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A konnytlanc-amyloidosis ritka, multidiszciplinaris jelentSségti korkép, melynek hitterében az esetek donté hanyada-
ban egy amyloidogen fehérje, a csontvel$ kéros plazmasejtjeiben termel6dé monoklonalisimmunglobulin-molekula
lambda tipust konnyGliancinak felszaporodasa dll. A klinikai tiinetek az érintett szervek fiiggvényében igen véltozato-
sak és gyakran nem specifikusak, ezért a betegség sok esetben késén kertil felismerésre. A diagnézis feldllitasanak alap-
feltétele a szovettani vizsgilat elvégzése és a koros fehérjelinc kimutatdsa. A betegség jellegzetes alarmirozé bértiine-
teinek helyes értékelése fontos szereppel bir a korai diagnoézisalkotasban. A jelen kozlemény egy myeloma multiplex-
hez tarsult konnytlanc-amyloidosis esetét mutatja be. A betegnél a pathognomicus, tipusos b8rgydgydszati tiinetek
(periorbitalis, axillaris és inguinalis lokalizaciéja petechidk, purpurak, ecchymosisok, suffusiok és viaszsirga papulik)
mellett sziv- és veseérintettség is igazolodott. Az alkalmazott ciklofoszfamid-, bortezomib- és dexametazonkezelési
séma hatdsara a csontvel6ben komplett morfoldgiai remisszio kovetkezett be, a beteg a jelenleg legjobb talélést biz-
tosito autologdssejt-transzplanticié elétt dll. Orv Hetil. 20215 162(32): 1303-1308.

Kulcsszavak: konnytlinc-amyloidosis, szisztémas amyloidosis, myeloma multiplex, purpura, ecchymosis

Case report of amyloid light-chain amyloidosis with periocular cutaneous
involvement

Amyloid light-chain amyloidosis is a rare disease with diverse signs and symptoms according to the affected organs.
The signs are often aspecific which can lead to delayed diagnosis. Considering the characteristic cutaneous manifesta-
tions of the disease, dermatologists have an important role in early identification. Additionally, histopathological ex-
amination is required for diagnosis. Here we present a rare case of light-chain amyloidosis in association with multiple
myeloma. The patient presented with characteristic periocular, axillar and inguinal petechiae, purpurae, ecchymoses,
suffusions, yellowish-brown waxy papules and plaques besides cardiovascular and renal involvement. In this case, the
amyloidogenic proteins are the lambda-chains of monoclonal immunoglobulins secreted by the clonally expanded
plasma cells of the bone marrow. The applied cyclophosphamide, bortezomib and dexamethason treatment induced
complete morphological remission in the bone marrow and the patient currently awaits autologous stem cell trans-
plantation which yields the longest possible survival.
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Roviditések

CD = (cluster of differentiation) differencidciés klaszter; CT =
(computed tomography) szimitégépes tomografia; CyborD =
ciklofoszfamid-, bortezomib- és dexametazonkezelés kombi-
nicidja; ECOG = (Eastern Cooperative Oncology Group)
Keleti Kooperativ Onkolégiai Csoport; EEG = elektroencefa-
logrifia; Hb = hemoglobin; hs-troponin I = (high-sensitivity)
nagy érzékenységl troponin I; Ig = immunglobulin; MCV =
(mean corpuscular volume) datlagos vorosvértest-térfogat;,
MR = magneses rezonancia; NT-proBNP = N-termindlis pro-
B-tipusa natriureticus peptid; vvt = vorosvértest

Az amyloidosis elnevezés egy ritka betegségcsoportot je-
161; e betegségek kozos jellemzdje, hogy az extracellula-
ris térben inszolubilis, kéros térszerkezetd, alacsony mo-
lekulasulyt fehérjék rakédnak le. Az amyloidosisok k6zos
sajatossiga a jellegzetes béta-leporelld-szerkezetd amylo-
idfibrillum felhalmozédasa, melynek kialakuldsiaban a kii-
16nféle amyloidogen fehérjék koros harmadlagos térszer-
kezete (misfolding) jatszik szerepet [1]. Az amyloidogen
fehérje tipusatol, a felhalmozodas helyétdl és mértékétdl
fiiggben valtozatos klinikai kép jellemzi a korképet. Az
amyloidlerakédasokban jelenleg 36 eltéré aminosavlanc
(prekurzor polipeptid) szerepérdl tudunk [2]. A szerv-
rendszerek érintettségétdl tiiggben megkiilonboztetiink
lokalizalt és szisztémas formakat (1. tablazat). A lokali-
zalt formakndl az amyloid felhalmozddasa a szintézis he-
lyén vagy annak kozelében torténik, mig a szisztémas
formdk esetében a prekurzorok a keringésbe kertilnek,
majd ezt kdvetSen torténik az amyloid lerakoddsa a kii-
16nb62z4 tavoli szervekben [3].

A konnytlinc-amyloidosis, vagy primer szisztémas
amyloidosis esetében az amyloidogen fehérjét a mono-
klondlisimmunglobulin-molekula kénnyt lanca alkotja,
amely vizben oldhatatlanna valik, az extracellularis tér-
ben kicsapdédva a szovetekben lerakédik, szervkarosodast
okozva [4]. A konnydlanc-fibrillumok gyakrabban kép-
zG6dnek A-, mint x-konnytlincokbdl, annak ellenére,

1. tiblizat | Az amyloidosisok felosztdsa [3]
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hogy mind a normilis immunglobulinokban, mind a pa-
raproteinekben a x-lanc domindl. A konnytilanc-fibrillu-
mok szekvenciaanalizise sordn bebizonyosodott, hogy
ezekben a polipeptidekben sajatos aminosaveserék vagy
-insertiok fordulnak el§. Egyes esetekben ez a hidrofil
gyokok hidrofébokkal vald helyettesitését jelenti, felte-
hetGen az ilyen viltozdsok okozzik a fehérjék aggregici-
ojat és inszolubilitdsit [5]. A Dbetegség incidencija
5-12 /millié lakos évente [6]. A diagnosztizalt betegek
dtlagéletkora 65 év, a betegek kevesebb mint 10%-a 50
év alatti [7]. Hatterében a leggyakrabban plazmasejtes
dyscrasidk dllnak (példaul myeloma multiplex, Walden-
strom-macroglobulinaemia, tisztdzatlan jelent&ségli mo-
noklonalis gammopathia). A konny@lanc-amyloidosis
klinikuma nagyon valtozatos attél fiiggden, hogy mely
szervet vagy szerveket érinti. A nem specifikus tiinetek
(faradékonysig, stlyvesztés, paraesthesia, ritmuszavarok)
mellett a leggyakrabban a vese, a sziv, a periférids idegek
¢és a maj érintettsége figyelheté meg, de el6fordulhatnak
vérzési zavarok, vazizom-hypertrophia, tovabbd az ese-
tek 30—40%-dban jellegzetes bdrtiinetekkel tarsul (2.
tablazat) [3]. A bér ereinek faliban felhalmoz6do
amyloiddepozitumok kovetkeztében az erek sériilékeny-
nyé vilnak, igy jellemz6en a laza kotGszovetd, fragilis,
vékony bdrrel fedett régidkban mar kisebb trauma hata-
sdra petechiak, purpurdk, suffusiok jelennek meg. A sze-
mek kordili tiinetek Valsalva-manéverrel provokalhatok.
A bdrben felhalmoz6dé amyloidra utalhatnak az arcon,
nyakon, axillarisan megjelend viaszsirga vagy barna pa-
pulak, plakkok. Jellegzetes korai tiinet lehet még a ko-
romdystrophia, amelyre a legtobbszor a diagndzis isme-
retében figyelnek fel [8].

A diagnézis felallitasahoz a 3. tablizatban Gsszefog-
lalt, a Nemzetkozi Myeloma Munkacsoport altal 2014-
ben kidolgozott kritériumok mindegyikének teljesiilése
szlikséges [9]. A diagnozis feldllitisahoz elengedhetetlen
a szovettani vizsgalat elvégzése és specialis festési eljara-
sok alkalmazdsa. A mult szazad elején véletlen megfigye-
1és vezetett az amyloid szovettani kimutatdsira szolgald,

Szisztémds amyloidosisok

Szervspecifikus amyloidosisok

Koénny(linc-amyloidosis vagy primer szisztémas amyloidosis

(immunglobulin-kénnytilance vagy immunglobulin-nehézlinc)

e plazmasejt-dyscrasiak

e myeloma multiplex

Amyloid A-amyloidosis vagy masodlagos szisztémds amyloidosis

(szérum-amyloid-A amyloid)

e Krénikus gyulladashoz trsul6 (példdul rheumatoid arthritis,
gyulladdsos bélbetegségek)

o Kronikus fertézéshez tarsuld (példaul tuberkul6zis)

Orokletes amyloidosisok

e Familiaris amyloid polyneuropathia

Muckle-Wells-szindréma

e Familiaris mediterrdn liz

Dializishez tarsulé amyloidosis ($2-mikroglobulin)

Id&skori szisztémds amyloidosis (transztiretin)

Cutan

e Primer lokalizalt amyloidosisok: nodularis, macularis, lichenoid

e Szekunder lokalizalt amyloidosisok: PUVA-terapia utin bizonyos
bértumorokban melléklelet (példiul dermatofibroma, seborrhoeds
keratosis, adnextumorok, basalioma, morbus Bowen)

Kozponti idegrendszer

e Alzheimer-kor

Endokrin

e Pancreas: 2-es tipust diabetes mellitus, insulinoma

e DPajzsmirigy: medullaris carcinoma

Cardialis amyloidosis

Hugyholyag-amyloidosis

PUVA = pszoralén és UVA-fényterdpia
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2. tablazat | A konnytlinc-amyloidosis bértiinetei [ 3]

A kinnyiilanc-nmyloidosis birtiinetei

Petechiak, purpurak, ecchymosisok, suffusiok periorbitalis (moso-
medveszem), axillaris, anogenitalis, periumbilicalis lokaliziciéban

Viaszsarga papulik, plakkok arcon, nyakon, axillarisan

Koromdystrophia, alopecia, ritkin bullosus tiinetek

A konnyiilanc-amyloidosis szisztémis, eqyéb szervi tiinetei

Altalanos tiinetek: gyengeség, firadékonysig, teststlycsdkkenés,
libsziroedema

Macroglossia, nyalmirigyduzzanat, a szdjnydlkahdrtyan petechiak,
purpurak

Hepatomegalia

Proteinuria, nephrosisszindréma

Orthostaticus hypotensio

Periférids vagy autoném neuropathia, carpalisalagtit-szindréoma
Congestiv szivelégtelenség

Légzéstunkcids eltérések

3. tablazat | A konnytlinc-amyloidosis diagnosztikus kritériumai [9]

1. Amyloidhoz tarsulé szisztémas tiinetek jelenléte (példdul vese-,
maj-, sziv-, gastrointestinalis, periféridsideg-érintettség)

2. Amyloid kimutatdsa barmilyen érintett szervbdl vett szovetminta-
bél (példaul zsirszovet-aspiratum, csontvel§- vagy egyéb szervbdsl
végzett biopszia)

3. Az amyloid konnytilianc-eredetének igazoldsa az amyloid direkt
vizsgalataval

4. Monoklonilis plazmasejt-prolifericios betegség igazolasa
(a szérumban vagy a vizeletben monoklonilis protein jelenléte,
abnormilis szabadkonnytlinc-ardny vagy klondlis plazmasejtek
jelenléte a csontvelGben)

maig legelterjedtebb kongdvorostestés alkalmazisihoz;
a festék elektiven kotédik az amyloidhoz, mely polarizalt
tényben jellegzetes almazold, kett6s torést mutat [10].
Ugyanakkor a kongévorosfestés nem specifikus, mert
szintén kettésen tor a kollagén, példaul porphyridban
vagy a lipoid proteinosisokban. Az amyloidlerakodas
perjodsav—Schiff-reakciéval és sziriuszvoros-festéssel po-
zitiv reakciét ad, metakromdzidsan festédik metilén-
vagy krezilibolya-festéssel, tovabba a transztiretin, a kap-
pa- és lambda-lancok immunhisztokémiai modszerekkel
is kimutathatok. Az amyloid jelenlétének igazoldsara je-
len esetbemutatas soran a szintén széles korben ismert
tioflavin T-festést alkalmaztuk.

A konny(lanc-amyloidosis igen rossz progndzisu be-
tegség, az atlagos talélés kezelés nélkil 13 hénap [6].
A korlefolydst leginkabb a cardialis érintettség, valamint
a tarsuld plazmasejt-prolifericiés betegség stlyossaga
determinalja. Kezelésére jelenleg a bortezomib, a dexa-
metazon ¢s alkilaloszerck kombinacidja a standard elfo-
gadott terdpia [11]. A kozeljovében plazmasejtellenes
immunterapia, els@sorban a daratumumab is belekertil-
het a terdpids ajanlasokba, valamint igéretes vizsgalatok
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folynak egyéb, plazmasejtellenes immunterdpiakkal is
(elotuzumab, sziltuximab, izatuximab). A doxiciklin
vitro vizsgalatban az amyloidfibrillumokat bontotta, és
az amyloidterhelés csokkenését eredményezte [12]. Egy
retrospektiv esettanulmany szerint a doxiciklinnel kiegé-
szitett hagyomanyos kemoterapids kezelés javitotta a car-
dialis érintettséggel jaré konnyidlanc-amyloidosisban
szenvedd betegek dtlagos talélését [11]. A napjainkban
elérhetd korszerd terapiaval akir 5 év feletti talélés is el-
érhet6 [13].

Esetismertetés

A 66 éves férfi beteg tavolabbi anamnézisében mindkét
oldali carpalisalagit-szindréma miatti mttétek, valamint
szovettanilag igazolt Warthin-tumor miatti superficialis
parotidectomia szerepel. Hat éve jelentkezd ismétl6dé
dacryocystitis miatt rendszeres szemészeti gondozas
alatt allt, azzal egy idGben idénként diszkrét bevérzése-
ket észlelt a szemei koriil. Bérgydgyaszati osztalyos fel-
vétele elStt 3 honappal bértiinetei jelentGsen progredial-
tak, a periocularis région kiviil a szajnyalkahartyan,
axillarisan és inguinalisan is észlelt bevérzett tiineteket,
melyek szubjektiv panaszt nem okoztak. Ezzel egy id6-
ben jobb oldali facialis paresissel, dysarthridval jaré tii-
netegyiittes miatt neuroldgiai kivizsgalds tortént: az en-
nek soran elvégzett EEG-vizsgalat eltérést nem mutatott,
a CT- és CT-angiografias vizsgalatok friss ischaemias lae-
siét, nagyérocclusiot nem igazoltak, panaszai hatterében
transiens ischaemids attack-ot feltételeztek. Ezt kdvetGen
magas kamrai frekvencidji pitvarfibrillaicié miatt kar-
dioldgiai osztalyos hospitalizacié keretében szotalol- (és
apixabdn-) kezelést kezdtek, mellyel sinusrhythmusa
helyredllt. Az ekkor elvégzett echokardiogrifids vizsgalat
balkamra-hyperthrophidt, kozepes foka mitralis insuffici-
entiat és enyhe pulmonalis hypertensiot igazolt. Mellkas-
rontgen-felvételén minden irdnyban megnagyobbodott
sziv, scleroticus aorta, pangdsos tiidérajzolat-fokozddds
abrazolédott. Pulmonoldgiai vizsgalata soran romlo 1ég-
zésfunkcios paramétereinek hitterében cardialis statusa-
ban beallt viltozast véleményeztek. A cardiopulmonalis
kivizsgalast kovetSen keriilt sor szisztémas amyloidosis
irinydiagnézissal osztilyos felvételre bérgydgyaszati ki-
vizsgalas céljabol. Felvételekor a beteg a bdrtiinetek
progresszidjan kiviil néhdny hénapja fokoz6dé fulladas-
rol, faradékonysagrol, periférids oedemdrdl szamolt be.
Dermatolégiai vizsgilata soran macroglossiat és mindkét
szemhéjon, periorbitalisan, axillarisan, periumbilicalisan,
inguinalisan, a buccalis nyalkahartyan purpurdkat, ec-
chymosisokat, suffusiokat, elszortan viaszsarga papulakat
és plakkokat észleltiink (1. és 2. dbra).

A laboratériumi vizsgalat sorin enyhe leukocytosist
(10,3 G/1), normalis abszolut granulocytaszamot, mér-
sékelt, normocytas anaemiat (vvt: 3,7 T /1, Hb: 110 g/,
MCV: 90,3 fl), normilis thrombocytaszaimot (255 G/1),
csokkent osszfehérje- (56,5 g/1) és albumin- (34,8 g/1)
értékeket, vizeletében mikroszképos haematuriat és pro-
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1. ibra A konnytlanc-amyloidosis periorbitalis tiinetei (mosémedve-

szem). Bilateralis periorbitalis purpurik és suffusiok, amelyek
traumds anamnézis hidnyaban rendkiviil jellegzetesek a primer
szisztémads amyloidosisra (blikkdiagnézis)

teinuridt taldltunk. A szérum-IgG-, -IgA- és -IgM-szin-
tek a norméltartomdnyban voltak. A szérum-konnytilanc
meghatarozasa soran jelentésen megnovekedett lambda-
konnytlanc-szint (528 mg/1) mellett a kappa-konnyd-
lincok a norméltartomdnyban voltak (14,7 mg/1), igy
csokkent kappa-lambda arany (0,03) igazoloédott. Az
aramlasi citometria a periférias vérben normdlis sejtard-
nyokat igazolt. A 24 6ras vizeletosszfehérje-tirités 806
mg/24 h volt. A hasi ultrahangvizsgilat soran lényeges
eltérés nem igazolodott.

A jobb inguinalis régié purpurdinak teriiletérdl a sub-
cutan zsirszovetet is érintG mélybiopsziat végeztiink.
A borrészlet keresztmetszeteiben a felszini him megtar-

ESETISMERTETES

2. 4bra

A konnytlinc-amyloidosis jellemz6 bértiinetei: (a) axillarisan,
(b) inguinalisan bevérzett papuldk és (¢) umbilicalis petechidk

tott rétegzettségl volt, szorosan a him alatt, kifejezetten
oedemis kotdszovetben, nagy szamban mutatkoztak
érfalon kiviili vorosvértestek tag erekkel, nyirokerekkel.
Az elvégzett tioflavin T-festés utdn, fluoreszcens mik-

3. dbra

Mélybiopszia a jobb inguinalis régié bevérzett papuldibodl. (a) Bevérzés a bérben, subepidermalisan (HE, 200x). (b) A subcutisban egy nagyobb ér

faliban homogénen fest6dé anyag (HE, 400x). (c) Kongdvorssfestés, az erek faliban pozitiv reakcié (200x). (d) Immunhisztokémiai reakcié, lamb-
da-pozitivitds az erek falaban (200x). (e), (f) Tioflavin T-festés, amyloid jelenléte az érfalban (fluoreszcens mikroszkop, 400x, illetve 200x)

HE = hematoxilin-cozin festés
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roszkép alatt a dermis allomanyaban amyloid jelenlétét
nem lattuk, ugyanakkor a subcutisban tobb, egy cso-
portban elhelyezked$ artéria faliban amyloid jelenlétét
igazoltuk, mely specifikus immunhisztokémiai vizsgala-
tokkal konnytilinc-tipustt amyloidnak bizonyult [3].

A beteg tovabbi onkohematoldgiai vizsgélata és alap-
betegségének kezelése a Semmelweis Egyetem Belgyo-
gyaszati és Onkologiai Klinikajan tortént. Az ott elvég-
zett csontvelGvizsgalat 10-15% koriili, CD56+ lambda
klonalis plazmasejtet, illetve amyloidosisnak megtelel6
amyloiddepozitumokat igazolt.

Az amyloidosis kardiolégiai manifesztacidjanak kere-
sése soran elvégzett sziv-MR-vizsgilatok soran j6 bal és
jobb kamrai ejekcids frakcié, normdlis kamravolumen
abrazolédott. Kontrasztanyag beaddsit kovetSen korjel-
26 kés6i kontrasztanyag-halmozas alakult ki dontGen a
bal kamra basalis és kozéps6 harmadbeli szegmentumai-
ban, korkorosen subendocardialis dominanciaval, septa-
lisan midmyocardialisan, illetve a papillaris izmokban és
trabeculdkban, tovabb4 a bal pitvar faliban is. A mitralis
és a tricuspidalis billenty( is a szokvanyosnal markdnsabb
halmozast mutatott. A fent leirt MR-kép mellett a labor-
jaban észlelt emelkedett hs-troponin I- (84,8 ng/ml) és
NT-proBNP- (2376 pg/ml) értékek is alaitimasztottik a
cardialis érintettséget. Ugyanakkor szivtranszplanticié
indikaciéja nem 4llt fenn, igy a beteg kezelése autolégés-
sejt-atiiltetés tervével indult el [14].

A beteg CyBorD (ciklofosztamidot, bortezomibot és
dexametazont tartalmazo, ciklikusan ismételt séma) sze-
rinti kezelésben részesiil, és a 3 honappal kés6bbi kont-
roll-csontvel@biopszia lelete szerint komplett morfol6-
gial remisszié6 kovetkezett be. A csontvelGaramlds
citometriai vizsgalata 0,4%-ban mutatott még ki kéros
fenotipusu, ¢élénk CD56-expressziot mutaté plazmascj-
teket, minimalis residualis betegségnek megfelelGen, igy
a betegség nagyon jo részleges remisszidba keriilt. Ezt
kovetSen is folytatddott a CyBorD-kezelés, a késGbbiek-
ben mar csokkentett adagban. Ennek eredményeként a
szérumban immunfixaciéval kéros fehérje nem mutatha-
té ki, a kappa/lambda ariny normalizilédott (0,35).
A prognosztikus szempontbdl fontos cardialis paraméte-
rek kozil az NT-proBNP a kezelés utolsé két honapja-
ban 2446 pg/ml-r61 729.,5 pg/ml-re csokkent, a hs-tro-
ponin értéke 36 ng/m/I-re [15]. Ebben a periédusban
az Osszfehérjeérték mar megkozeliti a normdlisat (61,9
g/1), az albuminszint pedig normalizalédott (37,7 g/1).
A beteg jelenleg ECOG 0-1-es statusban, kompenzalt
cardiorespiratoricus allapotban var a kdzeljovEben terve-
zett autoldégdssejt-transzplanticiéra.

Kovetkeztetés

A konnytlanc-amyloidosis egy tobb szervrendszert érin-
t6, multidiszciplinaris szemléletet és ellatast igényld,
kedvezétlen prognézist betegség. A hematologiai alap-
betegség szertedgazd, gyakran nem specifikus tiinetekkel
jelentkezik, melynek hatterében periférids és autoném
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neuropathia, vese-, mdj-, tiid6-, illetve a talélést legin-
kabb meghataroz6 cardialis érintettség allhat [7]. Az
esetek egy jelentds részében a bértiinetek a betegség ko-
rai figyelemfelkelté megnyilvanuldsi formai, ezért a der-
matologiai status helyes értékelése nagy fontossigu [16].
A progressziv, irreverzibilis szervkirosodds miatt a korai
felismerés és az id6ben megkezdett kezelés kulcsfontos-
sagn, ugyanakkor a betegség komplex klinikuma és ritka
el6forduldsa miatt a diagndzis gyakran késik. A Valsalva-
mandverrel provokalhatd, nem traumds eredetd perior-
bitalis suffusiok, purpurdk, valamint a fejen, a nyakon és
a hajlatokban jelentkez$ viaszsirga papulak felismerése
¢és bérbiopsziat kovets szovettani vizsgalata leréviditheti
a diagnosztikus periédust. A korai felismeréssel és az id6-
ben megkezdett terdpidval a talélés jelentGsen novelhe-
t6. Esettinket a jellegzetes bértiinetek bemutatasa és ez-
zel a korai felismerés fontossiganak hangstalyozasa miatt
tartottuk kozlésre érdemesnek.

Anyagi tamogatds: A kézirat megirdsa anyagi timogatas-
ban nem részesiilt.

Szerzdi munkamegosztas: H. Cs.: A kézirat megszovege-
zése, irodalomkutatds, a beteg kezelGorvosa. K. E.:
A bér hisztologiai vizsgalatok kivitelezése, értékelése,
szovegalkotds. A. P.: Szovegalkotds, irodalomkutatis, a
kézirat szerkesztése. M. D. F.: A beteg borgyogyaszati
vizsgilata, a szoveg korrekcidja. Sz. A.: A beteggel kap-
csolatos belgydgydszati konzultalas. N. Zs., D. J.: A be-
teg hematologiai vizsgalata, gondozasa, kezelése. M. M..:
A beteg bérgyogyasz kezelGorvosa, a kézirat koncepcio-
janak kialakitasa, szovegalkotds és -korrekcié. S. M.:
A betegség diagnosztizalasa, a kézirat szovegének kriti-
kus korrekcidja. A kézirat végleges viltozatat valamennyi
szerzd elolvasta és jovahagyta.

Evdekeltségek: A kozlemény az NKFI FK_19-131916.
azonositészamu projekt keretében jott Iétre. Dr. Anker
Pilma munkajat az EFOP-3.6.3-VEKOP-2017-00009.
azonositdészamu palydzat timogatta.

Ko6szonetnyilvanitas

Ezaton szeretnénk megkoszonni dr. Timdr Botondnak (Semmelweis
Egyetem, L. sz. Patoldgiai és Kisérleti Rakkutaté Intézet) az immun-
hisztokémiai vizsgdlatok kivitelezésében ¢és fotdbdokumenticiojiban
nygjtott segitségét. Koszonjiik a beteg sziv-MR-vizsgalatinak elvégzé-
sét dr. Subai Ferenc Imvének (Semmelweis Egyetem, Varosmajori Sziv-
és Brgyogyaszati Klinika, Képalkot6é Diagnosztikai Részleg).
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