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A humdin immundeficientia virus fert§zés utdbbi idében észlelhetd felgyorsult terjedése Magyarorszidgon kiemelkedd
népegészségiigyi problémat jelent az egészségiigyi ellitérendszer szimdra. Kurativ terdpids lehet8ségek hidnyiban a
hangsulyt a fert6zés megel6zésére kell helyezni. Statisztikai becslések alapjan a fert6zottek koriilbelil 50%-a nincs
felderitve, igy nincs tisztiban humdin immundeficientia virus stitusdval, ezért kiemelked§ jelent8ségli az infekcid
korai diagnosztizalasa. Ebben a sz(irévizsgalatok, illetve a fert6zés tiineteinek id6ben torténd észlelése jelent segitsé-
get. A szerz6k a humdn immundeficientia virus asszocialt bortiinetek ismertetésével kivanjik elGsegiteni az infekcié
id&ben torténd felismerését, és ravilagitani a fert6zés jelentéségére a mindennapi orvosi gyakorlatban. Orv. Hetil.,
2015, 156(1), 10-18.
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Skin symptoms associated with human immunodeficiency virus infection

The recently observed accelerated increase of human immunodeficiency virus infection in Hungary poses a major
public concern for the healthcare system. Given the effective only but not the curative therapy, prevention should be
emphasized. Current statistics estimate that about 50% of the infected persons are not aware of their human immu-
nodeficiency virus-positivity. Thus, early diagnosis of the infection by serological screening and timely recognition of
the disease-associated symptoms are crucial. The authors’ intention is to facilitate early infection detection with this
review on human immunodeficiency virus-associated skin symptoms, and highlight the significance of human im-
munodeficiency virus care in the everyday medical practice.
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Roviditések

AIDS = szerzett immunhidnyos szindréma; CTCL = kutdn T-
sejtes lymphoma; (HA)ART = (highly active) antiretroviral
therapy; HHV-8 = humdn herpeszvirus 8; HIV = human im-
munodeficientia virus; HPV = human papillomavirus; HSV =
herpes simplex virus; KS = Kaposi-szarkéma; MM = melanoma
malignum; MSM = men who have sex with men; OHL = hajas
sejtes leukoplakia; VZV = varicella-zoster virus

A human immundeficientia virus (HIV) perzisztens, sta-
diumokban zajlé fert6zése az adekvit kezelés mellett a
kedvez6 életkilatisok ellenére sem gyodgyithat6. A virus
trophismusat tekintve a fert6zés az immunrendszert k-

rositja els6dlegesen, azonban a betegség lefolyasa sorin

csaknem valamennyi szervrendszer érintettsége megfi-
gyelhetS — igy a b6ré is. A HIV csaknem 30 évvel ezelGt-
ti felfedezése 6ta sok részlet valt ismertté a virusrél, a
fert6zés patomechanizmusarél és az immundeficientia
kialakuldsarél, azonban a fert6zés egészének patoldgija
nem tisztazott.

A HIV-jarvany lefolydsat és méreteit tekintve legin-
kibb az afrikai szubszaharai régiét és Délkelet-Azsiit
stjtja, azonban a virus okozta egészségkarosodis a fejlett
vildg orszagaira is jelentSs terhet r6 [1]. Magyarorszag
tradicionalisan az alacsony atfert6zottségli orszagok
kozé tartozott, azonban az utdbbi években a fert6zés
terjedésének ijeszt6 felgyorsulasa észlelhetd [2] (1.
dbra). Kilonosen vészjoslé a 18-25 éves korosztily —
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1. 4bra | Uj HIV-fertzottek szama Magyarorszagon. Forrds: OEK

klinikinkon is megfigyelhet6 — egyre novekvd érintett-
sége. KoszonhetS ez a prevenciés programok csaknem
teljes hianyanak, a szir6programok timogatidsmegvona-
sanak, illetve a média dltal is promotdlt promiszkuis ma-
gatartdsnak, a sokszor inadekvit 6vszerhaszndlatnak és a
korszeri HIV-terapia nyujtotta fals biztonsagérzet kiala-
kuldsanak.

Jol ismert szakmai paradoxon, hogy a HIV-fert6zés
leghatdsosabb gy6gymaodja a megel6zés. Ennek sarokko-
ve a hazdnkban is hozziférhetd ingyenes, anonim vagy
egyéb diagnosztikai céllal elvégzett, tgynevezett nevesi-
tett HIV-sziir6 vizsgalat. Emellett lassan teret hoditanak
az otthon elvégezhetS gyorstesztek is [3]. A gyakorld
orvos szamdra azonban fontosak a HIV-fert6zéshez kap-
csolodo tiinetek is, amelyek a diagnosztikus teszteléshez
vezethetnek.

HIV-asszocialt bdrtiinetek

Mi sem mutatja jobban a HIV-fertézéshez tarsul6 der-
matosisok jelentGségét, mint a tény, miszerint a fertGzot-
tek 80-95%-4nal jelentkeznek bértiinetek [4]. Emellett
a HIV-betegség stadiumbeosztisit leir6 CDC- és WHO-
osztilyozasok is nagymértékben timaszkodnak a kiilta-
kar6én észlelhetd tinetekre. Mivel ezek a tiinetek leg-
tobbszor a beteg fizikalis vizsgilatakor, diagnosztikai
beavatkozas nélkiil észlelhetéek, a HIV egyéb tiinetei
koziil is kiemelt fontossigtiak. Ismeretes tovabba, hogy a
HIV-asszocialt bSrbetegségek nagy részének klinikuma
és dinamikdja korreldciét mutat az aktudlis CD4-lym-

1. tiblazat | HIV-asszocidlt bértiinetek felosztdsa [6]
Primer bértiinetek Szekunder bértiinetek
Infekciézus Neoplasztikus
Psoriasis vulgaris HSV-fertzések Kaposi-szarkoma
Atopids dermatitis HPV-fert6zések T-sejtes lymphoma
Seborrhoeds Molluscum Basalioma
dermatitis contagiosum Spinalioma
Xerosis cutis Mycobacterium- Melanoma malignum
HIV-asszociilt fert6zések
pruritus S. aureus-tertézések
Eosinophil folliculitis | Bacillaris
Toxicoderma angiomatosis
(HAART) Candidiasis
Szisztémds mycosisok
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phocyta-szammal, azaz a szervezet immunstatusaval [5].
A fentiek alapjan kijelenthetd, hogy a fert6zés bortiinetei
mind diagnosztikai, mind prognosztikai markerként ér-
tékelhetSek és értékelendbek, emellett a paciens szamara
nagyfoka stigmatizaciot is jelenthetnek. A borgyogya-
szatban jol ismert ,szabdly”, hogy klasszikus b&rgyé-
gyaszati korképek atipusos lokalizaciéban és szokatlan
életkorban jelentkezd, atipusos megjelenésdi, atipusos
klinikai lefolyast mutato, terdpiarezisztens tiinetei fel kell
hogy vessék egy hattérben hazédé HIV-fert6zés lehet6-
ségét [6]. Indidban egy hirom évig tartd prospektiv kli-
nikai vizsgalatban 604, barmilyen jellegii bértiinet miatt
orvoshoz fordulé személyen végeztek rendre HIV-szliré
vizsgalatot: 14,9%-uknal igazoldédott HIV-szeropozitivi-
tas [7].

Tobb kisérlet tortént a HIV-asszocidlt bértiinetek
csoportositasara. Osztalyozhatjuk a dermatosisokat a
HIV-fert6zés stidiumbeosztasa alapjan az akut retrovi-
ralis szindroma, a klinikai latencia és az AIDS-stadium
bértiineteiként. Célravezetébb és didaktikai szempont-
bol hasznosabb azonban az etiolégiai alapon torténd
csoportositas [8] (1. tdblizat):

1. Primer, noninfekciézus bértiinetek.

II. Szekunder bértiinetek:

a) infekciézus eredetd tiinetek,

b) neoplasztikus eredetd tiinetek.

Dolgozatunkban is ezt a besorolast kovetjiik, kivéve az
olyan bdrtiineteket, amelyek jellemz&en egy adott HIV-
stadiumban jelentkeznek.

A HIV-fert6zéshez tarsulé bértiinetek egy részének
etiol6gidjardl és a hattérben hizédo patoldgiai folyama-
tokrdl igen keveset tudunk. Az immunolégiai funckiok
HIV okozta folyamatos romlisa kovetkeztében felléps
opportunista fertézések és fokozott karcinogenezis jol
ismert folyamatok, azonban a primer HIV-bértiinetek
kozé sorolt, nagyrészt klasszikus bérbetegségek (példaul
psoriasis vulgaris, atopids dermatitis, seborrhoeds derma-
titis) atipusos és terdpiarezisztens megjelenése HIV-fer-
tézotteken intenziv kutatisok tirgya. A bOrtiinetek
kialakulasiban — az epidermisben jelen levé antigénpre-
zentalo sejtek szambeli és funkcidbeli csokkenése mellett
—szerepet tulajdonitanak a CD4-lymphocyta-szam csok-
kenésének, a HIV okozta komplex immundiszregulicio-
nak, de a szuperantigén- ¢és citokinhatdsoknak is 8, 97].

Majdnem minden esetben tarsul a HIV-fert6zéshez
valamilyen bértiinet is. Osszehasonlité vizsgalatok alap-
jan leggyakrabban seborrhoeds dermatitis (31-34%), xe-
rosis cutis (19-37,6%) és oralis candidiasis (5,2-27%) a
tarsul6é dermatosis [ 5, 8]. Mindhiarom bérbetegség inci-
dencijja jelentésen megemelkedik a HIV-betegség prog-
resszidja és a CD4-szam-csokkenés soran [5]. Szignifi-
kidnsan magasabb incidencia volt kimutathaté a
HIV-asszocialt pruritus, herpes simplex, molluscum
contagiosum és herpes zoster esetében, amennyiben a
CD4-szam 200,/mm?3 ald csokken [10]. A klasszikusan a
HIV-fert6zéssel azonositott Kaposi-szarkéma incidenci-
4ja a HAART bevezetése 6ta alacsony, a HIV-jarviny
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2. dbra | Seborrhoeds dermatitis

3. 4dbra

| Kiterjedt atopids dermatitis

kezdetén megfigyelt 30—40% ma 2% koriilire csokkent,
azonban megjelenése klasszikusan rossz prognosztikai
jel, mivel 104£94 /mm?® CD4-szdm felett nem jellemz§
az el6forduldsa [5].

Az akut retroviralis szindroma bdrtiinetei

A fert6z6déstdl szamitott 7-14 napot kovetGen mdr je-
lentkezhetnek bértiinetek (40-90%-ban) az egyéb, alta-
lanos virusfert6zésre jellemz8 konstituciondlis tiinetek
mellett (liz, nyirokcsomoé-megnagyobbodas, levertség,
izomfajdalmak stb.), és igy segitik a korai diagnézist. Mi-
vel diagnosztikai szempontbél a fenti idSintervallum ab-
lakperiédusnak szamit, ezek a tiinetek lehetnek a fert6-
zés legelsG jelei [11]. Ez indokolja, hogy a jelen cikkben
is kovetett, HIV-asszocidlt bértiinetek csoportositasit
mell6zve kilon targyaljuk Sket.

A leggyakoribb tarsul6 bértiinet f6ként a torzsre és
arcra lokalizalt, nem viszket$, maculopapulosus exanthe-
ma, amelyet akdr bandlis virusfert6zések tineteként is
gyakran észlelhetiink. Az irodalom beszdmol akut urtica-
riarél, erythema multiformérol, illetve holyagos bértiine-
tekrSl, mint az akut fert6zés bértiineteirdl, gyakorisiguk
azonban eltorpiil az dltalinos szimptémak mellett [11].

Specifikus tiinetek hijan a HIV-infekci6é akut szakban
torténd felismerése ritkasagnak szamit, azonban riziko-
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4. dbra | Psoriasis vulgaris

csoportba tartozod, hasonlé tiinetekkel jelentkez6 pacien-
sek esetében mindenképpen érdemes a lehetd legkorabbi
id6pontban (a jelenlegi 4. generaciés ELISA-tesztekkel ez

e

a 21. nap a fert6z6dés utin) a HIV-szerolégia elvégzése.

Primer bOrtiinetek

Seborrhoeds devmatitis

HIV-fert6zottek kozott kozel 40%-os prevalencidjival a
leggyakoribb HIV-asszocialt bértiinet. A betegség klasz-
szikusan a seborrhoeds bérteriileteken (arc, ezen beliil
nasolabialis redd, szemoldok, homlok, vallak, mellkas,
hat felsS része) jelentkezik erythema, sirgas hamlds, alig
besztirt papulak-plakkok formdjiban (2. 2bra). Okozdja-
ként a lipofil Malassezin sarjadzégomba-tfajokat emlitik,
amelyek kommenzalis mikroorgazmusként a bér nor-
malflérajaban jelen lehetnek, azonban az egyes Malasse-
zin-fajok és a fajokon beliili szubtipusok megbetegits
képessége kiilonbozs. Kisérletes korilmények kozott
bizonyitottak a Malassezin dltal indukalt és keratinocytak
altal szecernalt citokinek jelenlétét, illetve maganak a
gombidnak a velesziiletett immunrendszer sejtjeire gya-

5. abra

| Herpes zoster
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korolt aktivalé hatdsat [12]. A diagnézis altalaban klini-
kai, a kezelés alapjat lokalis antimycoticumok képezik,
amelyekkel a bértiineteken kiviil a hajas fejbdr is keze-
lendd, 1évén ez a Malassezia-fajok {6 rezervodrja.

A betegség emelkedett prevalencidjanak oka HIV-fer-
tézottekben vita targyat képezi: szairmazhat a gyengild
CD8-medialt immunvélasztdl, illetve a br immunse;jtje-
inek HIV okozta diszreguldciéjatol is [8, 12]. Osszeha-
sonlité vizsgilatokkal HIV-pozitiv személyek bérén még
akkor is lényegesen emelkedett szamban taldltak Malas-
sezin-sejteket, ha seborrhoeds dermatitis szempontjabol
tlinetmentesek voltak. Mas vizsgalat soran a HIV-poziti-
vak bérén kevesebb penészgombasejtet talaltak, mint az
egészséges kontrollokén [12]. A HIV-asszocialt seborr-
hoeas dermatitis a CD4-szdm-cs6kkenés el6rehaladtaval
stulyosbodik, terdpiarezisztenssé valik, igy bdrtiinetként
prognosztikai faktorként értékelhetd [8].

Atopids dermatitis

Habiar ennek a klasszikus dermatoldgiai korképnek (3.
dbra) az incidencidja vitatott a HIV-fert6zott populicié-
ban (0,5-30%), targyalasit mégis a HIV-szeronegativak-
ban viszonylag gyakori el6forduldsa (2-20%) indokolja,
mert sulyos, terdpiarezisztens formaban a retrovirusin-
fekcié asszocidlt tiinete lehet [5, 8]. A HIV-fertézottek
atopias dermatitisére vonatkozé incidenciaadatok azért
is kiillonboz6ek, mert néha egyéb, HIV-hez tarsuld kor-
képet tévesen diagnosztizilnak (példaul xerosis cutis,
disszeminalt seborrhoeds dermatitis). Egyes szerzok
HIV-pozitiv piciensek esetében Osszefoglaléan csupin
»atopic-like dermatitis”-ként emlitik ezt a kérformat
[13]. Az atopias dermatitisben ismertté vélt tobb, gene-
tikailag kodolt epidermalisbarrier-kirosodas (példaul a
fillagrinmuticid), a kdrnyezeti faktorok fokozott provo-
kalé szerepe és az immunrendszer Thl/Th2 sejtjeinek
diszregulaciéja. HIV-fert6zott szervezetben a CD4-
szadm csokkenése a Th1-tipust immunvalasz csokkenésé-
vel jar egyiitt, és kedvez a Th2-talsalya mili6 kialakula-
sanak [13]. HIV-fert6zottekben gyakori a magas
IgE-szérumszint, ami szintén jellemzG atopids dermati-
tisre. Az atopids dermatitis okozta barrierkirosodas és a
HIV okozta immundiszregulicié egymassal karoltve el§-
segitik patogén mikroorganizmusok kolonizaciéjat a b6-
ron, ami — kiilondsen toxintermelQ S. aurens torzsek ese-
tében — az atopids dermatitisben megfigyelt gyulladas
aggravaciojat ¢és disszemindcidjit okozhatja [8, 13].

Psoriasis vulgaris

A pikkelysomor az egészséges populacié 2%-aban jelent-
kez6, multifaktoridlis genetikai hatterd, tgynevezett
autoinflammatoros bdérbetegség, amely patologias, cito-
kinekre adott gyulladdsos vilaszreakcidval és a keratino-
cytadifferenciacié zavaraval parosul. Bértiinetei, a para-
keratoticus, gyertyaviasszer( pikkelyekkel boritott, éles
széld erythemas plakkok minden gyakorl6 orvos szamara

ismertek. Incidencidja HIV-fert6zotteknél csaknem két-
szeres (4%). A kockazati csoportba tartozé, addig HIV-
szeronegativ betegnél a psoriasis hirtelen romlasa vagy
de novo jelentkezése HIV-sz(ir6 vizsgalatot indikal. A
psoriasis a HIV progresszidjanak j6 indikatora [5, 14].
HIV-pozitiv és HIV-negativ psoriasisos betegeket ¢ssze-
hasonlitva a HIV-fert6zottekre jellemzé 1. a kiterjed-
tebb, stalyosabb, f6ként a végtagokra és intertriginosus
teriiletekre kiterjedd psoriasis (4 dbra); 2. gyakoribbak a
guttalt tlinetek és az erythroderma psoriaticum; 3. az
arthritis psoriatica incidenciija magasabb (5-20% vs. 23—
50%); 4. az ut6bbival 6sszefiggésben a HLA-Cw0602
allél gyakoribb [8]. A klinikai kiilonbségek hatterében
tobb mechanizmust is feltételeznek. A HIV mint cutan
gyulladast provokidl6 agens és a HIV okozta immundisz-
regulacio, ami médositja a cutan citokinmiliGt, magya-
razhatja a psoriasis stlyosabb lefolydsit [9, 15]. Az ut6b-
bi idében a figyelem a retrovirusok autoimmun és
autoinflammatorikus betegségeket kivalté tulajdonsiga
telé fordult. Mar az 1980-as évek végén psoriasisos bete-
gek bdrtiineteibdl vett biopszids mintikban és vérbdl
izolalt lymphocytidkban is retrovirusokra jellemz§ parti-
kulumokat irtak le, és psoriasisos betegekben retrovirus
elleni kering6 IgG-ellenanyagot mutattak ki [8]. Az tgy-
nevezett human endogén retrovirusok tobb millié éves
jelenléte az emberi genomban 6ta ismert. Ezek a DNS-
elemek mdra muticidk hatdsira elvesztették infekcidézus
képességiiket, azonban a human DNS-be beépiilve mind
horizontalisan, mind vertikdlisan 6roklédnek, termékeik
szamos sejtféleségben expresszaldédnak, és a human ge-
nom jelentSs részét teszik ki. Az endogén retrovirusok
nyugvé elemeinek fehérjeszinten torténé megjelenése,
feltehetGen molekuldris mimikri révén, kozrejatszhat
egyes autoimmun, autoinflammatorikus betegségek trig-
gerelésében is. Kapcsolatuk a HIV-vel és a psoriasis vul-
garisszal feltehetéen az, hogy a HIV-eredett zat fehérje
az ,anyaviruson” kiviil az endogén retrovirusok transz-
kripcioéjat is aktivilhatja, és igy a psoriasis triggerfaktora
lehet [8].

Xerosis cutis és pruvitus

E két entitds egyiittes targyalasa azért indokolt, mert a
blrszarazsaig onmagiban is pruritust indukal. Szdmos
HIV-asszocidlt dermatosis jarhat viszketéssel (példaul
atopids dermatitis, psoriasis vulgaris), tehat a pruritus le-
het primer és szekunder. A HIV-asszocialt xeroderma
20% kortli incidencidjaval a gyakori tirsuld koérképek
kozé tartozik, mig a HIV-asszocidlt pruritusrél hasonléd
adatot ritkan taldlni, mivel az esetek tobbségében a pru-
ritus szekunder médon jon létre, igy valds incidenciija
joval meghaladnd a primer vagy idiopathids pruritusét [ 5,
14]. A leginkabb a végtagokon jelentkez$ xeroderma a
pruritus gyakori okozéja [8]. A HIV-asszocialt xerosis
hitterében bizonyitott a bdr peptiderg innervicidjinak a
megvaltozasa, amelyet részben a HIV direkt neuralis to-
xicitdsa, részben masodlagos immunolégiai citotoxikus
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6. dbra | Condylomata accuminata

reakcidk okoznak, de az infekcié dltal megvaltozott lokd-
lis mikrocirkuldcié is el6idézheti [ 14]. Ezen valtozasok a
verejték- és faggyamirigyek diszfunkciéjaval jarnak, ami
végiil bdrszarazsighoz vezet. Bar nem sikerilt kapcsola-
tot kimutatni a xerosis mértéke és a CD4-szam kozott, a
HIV-betegség el6rehaladtival a xerosis progredial [5].

A HIV-asszocialt pruritus incidencidja 10% korili, bar
ez valészindleg a szekunder pruritusra vonatkozé adat
[16]. A primer, HIV-hez tarsulé pruritus kizdrison ala-
pul6 diagnézis, amikor sem bér-, sem szisztémds beteg-
ségek, sem gybgyszerhatds nem igazolhat6 a hattérben.
Amennyiben a pruritus szekunder médon tirsul egy, mar
meglévl blrgydgyaszati betegséghez, és az addigi pruri-
tus elleni kezelés hatdstalanna valik, és a pruritus fokozé-
dik, érdemes a HIV-szerologiit elvégezni.

OSSZEFOGLALO KOZLEMENY

8. abra | Soor oris

9. 4bra

| Kaposi-szarkéma

Egyéb, tarsulo primer dermatosisok

A gyakorlat szempontjabél megemlitend6k azon klasszi-
kus bérbetegségek, amelyek prevalencidja HIV-fert6zot-
tekben nem kozeliti meg a fent tirgyalt dermatosisokét,
de a mindennapi orvoslas sordn gyakran talidlkozunk ve-
lik.

Az cosinophil folliculitis acneiform b&rbetegség, majd-
nem kizarélag HIV-hez tarsult formdit ismerjik. Tipiku-
san a HIV-betegség clérehaladott stidiumdban jelentke-
zik (CD4<200/mm?). ViszketS, erythemas papulak,
illetve erythemds alapa pustuldk jellemzik az arcon, nya-
kon, a végtagok proximalis tdjin és a torzs fels6 harmadan
[6]. A tarsuld laboratériumi leletek koziil az eosinophilia
és az emelkedett szérum-IgE-szint kiemelendd [8].
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A HIV okozta fotoszenzibilizicid, a fertézottek ko-
rében husszor gyakoribb porphyria cutanea tarda, pig-
menticios zavarok (vitiligo, melasma), gyogyszer, illetve
infekeié kivaltotta vasculitisek, granuloma anulare, pity-
riasis rubra pilaris, illetve az antiretroviralis gyogyszerek
okozta toxicoderma a szakirodalomban is jol dokumen-
talt tarsuld bértiinete lehet a fertézésnek [6, 8].

Szekunder, infekcidzus bortiinetek

A HIV-asszocialt bortiinetek kozel 69%-a fertGzéses ere-
det( [8]. Bar a koinfekciok a HAART-éraban ritkibban
jelentkeznek, egyes bakterialis és fungilis eredet(i bér- és
nyalkahdrtyatiinetek diagnosztikai és prognosztikai sze-
repe kiemelkedd.

Viralis fertozések

A humin herpeszvirusok (HHV-1, -2, -3) okozta fert6-
zések a HIV-fert6zottek koriilbeliil 5%-dban jelentkez-
nek, jellemzGen el6rehaladott HIV-stidiumban [5].
Tobb mint egy hénapon tali fennallisuk AIDS-indika-
tor-betegségként definidlt [15]. A klinikai képre az ese-
tenként ldzzal jaré ulcerdl6dd, haemorrhagias, fajdalmas
bértiinetek a jellemzbek. A HIV-szeronegativ esetekben
észlelt HHV-reaktivicidkor megfigyelt herpetiform el-
rendez8dési, vesiculosus tiinetekkel szemben HIV-po-
zitivokban mind anogenitalis, mind labialis lokalizdci6-
ban a disszeminalt formdk gyakoriak [16]. Fontos
kiemelni, hogy a vérz8, nedvedzd, erodalt tiinetek elGse-
gitik a HIV transzmisszidjat! A human herpeszvirus-3
(HHV-3) okozta herpes zoster (5. dbra) HIV-fert6zot-
teken gyakran multiszegmentilis, olykor disszeminalt
formét olt, és jellemz§ a postherpeticus neuralgia és a
stlyos neurolégiai szovédmények (példaul retinitis, en-
cephalitis, polyneuritis) el6fordulasa a virus neurotropiz-
musa és az immundefektus kovetkeztében [15, 16]. A
HSV-fert6zésekhez képest a HHV-3 okozta bértiinetek
a HIV korai stidiumaban is felléphetnek, de a sulyos,
atipusos formak rendszerint az elérehaladott immunde-
fektus indikdtorai. A herpes simplexhez hasonldan a reci-
dival6 kérformak is gyakoriak, amit egészséges szemé-
lyeknél igen ritkdn figyelhetiink meg [5, 16].

A humain papillomavirus (HPV) -fert6zések prevalen-
cidja HIV-betegekben klinikai vizsgalatok szerint nincs
Osszefiiggésben az immundeficientia mértékével, felte-
hetSen a HIV-fert6zés per se prediszpondl a HPV akvi-
ralasira [5]. A HPV okozta tiinetek, gymint a condylo-
mata accuminata (6. abra) és a kiilonféle verrucik
felismerése (fontos a syphilises eredet(i condylomata lata
elkiilonitése) és kezelése a potencidlis malignus transz-
formdacié miatt elengedhetetlen [17]. HIV-fert6zottek-
ben kétszer olyan gyakran talalhatéak meg a HPV ugy-
nevezett high-risk, malignizaciéra hajlamos tipusai
(példaul HPV-16, -18). Kiilonosen veszélyesek nGknél a
cervix uteriben, illetve mindkét nemben az analis csator-
naban kialakult HPV indukalta laesiok, amelyek ndk ese-

tében 4,6-szeres kockizatot jelentenek cervixcarcinoma
kialakuldsara; férfiak esetében az anuscarcinoma rizikéja
60-szoros, tovibba az MSM-populdciéhoz tartozé HIV-
pozitiv férfiak 93%-4andl kimutathat6é az analis intraepi-
thelialis neoplasia, amely az anuscarcinoma in situ forma-
ja [16]. A fenti adatok ismeretében jogosan meriil fel a
négyodgyaszati szlirGvizsgilatok mellett az analis citol6-
gia fontossiga, szlrGvizsgilatként mar panaszmentes
MSM-populicié korében is.

A molluscum contagiosum poxvirus okozta korkép,
amely altalaban kisgyermekeken, illetve atopias betegek
bérén jelenik meg. HIV-fert6zottek 4%-aban lathatok,
gyakran 6ridsmolluscumok formdjiban, extrém esetben
nekrotizil6 tiinetként [5, 16]. Szov6dménymentes for-
méban kozmetikai, illetve differencialdiagnosztikai prob-
lémat jelent.

A hajas sejtes leukoplakia (oral hairy leukoplakia —
OHL) a nyelv két oldalan jelentkezd fehér, csikolt, kera-
toticus plakk (7. dbra), amely — ellentétben a mycoticus
plakkokkal — nem letorolhetd. Okozdja az Epstein—Barr-
virus, amely a primer infekciét kovetSen lappang a
B-lymphocytikban és a garat epithelialis sejtjeiben, de
immundeficiens dllapotban reaktivalodik, és lymphomad-
hoz, a pharynx epithelinfekcidja esetén pedig OHL ki-
alakuldsihoz vezethet. Megjelenése egyes esetekben
egyéb immunszuppresszioét okozoé faktorokra is visszave-
zethetS (példaul poszttranszplanticiés OHL), tarsuldsa
HIV-fert6zéssel a leggyakoribb, ahol klasszikusan a fer-
t6zés aktivitasinak a markere. Barmely staidiumban meg-
jelenhet, de alacsony CD4-szamnal el6forduldsa gyakori,
és HAART hatésara regredial [15]. Benignus folyamat,
kezelést rendszerint nem igényel.

Bakterialis fertozések

Pyodermak kiilonb6z6 formai (folliculitis, furunculus,
abscessus, ecthyma) a HIV-fert6zottek gyakori tirsbe-
tegségei kozé tartoznak, 5-8%-os prevalencidval. Mig
folliculitis altalinossigban viszonylag magas (<350/
mm?®) CD4-szim mellett [ép fel, addig az impetigo és
hydradenitis el6forduldsa 1ényegesen alacsonyabb, 100/
mm? koriili CD4-szamnal gyakoribb [5]. A Staphylococ-
cus aurens okozta pyodermak incidencidja a HIV-szero-
pozitivokban a szeronegativ kontrollokhoz képest mint-
egy hatszoros. A Psendomonas és egyéb opportunista
baktériumok kéroki szerepe is emlitést érdemel [17]. A
fentick ismeretében a HIV-asszocidlt pyodermik keze-
lésében az antibiogram vizsgilata elengedhetetlen.

A Mycobacteriumok okozta pulmonalis, extrapulmona-
lis korformak AIDS-indikitor-betegségek. HIV-ferts-
zéshez tarsuld, kutdn tiinetek az dgynevezett atipusos
Mycobacteriumok okozta mycobacteriosisok esetében
lathat6ak. Ezek incidencijja a fert6zottek korében a
HAART bevezetése 6ta 1% ald esett. A fert6z6dés tobb-
nyire exogén uton torténik. A klinikai kép viltozatos:
lassan novekvé subcutan nodusok, abscessusok, panni-
culitis gyakori tiinet, de belszervi, példaul pulmonalis
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formdk is el6fordulnak konstituciondlis tiinetekkel
egytitt. A diagnézis felallitisahoz a kérokozoék bérbiop-
sziabol torténd kimutatasa, illetve tenyésztése javasolha-
t6. Az immundeficientia mértékétdl fiiggden profilakti-
kus és definitiv terdpia alkalmazandé, figyelembe véve a
rezisztenciaviszonyokat [18].

Ritka bértiinet, de csaknem mindig HIV-asszocialt a
bacillaris angiomatosis. Opportunista kérokozéként a
Bartonella henselae és B. quintana angiomatosus burjan-
zast indukdlnak a bérben és esetenként visceralisan is. A
bdron lividvoros papuldk képében jelenik meg, Kaposi-
szarkbmaval Osszetéveszthetd [6, 15]. A belsé szervi
érintettség életveszélyes lehet, de antibiotikus kezelés
regresszidhoz vezet.

A Treponema pallidum ssp. pallidum okozta syphilis
ugynevezett klasszikus venerologiai megbetegedés, kro-
nikus lefolydst mutat. Szertedgaz6 klinikai tiinetei és a
diagnosztika komplexitdsa a gyakorl6 orvosokat 4jbdl és
jbdl nehézségek elé dllitja. A fert6zés képét modositja a
HIV-koinfekcid, a syphilis lefolydsa megvaltozik, atipu-
sos tiinetek jelentkeznek, a syphilisdiagnosztikai tesztek
gyakran dlnegativ vagy dlpozitiv eredményt adnak, és
nem utolsésorban a syphilises fekélyek és erodalt bortii-
netek a HIV transzmisszidjat is el6segitik [6]. Mindezek
mellett a syphilis neurolégiai propagiciéja HIV-fert6-
zottekben felgyorsul, igy az eurdpai guideline-ok HIV-
szeropozitiv piciensek igazolt syphilistertézése esetén
lumbalpunctio elvégzését és liquorvizsgalatot irnak el
[19]. Itt hivjuk fel a figyelmet, hogy a syphilis standard
kezelésében alkalmazott benzathin penicillin a vér—agy
gaton nem penetral, neurosyphilis kezelésére kontraindi-
kalt! Mai tuddsunk szerint kolcsonhatas alakul ki a 7. pal-
lidum és a HIV-koinfekci6 soran: egyes treponemalis li-
poproteinek upregulaljdk mind a HIV replikaciéjat,
mind a CCR5-koreceptorok expresszidjat. A syphilis 6n-
magdban is CD4-szdm-csokkenést okoz; a syphilises ul-
cusokban nagy szamban vannak jelen mind CD4-sejtek,
mind HIV-virionok [20]. Ami a klinikai tiineteket illeti:
a penicillinéra elStt gyakran észlelt lues maligna (kifeké-
lyesedd, nekrotizalé bdrtinetek és altalinos tinetek
syphilis II. stidiumdban) Gjra gyakori HIV-fert6zottek-
ben. A primer és szekunder stidium bd&r- és nyalkahar-
tyatiineteinek egyiittes el6forduldsa, illetve a mér fent
emlitett neurosyphilis korai stidiumban torténé mani-
feszticidja sem ritka [6, 20]. Alapelvként elmondhaté,
hogy furcsa, atipusos bértiinetek esetén ajanlott a syphi-
lisszerolégia, igazolt syphilis esetében a HIV-szerologiai
vizsgilat, syphilis és HIV-koinfekci6 esetén pedig kotele-
76 a liquorvizsgalat elvégzése.

Gombik okozta fertizések

30-80% kozotti prevalencidjaval a mucocutan candidiasis
a leggyakoribb fert6zéses eredet HIV-asszocidlt derma-
tosis — egy HIV-fert6zott élete soran 90%-os eséllyel ala-
kul ki [15, 21]. Amint tobb tanulmany is megerdsitette,
megjelenése erésen korreldl az immundeficientia mérté-
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kével, a CD4-szdmmal. Sokszor mds opportunista ferts-
zés kialakuldsinak prognosztikai markere, alacsony
CD4-szamnal torténé megjelenése kedvezGtlen progno-
zist jelez [ 5, 15, 21]. Leggyakoribb kérokozé a Candida
albicans, azonban egyre novekszik a nonalbicans Candi-
da fajok etiolégiai szerepe, illetve a kevert fertézések sza-
ma is [21]. A fert6zés leggyakoribb klinikai formdja az
oropharyngealis candidiasis (8. 4bra), masodik helyen 4ll
az oesophagealis lokalizaci6ja kérforma (amely 6nmaga-
ban AIDS-indikdtor), azonban nem ismeretlen a Can-
dida okozta cheilitis angularis és folliculitis, illetve
HIV-szeropozitiv n6k esetében a vulvovaginitis candi-
domycetica [5]. Az oropharyngealis candidiasis tiinete a
szdj- és garatnyalkahdrtyan megjelend, letorolheté fehé-
res lepedékkel fedett, vérzé alapa plakk, olykor atrophi-
as, vérbd nyéilkahdrtya [6].

Szintén gyakori HIV-fert6zottek korében a derma-
tophytak okozta tinea és onychomycosis, illetve a terdpia-
rezisztens pityriasis versicolor és Malassezia okozta folli-
culitis is — el@bbick esetében jellemzéek a kiterjedt,
recidivira hajlamos formak [6, 16]. A szisztémas myco-
sisok mély, abszceddld, nodularis bértiinetei jelentkez-
hetnek HIV-pozitivaknil, azonban Eur6piban elsGsor-
ban behurcolt esetek fordulnak el8.

Szekunder, neoplasztikus bortiinetek

A tovibbiakban a leggyakoribb HIV-asszocialt bértiine-
teket okoz6é tumorokat ismertetjiik. Mint arra a viralis
infekcidkat tirgyald részben mdr kitértiink, szeretnénk
felhivni a figyelmet a bdrtinetekkel nem jar6, HPV
okozta cervix- és anuscarcinoma egyre emelkedd inci-
dencidjara és mortalitasara.

Kaposi-szarkoma

Habar a Kaposi-szarkéma (KS) klinikai formai koziil csu-
pan egy a HIV-asszociilt, a Kaposi Mér magyar szarma-
z4sa bécsi borgyogyaszprofesszor dltal a XIX. szazadban
leirt korképrdl még a laikusok tobbségének is az AIDS-
staddiuma HIV-betegség jut az eszébe. Részben jogosan,
hiszen a KS incidencidja a CD4-szdm csokkenésével par-
huzamosan novekszik, valamint a HIV CDC dltali stadi-
umbeosztisiban is a korkép az AIDS-indikator-betegsé-
gek kozé tartozik. A KS volt az a betegség a Prenmocystis
carinii okozta tiild6égyulladds mellett, amelynek az 1980-
as években hirtelen megndétt az incidencidja az MSM-
populiciéban és a HIV felfedezéséhez vezetett. KésGbb
ez a tény vezetett a feltételezéshez, hogy a HIV-asszoci-
alt KS szexudlis aton terjedhet, tehat mikrobidlis erede-
td. 1994-ben sikeriilt a tumoros mintdkbdl az azédta
human herpeszvirus 8-ként (HHV-8) azonositott kor-
okozot izoldlni, amelyet id6vel a KS valamennyi klinikai
formdjaban igazoltak. A KS tiineteinek kifejl6déséhez
nem elégséges csupan a HHV-8-cal torténd fert6z8dés,
abban dont6 szerepet jatszik az immunolégiai funkcidk
hanyatlasa is. Ezt timasztja ala a CD4-szam és a KS inci-
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dencidja kozotti forditott ariny. A HIV-asszocialt KS
median talélési rataja kezelés nélkiil 18 hénap, per se le-
talis, és a HIV-progresszi6é 6nallé prognosztikai faktora-
nak tekintik. Bar a HAART bevezetése 6ta incidencidja
csaknem 40%-kal, mortalitisa 80%-kal csokkent, ma is a
leggyakoribb HIV-asszocidlt tumorként tartjak szamon
[22, 23]. Egy 3 évig tart6, 1100 HIV-pozitiv paciensre
kiterjed6 vizsgalatban incidencidja 2% volt, ez valamivel
alacsonyabb, mint amit az 4ltalinos irodalmi adatok mu-
tatnak (6-11%). Megjelenésére altaliban 200,/mm? alat-
ti CD4-szdmnal kell szdmitani [5].

A Klinikai képet kezdetben a végtagok és az arc acralis
teriiletein, a szdjnyalkahdrtyan és foginyen jelentkezd,
livid-voroses foltok, oedema, majd éles széld papuldk-
plakkok uraljak (9. 4bra). A bértiinetek jellegzetes szinét
a HHV-8 iltal kiviltott dermalis endothelburjinzis, a
vérrel kitoltott lacunak adjik. A betegség szisztémas ter-
jedése leggyakrabban a tiid6- és a gastrointestinumban
varhatd, és rosszabb prognézissal parosul [23]. A kutin
és szisztémas KS-formak elkiilonitése a terdpia megva-
lasztdsa miatt fontos, amelyhez a CD4-szdm is irinyadé.
350/mm? alatt a HAART elkezdése javasolt, ami egyéb-
ként a CD4-szamtdl fiiggetleniil a KS-ban 86%-ban
eredményes. Kutan tiinetekre lokalis terapia (cryothera-
pia, lokalis irradiacid, fotodindmias terapia), mig sziszté-
mids folyamatban kemoterdpia javasolt. Els6ként valasz-
tandé a liposzomalis doxorubicin, mdsodvonalbeli szerek
a vinca alkaloiddk, bleomycin, illetve adjuvans szerként
interferon-alfa és angiogenezisgatlok emlithetSk [22].

Melanoma malignum és nonmelanoma borraik

HIV-fert6zottekben mind a melanoma malignum
(MM), mind a spinalioma, mind a basalioma incidenciija
megemelkedik, ami a tumorellenes immunitas gyengiilé-
sének koszonhet. Ezental a HIV egyes fehérjéi (tat,
nef) az MHC-1-molekuldk diszregulicidjival és bizo-
nyos citokinek expresszidjainak megvaltoztatisival onko-
génként viselkednek [22].

Meglepben kevés esetismertetés all rendelkezésre a
szakirodalomban melanoma malignum és HIV-fert6zés
tarsulasirdl, ezek a tanulmdnyok azonban azt bizonyit-
jak, hogy a primer tumor klinikai képe nem kiilénbozik a
szeronegativ kontrollokétol, a betegség lefolyasa és
progresszidja azonban sokkal rapidabb és stalyosabb, a
median talélés csaknem 50%-kal alacsonyabb [22, 24]. A
csOkkent CD4-szdm o6nmagdban nem befolydsolja az
MM lefolyasit, azonban el6rehaladott HIV-stadiumban
a prognézis egyértelmten rosszabb, a HAART elkezdé-
sével valamelyest javithaté [24]. Az MM stadiumbeosz-
tdsiban, a terdpiidban nincs kilon HIV-pozitivokra vo-
natkozé guideline, a szakirodalom azonban gyakoribb
kontrollvizsgalatokat javasol a korai és gyakoribb me-
tasztazisok miatt [22].

A HIV-asszocidlt melanomahoz hasonléan a HIV-asz-
szocidlt basalioma és spinalioma esetében is elmondhato,
hogy lefolydsuk stlyosabb a szeronegativ kontrollokéhoz

képest. Spinaliomaban gyakoribbak a metasztatikus kér-
formak. Szindromaként jelentkez§ kérképek (Gorlin—
Goltz-, Muir-Torre-szindréma) is el6fordulnak. A lefo-
lyas fiiggetlen a CD4-szdmt61[22,25]. Fontos kiilonbség
az MM-hez képest, hogy basalioma esetében a primer
tumor gyakrabban mutat lokalisan infiltrativ, destruktiv
tulajdonsagokat [22]. Mig basalioma esetében a kocka-
zati faktorokat a HIV-fert6zés nem moédositja (UV-ex-
pozicid, bdrtipus), addig spinaliomikban az onkogén
HPV-koinfekciék gyakoriak, amelyekre az immundefici-
entia hajlamosit. Ez magyarazza a HIV-asszocidlt spina-
lioma kissé magasabb incidencidjat a HIV-basaliomahoz
képest (2,6% vs. 2,1%) [25].

Lymphoma

A HIV-fert6zottek hajlamosak lymphoproliferativ kér-
képekre. A citotoxikus immunitds csokkenése egyes la-
tens virusok (példaul EBV, HTLV) aktivilodasit és on-
kogén viselkedését okozhatja [22]. Ehhez hozzijarulnak
a HIV okozta Th2-talstalyd immunvélasz sordn termelt
citokinek, masrészt a Th2-aktivici6 a B-lymphocytak
prolifericiéjinak kedvez.

Mig egyes non-Hodgkin-lymphomdik AIDS-indiki-
tor-betegségként kertiltek besoroldsra, ezek koziil kevés
rendelkezik bdrtiinetekkel is, kivéve az el6rehaladott,
metasztatikus stadiumokat.

Az egyik leggyakoribb HIV-asszocidlt primer kutin
lymphoma a CD30+ anaplasztikus nagysejtes lympho-
ma. HIV-szeronegativ kontrollokhoz képest ez a korfor-
ma fiatalabb életkorban, és relative alacsony CD4-szam
mellett jelentkezik, bar a tumor virdlis eredete nem volt
igazolhaté [26]. Klinikai képére a barmely testtijon
gyakran csoportosan jelentkezd, rapidan novekvd, livid
erythemds nodusok, tumorok a jellemz&ek. A betegeket
ki kell vizsgalni és kovetni kell szisztémds érintettség ira-
nydban. A betegség jelentkezése gyakran a HIV-beteg-
ség rossz prognozisaval tarsul [22].

A kutan T-sejtes lymphomdk (CTCL) HIV-asszociici-
6ja ritka jelenség. Bértiineteik nem kiilénboznek a sze-
ronegativ betegekétdl, vagy a mycosis fungoides, vagy a
Sézary-szindréma klinikai képét észleljiik. Erdemes meg-
emliteni az tgynevezett pseudo-CTCL entitas el6fordu-
lasat (atipusos kutin lymphoproliferativ megbetegedés-
ként is ismert), amelyben a CTCL-hez teljes mértékben
hasonlé bértiinetek hatterében feltehetéen a krénikus
antigéningerre adott benignus, poliklondlis T-lymphocy-
ta-proliferacié 4ll, szemben a valédi CTCL monokloni-
lis, malignus propagiciéjaval [22].

Kovetkeztetések

Cikkiinkben a HIV-fert6zéshez tarsult bérbetegségeket,
bértiineteket, illetve ezek jelent&ségét kivantuk ismer-
tetni, kiillon hangsulyt fektetve a diagnosztikus és prog-
nosztikai markerként értékelheté dermatosisokra, ame-
lyekkel minden gyakorlé orvos talilkozhat. Bar

ORVOSI HETILAP

2015 m 156. évfolyam, 1. szam



napjainkban a HAART alkalmazdsival a HIV-fert§zot-
tek életkilatasa és életmindsége megkozeliti egyes kréni-
kus belgyogydszati betegségekben szenvedbkét, a fertd-
zés ¢és ennek felismerése komoly stigmatiziciét jelent a
szeropozitiv paciensekre nézve. Az infekci6 fel nem is-
merése pedig a HIV utébbi idGben amugy is felgyorsult
terjedését segiti el§. Fontosnak tartjuk a HIV orvosszak-
mai korokben is tapasztalt misztifikicidjanak feloldasat,
valamint a diagnosztikus célt sztir6vizsgalatok szamanak
novelését — amelyhez az egyik Gt a tiinetek felismerésén
at vezet.

Anyagi tamogatds: A kozlemény megirisa és a hozzd
kapcsolédd kutatbmunka anyagi timogatiasban nem ré-
szestlt.

Szerzii munkamegosztis: A szerz8k a kézirat elkészitésé-
hez egyenlé mértékben jarultak hozza. A cikk végleges
valtozatat valamennyi szerzé elolvasta és jovahagyta.

Erdekeltségek: A szerzéknek nincsenek érdekeltségeik.
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