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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:
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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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