novekednek és sziiletéskor a
mar végleges nagysdguk lathat6 (9). Ezek a haemangio-
mak két éves korra képesek jelentGsen visszahiizodni,
mely tulajdonsdgukndl fogva a propranolol kezelés szem-
pontjabdl fontos csoportot képviselnek, bar lényegesen
ritkdbban taldlkozunk veliik. A kezelés szempontjabdl el-
hanyagolhat6 csoport a visszahtizéddsra nem hajlamos ka-
pillaris haemangiomak (NICH) csoportja.

Az infantilis haemangiomdk aktivan osztéd6 endothel
sejtekbdl allnak. A proliferdcié kezdeti fazisdban a sejtek
rendezetlen halmaza figyelhet6 meg, majd idével ezek a
sejtek 1étrehozzdk a vascularis tereket és az alakos ele-
mekben gazdag véredényeket. A haemangiomak lebenyes
szerkezetet kialakitva lassitjak és befejezik a proliferdcio
fazisat. A hizésejtek hozzdjarulnak a lebenyes szerkezeti
haemangiomak artérids és vénds tdpldlasdhoz. Az involu-
tio fazisdban a hizésejtek nagy szdmban vannak jelen.

Egyes feltételezések szerint, a magzati fejlédés utolsé
trimeszterén til a postnatalis szak bizonyos periddusdig
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az éretlen endothel sejtek és az éretlen pericytdk megtart-
jak aktiv osztédo képességiiket (11). Az angiogenesisre
hat6 peptidek, tgy, mint a béta-fibroblast névekedési fak-
tor (5-FGF), a vascularis endothelialis novekedési faktor
(VEGF) az éretlen sejtek proliferdcidjat idézik elS 1étre-
hozva ezzel a haemangiomdk kialakuldsat. Az endothel
sejtek differencidloddsa soran hizésejtek és kiilonbozé
myeloid sejtek dramlanak be és a szoveti metalloproteina-
zok gétldsa jon létre. A szoveti metalloproteindzok, a hi-
z6sejtek dltal termelt interferonnal és transzformal6 nove-
kedési faktorral (TGF) egyiitt megallitjak az endothel sej-
tek proliferdciéjat létrehozva ezzel a haemangioma
visszahuzédasat (10).

Az infantilis haemangiomak az érett djsziilottek kb.
10%-nél fordulnak el6. Az 1000 grammnal kisebb stlyu
korasziilottekben az incidencia magasabb, 22-30% koriili.
Az 1500 gramm fo6lotti korasziilottekben a haemangiomak
kialakuldsanak valdszinlisége az érett ujsziilottekre jel-
lemzd érték, kb.10% (1). Az el6fordulas gyakorisdga nd
az anyai életkor el6rehaladtdval, placenta previa illetve
preeclampsia kialakuldsa esetén. Néhany felmérés besza-
mol arrdl is, hogy szintén nagyobb a haemangiomdk el6-
fordulasa a chorionboholy biopszidn atesett anyak ujszii-
16ttjeinél (6).

Az Gjsziilottkori haemangiomdk legtobbje jéindulatd,
esetenként azonban, lokalizaciotél és mérettdl fliggden az
életfontos szervek miikodését (1égzés, keringés, nyelés,
hallds, 1atds) veszélyeztethetik. A szegmentdlis haemangi-
omdk felhivhatjdk a figyelmet az alattuk elhelyezkedd
szervek, szervrendszerek tdrsuld fejlédési rendellenessé-
geire. Két jol ismert, haemangiomakhoz tarsult szindroma
a PHACES és a PELVIS szindréma, melyek a betegségek
angol elnevezésébdl képzett mozaikszavakként valtak is-
mertté. Az el6bbi esetében Arnold-Chiari és Dandy-Wal-
ker malformaécid, cervicofacialis vagy laryngedlis lokali-
z4acioji haemangiomak, cerebrilis, vertebrélis artéridk, il-
letve a carotis fejlédési rendellenessége, szivfejlddési
rendellenesség (coartatio aortae), szemeltérések és a ster-
num fejlédési rendellenessége fordul els. Az utébbinal a
gattdjékra lokalizalodé haemangioma mellett a kiilsé ge-
nitdlidk fejlodési rendellenességeit, lipomyelomeningoke-
let, a higyhdlyagot és vesét érintd malformacidkat és
anus atresiat lathatunk (4, 5).

Multiplex megjelenésti haemangiomdk esetén sziird
képalkot6 vizsgdlatokkal kell kizarni, illetve igazolni a
parenchymds belsd szervek (mdj, 1ép) lehetséges haeman-
giomadit, €s az intracranidlis lokalizacidji haemangioma-
kat. Emellett ki kell zarni az esetleges fent emlitett tarsuld
fejlédési rendellenességeket is.

A joindulatd érdaganatok mdr csecsemdkorban is szd-
mos esetben stlyos kozmetikai problémat jelentenek,
emellett egyes lokalizdcidkban szerveket komprimaélhat-
nak. Elsdsorban ezen esetekben fontos egy gyors és ke-
vés mellékhatdssal bir6 terdpia megvalasztisa. Az el-
mult évekig a szisztémds szteroid terapia bizonyult leg-
hatdsosabbnak, illetve ez volt a leggyakrabban elérhetd
lehetséges kezelés a szamos ismert mellékhatdsa ellenére
is. Az anti-angiogén hatdsu vincristine, cyclophosphami-



de és interferon alfa-2a egyes esetekben szintén szerepet
kapott a kezelésben. A fenti gydgyszeres terdpidk mellett
lehetdség van egyéb kiegészitd kezelések alkalmazdsdra
is. Bizonyos j6l hozzéaférhets lokalizdcidkban, (elsésor-
ban végtagok) ép felszini haemangiomdk esetében al-
kalmazhat6 a kompresszids kezelés. A késoi regresszios
vagy nyugalmi fazisban, kisebb kiterjedésd kapillaris ha-
emangiomdk esetében jo eredmények érhetSk el 1ézer
kezeléssel is.

A 2008 6ta ismert és sikerrel alkalmazott nem szelektiv
béta-blokkol6 terapia csecsemdkori haemangiomak eseté-
ben egyeldre csak ,,off label” indikdcidoban adhat6. Ezért
minden egyes esetben az Orszdgos Gydgyszerészeti Inté-
zettdl kért egyedi engedély utdn keriilt a terdpia beveze-
tésre.

A béta-blokkolo gyogyszereket az 1950-es évek végén
fedezték fel. Szerkezetiiket N-alkil-oxi-propanol-amin
lanc alkotja. Egyik csoportjuk a nem szelektiv béta-blok-
kolok, melyek mind a f1-, és f2-receptorokra hatéssal
vannak, mdsik csoportba a szelektiv, csak a f1-recepto-
rokra haté gyGgyszerek tartoznak. 8 1-receptor taldlhat6 a
szivizomban, a vesék juxtaglomeruldris appardtusdban,
mig B2-receptorokat az erek faldban, bronchusok és az
uterus simaizmaiban taldlhatunk. A 2-receptor hatds va-
sodilatatiot, gitlasa vasonconstrictiot idéz eld. Ez utébbi
hatds lehet felel6s a gyorsan bekovetkezd szinbeli valto-
zasért (halvanyodas). A propranolol éltal el6idézett VEGF
és BFGF gének expresszidjanak csokkenése, illetve az ér
endothelsejtjeire gyakorolt apoptotikus hatdsa all feltéte-
lezhetSen a haemangioma tovabbi tartés méretbeli csok-
kenésének a hatterében.

Lehetséges mellékhatdsai koziil a hypotonia, bradycar-
dia, bronchusconstrictio, hypoglikaemia, faradtsdg eme-
lendd ki. Ennek megfeleléen alkalmazdsa kontraindikalt
asthma bronchialéban, labilis diabetesben, hypotonidban,
nagyfoku bradycardidban, atrioventricularis blokkban. A
gybgyszer a mdjban metabolizalodik, veséken keresztiil
vélasztédik ki, igy velesziiletett majbetegségekben az add-
sa szintén kontraindikalt.

A propranolol 11 esetben torténd alkalmazdsa sordn 2
esetben lehetett megfigyelni mellékhatdsként bradycardiat,
mely a gydgyszer fentiekben részletezett dézisanak csok-
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kentése mellett normalizdlédott. Mds mellékhatdst az al-
kalmazds sordn nem lehetett detektdlni.

A fenti eredmények alapjan az eddigi munkacsoportok
— beleértve intézményiinket is — kevés mellékhatassal bi-
r6, megfelelden kontrolldlva biztonsdagos, eredményes ke-
zelésnek tartja a propranolol terdpidt, amely kivalo alter-
nativat jelent a rapidan progressziv haemangiomdk keze-
1ésében. A megfeleld terdapids tartomany meghatarozésa, a
mellékhatdsok teljes korl rogzitése, illetve dsszehasonlité
tanulmanyok, amelyek a kezelés nélkiili progresszié fo-

lyamatat, illetve a szteroid kezeléssel torténd osszehason-
litasat célozzék, a jovében sziikségesek.
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Sulyos psoriasisos beteg tartos infliximab kezelése*

Long term infliximab treatment of a patient with severe psoriasis

HOLLO PETER DR.

OSSZEFOGLALAS

Az elmult évtized alapvetd valtozdst hozott a psoriasis ke-
zelésében. A ma alkalmazott biolégiai vdlaszmodosito ke-
zelések révén redlis célla valt a siilyos psoriasisos betegek
esetében is a tiinetmentesség elérése, és hossziitavii fenn-
tartdsa. A szerzd egy 57 éves psoriasis miatt tartosan inf-
liximabbal kezelt beteg esetének ismertetésén keresztiil
mutatja be a komplikdlt psoriasisos esetek kezelésének
szempontjait, és szemlélteti a hossziitavii betegségkontroll
elérésének lehetoségét. Irodalmi adatok alapjan dttekinti
az infliximab hossziitavii alkalmazasdnak biztonsdgossd-
gi szempontjait.

Kulcsszavak:
psoriasis - infliximab - hosszitavia
betegségkontroll

SUMMARY

The last decade resulted basic changes in the treatment of
psoriasis. Using the novel biologic response modifyer
drugs getting symptomfree and long-term disease control
became realistic target even in cases of severe psoriasis.
Through the case of a 57-year-old psoriatic male patient
on long-term infliximab therapy author is showing the
aspects of treating severe psoriatic patients, and presents
a succecful long-term disease control. Based on literature
data discusses the safety profile of long-term biologic
treatment.

Key words:
psoriasis - infliximab - long-term disease
control

Ma mar j6l ismert tény, hogy az immunrendszer altal me-
dialt korképek, igy a psoriasis bdr és iziileti tiineteinek
kialakulasahoz vezet6 immunpatolégiai mechanizmusok
egyik kozponti szereplGje a TNFa, mely az j terapids
beavatkozdsok, a bioldgiai vdlaszmédosité kezelések ezi-
ddig legfontosabb célpontja egyben (1, 2, 3).

Az infliximab egy monoklondlis immunglobulin,
mely specifikusan k6t6dik a human TNFa-hoz, a szolu-
bilis mono- illetve trimerhez és a sejtfelszinen exp-
resszalodé transzmembran formdhoz egyardnt, igy a
sejtfelszinen keresztkotéseket is képezhet. Ennek révén
igen hatdsosan fejti ki hatdsat a TNFa éltal kozvetitett
immunfolyamatok gitldsdban. 2005 6ta van torzskony-
vezve Eurdpdban a kozépsilyos és sulyos psoriasisos
felnSttek kezelésére. A kezelés indukcids szakdt kove-
téen, megfelel§ terdpids valasz esetén a betegek hosszu
tavon kezelés ald keriilnek. A betegek koriiltekintd kiva-
lasztdsdval, a kezelés eldtti és kezelés alatti betegkove-
tés sordn sziikséges kivizsgaldsi séma szem elott tarta-
sdval szdmos olyan betegnél érhetS el hosszu tavu tii-
netmentesség €s az €letminGség nagyfokd javuldsa,
akiknél a bioldgiai szerek kordt megel6z6 hagyomanyos
szerekkel nem volt esély jelentds véltozas elérésére
4,5, 6).

* Szponzorilt kdzlemény
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Esetismertetésiink sordn egy infliximabbal kezelt beteg
kapcsan szemléltetjiik a hosszu tavi TNFalfa gatlé keze-
1és hatasossagat.

Esetismertetés

57 éves férfi psoriasisa 1975 6ta ismert. Iziileti panaszai 1989 6ta
egyre sulyosabb formaban jelentkeztek, kétoldali combfej necrosis
alakult ki. TEP mitét elvégzése valt volna indokolttd, de azt a boral-
lapot miatt nem volt lehetséges elvégezni. Ezen idGszak alatt el§szor
0,5 mg/tskg acitretin majd késébb 12,5 mg/hét dézisi methotrexat
kezelésben részesiilt, azonban mindkét szer hatdstalansdg miatt elha-
gyasra keriilt. Ezt kovetSen 10 évig nem jart szakorvosnal, mind
bérallapota, mind iziileti tiinetei fokozatosan progredidltak.

Borgyogydszati stdtusz: testszerte nagy feliileten konflualo, kife-
jezetten erythemas, hamlé plakkok, erythrodermdba hajlé éllapot.
PASI: 28.6 DLQI:28

Rheumatologiai statusz: Térd és konyokiziiletek kifejezetten duz-
zadtak, fajdalmasak, extrém mértékd iziileti deformitas kéz, boka,
labiziiletekben. Nagyfoki mozgéaskorldtozottsag.

Bioldgiai kezelés feltétleniil indokolt. BASDAI:62.6, DAS2S:
6.2, BASFI:58.6

Kezelés, korlefolyds:

2007. januarban Remicade kirdt kezdtiink. Egy alkalommal
2008-ban 4 hénapig megszakadt a kezelés, ez alatt kismértéki rom-
las kovetkezett be, folytatva ismét teljesen tiinetmentes lett. 19 Re-
micade infuzién van til. A kezelésnek szovédményét eddig nem
észleltiik. 2007 mdjus ota fajdalomcsillapitét nem szed. Jelenleg is
tiinetmentes. {ziileti panaszai nincsenek (/-6 dbra).

PASI: 0 DLQI:3

BASDALI 26.4, DAS28:1.8, BASFI: 224



1. dbra
Kiterjedt bértiinetek az arcon €s a hajas fejboron kezelés
eldtt

Megbeszélés

A psoriasis modern szisztémads kezelésének legfébb cél-
kitlizése a hosszu tavu, folyamatos betegségkontroll. A
ma haszndlatos bioldgiai valaszmoddosité szerek alkal-
mazdsdnak hatdrt leggyakrabban infekcidk fellépése,
esetleges mellékhatdsok jelentkezése vagy hatasvesztés
szabhat. A hagyomdnyos szisztémds antipsoriatikus ke-
zelések sordn elsd sorban a toxikus mellékhatdsok ké-
pezték a gatjat az elhiz6do, éveken at tartd kezelések-
nek. A TNFa gitlé bioldgiai vdlaszmddosité kezelések-
nél ilyen mellékhatdsokkal nem kell szamolni (7, 8, 9,
10).

A legfrissebb kozlemények mar hosszabb, 3 éve tartd
folyamatos kezelésrdl is beszdmolnak igen jo eredmé-
nyekkel. Ezen tanulmdnyok tanibizonysdga szerint a ké-
szitmények hosszi idén keresztiil alkalmazva is hatdso-
sak, a tartés adagolds mellett a nem kivant mellékhatdsok,
elsé sorban az infekcidk gyakorisdga nem mutatott szigni-
fikans novekedést (11, 12, 13).

Tartésan elhizddo, akar tobb éves infliximab kezelés
alatt szdmos olyan ok 1éphet fel, mely az infliximab hata-
sossdga ellenére a kezelés megszakitdsat indokolhatja
id6szakosan vagy akdr véglegesen. Igen lényeges a bete-
gek megfeleld kivizsgalasa a kezelés megkezdése el6tt
kiilonos tekintettel a latens fertézésekre. A tuberkulosis
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2. dbra
3 év Infliximab kezelés utan is tiinetmentes arc és hajas
fejbor

3. dbra
Kiterjedt bér és aktiv iziileti tiinetek a kezeken, stlyos
deformadld arthritis

nak lehet6ségével is szdmolni kell. A beteg nem szenved-
het akut vagy bizonyitottan fenndllé krénikus infekcié-
ban, gennykeltd baktérium okozta fert6zését legaldbb 6
hénappal a bioldgiai terapia megkezdése el6tt dokumen-
taltan meg kell gyogyitani. Egyéb akut fert6zések eseté-
ben, hasonléan mds immunszuppressziv kezelésekhez,
azok sulyosabb lezajldsa valészind. A kezelés alatt fellé-
po infekciok esetén a kezelést meg kell szakitani, azon-



4. abra
3 éve tiinetmentes bor, az aktiv iziileti gyulladds megsziint
az infliximab kezelés hatdsdra

6. dbra
Tiinetmentes dllapot elhtizédé infliximab kezelés mellett

tani. Ham eredet(i bérdaganatok kialakuldsa esetén a gy6-
gyuldsig szintén javasolt a kezelés idGszakos sziinetelte-
tése. Enyhe infizios reakciot kovetGen a kezelés folytat-
hat6, azonban hyperszenzitivitdsi rekaciét kovetden a ke-
zelést végleg meg kell szakitani. Malignus daganat —
lymphoma, melanoma, egyéb rosszindulati daganat —
kialakuldsa a kezelés végleges megszakitdasat indokolja
(14).

Mindezen javaslatok figyelembe vételével a megfele-
16en kivizsgdlt és a bevdlasztasi kritériumoknak (stlyos-
sdg, megel6z6 hagyomanyos antipsoriatikus szerek) meg-
felel6 betegek tartds infliximab kezelése biztonsaggal vé-
5 dbra gezhetd.

Konflual6 tiinetek a labakon kezelés el6tt
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A korom psoriasis kezelése infliximabbal*

Use of infliximab for the treatment of nail psoriasis

WIKONKAL NORBERT DR., KARPATI SAROLTA DR.

OSSZEFOGLALAS

A biologiai terdpids szerek elterjedésével olyan korabban
igen nehezen kezelhetd psoriasisos eltérések, mint a
korém psoriasis is sikeresen tiinetmentesithetdek. Ezen dt-
tekintéssel a korém psoriasis 1ij szemléletének ismertetése
mellett az infliximab kezelés soran a kérom psoriasisban
elért eredményeket targyaljuk.

Kulcsszavak:
korom - psoriasis - infliximab, attekintés

SUMMARY
The use of biologics opened an era of success in the
therapy of those hard-to-treat cases such as nail
psoriasis. Here we provide an overview on the novel view
of nail psoriasis and the therapeutic effect of infliximab
on psoriatic involvement of the nails.

Key words:
nail - psoriasis - infliximab, review

A korom felépitése miatt specidlis kapcsolatban van a
bérrel és az ujjvégeken 1évG csonttal és iziilettel. Kordb-
ban a kormot csupdn a bor fiiggelékszervének tekintettiik,
ami érthetd, hiszen fejlédéstanilag a bdrbdl szarmazik
(1). Ujabb vizsgalati adatok szerint azonban mind a szo-
vettani, mind mikroanatomiai viszonyok elemzése azt
igazolja, hogy a korom a vazizomrendszer funkcionalis
része. Kimutathatd, hogy funkciondlis kapcsolat dll fenn
a disztdlis ujjperc és a disztdlis és a kozépsS ujjperc ko-
z6tti iziilet (DIP) valamint a korom kozott (2).

A kérompsoriasis el6fordulasa

Ha elfogadjuk az adatokat, hogy a régi 15 tagd Eurdpai
Unidban mintegy 5,1 milli6 psoriasisos beteg (3), mig az
USA-ban kozel 7 millié beteg taldlhaté (4), és a psoriasi-
sos betegek 15%—-50%-andl van jelen koromérintettség(5),
akkor lathat6, hogy a probléma kiemelt jelentségii igen
sok pdciens szdmdra. A fenti 15-50%-os adat mellett
egyes szerzOk kordbban akdr 80%-os érintettséget (6), il-
letve a betegség egész élet sordn vald viselkedését nézve
90%-os érintettséget vélelmeztek (5). Ezen igen magas
szamokhoz képest azon psoriasisos betegek ardnya, akik-
nek csak koromtiineteik — vannak bértiinetek nélkiil —
1-5%-ra tehetd (7).

Kiemelendd, hogy a psoriasisos arthropathidban szen-
veddk kb. 80%-dandl észlelhetd egyidejli koromérintett-
ség(8).

Hasonldéan természetesen a bdrérintettséghez, a krom-
tiinetek sulyossaga is széles skalan mozoghat, igy ennek
objektivizalasa, egy jol kovethetd mérészam megalkotdsa

* Szponzoralt kdzlemény
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valt id6szerlivé. Szamos kezdeményezés koziil végiil a
NAPSI (Nail Psoriasis Severity Index) (9) érték terjedt el
a gyakorlatban.

A NAPSI érték

A koromtiinetek értékelése a PASI kiszamitdsdhoz ké-
pest sem bonyolult, bar a gyakorlatban lényegesen ke-
vésbé elterjedt. Elonyos, hogy megfeleld mindségii fo-
todokumentacié esetén konnyen elvégezhetd a szamitds
utdlag, a pdciens tdvozasa utdn is. A NAPSI értéket
olyan médon hatarozzuk meg, hogy a matrix és a ko-
romagy, a korom kialakuldsa szempontjab6l meghataro-
z6 két anatomiai régié érintettségére jellegzetes elval-
tozasokat keressiik. A lehetséges elvaltozasok jelleg-
zetes morfolégidval birnak, az /. tabldzatban tiintettiik
fel a vizsgdlat sordn felismerhetd morfoldgiai eltéré-
seket.

Ko6rom matrix psoriasis
e Felszini lyuggatottsag — pitting
e [ eukonychia
o Koromlemez morzsalékonysag
e Lunula voros foltjai
Koromagy psoriasis
e Onycholysis
e Olajcsepp tiinet
e Koromdagy hyperkeratosis
e Szilka bevérzése

1. tablazat
A korom psoriasisos tiineteinek formai



A vizsgdlat a korom lemezének négy részre osztasat ko-
vetéen egy-egy kvadrdns elemzésével torténik. Minden
kvadransban keressiik az eltéréseket, ha csak matrix, vagy
csak koromagyi eredetd elvaltozast észleliink, akkor 1, ha
mindkett6t, akkor 2 pontot adunk, tehat mind a négy kvad-
rdns vizsgdlata esetén egy korom esetében a maximalis
pontszam 8 lehet. A vizsgalat szoritkozhat a 10 kézkorom-
re, de emellett a 10 1labkorom értékelését is végezhetjiik.

Aluldiagnosztizalt arthropathia psoriatica

Reich 2009-es kozleménye hivta fel a figyelmet a pikkely-
somorhoz tarsuld arthropathia aluldiagnosztizalt jellegére.
Ezen multicentrikus vizsgdlat sordn 48 centrumban Osszesen
1511 plakk psoriasis miatt kezelt pacienst vizsgdltak Né-
metorszagban (10). A paciensek mind gondosan dokumentalt
PASI és DLQI értékekkel alltak plakk psoriasis diagnozisa-
val kezelés alatt. A vizsgdlatot ezen betegeknél az iziiletekre
kiterjesztve kidertilt, hogy az esetek 20,6%-andl volt arthro-
pathia is észlelhetd, és meglepd médon az esetek 85%-aban
ez djonnan keriilt felismerésre. Az ezt kovetS reumatoldgiai
vizsgdlat sordn az igy észlelt betegek 95%-dban a szakorvos
is gyulladt, fajdalmas, duzzadt iziileteket észlelt. 41%-ban
DIP iziiletet érintett a folyamat, 23,7%-ban dactylitis volt
észlelhetd. A cikk tehdt igen magas ardnyban taldlta egyidejid
psoriasisos arthropathia fennalldsat a bérgydgyaszok dltal ke-
zelt psoriasisos betegek kozott, ami ilyen irdnyd fokozottabb
odafigyelés sziikségességét veti fel.

A koromérintettség jelentGsége psoriasisban

A piaciensek szdmdra nem k6zombos hogy az arthropathia
mikor keriil felismerésre, hiszen — szemben a bdrtiinetekkel
— az ziileti gyulladds szanal6dédsa utan nem alakul ki tokéle-
tes restittcid. Ismert, hogy a psoriasisos bortiinetek az ese-
tek hdromnegyedében el6bb jelennek meg, mint az arthtopa-
thia (11), igy a bérgydgyaszok felel6ssége kiemelt a paciens
iziileti tiineteinek felismerése és kezelése szempontjabdl is.
A fentiek ismeretében tehdt érhetd, hogy amikor pikkelyso-
moros beteg kezelésérdl dontiink, a bortiinetek mellett vizs-
galnunk kell az iziileti érintettség meglétét vagy hianyat, il-
letve kiilonos gondossdggal kell a korom érintettséget vizs-
gélnunk. Mivel a bdrtiinetek utdn az iziileti érintettség meg-
jelenése akdr 10 évet is késhet, igy a korom vizsgdlata felér-
tékelddik. A kifejezett koromérintettséget olyan jelzérend-
szerként értékeljiik, amely azt mutatja, hogy a gyulladdsos
folyamatokat az alkalmazott kezelés nem tartja teljes fék
alatt, igy az iziileti gyulladds progresszidrja varhat6 (12). Az
észlelhet$ iziileti eltérések mellett tovabbi kiemelt jelents-
séggel bir az in tapaddsi pontjanak gyulladdsa, az enthesitis
megléte, amely szubjektiv panaszokat okoz leginkdbb. Koz-
lemények szerint entesitishez gyakrabban tarsul korom érin-
tettség, illetve ezen két tényezo fennallasa esetén sokkal ko-
rabban indul kéz kisiziileteire lokalizal6doé arthritis (2).

A bdrgydgydszati vizsgdlat sordn tehdt a koromtiinetek
vizsgéalataval a manifeszt iziileti panaszok el6tt van lehe-
téségiink kezd6dé arthritis felismerésére, igy bar bérgyo-
gydszként nyilvanvaldan elsdleges a bdr tiinetmentesité-
se, a terdpids vdlasztast nagyban kell a korom érintettsé-
gének befolyasolnia.

Fentiek alapjan érthetd, hogy a korom psoriasis mint
dontési tényezd keriilt be a paciens elldtdsi algoritmusdba.

A koromtiinetek kezelés psoriasisban

A psoriasisos beteg kezelésénél egy masik aspektusbol
is specidlis jelent6séggel bir a korom tiinetek megléte. A
fentiekben vazolt iziileti gyulladést jelzé jellege mellett
nagyon jelents az életmindségre gyakorolt hatdsa is. A
DLQI felvételénél a kérdések jelentds részében rosszabb
védlaszokat kapunk kifejezett koromérintettség mellett,
ami szintén a kezelés ilyen irdnyu kiterjesztésére kell sar-
kallja a szakorvost. A korom psoriasis kezelési lehetGségei
a bioldgiai terdpids éra el6tt nagyon korldtozottak voltak.
A 2. tabldzatban dbrazoltuk az elméleti lehetséges terdpids
megkozelitéseket, amelyek eredményessége és a fajdal-
mas kezelések pacienssel valé elfogadtatdsdnak lehetSsé-
ge esetenként igen korldtozott volt. Fontos felismerni,
hogy a korom érintettség javuldsdnak dinamikdja bortiine-
tekétdl jelentdsen lassabban jelentkezik, ami a kényelmet-
lenség mellett szintén a rosszabb egyiittm{ikodési készség
irdnydba hat. A lokalis kezelés nehézségét pusztian a meg-
felel6 penetracié hidnya, a hatéanyag bejuttatdsdnak kor-
latozott jellege dnmagaban fokozza. A koromtiinetek javi-
tasara a lokalis alkalmazott kortikoszteroid, D-vitamin
analég készitmények emiatt szerény hatdsfokkal birnak. A
fototerdpidval és radioterdpidval elérhetd javulds sem je-
lent az esetek jelentSs részében megfelel§ szintet. Egyéb
lehet6ségekként leirjak tazarotene, 5-fluorouracil, calci-
potriol és dithranol hatékonysagat is (8), de kevés adat
szarmazik jol dokumentdlt klinikai vizsgalatokbdl, inkdbb
anekdotikus eredményekre tdmaszkodhatunk (5). A kor-
mok intrafokélis szteroid injekcids kezelése a fentiekkel
szemben sokkal hatékonyabb, de igen fajdalmas, amellett
technikailag is nehezen kivitelezhet6 maddja.

Helyi kezelés

> Kortikoszteroidok (6nmagukban v.

szalicilsavval)

> D-vitamin anal6gok

> Tazarotene

> 5-fluorouracil

> Calcipotriol

> Dithranol
Intrafokalis injekciok

o> kortikoszteroidok
Fototerdpia

> PUVA terdpia
Radioterapia

Szisztémas kezelés
> cyclosporin A
> acitretin
> nimesulid
Szisztémds bioldgiai terdpia
> infliximab

2. tabldzat
Bizonyitékokon alapul6 kezelési lehetségek korom
psoriasisban



1. abra

Stlyos koromérintettségre gyakorolt kedvezd hatds

(A) Kezelés elott NAPSI: 72

A hagyomanyos szisztémds terapidk esetenként hatéko-
nyak a koromtiinetekre is, azonban a toxicitdsuk és poten-
cidlis mellékhatdsaik jelentGs volta miatt nem alkalmaz-
zuk Gket olyan esetekben, amikor a koromérintettség do-
mindlja a klinikai képet (13).

A biolégia terapia hatasa a korém psoriasisra

A biolégiai terdpia elterjedésével nyilvanvalova valtak
annak elényei a koromtiinetekre is. Itt is megfigyelhetd,
hogy amig dltaldban a bioldgiai terdpia bor tiinetekre
gyakorolt haszna mdr a kezelés 12-14. hetére nyilvanva-
l6va valik, addig a korom érintettség javuldsdhoz
legaldabb 24 hét sziikséges. Ezzel egyiitt, ahogy a bdrtii-
neteknél a PASI 90 konnyebben elérhet, ma mar a kor-
mok esetén is a teljes feltisztuldst, a NAPSI O elérését
tlizhetjiik ki célként. Az EXPRESS vizsgélat tlizte ki cél-
ként a Remicade koromérintettségre gyakorolt hatdsanak
részletes vizsgdlatat(14). A vizsgalat kiterjesztett volt, az
50 hetes, fazis III, randomizalt, kettds vak klinikai vizs-
gdlatba Osszesen 373 pdciens keriilt bevondsra. A study
soran az igazolddott, hogy az infliximab igen hatéko-
nyan javitotta a bdrtiinetek mellett a koromtiineteket is.
A NAPSI érték atlagos javuldsa 24 hét alatt 56,3%-o0s
volt, és az egyéb mds vizsgdlatban haszndlt bioldgiai te-
rapias szerekhez képest itt esetenként teljes feltisztulasat
lehetett észlelni a vizsgélt kormoknek a paciensek kozel
felénél.

Osszefoglalva elmondhatjuk, hogy a Remicade nagy
hatékonysdggal alkalmazhaté nem csak a bortiinetek, ha-
nem a korom érintettség kezelése esetén is. A tobbi bio-
l16giai terdpids szerrel Osszehasonlitva az figyelhet6 meg,
hogy az infliximab gyors és jelentds javuldst eredmé-
nyez a korom psoriasis kiilonbozo tipusaindl ezzel feliil-
mulja az egyéb anti-TNF szerek 4ltal elérhetd terdpids
effektust. Sajat tapasztalatunkban is azt észleljiik, hogy a
pacienseinknél igen jelentSs javuldst, esetenként teljes
feltisztulast tudunk elérni infliximab hasznélataval (/.
dbra). Osszefoglalva elmondhatjuk, hogy amennyiben a
piciens bdrtiinetei kellGen silyosak €s az eldzetes keze-
Iések sikertelenségei ezt sziikségessé teszik, a bioldgiai

(B) Kezelés sordn elért javulas: NAPSI: 20
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terdpia rendkiviil hatékony valasztds a paciensek tiinet-
mentesitésére nem csak a bértiinetek, de a korom esetén
is. A borgyogydsz felelGssége a psoriasishoz tarsul6 arth-
topathids panaszok felismerésére igen nagy, hiszen so-
kdig a paciens a panaszaival nem fordul reumatolégus-
hoz, nekiink kell a vizitek sordn erre figyelniink és sziik-
ség esetén reumatoldgiai konzulticiot kezdeményez-
niink. A korom stlyos psoriasisos érintettsége olyan ko-
moly figyelemfelhivé jel, amelyet észlelniink kell a ké-
s6bbi deformitdsok kivédésére. Jelentds korom psoriasi-
sos esetekben az egyes anti-TNF bioldgiai terapids ké-
szitmények kozotti vdlasztaskor a koromre gyakorolt
kedvez6 hatast dontési tényez6ként is célszer( figyelem-
be venni.
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In memoriam Dr. Jambor Klara

Dr. Jambor Kldra 1951. szeptember 20-an sziiletett Nagy-
kanizsan .

Iskoldit Nagykanizsan, az Orvostudomdnyi Egyetemet
Pécsett végezte.

1976-ban kotott hazassagot Kondor Laszldval.

1979-ben szerzett bér-nemibetegségek és kozmetologia-
bol szakvizsgit.

1980-t6] a Nagykanizsai B6r- és Nemibeteg Gondozé-
ban dolgozott, 1994-t61 gondozo vezetdként.

1981-ben sziiletett meg Attila nevii gyermeke.

Bérgydgyaszati tevékenységét lelkiismeretesen €s mér-
hetetlen szerénységgel végezte.
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Az orszagos, illetve megyei-varosi szakmai rendezvé-
nyeknek dllandé résztvevgje volt.

Sokat olvasott, irodalmi miveltsége és humorérzéke
kiemelked§ volt.

2010. janudr 9-én seroldgiailag igazolt HINI1 virus
okozta, kétoldali tiid6gyulladdsban elhunyt.

Emlékét orokre megdrizziik.

Dr. Papp Malvina Erika
Zalaegerszeg, BNG f6orvos
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KONYVISMERTETES

. Bogottsslavskv. M. G.I Hennerici:
NEUROLOGICAL DISORDERS IN FAMOUS
ARTISTS-PART 2

FRONTIERS OF NEUROLOGY AND
NEUROSCIENCEVOL. 22

S. Karger AG. Basel 2010

ISBN 978-3-8055-8265-0

.. Bogoussavsky. és M. G. Hennerici neurolégusok szerkesztette ki-
val6é tanulmanysorozat, amely béar tankdnyv, egyben szérakoztatd
irodalom is. a fogalom legjobb értelmében.

A 60 fekete-fehér. 23 szines abraval, és 6 tablazattal tarkitott
konyv a legnagyobb m(vészek, irodalmarok, zenészek kreativitasa
mogott kivanja megkeres-
ni azokat az agyi diszfunk-
ciokat, amelyek Ujabb és
Gjabb mlivek megszileté-
sére sarkalltak az alkotot.

A konyv hires festék,

irok, kolték, zenészek, és
filoz6fusok neurolégiai za-
varait (stroke, meningitis.
Tourette szindréma vagy
neurosyphilis) mutatja be
ill., hogy ezek milyen befo-
lyassal birtak alkot6i mun-
kajukra. kreativitasukra.

Mozart. Baudelaire, de
Kooning. Proust. Heine,
von Billow. Reuterswdrd.

Corinth.  Fussli.  Fellini.

Visconti kuldn kulon feje-

zetekben targyalt élete és

munkéssaga mind meg-

dobbenté példa arra, ho-

gyan képes egy ember kreativitasat befolyasolni, akéar negativ akar
pozitiv iranyban egy-egy neuroldgiai betegség.

Természetesen talalhaté magyar vonatkozas is. Henrich Heine ke-
zel6orvosai kozott, egy akkor Parizsban praktizalé felkapott orvos
Gruhy David személyében, aki mar csak a neurosyphilis tiineteinek
kezelését végezhette, paciense nagy megelégedettségére.

Pényai Katinka de

J. Buckingham. K. H. Baggaley. A. D. Roberts. L. F. Szab6:
DICTIONARY OF ALKALOIDS

Second edition.with CD-ROM

CRC-Press Taylor & Francis Group 2010-02-18

ISBN 978-1-4200-7769-8

Az alkaloida tartalmG novények 6sidék 6ta szolgaljak az emberisé-
get. A gyogyndvények kereskedelmi tranzakcidit megorokits legré-
gebbi irasos feljegyzések alkaloid tartalmd ndvényeket emlitenek.
Népcsoportok szerte a vilagon, évezredeken keresztill a helyileg hoz-
zaférhet§ novényi kivonatokkal torténd kisérletezésekkel fedezték
fel. a vadaszathoz, ételek izesitéséhez, betegségek gydgyitasahoz,
fajdalom csillapitashoz felhasznalhat6 névényi anyagokat. Ezek az
ismeretek e népcsoportok tuléléséhez is hozzajarultak. Ugyanez a fo-
lyamat. sok novényt is megismert, melyeket viszont a toxikus hatésd
alkaloida tartalmuk miatt ajanlott volt el keriilni. Ezen tapasztalati
adatok a mai napig fennmaradt szdbeli és irasos feljegyzései, melyek
a klinikai ellatas és a jelenlegi gyogyszerkutatas alapjat képezik.

A novényi alkaloidak modem kutatésa, a névényi anyagok feldolgo-
zasaval 19. sz. elején indult el (pl. 6pium, ipecacuana. belladonna stb.).
Tovabbi vizsgalatok a névények izolatumainak strukturalis vonatkoza-
sait tartak fel megalapozva a heterociklikus kémia Uj teriiletét. A spekt-
roszképos és kromatografids technikakban torténé elérelépések ered-
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ményeként. lehet6ség adddott a névényi alkaloidak pontos sztereoké-
miai szerkezetének megismerésére, lehet6vé téve tovabbi kovetkezte-
tések kialakitasat a biol6giai hatdsmehanizmusok bizonyitasara és fel-
térképezésére. melyek lehet6vé tettették a szintetikus elallitasi is.

Fenti kutatas sorozat eredményeként szamos alkaloida keriilt, ko-
moly terdpias eredményekhez vezetve a gyoOgyszerészeti arzenal
komponensévé a klinikai alkalmazésban. Az alkaloidak a mindenna-
pi élet alapvetd komponenseként is megtalalhaték pl. koffein, kap-
szaicin. nikotin, teobromin. adreanalin. dopamin. szerotonin stb.

Az alkaloiddk hatalmas és hatékony bioldgiai erét képviselnek
ezek lehetnek gyégyité hatastiak mint pl. az. ergot alkaloidak, mor-
fium. atropin ill. mas esetekben feltétlen elkeriilendd toxikus anya-
gok. Ugyanakkor az alkaloidaknak ,,sotét" oldala is ismert, a fligg6-
ség kivaltotta komoly szocidlis-tarsadalmi konfliktusokkal (mor-
fium. kokain, nikotin).

Az elmilt évtizedek vizsgalatai alapjan gy tlinik, hogy a nové-
nyeken kivil majdnem minden organizmus pl. rovarok, hiillék, ma-
darak. gombak, baktériumok, tengeri él6lények tovabba az eml8sok
is (beleértve az embereket) mind allitanak elé alkaloidakat. A kémiai
vizsgalatok alapjan kider(lt hogy a ndvény i, a gombéak és a tengeri al-
kaloidak szerkezeti diverzitasdban nincs atfedés, kozilik mindegy ik
egy kémiailag brilians vilag 6nmagaban.

Az alkaloidak leny(igéz6en csodalatos komplexitasa és diverzita-
sa az embert koriilvevé természet integralt és alapvet6 aspektusat
képezik, mellyel életben maradas érdekében egyiitt kell élni és md-
kodni.

A novényi alkaloidak részletes adatbazisat nyGjt6 2290 oldalas kiad-
vany bevezet§ fejezetei a kdnyv (és a CD) hasznalatara adnak instruk-
ciokat. A szerz6k tovabba az alkaloidak definiciojat, bioszintetikus
megkdzelitését, a nomenk-
latira osztalyozds szem-
pontjait. az irodalmi hivat-
kozésok felhasznalési lehe-
téségeit. valamint az 0ssze-
tevék kémiai Klasszifika-
ciéjanak szempontjait elem-
zik. Tovabbi fejezetek az
alkaloidak adatait részlete-
zik. irodalmi hivatkozasaik
naprakészek.

Bérgy 6gyasz szemszog-
bél informativ adatokhoz
lehet jutni, szdmos hatésa-
ban mellékhatdsaban is-
mert alkaloidarél igy tob-
bek kozott a szteroid alka-
loidék. a nikotinsav deri-
valt alkaloidak, az isoqui-
nolonok, colhicin. vala-
mint az allergids mellék-
hatasairdl is ismert sesqu-
terpen lacton. oxazolon és benzooxazolon alkaloidak, tovabba az
imidasol alkaloidék (pilocarpin) vonatkozaséaban.

A konyv adatainak ismerete gydgynovény és gydgyszer mellék-
hatassal jelentkez6 betegek orvosainak, toxikolégusoknak. gyogy-
szerkutatéknak kézikdnyvként ajanlott.

7?2iw.mii i Erzsébet dr.

Hans Sitter:

PAUL KLEE AND HIS ILLNESS
S. Karger AG. Basel 2010.

ISBN 978-3-8055-9381-6

A mlgydjté ir6. Hans Suter svajci bérgyégy asz professzor, a berni
egyetem oktat6ja és diszdoktora feleségével egyiitt megrendezett, a
XX. szézadi svajci miivészek alkotésaibdl all6 tarlatat a publikum



Oberhofen am Thunersee-
ben megtekintheti. Suter
rajongasat Klee irant a ko-
vetkez6képpen foglalja
Ossze konyve zarszavaban:
..... Klee mivészete misz-
tikus. titokzatos és koltdi,
mely mégis oly emberi".
Paul Klee 1940-ben. 60
évesen hunyt el egy akkor
még pontosan nem megha-
tarozott betegségben. A ha-
lal okaként myocarditist
jeloltek meg. 10 évvel a
fest6 haldla utdn nevezték
nevén a kort, mely oly sok
szenvedést okozott a mU-
vésznek: a nyalkahar-
tyédk kiszaradasaval és a
b6r sclerosisaval jar6é szor-
ny( betegség tdmadta meg.
mely 5 év leforgésa alatt a szivét is elérte, s a fest6 halalat okozta" -
irja a monografus Grohmann. A szerz§ korabeli dokumentumok alap-
jan meglepd részletességgel rekonstrualta a fest6érias mindennapjait,
betegségének lefolyasat. Az ifju Klee a rajzolas mellen kivaléan he-
gediilt és a szinészetet is kedvelte. 1935-ben kezd&dott betegsége
perzisztald bronchitis, 1az. pleuritis, allandé faradékonysag, szivpa-
naszok formajaban. Antibiotikum, megfelelé diagnosztikai modsze-
rek és hatasos therapeutikumok hijan theobromin-barbiturat szarma-
zék kombinacidjat kapta, melyt6l morbilliform toxicoderma alakult
ki. 3 honapi agynyugalomra itélve a fest6t. A kés6bbiekben is tobb-
szor volt héemelkedése, 1aza, dyspnoés panaszai, orvosai szivmegna-
gyobbodast allapitottak meg. Bortiineteir6l 1936-bdl allnak rendelke-
zésre elészor adatok. A kdnyv szerzéje altalanossagban kiemeli, hogy
Kaposi Mor ..bécsi bérgyogyasz” adta a facies sclerodermica els6,
pontos leirasat: ..Ha az arc érintett, a vonasok merevek, teljesen moz-
dulatlanok. képtelenek barmely érzelem kifejezésére. Az arc mar-
vanybol fonnak, mintha kébe vésett volna, sem fajdalmat, sem o6ro-
mot nem mutat.” Klee utolsé éveiben microstomiaja miatt fogaszati
kezelést is csak sok nehézséggel kaphatott. Nyelési zavar, dyspnoe.
dyskomfortérzést okozé arci és ny aki bérmerevség kinozta, emészté-
si zavarok, gyomorvérzés, fogyas és anaemia mellett. Mindez utédai,
kortarsai, illetve orvosi leleteinek birtokdban volt megéallapithato.
Egy 1988-as Lancet cikkben L. Milling Pedersen és Permin Rubens.
Renoir és Duffy reumatoid arthritisét, illetve Klee sclerodermajal to-
xikus nehézfém tartalm( festékalapanyagokkal hozta dsszefliggésbe.
A Klec allal kedvelt voros és ibolyaszin a festékek mangan és kobalt
tartalmanak koszonhet6. Mdvei elemzése soran kider(ilt, hogy anti-
mon. arzén, 6lom, kadmium. krém, kobalt, réz. mangan, higany és 6n
tartalm0 festékeket hasznalt. Akkoriban a nedves ecsetvéget a fest6k
gyakran a nyelviikkel érintették a szebb, pontosabb kidolgozas érde-
kében. Emellett szerves oldészer expozicié (pl. terpentin, benzol),
mint precipitalo faktor is széba johet Klee cselében. Az olajfestékek
higitasara hasznalt old6szerek mellett Klee katonai szolgalati ideje
alatt repul6gép alkatrészek festésével is foglalkozott évekig, protek-
tiv maszk nélkil. Mindezek szintén hozzajarulhattak a miivész scle-
rosisanak kialakulasahoz. A kényv szerz6je szdmos fotdt, portrét és a
mivész képeit vonultatja fel illusztracioként. Részletes jellemrajzot
kodzol Klecrol. beszamol orvosai feljegyzéseirdl, a korabeli mivészeti

élet jeles képviselSinek visszaemlékezéseirdl, majd 6nall6 véleményt
alkot rekonstrudlva a fest6 mindennapjait, érzéseit, gondolatvilagat.
Suter konyve egy karizmatikus miivész életének rejtelmeibe kalau-
zolja az olvas6t, ébren tartva benniink, orvosokban a szakmai perfek-
cionizmus mellett az egy Uttérzés és a betegeink iranti felel§sségérzet
fontossagat.

Ott6 Iringd Agnes dr.

Bradley F.. Marple. RichardL. Mahlv:

QLAM I ATI\ E SKIN TESTING FOR ALLERGY
IDT and MQT

Thieme Medical Publishers. New York. Stuttgart. 2006
ISBN-13:978-1-58890-430-0

A fil-orr-gégész-allergolégus szerzék kézikonyve els6sorban a
szakméjukat érint§ aerogen allergének kivaltotta klinikai tiinetek
diagnosztikajanak pontositasat tlizte ki célul.

Az aero allergénekkel végzett in vivo tesztek standardizalasat. a
pontos diagnézis felallitasara torténd torekvés, a késébbi immunte-
rapia dézisainak preventiv bedllitdsa, valamint az immunterapia
mellékhatasainak kivédése tette szilkségessé. Ezen gyakorlati céllal
standardizaltak az ..intradermal dilutional testing (1DT)” és a ..modi-
fied quantitative testing (MQT)” metodikait. A rutin alkalmazasu

Prick tesztek elvégzése
mellett az immunterapia
dézisainak  beéllitdsahoz

ezen allergének intracutan
tesztelése tovabbi adatokat
nydjt, mely a megfelel§
allergén oldat koncentra-
ciok bedllitasat bizton sza-

vatolja.
A 113 oldalas kézi-
konyv ezen metodikak

pontos leirasa mellett, sza-
mos gyakorlati tanacsot
felsorolva, az aeroallergé-
nek
metodikai  kérdéseit
részleteiben targy alja.
Onallo fejezet ismerteti
meg az olvasét az immun-
terdpia varhaté mellékha-

is

tasaival. els6sorban az ¥ Thieme
anaphylaxia lehetéségeit

részletezve. E fejezetben a mellékhatasok kezelésében alkalmazand6
terapias megoldasok temterve is megtalalhaté.

Az aerogen panelek csoportositasat az Egyesiilt Allamok egyes
allamaira jellemz6 allergének szerint ismerhetjik meg.

A kényv a szerz8i garda nagy gyakorlati tapasztalatat tikrozve,
els6sorban az aeroallergének allergias tlneteinek fiil-orr-gégészeti
vonatkozasait targyalja, de a mindennapi gyakorlatra vonatkoz6
megszivlelendé tandcsai miatt, batran ajanlhaté mas szakmak
aerogen allergén tesztelést, és -immunterapiat végz6 allergolégusai-
nak is.

Temesvari Erzsébet dr.

A B6rgydgyaszati és Veneroldgiai Szemle Szerkeszt6sége fenntartja maganak a jogot
a hirdetések elfogadasara,
de a hirdetések tartalméaért nem vallal felelGsséget.
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KONGRESSZUSI NAPTAR 2010

MDT Gyermekbd8rgyogyaszati Szekcio
Tovabbképzd Napok

Helyszin: Budapest, Magyarorszag

Id6pont: 2010. méjus 6-8.

Szervez6: MDT Gyermekb8rgyodgyészati Szekcio,
Dr. Szalai Zsuzsanna PhD

Informacid: Bagdi Karoly,

Convention Budapest Kft,
kbagdi@convention.hu,

www.convention.hu

7th EADV Spring Symposium
Helyszin: Cavtat, Horvatorszag
Id6pont: 2010. majus 13-16.
Szervez6: EADV

Informacié: www.eadv.org

Magyar Dermatoldgiai Tarsulat

és a Maganbdrgyogyaszok Egyesiletének
X. Kozmetoldgiai Kongresszusa

Helyszin: Magyarorszag, Eger

Id6pont: 2010. junius 17-19.

Szervez6: Chemol Travel Kft.

Informécid: Prof. Dr. Remenyik Eva, DE OEC
Borklinika, dermatologia@dote.hu

Psoriasis 2010 ,,Congress of the Psoriasis International
Network”

Helyszin: Parizs, Franciaorszag

Id6pont: 2010. julius 1-4.

Informéacié: www.ps02010.com

40th Annual ESDR Meeting
Helyszin: Helsinki, Finnorszag
Id6pont: 2010. szeptember 8-11.
Szervez6: ESDR

Informaci6: www.esdr.org
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19th EADV Congress

Id6pont: 2010. oktdéber 6-10.
Helyszin: Goéteborg. Svédorszag
Szervez6: EADV

Informécioé: www.eadv.org

Magyar STD Tarsasag XV. Nagygy(ilése

Id6pont: 2010. oktéber 14-16.

Helyszin: Magyarorszag, Budapest

Szervez6: Magyar STD Tarsasag, dr. Varkonyi Viktoria,
dr. Tisza Timea

Informacid: Bagdi Karoly,

Convention Budapest Kft,

kbagdi@convention.hu,

www.convention.hu

F6v. Onk. Egy. Szt. Istvan és Szt. LaszIo Kh.
BOrgydgyaszati Osztaly és Lymphoedema
Rehabilitacios osztalya altal rendezett Bérgyogyaszati
Tudomanyos Ulés

Helyszin: Magyarorszéag

Id6pont: 2010. november 12.

Szervez@: Prof. Dr. Dar6czy Judit

Informécié: daroczy@istvankorhaz.hu

Tel.: 1/280-13-68

Magyar Dermatologiai Tarsulat 83. Nagygydilése és
IX. Dermato-Pharma Szakkiallitas

Helyszin: Magyarorszag- Budapest Nagyvarad tér 4. NET
Id6pont: 2010. december 09-11.

Szervez@: Prof. Dr. Kemény Lajos

Informéacié: SZTE AOK BOrgyogyaszati és Allergoldgiai
Klinika

6720 Szeged. Koranyi fasor 6.

office@ derma.hu

www.derma.hu
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