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2003. évi OEK Bakteriologiai surveillance:
Pseudomonas aeruginosa és Acinetobacter baumannii

Multirezisztens P. aeruginosa izolatumok antibiotikum rezisztencia mechanizmusai

Az EARSS ugyan még nem gytjti és elemzi a Gram-negativ nem fermentalo baktériumok
multi- illetve panrezisztencidjanak adatait, azonban a szakirodalomban, kongresszusokon
egyre tobbszor talalkozunk ezzel a témaval. Intézetiink Bakterioldgia 1. valamint Fagtipizald
és molekularis epidemioldgiai osztalyai intenziven foglalkoznak a multirezisztens és a
gyakorlatilag minden antibiotikummal szemben ellendlld u.n. ,,panrezisztens” Pseudomonas
aeruginosa €s Acinetobacter baumannii torzsek fenotipusos és molekularis vizsgalataval.

Az aldbbiakban, tdblazatos formaban bemutatunk néhanyat azokbol a legfontosabb
rezisztencia mechanizmusokbol, amelyek egymaéssal kombindlodva elvezethetnek a
panrezisztens torzsek kialakulasdhoz nem-fermentdlokban. A szerzett rezisztencidk 2
alaptipusa a mutéciok illetve a horizontdlisan terjedd rezisztencia gének altal létrejovo
mechanizmusok.

1. tablazat

A P aeruginosa szerzett mutacios rezisztencia mechanizmusai D. M. Livermore, CID,
2002:34, 634-640 alapjan. A jobb attekinthet6ség érdekében a tablazatot egyszerusitett
formaban kozoljiik. Cs = csokkent érzékenység R = rezisztencia

Antibiotikum érzékenységre kifejtett hatas

Mechani Fluoro- Penicillinek Cefebim Imi- Mero- Amino-
echanizmus kinolonok |+ I-lll Cefalosp. P penem | penem | glikozidok

Csokkent topoizo-
meraz affinitas
AmpC részben

derepreszalt
AmpC teljesen
derepresszalt
MexAB-OprM
tultermelés
MexXY-OprM
tultermelés
Csokkent
transzport

cs/R

OprD elvesztése
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2. tablazat

Horizontalisan terjedé szerzett karbapenemaz rezisztencia gének nem-fermentalokban
¢és mas Gram-negativokban. MBL= metallo-f3-laktamaz

Az aktiv Inhibitor Példak Hordozo Elhelyezkedés

centrum baktérium

tipusa

Szerin tipusu | klavulan | OXA 23-27 | A. baumanii I. oszt. integron

enzimek say NMC-A E. cloaceae kromoszomalis
SME 1-3 S. marcescens kromoszomalis
KPC-1 K. pneumoniae transzf. plazmid
GES-2 P. aeruginosa plazmid/integron

Metallo- EDTA |IMP és VIM | P. aeruginosa, I. oszt. integron,

enzimek A. baumanii plazmid,

(MBL) Enterobacteriaceae kromoszomalis

A szerzett metallo--laktamazok (MBL) jelentésége

1. Integronon valo elhelyezkedésiik eldsegiti a horizontalis terjedést

2. Az integronon elhelyezkedé mas rezisztencia génekkel multirezisztenciat, egylitt

szelektalodast okozhatnak

e A R o

Nézziik most az invaziv anyagokbol izolalt Pseudomonas aeruginosa-ra és Acinetobacter

Nincs klinikailag alkalmazhat6 inhibitoruk

Terjedésiiket az MBL-termeld P. aeruginosa torzsek hordozésa is eldsegiti

Clavulansav és tazobactam nem inhibotorai a metallo-[3-laktamazok -oknak

Hidrolizaljak a karbapenemeket €s a 4. generacids cefalosporinokat is
Jelenleg nincs kifejlesztés alatt () hatismechanizmusu anti-pseudomonas antibiotikum

MBL termel6 torzsek mar tobb nosocomialis jarvanyt okoztak Europaban

baumannii-ra vonatkoz6 2003. évi OEK Bakteriologiai surveillance eredményeket.

(Miutdn az egyes antibiotikumokkal szembeni érzékenységet kiillonbozd szamu torzs esetében

vizsgaltak, a vizsgalt torzsek szamat abrainkon az antibiotikum neve mellett jeloltiik.)
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Hemokulturaboél izolalt Pseudomonas aeruginosa kiilonb6z6
antibiotikumokkal szembeni érzékenysége
(2003.év surveillance)

X
s 100%
= 90%
N 80%
o 70%
60%
50%
40%
30%
20%
10%
0%
S ~ 5 £ k= 5 £
@ I~ = © T = S c o~ Tz
= EXR = T ~ S ©
e g3 §8 38 8% 8¢
© c o c 2 5= ©
o E_ £ (&)
5
M rezisztens B mérsékelt O érzékeny
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Liquorbdl izolalt Pseudomonas aeruginosa kiilénb6zé antibiotikumokkal
szembeni érzékenysége (2003.év surveillance)
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Az 1. és 2. dbra oszlop diagrammjai azt mutatjdk, hogy az amikacin ¢és a
piperacillin/tazobactam az a két antibiotikum, amelyek jelenleg Pseudomonas aeruginosa
okozta sulyos klinikai esetekben a presumptiv (empirikus) terapidban felhasznalhaték. Az
imipenem ¢és meropenem rezisztencidgja az OEK bakteriologiai surveillance-ban résztvevo
laborok 0Osszesitett adatai szerint, invaziv esetekben elérte ill. meghaladta a 20%-t, és a
ceftazidimmel szembeni rezisztencia is e koriil az érték koriil mozog.

A kovetkezd tablazatban bemutatjuk, hogy a 2003. évi surveillance eredmények alapjan a
Pseudomonas aeruginosa izolatumok kozott a kiilonbozdé vizsgélati anyagokban tobb
panrezisztens is el6fordul, s kiilondsen aggasztod, hogy hemokultirdban €s liquorban is.

3. tablazat

Panrezisztens Pseudomonas aeruginosa eléfordulésa osztalyonként és anyagtipusonként
(2003. év surveillance)

g
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osztaly % §_ § 8 § % g 5 § % dsszesen

E| S| °2| 3 R 5| 2

o QL

<
fert6z6 1 1
intenziv 1 1 1 1 3 7
ortopédia 1 1
rehabilitacio 1 1
sebészet 1 1
traumatolégia 1 3 4
urolégia 1 1
Osszesen 1 1 1 2 4 1 1 1 3 1 16

Panrezisztens definicié szerint az az izolatum, amely az Osszes vizsgalt antibiotikum
csoport valamennyi vizsgalt tagjara rezisztens. A rutinszerlien vizsgalt antibiotikumokra
panrezisztens P. aeruginosa és A. baumanii izolatumok altal okozott infekciok kezelésére
ujabban mind tobbszoér keriil szoba a nemzetkdzi irodalomban a polymixinek ujboli
alkalmazasa.

Lasd példaul: Linden PK, Kusne S, Coley K, Fontes P, Kramer DJ, Paterson D. Use of
parenteral colistin for the treatment of serious infection due to antimicrobial-resistant
Pseudomonas aeruginosa. Clin Infect Dis. 2003 Dec 1;37(11):e154-60.

Kozismert az Acinetobacter baumannii, mint a Gram- negativ nosocomidlis infekciok
egyik leggyakoribb korokozéjanak multirezisztenciaja.

A 2003. évi OEK Bakterioldgiai surveillance adatai szerinti, invaziv infekciokbol kitenyészett
izolatumok antibiotikum érzékenysége a 3. és 4. abran lathato.
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Hemokulturabdl izolalt Acinetobacter baumannii kiilonb6z6
antibiotikumokkal szembeni érzékenysége
(2003.év OEK Bakteriologiai surveillance)
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Jol lathatd, hogy empirikusan a terdpiaban csak az ampicillin/ sulbactam, amikacin és a
karbapenemek jonnek szoba. Az érzékenységi vizsgalatok eredményei azt mutatjak, hogy az
A. baumannii esetében is szamolnunk kell a panrezisztens torzsek megjelenésével.

Kérjiik mind a Pseudomonas aeruginosa mind az Acinetobacter baumannii
karbapenemekre és ceftazidimre egyidejilleg rezisztens izolatumainak bekiildését az
OEK Bakteriologia 1. osztalyara az antibiotikum rezisztencia mechanizmusok tovabbi
vizsgalatara.

Libisch Balazs, Tirczka Tamas, dr Gacs Maria
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A SHIGA-toxin termel6 Escherichia coli (STEC) torzsek molekularis
tipizalasi lehetoségei, kiilonos tekintettel az STX2 altipusaira

Bevezetés

Az Escherichia coli a normal emberi bél flordban tulsulyban 1évé fakultativ anaerob
baktérium, amely mar az Ujsziilott gasztrointesztinalis traktusat kolonizalja. Az esetek
tobbségében a gazdaszervezet szamara artalmatlan, azonban a gyenge, immunszupresszalt
szervezetben, vagy az intesztindlis barrier sériilése esetén még a normadl, ,nem patogén”
E.coli torzsek is képesek fert6zést okozni. Ezen kiviil léteznek olyan magas fokon
adaptalédott klonok, amelyek emberi (illetve allati) megbetegedéseket képesek okozni. A
patogén E.coli torzsek altal okozott fertézések harom daltalanos klinikai tlinet egyiittest
idézhetnek eld: (i) hagyuati infekciok, (ii) enteralis / hasmenéses megbetegedések, (iii)
szepszis/meningitisz.

A kiilonb6z6 megbetegedéseket okozd E.coli izolatumokat hagyomdnyosan a
Kauffmann-White féle séma szerint, az O (szomatikus), a H (flagellaris), és a K (kapszid)
felszini antigén profil alapjan hatdrozzuk meg. A térzsek megbetegitd képessége azonban a
genomjukban kodolt virulencia gének repertoirjatol fiigg; az egyes szerocsoportok kiilonféle
patogén marker kombinaciot is tartalmazhatjak. A csoportok kozotti atfedések miatt azonban
az un. patocsoportok definidlasa nehézségekbe iitkdzik. Tovabb arnyalja a képet, hogy egy
adott csoporton beliil is nagy a diverzitas, amely a mutaciok, és a horizontalis géntranszferek
eredménye. A hordozott virulencia gének kombinacidja, és a patomechanizmusok hatarozzak
meg az E.coli specifikus patotipusait.

Mivel tehat ezek a kategdridk a patogén tulajdonsagokon alapulnak, nagy hangsulyt
kell fektetni egyrészt a megbetegedés mechanizmusédnak megértésére, masrészt a virulencia
faktorok kimutatasan alapuld diagnosztikus technikék fejlesztésére.

Shiga toxin-termeld Escherichia coli (STEC)

Az egyik legjelentdsebb patocsoport alkotd a Shiga toxin-termeld Escherichia coli
(STEC) torzsek vilagszerte nagy szamban okoznak hasmenést, haemorrhagias colitist, illetve
kisgyerekeknél, id6seknél stulyos szovédményként hemolitikus urémids szindromat (HUS). A
prototipus torzs az E.coli O157:H7, a fert6zés forrasa lehet étel, ital, zoldség, gyiimdlcs stb.
Legfontosabb reservoir a szarvasmarha, a terjedés utja lehet direkt kontaktus is.

A STEC torzsek legfontosabb virulencia markerei a kovetkezok: Shiga-like toxin I-II
(Stx1-2), intimin (Eae), enterohemolizin (Ehly), kataldz (Kat), szerin-protedzok (Esp),
transzlokalt intimin receptor (Tir), és esetenként egy hdstabil toxin (East). Ezen patogenitasi
faktorok kiilonboz6 genetikai elemeken (virulencia kapcsolt plazmidon, kromoszomalis
patogenitasi szigeteken és fagok altal kodolva) helyezkedhetnek el. Ezeknek a géneknek a
detektalasa képezi a patocsoportba sorolas alapjat, jelenlétiik a megbetegedés jellegét, és a
varhat6 szovodmények kialakulasat is alapvetden meghatarozzak.

Patomechanizmus

Az intesztinalis epitélialis sejtekhez kapcsolodd STEC-ek attaching effacing 1€éziot
okoznak. Ennek soran az intimin a kiils6 bakterialis sejtmembranba integralodik, majd a
korokozo 111 tipusu szekrécids rendszere egy transzlokacids apparatust képez. Ezen keresztiil
jutnak a bélham sejtbe a transzlokalt intimin receptor €és a szekretalt szerin protedzok. Ott a
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receptor beéplil a gazdasejt membranjaba, kaput képezve az intimin szamara. A receptor-
ligand kotés hatasara elkezdddik a pedesztral képzés. Ennek kovetkezménye a mikrovillusok
destrukcidja (/. kép), amely a malabszorbcidohoz vezet.

A Shiga toxin ekdzben attori a epithelidlis barriert, endocitozissal bejut az endothel sejtekbe,
ahol irreverzibilisen gatolja a fehérje szintézist.

A Shiga toxin (Stx)

Minden STEC izolatum esetében a toxintermelés az egyetlen altalanos fenotipusos
marker. A molekularis detektalas fokuszdba ezért ezt a faktort helyeztiikk. Szerkezete és
hatdsmechanizmusa alapjan két nagy csoportba sorolhato: Stx1 és Stx2.(/. tablazat)

1. tablazat

protein receptor megjegyzés
Stx Gb3 S.dysenteriae-bé|
Stx1 Gb3 Azonos az Stx-el, de E.coli-bél mutattak ki
Stx2 Gb3 Immunolégiailag tavolabb all az Stx1-t6l

Stx2¢q 2 Gb3 Nagyon hasonlé az Stx2-h6z

Stx2d Gb3 mucus altal aktivalhato
Stx2e Gb4 ,oedema disease” malacokban
stx2f ? Vadon é16 galambokban

Mindkettd Osszetételére jellemzé az enzimatikusan aktiv A alegység, €s a pentamer
szerkezetli B alegység. Ez utobbi specifikus kotddésre képes az eukariota sejteken talalhato
glycolipid receptorhoz (globotriazolceramid 3 — GB3). Ez a fajta receptor az endothel sejtek
felszinén fejez6dik ki, kiilondsen nagy szamban van jelen kisgyermek korban a vese
mikrovaszkularis érfalon.

Tobb kisérlet tdmasztotta ald azt a megfigyelést, hogy az Stx 2-t termeld izolatumok
virulensebbek, mint az Stx1-t termeldk. A legsulyosabb megbetegedésekért ezen beliil is az
Stx2c1 és Stx2d altipusokat teszik feleldssé.

Mindez indokolta olyan molekuléris technikdk bevezetését, amelyek egyrészt alkalmasak a
STEC fontosabb virulencia faktorainak kimutatasara, masrészt az Stx toxin tipizalasara.
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Toxin detektalas

1. Citotoxicitas vizsgalat Vero-sejtvonalon (,,Gold-standard”)
Microplate-n végzett ELISA alapu vizsgalatok a toxin jelenlétét igazoljak

3. RPLA (reverz passziv latex agglutindcié) mar képes az Stx1 és Stx2 elkiilonitésére,
valamint a titeriik meghatarozasara.

4. Génszekvencian alapuld (genetikai) vizsgélatok, molekularis technikak: PCR,
restrikcios hasitas, Real-time PCR

Molekularis technikak

A molekuléaris médszerek az egyes kategoriak elkiilonitésének hatékony eszkdzei. Célunk
minden esetben az, hogy a patogenitasi faktorokat biztonsdgosan detektaljuk, majd az igy
kapott izolatumokat karakterizaljuk.

Négy molekularis marker kimutatdsara bevezetett 2 multiplex PCR-el (Stx1-2, és intimin-
enterohemolizin kimutatdsa) igazoltuk STEC-ek jelenlétét. Pozitiv eredmény esetében
azonnal lehet értesiteni a klinikust, a referencia laboratériumban pedig elkezddédik a toxin-
tipus meghatarozasa.

A legsulyosabb megbetegedéseket okozo altipusok kozott azonban csak néhany bazisnyi
kiilonbség van, ezért elég érzékeny modszerre van sziikségiink ennek kimutatdsara. A
vizsgalat sor els6 1épése egy altalanos PCR reakcio, olyan primer parral, amely csak az Stx2-
re, Stx2cl-re és Stx2d-re specifikus. Gélelektroforézissel detektaljuk, hogy hol sikerilt
amplifikalni a target génszakaszt, majd az amplikonokat két restrikcids enzimmel — Hae I11-
mal és a Fok I-el — hasitjuk. A hasitasi pattern tovabb sziikiti a kort. Azok a mintak, amelyeket
a Fokl hasitott Stx2 feno- ill. genotipusuak, azok pedig, amelyeket a Haelll hasit vagy
Stx2c1, vagy Stx2d tipustiak. Mivel a két toxin tipus k6zott mar csak 2 bazis kiilonbség van,
ennek detektalasara a real-time PCR a megfeleléen érzékeny modszer. Ennek soran 5
primerrel dolgozunk: 1 forward és a polimorf helyekre tervezett 4 reverse primerrel (2. kép).
Ezzel a mddszerrel egyben azt is megtudjuk allapitani, hogy a 2 ,,pontmutaciéo” mindig
egyszerre jelentkezik-e.

primer 2 primer 3
TGuerrreiiiiiiiieeane, TAA
CAA. ..o, ATGC
A et TG TGA
primer] Arimer 4 Arimer 5
) 2. kép
Osszefoglalas

Az 1) modszer segitségével lehetségiink nyilik arra, hogy a jovOben a bakterioldgiai laborok
altal izolalt, és az OEK enteralis megbetegedést okozo aerob baktériumok Nemzeti Referencia
Laboratériuméba bekiildott E. coli torzsek patogenitasi faktorait és toxin tipusait
meghatarozzuk, illetve retrospektiv  vizsgalatok soran a laboratérium E. coli
torzsgylijteményének torzseit is megvizsgalhatjuk, hogy a leggyakoribb magyarorszagi
tipusokat meghatarozzuk.

Mag Tiinde
OEK Bakterioldgia II

10
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Demodex folliculorum szortiiszoatka szokatlan elofordulasa daganatos beteg
biopszias anyagaban és a Demodex fertozés gyakorisaganak kimutatasara
iranyulo sziirovizsgalat eredménye

Az Arthropoda torzs, Arachnida osztdly, Acari alosztaly, Demodicidae csalad,
Demodex neméhez tartozik az emberen ektoparazitaként ¢16skodo két Demodex faj: Demodex
folliculorum és Demodex brevis. A szOrtiiszOatka felfedezése 1841-ben Henle és Berger
nevéhez flizédik (1, 5, 15). Teljes leirassal Simon szamolt be 1842-ben, Acarus folliculorum-
nak nevezve (1, 10, 14, 15). Owen 1843-ban a Demodex genus-ba sorolta (gorog: demos-zsir,
dex-szil) (1, 5). A két fajt Akbulatova kiilonboztette meg egymastol 1970-ben (1). A D.
folliculorum hossza 272-480 um. A D. brevis rovidebb, hossza 128-176 pm. A himek
rovidebbek a ndsténynél. Annak ellenére, hogy a szOrtiiszOatkdk mar tobb mint masfél
¢vszazada ismertek, a patogenitasuk tovabbra is vitatott. Az utobbi évtizedekben egyre tobb
kozleményben szamoltak be eléfordulasukrdl és kortani jelentdségiikrél immunszuprimalt €s
immunkompetens betegek kapcsan (2, 3, 4, 5, 8, 9, 11, 12, 16). Az altaluk okozott
megbetegedést demodicosis-nak, illetve szortiiszdatka-kornak nevezziik.

A fert6zddés kozvetlen érintkezéssel vagy haszndlati targyak (dgynemd, torolkozo,
stb.) kozvetitésével torténik. A leginkabb érintett testrészek: homlok, orr, szemhéjak, arc,
perioralis régi6. Az atka a bdrben, a szdrtliiszokben és a faggyumirigyekben él. Egész
fejlédése a folliculusokban zajlik le, valdsziniileg csak a kifejlett egyed vandorol a boéron (1,
7, 10).

Esetiinkben a szortliszdatkat daganatbol nyert nekrotikus anyagban fedeztiik fel.

Anyag és modszer

Egy 20 éves, Erdélybdl szarmaz6 férfi beteg, mediastinalisan elhelyezkedd Yolk sack
tipusi daganat kezelése folyaman kemoterapidban részesiilt a kolozsvari Onkoldgiai
Intézetben. A csaldad kérésére, a Segitd Jobb tdmogatasaval, tovabbi kezelés végett kertilt
felvételre az Orszagos Koranyi TBC és Pulmonolégiai Intézetbe. A daganatbdl perthoracalis
tiibiopszidval nyert nekrotikus anyagban a citologus ismeretlen “féregfélét” észlelt. Tovabbi
identifikacio elvégzésére felkérték az OEK Parazitologiai Osztalyat.

Ragasztocsikos eljarassal a paciens borérol tobb helyrdl 6sszesen 21 mintat vettiink: a
perthoracalis tiibiopszia helyérdl 3-at, a mellkasrol 1-et, a hatrol 3-at, a vallrdl 2-t, az arcrél
4-et, az allrol 3-at, az orrdl 3-at és egy kinyomott acne tartalmat a homlokrol 2 csikon.

Az atkak extrafollikularis formdinak kimutatdsara kozvetleniil a bérre ragasztocsikot
helyeztiink, majd a ragasztdcsikot targylemezre tapasztottuk. A follikularisan elhelyezkedd
atkdk kimutatdsara a faggyumirigyekbdl kipréseljik a faggyit, majd a ragasztocsikot
kozvetleniil a borre helyeztiik és igy felszedtiik a kipréselt faggyut. A csikot targylemezre
tapasztottuk és mikroszkoppal vizsgaltuk.

Szaznyolcvannyolc tiinetmentes dnkéntestdl az orr faggyumirigyeibdl ragasztdcsikos
mintavételi eljarassal gytjtottiink be kipréselt anyagot ¢€s a mintdkat mikroszkoppal
vizsgaltuk.

A fajmeghatarozas a szortiisz6atka morfoldgiai tulajdonsagai alapjan tortént (1, 5, 10,
14, 15), a minték teljes feliiletének mikroszkopos (Carl Zeis, Jena) vizsgalataval, 10-es, 16-0s
¢s 40-es objektiv és 10-es okular hasznalatival. A felvételeket Olympus BH-2 tipust
mikroszkoppal és Olympus C 3040 tipust digitalis fényképezogéppel késziiltek.
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Eredmények

A biopszids anyagbdl késziilt Giemsa modszerrel festett készitményben taldlt , féregfélét”
Demodex folliculorum-ként identifikaltuk. Az atka teste a preparatum készitése kozben
kettészakadt, ennek ellenére jol lathato a labakkal ellatott jellegzetes testrésze (1. abra).

1. dbra: Demodex folliculorum Giemsa modszerrel festett készitményben

(nyillal jelolve), 200x

A beteg borérdl levett 21 minta koziil kettében talaltuk a D. folliculorum egyedeit: a
homlokén talalhat6 acne kinyomott tartalmaban, valamint a baloldali orrcimpa nyomasa utan
gyljtott mintdban. Mindkét esetben jelen voltak a kiilonféle fejlodési formak: tipikus sziv
alaku pete, larva, nympha és kifejlett egyedek (2., 3.,4.,5. abra).

12
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2. abra: Demodex folliculorum jellegzetes sziv alaku petéje

(nyillal jelsIve) 400x

oL - o= )

3. abra: Demodex folliculorum a) larvai, b) nympha, c) adult, 100x

13
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4. abra: Demodex folliculorum a) pete, b) fajra jellegzetes nymphak, 200x

5. abra: Demodex folliculorum kifejlett egyedek (nyillal jelolve), 200x

A megvizsgalt 188 onkéntes koziil 30 n6é (21,7 %) és 14 férfi (28,0 %) mintdjadban
talaltunk szortiiszOatkakat. (/. tablazat).
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1. tablazat
Az O6nkéntesek korében végzett Demodex kimutatdsdra irdnyuld vizsgalatok eredménye

. . . Fert6zottek
Vizsgalt személyek szdma - S
szama Yo
NSk 138 30 21,7
Férfiak 50 14 28
Osszesen 188 44 23,4

D. folliculorumal 23 (17 %) n6 és 10 (20 %) férfi, D. brevissel 5 (4 %) n6 és 3 (6 %)
férfi volt fertozott. Kettds fertdzést 2 (1 %) nénél és 1 (2 %) férfinél talaltunk (6. és 7. abra).
Mindkét faj prevalencidja magasabb volt az idésebb emberek korében (8. dabra). Az atkék
szdma mintanként nagyobb volt az idésebb kort férfiaknal (9. és 10. dbra). A megvizsgalt
Oonkéntesek atlagéletkora 43 év volt.

6. abra Demodex fajok el6fordulasa nék kozott

23; (17%)

5; (4%)

2, (1%)

108; (78%)

m D.folliculorum mD.brevis [kettds fertézés [negativ

7. dbra Demodex fajok el6fordulasa férfiak kozott

10; (20%)

3; (6%)

15 (2%)

W D.folliculorum W D.brevis [kett6s fertézés [negativ
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abra: Demodex pozitivitas korcsoportonként

Az atkak szama (db)

30

9. abra: A Demodex pozitiv mintakban talalt atkak szama néknél

25

20

15

10

21 23 23 32 35 37 43 44 47 50 52 53 53 53 55 55 55 56 58 58 58 61 62 62 69 70 77 83 83 90

D.folliculorum W D.brevis

Kor (év)
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10. abra A Demodex pozitiv mintakban talalt atkak szama férfiakban

10
= 9
T s
(0]
1S 7
*©
5 6
® 5
X
® 4
< 3
| I I
1,
JH1 0 B N N I
21 22 40 44 44 46 48 48 53 55 62 62 63 83
Kor (év)
D.folliculorum m D.brevis
Megbeszélés

Betegiink esetében felmeriilt a kérdés: hogyan keriilt az atka a biopszids anyagba?
Valdban a biopszias anyagbdl szarmazik? Vagy a biopszia kdzben a borrdl jutott a mintaba?
Esetleg egyéb uton jutott a mintaba, pl. a minta kezelése, festése kozben a mintat kezeld
személyekrdl, esetleg szennyezett laboratoriumi eszkozokkel? Ez utobbi feltételezések nem
tlinnek valosziniinek. Az irodalomban van utalas arra, hogy a parazita a nyirokutakkal eljuthat
a nyirokcsomokba ¢és kimutattdk mar a majban, tiidoben, bélfalban is (1). A betegnél tovabbi
biopszids mintavétel nem tortént, ezért nem volt moédunkban sem megerdsiteni, sem elvetni
azt a lehetdséget, hogy az atka a daganatbol nyert biopszias anyagbdl szarmazik-e?

A dilemma megoldésa céljabodl ragasztocsikos eljarassal a paciens borérdl, tobb helyrdl
Osszesen 21 mintat vettiink. A biopszia kornyékérdl vett mintak negativok voltak. Csak a
beteg homlokén kinyomott acne tartalmaban és a baloldali orrcimpa nyomasa utan gyijtott
anyagban mutattuk ki a Demodex folliculorum-ot. Ez nem tamasztja ala azt a feltevést, hogy a
parazita a borrdl keriilt a biopszids anyagba. A bdérgydgyaszati vizsgélat nem tart fel aktiv
demodicosisra utald tiinetet. Mivel ismételt biopszids mintavétel nem tortént, nem lehet
kizarni azt a lehetdséget, hogy a kimutatott Demodex folliculorum_valdban a biopszias
anyagbol ered.

Demodex-nek tulajdonithatd bdrelvaltozasokrdl szdmoltak be immunkompromittélt
betegeknél (AIDS, leukémia) (2, 8, 9, 16), de immunkompetens betegeknél is (4, 5, 6, 11, 12).
Jellegzetes borelvaltozasok: a rosacea, perioralis dermatitis, papulopustulosus dermatitis,
folliculitis, blepharitis, hajritkulas. A fert6zottség a korral egyiitt ndvekszik ¢s idds korban
szinte 100 %-o0s. Férfiaknal gyakrabban fordul eld, mint ndéknél (5, 13). Hasonlokat
tapasztaltunk a mi vizsgalatainkban is. A ragasztocsikos vizsgéalaton kiviil a parazitdk
kimutathatok a faggyimirigyekbdl vagy comedokbdl kipréselt faggyt, bdrkaparék, epilalt
hajszal, szempilla, ,,standardized skin-surface biopsy” (SSSB) mikroszkdpos vizsgalataval,
valamint bdrbiopszidval nyert anyag hisztopatoldgiai vizsgélataval is (5, 6, 14, 15).

Tekintettel a Demodex spp. vitatott patogenitdsara, a felmeriilt diagnosztikai
problémékra és a lelet klinikai értelmezésére, valamint a hazankra vonatkozo6 adatok hianyara,
egy felmérd sziirdvizsgalatot kezdeményeztiink. Eredményeink azt mutatjak, hogy az altalunk
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megvizsgalt csoport fertézottsége alacsonyabb, mint varhato volt az irodalmi adatok alapjan
(1. tablazat, 6. és 7. abra) (5, 13). Ezt azzal magyarazhatjuk, hogy a csoportot részben
egészségiigyl intézetek dolgozoi, egyetemi hallgatok, részben Oregek otthondban rendezett
koriilmények kozott €16 személyek alkottak, igy feltételezhetd, hogy jok a személyes higiénés
feltételek és szokasok. Eredményeink szerint a fertdzés valamivel gyakoribb a férfiaknal és az
iddsebb korban, valamint az atkdk szdma is mintdnként nagyobb az idésebb koru férfiaknal,
ami megfelel az irodalmi adatoknak (8., 9. és 10. dbra) (5, 13).

Tudomasunk szerint hazankban ez az elsd vizsgalat a Demodex fert6zottség felmérésére
human populacion. A hazankra vonatkozé szélesebb korii adatok beszerzése céljabol tovabbi
szliirdvizsgalatok elvégzését tervezziik.
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Az OEK Bakteriologia 1. osztalyra, tovabbi vizsgalatra (megerdsités,
szerotipizalas, antibiotikum rezisztencia gének vizsgalata, toxinok kimutatésa)
kiildend6 torzsek

Kérjiikk azokat az ,Adatlap...bekiildott izolatumrol”, (amely az OEK honlapjarol-
http://efrirk.antsz.hu/oek/- 2005. januar 15-t6l letdlthetd) kisérdlapon kozoljék, és kérjik,
mellékeljék minden esetben a vizsgalati anyag kiadott eredménylapjanak masolatat.

*  MRSA invaziv anyagokbdl szarmazo torzsek (vér, liquor, jarvanybdl szarmazo torzsek)

» Streptococcus pneumoniae invaziv anyagb6l (vér, liquor) minden tdrzset és a
penicillinnel szemben rezisztens vagy multirezisztens torzsek

« ESBL termelésre gyanus Enterobacteriaceae (a 1II. generacidés cefalosporinok
barmelyikére rezisztens)

* VRE-re gyanis vencomycin mérsékelt vagy rezisztens, vagy vancomycin- screen
lemezen (lasd NCCLS Table 2D) névd, nem mozg6 enterococcusok

» Streptococcus pyogenes sulyos, szeptikus infekciobol, toxikus shock szindromabol

* Metallo-béta-laktamaz termelésre gyanis Pseudomonas aeruginosa vagy mas Gram-
negativ baktériumok (csak az imipenem és ceftazidim rezisztensek)

 ,Pan rezisztens” (minden antibiotikummal szemben rezisztens) Gram-negativ
baktériumok: Pseudomonas spp-k, Acinetobacter spp-k

»  Neisseria meningitidis invaziv anyagbol
» Listeria monocytogenes (listerias megbetegedésbol szarmazo)

e Szokasos mdédon nem identifikalhatd torzsek.

Budapest, 2005. 01. 07.

Dr. Gacs Maria
Bakterioldgia 1. osztaly
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