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Fenotípusok kevert kötôszöveti betegségben
Phenotypes in mixed connective tissue disease

HAJAS ÁGOTA DR.1, CSÍPÔ ISTVÁN DR.1, DEZSÔ BALÁZS DR.1, SOÓS GYÖRGYIKE DR.1,
ZÖLD ÉVA DR.1, SZODORAY PÉTER DR.3, VÉGH JUDIT DR.1, ZEHER MARGIT DR.1, 

SZEGEDI GYULA DR.1, BODOLAY EDIT DR.1

ÖSSZEFOGLALÁS

Bevezetés: A kevert kötôszöveti betegség (MCTD) króni-
kus gyulladással járó szisztémás autoimmun kórkép. Az
immunológiai centrumokban a mind nagyobb számú
MCTD-s betegek követése során felmerült, hogy az
MCTD-n belül eltérô fenotípusok lehetnek. 

Betegek és módszerek: A szerzôk a DEOEC III. sz. Bel-
gyógyászati Klinikán átlagosan 12,5 éven át követett 201
MCTD-s beteg adatait dolgozták fel. Öt klinikai paraméter
és három autoantitest alapján klaszter analízist végeztek.

Eredmények: Az MCTD-s betegek 3 csoportba sorolha-
tók: az 1-es csoportban (77 beteg) a vaszkulatúra károso-
dásával járó eltérések domináltak, a 2-es csoportban (79
beteg) az interstitialis légzôszervi betegség, myositis és
nyelôcsô motilitászavar szignifikánsan gyakoribbak voltak
a másik két csoporthoz képest. A 3-as csoport betegeire
(45 beteg) az ízületi deformitással járó erozív arthritis
volt a legjellemzôbb tünet. 

A 1-es csoportban az anti-U1-RNP mellett az endothel
sejt elleni antitestek és anti-cardiolipin antitestek jelenléte
összefüggött a vaszkuláris érintettséggel, míg a 3-as csopor-
tot az anti-CCP pozitivitás, az erozív arthritis jellemezte. 

Összefoglalás: A nagyszámú MCTD-s betegcsoporton
igazolták, hogy az MCTD-n belül fenotípusok lehetnek.
Eredményeik arra utalnak, hogy az U1-RNP autoantitest
mellett észlelt más típusú autoantitesteknek is meghatáro-
zó szerepük lehet az MCTD tüneteinek megjelenésében. 

Kulcsszavak: 
kevert kötôszöveti betegség - fenotípusok -

klaszter analízis - autoantitestek

SUMMARY

Objective: To examine autoantibodies and dominant
clinical symptoms in MCTD which are characteristic for
different phenotypes of MCTD. 

Methods: The study involved 201 patients with MCTD
who were followed-up longitudinally. Five clinical
parameters and three antibodies beside the anti-U1-RNP,
antiendothelial cell antibodies, anti-CCP, and anti-
cardiolipin (anti-CL) were selected for analysis. 

Results: MCTD patients were classified into 3 cluster
groups. ‘Cluster 1’ included 77 patients, ‘cluster 2’ 79
patients, while ‘cluster 3’ 45 patients with MCTD. In
‘cluster 1’ the prevalence of PAH, Raynaud’s
phenomenon, and livedo reticularis was significant higher
than in cluster 2 and 3. In cluster 2, the incidence of
interstitial lung disease, myositis, and esophageal
dysmotility was significant greater than that in cluster 1
and 3. In cluster 3 fourty-five patients had erosive
arthritis. In cluster 1 the presence of antiendothelial cell
antibodies and anti-cardiolipin beside the anti-U1-RNP
autoantibody associated with involvement of vascular
events, while in cluster 3 anti-CCP charaterized the
erosive arthritis. 

Conclusion: Cluster analysis is valuable to differentiate
among various subsets of MCTD and is useful prognostic
factor regarding the disease course. 

Key words: 
mixed connective tissue disease - phenotypes -

cluster analysis - autoantibodies

A kevert kötôszöveti betegség (mixed connective tissue
disease; MCTD) krónikus gyulladással járó polisziszté-
más autoimmun kórkép. Sharp és mtsai (1) 1972-ben szá-
moltak be egy elkülöníthetô betegcsoportról, akikben a
polyarthritis/polyarthralgia, Raynaud jelenség, myositis,

változatos megjelenésû bôrtünetek (fotoszenzitivitás, ery-
thema, sclerodactylia, teleangiectasia), nyelôcsô motilitási
zavar, ritkábban serositis, nyirokcsomó-, máj-lépnagyob-
bodás, láz, anaemia volt a leggyakoribb eltérés. MCTD-s
betegekben a glomerulonephritis elôfordulása 10-20%,

79

BÔRGYÓGYÁSZATI ÉS VENEROLÓGIAI SZEMLE 87. ÉVF. 3. 79–83.



ami lényegesen kisebb, mint szisztémás lupus erythema-
tosusban (SLE), ahol 70-80%-ban észlelhetô (2). Az
MCTD-s betegek hosszú távú követésekor észlelték, hogy
a kórfolyamat interstitialis légzôszervi betegség (ILB) for-
májában a tüdôt is érintheti (3). 

Az 1980-as évek elején jelentek meg közlések az auto-
immun betegségek között eleinte enyhe kórlefolyásúnak
tartott MCTD-ben észlelt hirtelen halálozásról, aminek
oka pulmonalis artériás hypertensio (PAH) volt. Az
MCTD-ben meghalt betegek kórszövettani feldolgozása-
kor endothel sejt proliferációt észleltek a pulmonalis ar-
tériákban, ami klinikailag PAH formájában mutatkozott
(4). Burdt és mtsai 47 beteget követtek átlagosan 15
éven át, és a 11 meghalt betegükbôl 9 esetben PAH volt
a halálok (5). 

A betegek szérumában kimutatható antitest a sejtmag
uridinben gazdag ribonukleoprotein (U1-RNP) kompo-
nense ellen termelôdik (6, 7). Az anti-U1-RNP antitestnek
klasszikus patológiai megnyilvánulása, hogy kötôdik az
endothel sejthez, aktiválja azt, de novo adhéziós moleku-
lák (E-szelektin, VCAM) szintetizálódnak, melyek elôse-
gítik a limfociták és granulociták megtapadását és átjutá-
sát a szövetekbe. Az aktivált endothel sejtek által termelt
citokinek (IL-1, TNF-α) gyulladást, és endothel sejt proli-
ferációt provokálnak, aminek egyik legsúlyosabb követ-
kezménye a pulmonalis artériás nyomásfokozódás. Az
MCTD patomorfológiai sajátossága az érobliterációval já-
ró vasculopathia (8).

Az anti-U1-RNP mellett az endothel sejt ellen termelô-
dött antitesteknek (E-AT) is szerepe lehet a PAH kialaku-
lásában (7, 9). Más tanulmányok az anti-U1-RNP antitest
mellett az antifoszfolipid struktúrák ellen képzôdött anti-
testek patogén szerepét is feltételezik a PAH létrejöttében
(10, 11).

A PAH elôfordulása MCTD-ben 23-50% között van
(12, 13). Gyakran rapid, progresszív formában kezdôdik,
és fatális kimenetelû lehet (5). Az MCTD-vel összefüggô
halálokok között a pulmonális hypertensio áll az elsô he-
lyen, és az MCTD-s betegek halálozásának közel felét
okozza (14, 15).

Az MCTD-s betegek egy másik nagy csoportjában a tü-
dôérintettség interstitialis légzôszervi betegség (ILB) for-
májában nyilvánul meg. Az ILB-vel jellemzett MCTD-s
betegekben gyakori a myositis és a nyelôcsô motilitásza-
var (3,5). Elôzetes munkánkban 179 MCTD-s betegünk-
bôl 53,6%-ban észleltünk ILB-t magas felbontóképességû
CT-vel (16).

Az irodalmi adatok alapján az U1-RNP antitest pozitív
MCTD-s betegekben 75-95%-ban észleltek synovitist
(17). Erozív arthritis a betegek 30%-ában alakult ki az
MCTD kórlefolyásakor (18). Az elmúlt években az anti-
U1-RNP autoantitest mellett ciklikus citrullinált peptidek
ellen termelôdött (anti-CCP) autoantitestek jelenlétét is
kimutatták MCTD-s betegek szérumában (15,19). 

Aringer és Smolen (20) észlelték, hogy az MCTD-s be-
tegek egy részében a vaszkuláris károsodással jellemzett
tünetek állnak elôtérben, míg az MCTD-s betegek másik
csoportjában az interstitialis légzôszervi betegség és myo-

sitis gyakoribb, és egyes MCTD-s betegekben pedig az
erozív arthritis a kórkép legfôbb klinikai megnyilvánulá-
sa. Felvetették, hogy MCTD-ben az U1-RNP elleni anti-
testek mellett más típusú patogén autoantitestek jelenléte
eltérô szervi károsodást provokálhat, ily módon eltérô kli-
nikai jellegzetességet mutató alcsoportok valószínûsíthe-
tôk az MCTD-n belül.

Munkánk célja volt, hogy 201 MCTD-s beteg adatait
feldolgozva vizsgáljuk azt, hogy valóban elkülöníthetôk-e
alcsoportok az MCTD-n belül. Arra kerestünk választ,
hogy az anti-U1-RNP antitest mellett milyen típusú anti-
testek találhatók az MCTD-s betegek szérumában.
Amennyiben vannak, milyen gyakorisággal fordulnak elô,
és jelenlétük esetén milyen típusú szervi eltérések a gya-
koribbak, valamint az autoantitestek jelenléte módosítja-e
az MCTD kórlefolyását, és az alkalmazandó kezelést?

Betegek és módszerek
A Debreceni Egyetem III. sz. Belgyógyászati Klinika Immunológiai
Tanszékén 1979 óta gondozott 201 (190 nô és 11 férfi) magyar
MCTD-s beteg adatait dolgoztuk fel. Minden beteg teljesítette az
Alarcon-Segovia és Villarreal által leírt klasszifikációs kritériumo-
kat (21). 

A betegeket 3-4 havonta ellenôriztük a szakrendelésen. A részle-
tes anamnézis és fizikális vizsgálat mellett minden vizit alkalmával
történt vörösvértest süllyedés, C-reaktív protein, kreatin kináz meg-
határozás, teljes vérkép, máj és vese funkciók vizsgálata, vizelet-
vizsgálat. Minden betegben végeztünk légzésfunkciós teszteket (tel-
jes test plethysmographia, DLCO), nyelôcsô-, gyomor-bélpasszázst,
echocardiographiát, EMG, ENG vizsgálatot, kéz-láb összehasonlító
röntgen felvételt, a csukló ízületi MR-t és mellkas röntgen/CT/
HRCT vizsgálatot. 

Immunszerológiai vizsgálatok
Az autoantitestek szérumkoncentrációját ELISA módszerrel vizs-

gáltuk (anti-U1-RNP - Pharmacia and Upjohn, Freiburg, Németor-
szág; anti-Jo1, anti-cardiolipin [anti-CL], anti-β2GPI- Cogent Dia-
gnostics, Edinburgh, Anglia; Orgentec, Németország). Az endothel
sejt elleni antitestek (E-AT) mérésére ELISA technikát alkalmaz-
tunk, a korábban leírt módszerünk szerint (11). IgM RF meghatáro-
zása nephelometriával történt, 50 U/l feletti értéket tekintettük pozi-
tívnak. Az anti-CCP antitestek kimutatására ELISA módszert hasz-
náltunk, a gyártó utasítása szerint (Immunoscan CCPlus, Euro-Diag-
nostica, AB, Malmö, Svédország). 25 U/ml feletti anti-CCP szérum-
koncentrációt vettük pozitívnak.

Statisztikai analízis
Nem hierarchikus K-közép klaszterelemzést (Stata Package, Stata

Corp, 2007, Stata Statistical software: Release 10. College Station
TX: Stata Corp LP) végeztünk az MCTD-n belül a hasonló klinikai
tünetekkel és autoantitestekkel rendelkezô betegcsoportok elkülöní-
tésére. A klasszifikációs kritériumnak megfelelôen minden beteg
széruma U1-RNP elleni antitestet tartalmazott. A klaszterelemzéshez
az MCTD-re karakterisztikus tüneteket és antitesteket használtuk:
Raynaud jelenség, PAH, myositis, ILB, erozív arthritis, anti-CL,
AECA és anti-CCP antitestek. 

A betegek 3 klaszterbe sorolása különbözô tünetekkel és antites-
tekkel rendelkezô alcsoportokat eredményezett. A 3 alcsoport össze-
hasonlítására folytonos változók esetén egyszempontos variancia-
analízist (ANOVA), míg diszkrét változók esetén konvencionális
khi-négyzet próbát alkalmaztuk. Szignifikánsnak a 0,05-nél kisebb
P értéket tekintettük.

Eredmények

A klaszter analízissel a vizsgált 201 MCTD-s beteg 3 al-
csoportra osztható a megadott paraméterek alapján. Az
MCTD klasszifikációs kritériumának megfelelôen minden
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beteg szérumában a kórlefolyás során U1-RNP ellen ter-
melôdött autoantitest volt jelen. Az 1-es csoportba 77 be-
teg, a 2-es csoportba 79 beteg, míg a 3-as csoportba 45
beteg került. 

Az MCTD-s betegek életkora a vizsgálatkor átlagosan
52,9±12,4 év volt (31-88 év között). Az 1-es csoportba
tartozó betegek életkora a felméréskor szignifikánsan ala-
csonyabb volt, mint a 2-es és a 3-as csoportba sorolható
betegeké (1-es csoport: 50,8±12,7; 2-es csoport: 55,1±9,7;
3-as csoport: 56,1±14,7 év; p <0,001). Az MCTD fennál-
lásának ideje átlagosan 12,5±7,2 év volt (1-30 év között),
és a 3 csoportban a betegség fennállása között nem talál-
tunk szignifikáns különbséget.

Az 1-es csoportban a tünetek közül a vaszkuláris eltéré-
sek álltak elôtérben (1. táblázat). A PAH (55,8%;
p<0,001), Raynaud jelenség (92,2%; p<0,001), a bôrtüne-
tek közül a livedo reticularis (24,6%, p< 0,001) elôfordulá-
sa szignifikánsan magasabb volt az 1-es csoportban, mint a
2-es vagy a 3-as csoportban. Az 1-es alcsoportba tartozó
betegekben szoros összefüggést találtunk a PAH és az E-
AT (p<0,001, OD: 24,618; 5,206-116,42), valamint a PAH
és az anti-CL antitestek jelenléte között (p<0,001, OD:
12,0; 3,823-37,669). Az 1-es csoport betegeiben gyakoribb
volt a secunder antifoszfolipid szindróma (APS), mint a 2-
es és a 3-as csoportban (50,6%, p<0,001). 

A 2-es csoportban az ILB (98,7%; p<0,001), myositis
(77,2%; p<0,001), és nyelôcsô motilitás zavar (89,8%;

p<0,001) szignifikánsan gyakrabban fordult elô a másik
két csoporthoz képest. A tüdôbiopsziás minta immunhisz-
tokémiai elemzése IgM típusú immunglobulin depozíciót
mutatott az alveoláris epithel sejtekben (1. ábra). 

A 3-as csoportban a 45 betegbôl 42 esetben (93,3%) ra-
diológiailag igazolt erozív arthritis alakult ki. Az erozív
arthritises betegek 84%-ának a széruma az U1-RNP autoan-
titest mellett anti-CCP antitestet is tartalmazott. Az ízületi
eróziók döntôen a csukló, valamint a kéz interphalangeális
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1-es csoport 2-es csoport 3-as csoport Összes beteg p
N = 77 (%) N = 79 (%) N = 45 (%) N = 201

Klinikai tünetek
Polyarthritis erózió nélkül 74 (93,5) 71 (89,8) 2 (4,4)x 147 (73,1) <0,001
Polyarthritis erózióval 2 (2,5) 1 (12,6) 42 (93,3)x 45 (22,3) <0,001
Kézhát-, ujjduzzanat 67 (87,0)x 55 (69,6) 34 (75,5) 156 (77,6) 0,0313
Raynaud jelenség 71 (92,2)x 53 (67,0) 34 (75,5) 158 (78,6) <0,001
PAH 43 (55,8)x 4 (5,0) 1 (2,2) 48 (23,8) <0,001
Myositis 28 (36,3) 61 (77,2)x 11 (24,4) 100 (49,7) <0,001
ILB 17 (22,0) 78 (98,7)x 15 (33,3) 110 (54,7) <0,001
Sclerodactylia 41 (53,2) 32 (40,5) 38 (84,4)x 111 (55,2) 0,01 
Nyelôcsô motilitászavar 42 (54,5) 71 (89,8)x 26 (57,7) 139 (69,1) <0,001 
Secunder APS 39 (50,6)x 17 (21,5) 9 (20,0) 65 (32,3) <0,001
Fotoszenzitivitás 19 (24,6) 8 (10,1) 19 (42,2)x 46 (22,8) 0,01
Livedo reticularis 19 (24,6)x 7 (8,8) 4 (8,8) 30 (14,9) <0,001
Autoantitestek
Anti-CL IgG/IgM 56 (72,7)x 19 (24,0) 15 (33,3) 90 (44,7) 0,0131
E-AT 45 (58,4)x 8 (10,1) 5 (11,1) 58 (28,9) <0,001
IgM RF 21 (27,2) 22 (28,5) 22 (48,5)x 65 (32,3) 0,0265
Anti-CCP 4 (5,2) 2 (2,5) 31 (68,8)x 65 (32,3) <0,001
Meghalt betegek 11 (14,2)x 2 (2,5) 3 (6,6) 16 (7,9) 0,0216

1. táblázat
Az MCTD-s betegekben a klinikai tünetek és autoantitestek összehasonlítása klaszter analízissel

Rövidítések: PAH = pulmonalis artériás hypertensio; ILB = interstitialis légzôszervi betegség; APS = antifoszfolipid szindróma; 
E-AT =  endothel sejt elleni antitest; Anti-CCP = ciklikus citrullinált peptid ellen termelôdött antitest; 
Anti-CL= anti-cardiolipin antitest 
x  = az értékek szignifikánsan eltérnek a két másik csoporttól

1. ábra
Interstitialis légzôszervi betegség MCTD-ben: 
IgM depozitum az alveolaris epithel sejtekben



és metacarpalis ízületeiben alakultak ki, ritkábban a lábon és
a nagyízületekben. Az évente követett, radiológiailag kimu-
tatható erozív arthritis az MCTD fennállásának 5-10. éve
után jelentkezett. A 3-as csoportba tartozó anti-U1-RNP és
anti-CCP pozitív betegekben az arthritis mellett gyakoribb
volt a sclerodactylia, mint az 1-es és a 2-es csoportban. 

Az 1-es és a 2-es csoport betegei cyclophosphamidot,
azathioprint vagy cyclosporint, míg a 3-as csoport betegei
methotrexát kezelést kaptak. A 3-as csoportban a methot-
rexát mellett a TNF-alfa MAB kezelés volt a leghatáso-
sabb kombináció arra, hogy a synovitist csökkentse. 

Az átlagosan 12,5 éves követés során 16 beteg halt
meg, közülük 8 esetben, vagyis a betegek felében PAH
volt a halál oka. 

Megbeszélés

Az MCTD diagnózisának alapja és a kórkép sajátos jel-
lemzôje a nukleáris U1-RNP ellen termelôdött autoantite-
stek jelenléte, ezért Smolen és munkacsoportja javasolta,
hogy az MCTD-t anti-U1-RNP szindrómának nevezzék el
(20). Felvetették annak a lehetôségét is, hogy az anti-U1-
RNP pozitív MCTD-s betegeknek eltérô fenotípusa lehet,
attól függôen, hogy az anti-U1-RNP antitest milyen pa-
thomechanizmussal károsítja a szöveteket, illetve az anti-
RNP mellett milyen egyéb autoantitestek vannak jelen a
betegek szérumában. 

A vaszkuláris károsodásért citotoxikus, antitest depen-
dens mechanizmusok a felelôsek. Az U1-RNP autoantitest
mellett az endothel sejtet aktiváló E-AT és az anti-CL an-
titestek jelenléte ebben a csoportban a leggyakoribb, míg
a myositisben és az interstitialis pulmonalis gyulladásban
az immunkomplexek patogén szerepét igazolták, amit sa-
ját eredményeink is alátámasztanak (22). Az erozív arthri-
tis kialakulásának háttere az észlelt jelenségek leírásakor
még bizonytalan volt. 

MCTD-ben, hasonlóan a többi szisztémás autoimmun
kórképhez, a marker autoantitestek mellett más típusú pa-
togén autoantitestek, mint az anti-riboszomalis protein
SLE-ben, vagy a szisztémás sclerosisban az anti-RNS po-
limeráz III, az U3-RNP/fibrillarin módosítani képesek a
tünettant és a kórlefolyást. 

Az általunk klaszter analízissel feldolgozott 201
MCTD-s betegbôl az 1-es csoportba került betegek széru-
mában az esetek többségében az anti-U1-RNP mellett az
anti-CL és az E-AT is jelen volt, és a szervi eltérések kö-
zül a PAH és a thrombotikus események elôfordulása gya-
koribb volt, mint a másik két alcsoportban. Több munka-
csoport megfigyeléseihez hasonlóan a saját betegeinkben
is a PAH szoros összefüggést mutatott az E-AT és anti-CL
antitestek kimutathatóságával (5,10). 

Anti-CL antitestek jelenlétében secunder antifoszfolipid
szindrómával (APS) járó, fatálisan végzôdô eseteket is
közöltek az irodalomban (7, 23, 24, 25). Az általunk fel-
dolgozott 201 MCTD-s betegbôl 65 esetben észleltük se-
cunder APS társulását.

Korábbi munkánkban 179 MCTD-s betegbôl 25 beteg-
ben diagnosztizáltunk PAH-ot (26). Az endothel sejt elleni

antitestek szignifikánsan gyakrabban fordultak elô a PAH-
val kísért MCTD-s betegekben, mint a PAH nélküli
MCTD-s csoportban. A PAH-val társult MCTD-s betegek
túlélése lényegesen rövidebb volt, mint a PAH nélküli
MCTD-s betegeké. 

Az 1-es csoporton belül a vaszkulatúra károsodásában
eltérô patomechanizmusok állhatnak. A Raynaud jelenség,
a kapilláris károsodás, pusztulás hátterében citotoxikus
mechanizmus állhat, míg az obliteratív vasculopathiával
járó PAH létrejöttében az endothel sejt aktivációnak, a sé-
rült endothel sejtbôl felszabaduló mediátoroknak, endo-
thelinnek lehet szerepe. 

A 2-es csoport betegeiben a myositis, ILB és nyelôcsô
motilitási zavar gyakoribb volt a másik két csoporthoz ké-
pest. Az ILB az egyik leggyakoribb légzôszervi szövôd-
mény MCTD-ben, az irodalmi adatok alapján elôfordulá-
sa 40-85%, saját betegeinkben 66,6%-ban észleltük
(3,16,27). A légzôszervi károsodással jellemzett MCTD-s
betegekben a kórosan magas immunkomplex szint, és az
alveoláris epithel sejtekben kimutatott IgM és C3 komple-
ment depozíció alapján úgy véljük, hogy az immunkomp-
lex-mediálta alveoláris károsodás okozhatja az ILB kiala-
kulását MCTD-ben. 

A 3-as csoportba tartozó 45 betegbôl 37 esetben az anti-
U1-RNP antitest mellett anti-CCP antitestet is kimutat-
tunk, és úgy véljük, hogy az erozív arthritis kialakulásá-
ban az anti-CCP antitesteknek is szerepe lehet. Meglepô
volt, hogy az erózióval járó synovitis az MCTD 5-10 éves
fennállása után alakult ki, míg a betegség kezdetén nem
volt jelen. 

Az MCTD-s betegek hosszú távú követéses vizsgálatai
is alátámasztják, hogy a kórlefolyás során a betegek 30%-
ában erozív arthritis jelentkezhet (18, 19, 28). 

Az anti-U1-RNP antitest karakterisztikus MCTD-re, és
meghatározza a betegség tüneteit, ugyanakkor az E-AT, az
anti-CL és anti-CCP antitestek árnyalhatják az MCTD kli-
nikai megjelenését.

Az MCTD-s betegek kezelése a szervi tünetektôl és a
betegség aktivitásától függ. Az 1-es csoportban a PAH je-
lentkezésekor pulzus kortikoszteroid kezelést és immun-
szupresszív szerek kombinációját kellett alkalmazni. Az
antifoszfolipid szindrómával társult esetekben prostacyc-
lin készítmények, endothelin receptor blokkoló szerek
mellett thrombocyta aggregációt gátló kezelés és alacsony
molekulasúlyú heparin adására volt szükség (29). A 2-es
csoportban a kortikoszteroid és cyclophosphamid, míg a
3-as csoportban a methotrexát és TNF-alfa gátlók bizo-
nyultak a leghatékonyabbnak az aktív arthritisre (30).

Összegezve eredményeinket, MCTD-ben az autoantite-
stek kimutatásának rendkívül nagy jelentôsége van, mivel
jelenlétük jórészt meghatározza a szervi eltérések típusát
és a választandó terápiát.
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Az Epidermolysis Bullosa Alapítvány 2010. évi
közhasznúsági jelentése  

Az Alapítvány célja: 
– az Epidermolysis Bullosa elnevezésû bôrbetegséggel kapcsolatos ismeretterjesztés,

diagnosztizálás megszervezése, laboratóriumi háttér kiépítése
– orvosi munkával és társadalmi felvilágosító tevékenységgel, valamint az érintettek és

családtagjaik bevonásával a betegség súlyos szövôdményeinek megelôzése
– a betegek érdekeinek képviselete

.
2010. évi eredmény (adatok e Ft-ban)
Összes közhasznú tevékenység bevétele: 377
Összes közhasznú tevékenység ráfordításai: 312

Az alapítványnak köztartozása nincs. Az alapítvány a kiadásokat  az alapító okiratban
megfogalmazott célok megvalósítására fordította. 

Az Alapítvány kuratóriuma 



Semmelweis Egyetem Bôr-Nemikórtani- és Bôronkológiai Klinika
(igazgató: Prof. Dr. Kárpáti Sarolta, egyetemi tanár)

Az inhalatív atopy patch teszt szerepe az atópiás dermatitis
diagnózisában

The role of inhalative atopy patch test in the diagnosis of atopic
dermatitis

PÓNYAI GYÖRGYI DR., MÁTÉ BORBÁLA, NÉMETH ILONA, 
KÁRPÁTI SAROLTADR., TEMESVÁRI ERZSÉBET DR.

ÖSSZEFOGLALÁS

Háttér: A növekvô prevalenciájú atópiás dermatitis (AD)
felnôttkori formájában az aeroallergének ismert és gyako-
ri provokációs faktorok. Bôrtüneteket kiváltó szerepük az
atopy patch teszt (APT) segítségével vizsgálható.

Célkitûzés: Az aeroallergén szenzibilizáció arányának,
a jellemzô allergének, valamint azok relevanciájának fel-
mérése egy 37 fôs (28 nô, 9 férfi) felnôtt AD beteganya-
gon, az intrinsic és extrinsic AD betegcsoportok jellegze-
tességeit kiemelve.

Módszer: A szenzibilizáció felmérése inhalatív APT, va-
lamint Prick teszt segítségével történt, szérum össz. IgE és
specifikus IgE vizsgálatokkal kiegészítve.

Eredmények: A betegek közül 9 került az intrinsic, 28 az
extrinsic csoportba. Atopy patch teszttel késôi pozitivitás
35%-ban volt igazolható. A vizsgált összes betegre vonat-
koztatva a háziporatka szenzibilizáció 18,9%-os, a pollen
szenzibilizáció 24,3%-os, a macskaepithel 8,1%-os, a ku-
tyaepithel 13,5%-os volt. Legnagyobb arányban a poratka
pozitivitások bizonyultak relevánsnak (57%). Az extrinsic
csoportban a betegek 14%-a poratka, 17,8%-uk pollen,
10,7%-uk macska illetve kutyaepithelre adott rekaciót
APT-ben. Extrinsic AD-ben a pozitív APT reakciók 46%-
ában volt igazolható korreláció az APT és a specifikus
IgE eredmények és /vagy Prick tesztek között. 

Konklúzió: Felnôtt AD populációban az aeroallergén
szenzibilizáció jelentôs. A tesztelt aeroallergének száma
(10) a korábbi közleményekhez képest kiemelkedôen ma-
gas. Az aeroallergének vizsgálatára használt teszt felnôtt
AD betegeknél a rutin diagnosztika hasznos és informatív
vizsgálati módszere. 

Kulcsszavak:
felnôttkori atópiás dermatitis -

aeroallergének - atopy patch test - kutya
epithel - macska epithel

SUMMARY

Background: The increasing number of adult atopic
dermatitis (AD) cases observed in the last years has
turned the attention to ascertaining factors eliciting skin
symptoms. Of these, great importance is attached to
aeroallergens (AA), but there are only a few investigations
focusing on adult AD population. 

Aim of the study: was to study the sensitivity rate, the
common and relevant AA of adult AD patients divided into
intrinsic and extrinsic groups.

Methods: A total number of 37 adult AD cases (28
women and 9 men) over 18 years were included in the
study. AA were examined with Atopy Patch Test (APT)
which were supplemented by Prick tests and in vitro
allergy tests. 

Results: We detected AA hypersensitivity in 35% of the
patients. Most common AA were pollens (24,3%), the
ratio of hypersensitivity to house dust mites was 18,9%, to
dog epithel 13,5% and to cat epithel 8,1%. Most common
relevant allergens were house dust mites (57%). 

9 AD patients were classified into the intrinsic, 28 into
the extrinsic group. In extrinsic AD 14% of the patients
were sensitized to house dust mite, 17,8% to pollens and
10,7% to cat and dog epithel. Multiplex positivity by APT,
specific IgE tests and/or Prick tests was shown in 46% of
all positive reactions in EAD group. 

Conclusion: Contact sensitization to aeroallergens is
remarkable in adult AD. The number of the tested
aeroallergens (10) is high compared to previous
reports. 

Key words:
adulthood atopic dermatitis - aeroallergens -

atopy patch test - dog epithelium - 
cat epithelium

Az atópiás dermatitis fô jegyei a súlyos bôrviszketés, a
krónikus, visszatérô lefolyás, az ekzémás bôrtünetek
jellegzetes lokalizációja, valamint a gyakori egyéni

vagy családi atópiás anamnézis. Az intrinsic típusú ató-
piás dermatitist a jóval gyakoribb extrinsic formától el-
különíti a normál tartományban lévô szérum össz. IgE

84

BÔRGYÓGYÁSZATI ÉS VENEROLÓGIAI SZEMLE 87. ÉVF. 3. 84–90.



(100IU/ml alatt), valamint
az, hogy a betegnél hiá-
nyoznak a specifikus IgE
pozitivitások, a környeze-
ti allergénekre adott azon-
nali típusú bôrreakciók és
bôrtüneteikhez rhinitis,
conjunctivitis, vagy asth-
ma bronchiale nem társul.
Az AD felnôttkori formá-
jának prevalenciája átla-
gosan 1-3%, de akár 10%
is lehet. Az öröklött, fogé-
konyságért felelôs gének
mellett a kórkép kialaku-
lásában a környezeti té-
nyezôk, a fertôzések, a
bôr barrier funkciójának
kóros eltérései és a saját-
ságos immunválasz a
meghatározó. Felnôttek-
nél az aeroallergének
(pollenek, poratkák és az állati epithelek) bôrtüneteket
provokáló szerepe kiemelkedô (1, 2).

Anyag, módszer

Szerzôk a SE Bôr-Nemikórtani- és Bôronkológiai Klinika Atópia
Ambulanciáján gondozott 37, 18 éven felüli AD betegnél vizsgálták
az aeroallergének szerepét. Az AD diagnózisának felállítása a Hani-
fin-Rajka kritériumok szerint történt (3, 4, 5, 6). Az aeroallergén
szenzibilizáció felmérését inhalatív atopy patch teszt (Stallergenes
France, Prick teszt (Alk Abello Spain) (4. és 5. táblázat) segítségé-
vel végeztük, melyeket szérum össz. IgE (ELISA) és specifikus IgE
(CLA-MAST) vizsgálatokkal egészítettünk ki. 
A tesztelésre a betegek tünetmentes állapotában került sor. A teszt

okklúziós ideje 48 óra volt. A tesztek értékelése 20 és 40 percben,
48, 72, 96 órában történt, a teszt eredményeket a 7. napig követtük
(D1-D7). 
A 37 beteg közül 28 nô (76%) és 9 férfi (24%), a legfiatalabb be-

teg 18, a legidôsebb 43 éves volt. A nôk között az átlagéletkor 26,6
év, férfiak esetében 27,6 év, míg a teljes mintára nézve 26,8 év volt.

Eredmények

Atopy patch teszttel korai választ nem észleltünk. Késôi
pozitivitást a vizsgált 37-bôl 13 betegnél (35%) találtunk.
A nôk 32%-a, a férfiak 44%-a volt szenzibilizált aeroal-
lergénre. A vizsgált összes betegre vonatkoztatva a házi-
poratka szenzibilizáció 18,9%-os, a pollen szenzibilizáció
24,3%-os, a macska epithel 8,1%-os, a kutya epithel
13,5%-os volt.
A kimutatott allergén relevanciája a bôrtünetek lokalizá-

ciója valamint az anamnézis alapján a 7 poratka- pozitív
beteg közül 4-nél, a 9 pollen- pozitív beteg közül 1-nél, a
macska epithel- pozitívak közül 3-ból 1-nél, az 5 kutya
epithel- pozitív beteg közül 2-nél volt igazolható, illetve
valószínûsíthetô.

Az intrinsic csoport adatai
Az intrinsic és az extrinsic betegek aránya 9:28. Az int-

rinsic csoportba  6 nô- és 3 férfibeteg tartozott. Átlagélet-

koruk 28 év volt. Az APT tesztben négy, az intrinsic cso-
portba tartozó betegnél (P1,3,5,6) észleltünk késôi poziti-
vitást. Háziporatkára 3, fekete ürömre 2, kutya epithelre 2,
nyírfára és útifûre 3-3, csomós ebírre 2 páciensnél jelen-
tek meg reakciók 72, illetve 96 órában. A poratka szenzi-
bilizációt egy betegnél (P1) klinikailag relevánsnak tart-
juk, a beteg kifejezett bôrtünetekkel rendelkezett az arcon,
illetve a szemhéjakon (1. táblázat).

Az extrinsic csoport adatai
Az extrinsic csoportba 28 beteg, 22 nô és 6 férfi ke-

rült. A vizsgálat idején átlagéletkoruk 26,4 év volt. Az
extrinsic csoport tagjainak bôrtünetei jellemzôen az arc-
ra, szemhéjra, periorális régióra, kezekre és a hajlatokra
lokalizálódtak. A végtagok (karok, lábszár, combok), il-
letve a törzs ritkábban voltak tünetesek. A szérum össz.
IgE 10 betegnél a normál tartományt meghaladta, 18-nál
a normál tartományban volt, de utóbbi esetekben specifi-
kus IgE pozitivitást mutattunk ki, illetve rhinitis ésvagy
asthma bronchiale szerepelt a beteg anamnézisében. 
Atopy patch teszttel az extrinsic csoportban korai vá-

laszt nem észleltünk. Késôi pozitivitást 9 betegnél talál-
tunk, többszörös szenzibilizációt 5 betegnél észleltünk.
Egy aeroallergénre 4, két allergénre 3, hatra és nyolcra 1-
1 beteg volt szenzibilizált. Az extrinsic csoportba tartozó
nôk közül heten, a férfiak közül ketten voltak aeroallergén
szenzibilizáltak (2. és 3. táblázat).

Poratka
Dermatophagoides pteronyssinus ésvagy Dermatopha-

goides farinae pozitivitást 4 betegnél észleltünk. A 4-bôl
egy beteg anamnézisében szerepelt, hogy poros helyen
romlanak bôrtüneteik, 3-an rendelkeztek arcon ésvagy a
szemhéjon bôrtünetekkel, mely lokalizációk gyakran házi-
poratka-asszociáltak. A háziporatka-pozitív betegek 75%-
ánál valószínûsíthetô az allergén relevanciája, csak egy
olyan volt (P32), akinél sem a bôrtünetek lokalizációja
sem az anamnézis nem igazolta azt.
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azonosító nem APT Prick teszt bôrtünetek 
lokalizációja

P1 nô Df. D4 ++ negatív arc
A. D4 ++

P2 nô negatív negatív végtagokon

P3 férfi C. D3-4 ++, Dac. D3-4 ++,++ negatív
B. D3-4 +++, Phl. D3-4 

P4 nô negatív negatív

P5 nô Dp., Df., C., Dac., Phle., negatív
B., Phl. D3-4 ++; 5GX D4 +++

P6 férfi Df., A., B. D3-4 +++, Phl. D4 ++ negatív

P7 nô negatív negatív kézfej, nyak

P8 nô negatív negatív

P9 férfi negatív negatív periorális

1. táblázat
Intrinsic csoport



Pollen
Öt betegnél észleltünk egy vagy több pollenre pozitivi-

tást az APT-ben az extrinsic csoportban. Összesen 11 pol-
len APT pozitivitást mutattunk ki. Egy betegnél pollen
pozitivitás (P26 - nyírfa) mellett a bôrtünetek pollensze-
zonban romlottak. Kimutatott pollen-allergén relevanciája
a reakciók 9%-ánál valószínûsíthetô.

Állati epithelek
Három személynél észleltünk macska epithel-pozitivi-

tást, egy beteg macskával való kontaktus után kéztünetei
romlását észlelte (P29). Három betegnél észleltünk APT-
ben kutya epithel pozitivitást, két esetben (P18,32) az ál-
lat- kontaktus után a beteg rendszeresen észlelte kéz és ar-
ci tüneteinek fellobbanását.
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azonosító nem APT Prick bôrtünetek lokalizációja anamnesztikus adatok
P10 nô negatív Dp., Fd., Cf., Pp., rhinitis, 

Av., 5G asthma bronchiale
P11 nô Phle. D4 ++ Dp., Df. Quincke-ödéma, ekzema, 

urticaria
P12 férfi negatív Dp., Df., Pp., 5G
P13 férfi negatív 5G rhinitis
P14 nô negatív Dp., Fd., Pp., Pl., 

5G
P15 nô Dp., Df. D3 ++++, Dp., Df., Fd., Cf., arc, szemhéj

D4 +++ Pp., 5G
P16 nô negatív negatív testszerte dyshydrosis
P17 nô Df. D2-4 +++ Dp., Df., Fd., Cf., arc rhinitis, poros helyen romlik

Pp., 5G
P18 nô C. D3-4 ++ Df., Cf., Pp., 5G kezek, bal lábfej rhinitis, kutya érintése után 

bôrtünetek
P19 férfi negatív Dp., Df., Av. arc, nyak
P20 nô negatív Pp., Av., Bp., 5G rhinitis
P21 nô F. D2 ++, D3-4 +++, Fd., Cf. arc, szemhéj, periorálisan, laktóz intolerancia,

C. D2-4 +++ nyak gluténmentes diéta
P22 nô negatív Dp., Df., Fd., rhinitis, 

Pp., Av., 5G asthma bronchiale
P23 nô negatív negatív
P24 férfi negatív Pp., 5G scrotum pollen szenzibilizáció, rhinitis
P25 nô negatív Dp., Df. felkar, lábszár, testszerte
P26 férfi B. D3-4 ++ Av. periorbitális, könyökhajlat tünetek pollenszezonban, 

macska expozíció, izzadás és 
textíliák provokálják a
tüneteket

P27 nô negatív Av., Cs., 5G periorbitális, ajak rhinitis
P28 nô negatív Df., Fd., 5G
P29 férfi Dp., A., B. D2-4 +++, Fd., Pp., Av., arc, hajlatok rhinitis, conjunctivitis, 

Df. D2 ++, D3-4 +++, Cs., 5G macska érintése után 
F. D2 ++, D3-4 +++, bôrtünetek
Phle. D2-4 ++

P30 nô negatív negatív
P31 nô negatív negatív
P32 nô Dp., Df., F. D3-4 +++, negatív kezek, fenék rhinitis, kutya érintése után

C., Dac. D4 +++, B. bôrtünetek
D2-4 +++, Phl., 5GX 
D2-4 ++

P33 nô negatív Df.
P34 nô A. D3-4 ++, Phle. D4 ++ Df., Dp., Fd., testszerte 2 éve periorbitális dermatitis

Dac., Pp., Bp., és conjunctivitis
5G

P35 nô negatív Bp. rhinitis
P36 nô negatív Bp. periorális, kézfej élelmiszer allergia
P37 nô negatív Av. arc, szemhéj, periorális,

nyak, könyökhajlat, kézfej

2. táblázat
Extrinsic csoport



Korreláció az APT, valamint a Prick és/vagy specifikus
IgE eredmények között
Az extrinsic betegcsoportban 7 betegnél észleltünk kor-

relációt valamely aeroallergénre az APT a specifikus IgE
eredmények ésvagy Prick tesztek között (P15, P17, P18,
P21, P29, P32, P34).  Az összes pozitív APT reakció (24)
közül 11-nél találtunk korrelációt az APT a specifikus IgE
eredmények ésvagy Prick tesztek között (46%). A házipo-
ratka 2 betegnél volt pozitív az APT mellett specifikus
IgE-ben és Prick tesztben egyaránt (P15, P17). Mindkét
betegnél észleltünk arci, illetve szemhéj tüneteket. A
macska epithel esetében a 3 APT pozitivitáshoz 2 esetben
(P21, P29) társult specifikus IgE és Prick teszt pozitivitás.
A polleneknél 4 APT pozitivitáshoz társult specifikus IgE
ésvagy Prick teszt pozitivitás. A kutya epithel 2 betegnél
volt pozitív az APT mellett specifikus IgE-ben és Prick
tesztben egyaránt (P18, P21). 

Megbeszélés

Az atópiás dermatitis klinikailag jól defi-
niálható, gyulladásos, krónikus-intermittá-
lóan zajló, genetikailag prediszponált, kü-
lönféle környezeti faktorok által provokált
viszketô dermatosis, mely elsôsorban
gyermekkori betegségnek számít. Az AD
felnôttkori formája csak az utóbbi 10 év-
ben került az érdeklôdés középpontjába
(7-9).
Az aeroallergének (háziporatkák, polle-

nek, állati epithelek) által kiváltott, IgE-
mediált kontakt reakció fontos patogeneti-
kai tényezô AD-ben. Ismert klinikai ta-
pasztalat, hogy az AD bôrtüneteit aeroal-
lergen-expozíció (háziporatka, állati epi-
thel, pollen) kiválthatja, illetve fokozhatja.
Atópiás betegek egy alcsoportja környezeti
aeroallergén expozíció után pozitív bôr-
reakcióval válaszol. Az aeroallergének,
melyek típusosan I. típusú reakciót indu-
kálnak és következményes IgE termelôdést
váltanak ki, a késôi, ekzematosus reakciók
kialakulásában is fontosak (10-13). 
Az atopy pach teszt (APT), mint a fenti

reakció modellje során IgE közvetítette
reakciókat kiváltó allergénekkel végzünk
epicutan tesztelést. Az APT reakció IgE
mediált, proinflammatorikus cytokinek és
allergén specifikus T sejt klónok indukció-
jával kísért. AD betegekben az akut bôrtü-

netekben Th2 típusú, IL-4-et, IL-5-öt termelô sejtek domi-
nálnak, a korai APT reakció 24 óráig szintén emelkedett
IL-4, IL-5, illetve IL13 produkcióval, Th2 infiltrációval
jellemezhetô. A késôi bôrreakciókban azonban (hasonlóan
a AD krónikus lézióihoz) a lymphocyták többsége Th1 cy-
tokin profillal rendelkezik, IFNγ-t termel. A késôi APT
reakció kialakulását az eredeti Th2 cytokin profilról a Th1
irányába történô átkapcsolás elôzi meg, a folyamatot emel-
kedô IFNγ termelés kíséri. A Th1 szekréciós profil egyben
a krónikus AD lézióknak is sajátja (11, 13, 14-18).
Atópiás betegek nagy részében (66-88%) észlelhetünk

specifikus IgE pozitivitást, vagy Prick teszt pozitivitást
valamely aeroallergénre. Az APT eredményei, az anam-
nézis, a klinikai kép és egyéb vizsgálatok (Prick teszt,
specifikus IgE, össz. IgE) egybevetése alapján megítélhe-
tô egy allergen ekzemás tüneteket kiváltó hatásának rele-
vanciája (19-22).
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allergén pozitív betegek aránya pozitív betegek aránya relevancia
(összes extrinsic beteg) (pozitivitást adó extrinsic betegek)

Dermatophagoides pter./far. 14% (4/28) 44% (4/9) 3 eset: anamnézis ésvagy arc/szemhéj/kéz tünet
pollen 17,8% (5/28) 55% (5/9) 1 esetben pollenszezonban bôrtünet fellángolás
macska epithel 10,7% (3/28) 33% (3/9) 1 esetben macska-kontaktus: bôrtünet romlás
kutya epithel 10,7% (3/28) 33% (3/9) 2 esetben kutya-kontaktus: bôrtünet romlás

3. táblázat
Aeroallergén atopy patch test pozitivitások az extrinsic csoportban

Latin név (rövidítés) Magyar név koncentráció
1. Dermatophagoides pteronyssinus (Dp.) háziporatka 200 IR/g
2. Dermatophagoides farinae (Df.) háziporatka 200 IR/g
3. Felis (F.) macskaepithel 200 IR/g
4. Canis (C.) kutyaepithel 200 IR/g
5. Dactylis (Dac.) csomós ebír 200 IR/g
6. Phleum (Phle.) réti komócsin 200 IR/g
7. Artemisia (A.) fekete üröm 200 IR/g
8. Phlantaginaceae (Phl.) utifû 500 IC/g
9. Betula (B.) nyír 200 IR/g
10. 5 Grass mix (Dactylis, Lolium, 5 fû keverék 200 IR/g

Anthoxanthum, Poa, Phleum) (5GX)
11. negatív kontroll (petrolatum) negatív kontroll
12. pozitív kontroll pozitív kontroll

(0,5% Na-dodecylsulphate ad aquae
destill.)

4. táblázat
Atopy patch test (Stallergenes France)

Latin név (rövidítés) Magyar név
1. Dermatophagoides pteronyssinus (Dp.) háziporatka
2. Dermatophagoides farinae (Df.) háziporatka
3. Felis domesticus (Fd.) macska epithel
4. Canis familiaris (Cf.) kutya epithel
5. Cupressus semperivirens (Cs.) ciprus
6. Phleum pratense (Pp.) réti komócsin
7. Artemisia vulgaris (Av.) fekete üröm
8. Plantago lanceolata (Pl.) útifû
9. Betula pubescens (Bp.) nyír
10. Pollens V. (5G) - Dactylis glomerata, 5 fûkeverék

Lolium perenne, Phleum perenne, Phleum pratense,
Poa pratensis)

11. negatív kontroll (glicerol, NaCl, Na disodiumszulfát) negatív kontroll
12. pozitív kontroll (hisztamin 10 mg/ml) pozitív kontroll

5. táblázat
Prick- teszt (Alk- Abello Spain)



Az APT-t hasonló módon végzik, mint a környezeti
kontakt allergének vizsgálatát. A teszt idején az AD beteg
bôrtüneteinek remisszióban kell lennie. A tesztet kontrain-
dikáló kritériumok: antihisztamin, szteroid szedés, illetve
lokális szteroid használat a vizsgálatot megelôzô egy hét-
ben, UV sugárzás a tesztet megelôzô minimum 3 hétben,
akut bôrtünetek. A lyophilizált allergént a tünetmentes,
nem elôkezelt hát bôrre kell felhelyezni. A vivôanyag va-
zelin, melyre nem, vagy csak a betegek nagyon kis száza-
lékában alakul ki pozitív bôrreakció. A tesztet mindig ne-
gatív kontrollal együtt kell elvégezni, az allergén felhelye-
zés után 48 órás okklúzióban marad a bôrön. Leolvasás 48
órában, majd 72 órában javasolt (14, 23-25).
Az APT mellé javasolt párhuzamosan a Prick teszt és

szérum specifikus IgE vizsgálat elvégzése, valamint a
részletes anamnézis felvétele. Bár egy adott allergénre
mért specifikus IgE pozitivitás nem garantálja az APT po-
zitivitást, a legtöbb aeroallergénre korreláció mutatható ki
a két teszt eredménye között. A tapasztalatok szerint ató-
piás populációban az APT-ban leggyakrabban a háziporat-
kák (39-45%) és a pollenek (15-32%) adnak pozitivitást,
az állati epithelek jóval ritkábban (11, 15, 16, 19, 20, 22,
23, 26-28).
Az aeroallergén szenzibilizáció gyakoriságáról eddig

közölt vizsgálatok döntô többsége vegyes életkorú AD
populációkon készült, jelentôs arányú gyermek-beteg-
anyaggal. Célzottan felnôtt AD beteganyagon végzett
vizsgálatokról igen kis számú közleményt publikáltak. 

Samochocki és mtsai (19) egy vizsgálatukban 109 AD
beteget teszteltek (63 nô, 46 férfi, 18-46 éves), akiknek
53,9%-a mutatott legalább egy pozitivitást az APT-ben,
80,7%-uk pedig a Prick tesztben. A Dermatophagoides
mixre a betegek 45,8%-a, a nyírpollenre 31,2%, a fûpol-
lenkeverékre 22%, és a macska epithelre 14,7% volt pozi-
tív. Vizsgálataik szerint az atópiás légúti betegségek jelen-
léte nem befolyásolta az APT pozitivitását. 

Darsow és mtsai (27) 253 felnôtt atópiás beteget tesztel-
tek Dematophagoides pteronyssinus, macskaepithel, fû-,
nyír-, és fekete üröm pollen extractummal. Dermatopha-
goidesre a betegek 40%-a adott pozitív reakciót. Az APT
eredményei szignifikánsan korreláltak az anamnézissel, a
Prick és specifikus IgE tesztekkel a háziporatka, macska
epithel és fûpollen esetén. 

Holm és mtsai (12), 81 atópiás dermatitsben szenvedô
felnôttön végzett vizsgálatai során megállapította, hogy a
háziporatka szenzibilizáció specifikus IgE-vel a betegek
56%-ban Prick tesztekkel 24%-ban, atopy patch teszttel
pedig 47%-os volt.

Ingordo és mtsai (29) 95 extrinsic és 12 intrinsic felnôtt
AD férfibeteget teszteltek Dermatophagoides mix-el. Az
APT eredménye az extrinsic csoportban 47,4%-ban, az
intrinsicben 66.6%-ban volt pozitív. 

Kuljanac és mtsai (28) 20, 19-78 éves (átlagéletkor 46
év) felnôtt AD beteget teszteltek Dermatophagoides pte-
ronyssinussal. A vizsgált betegek közül 6 fô adott pozi-
tív reakciót az allergénre APT-ben, ötnél a specifikus
IgE és a Prick teszt is pozitív volt a háziporatkára. A 17
fôs kontrollcsoportban (sem egyéni sem családi anamné-

zisben nincs atópia) senki sem adott pozitív reakciót az
APT-ben, de a Prick teszt és a specifikus IgE sem voltak
pozitívak. 

Samochocki adatai szerint 115 felnott AD beteg 45.2%-
a adott pozitív reakciót a háziporatkára, míg 32,2%-uk a
nyírpollenre (30). 
Az aeroallergének közül a levegôben szabadon szálló

pollenek elkerülése a legproblémásabb a betegek számára.
Szerencsés esetben az évnek csak egy rövid, meghatáro-
zott idôszakára korlátozódnak a nehézségek. Japánban a
populáció mintegy 10%-ánál alakulnak ki rhinitises tüne-
tek a japán cédrus pollenjének hatására. A virágzás idején
(januártól áprilisig) az AD betegek jelentôs részénél fel-
lángolnak a bôrtünetek (31). Yokozeki és mtsai (32) a Ja-
pán cédrus pollenjének AD tüneteket provokáló hatását
vizsgálták. A vizsgálatukba bevont 74 beteg (40 nô, 34
férfi, átlagéletkor 23,5 év) közül 16-an figyelték meg a vi-
rágzási idôszakban bortüneteik romlását. Közülük 11-en
mutattak pozitivitást az APT-ben. A 19 AD-es, de bôrtü-
net-romlását a virágzás idején meg nem figyelô beteg kö-
zül 4-en, a csupán rhinitisben szenvedô öt betegbôl egy,
és a 15 fos kontrollcsoportból egy volt pozitív az APT-ben
(utóbbit a pollen-kivonat irritáló szerepe magyarázhatja).
Minden atópiás beteg specifikus IgE-je pozitív volt a Ja-
pán cédrusra. A virágzás idején tünetes betegek mindegyi-
ke Prick tesztben is pozitív volt a Japán cédrusra, az ilyen
anamnézissel nem rendelkezô atópiásoknak pedig 86%-a.
A vizsgálat eredménye szerint a Japán cédrus pollenje az
AD tüneteinek fellángolásában kiemelt jelentoséggel bír,
különösen azon betegeknél, akiknek a levegonek kitett lo-
kalizációban vannak bôrtünetei. 
Az irodalom az aeroallergének közül célzottan leggyak-

rabban a háziporatka, legritkábban a pollenek szerepét
vizsgálta az AD tüneteinek kiváltásában, fenntartásában.
A pollenek bôrtüneteket kiváltó szerepe az eddig ismert-
nél valószínûleg jóval gyakoribb, bár ennek megítélése a
beteg és a vizsgáló orvos számára is sokszor nagyon ne-
héz, mert a szél az apró szemcséket a növénytôl, a virág-
zás helyérôl nagy távolságokra is elhordhatja és így a pol-
len, mint provokáló tényezô és a bôrtünetek közötti össze-
függés nem feltétlenül egyértelmû.
Állati epithel szenzibilizációt elsôsorban az állatorvo-

soknál, állatgondozóknál és laboratóriumi dolgozóknál,
valamint a hobby-állat tartóknál lehet megfigyelni (33-
35). Susitaival (35) vizsgálatai szerint kaliforniai állator-
vosok körében leggyakoribb a kutya és a macska epithel
szenzibilizáció. A macskák Feld1 allergénje azonban az
állat távozása után is hosszabb ideig jelen van a lakótér-
ben, így ilyen esetben nem várható azonnali javulás az ál-
lat eltávolítása után (31, 34, 36).
Jelen vizsgálat eredményei rávilágítanak az állati epi-

thelek közül a kutya epithel fontosságára. Korábban a
nemzetközi irodalomban csak munkacsoportunk közölte a
kutya epithel szenzibilizáció elôfordulását felnôtt atópiá-
ban (37). Jelen vizsgálatunkban a szenzibilizáció közel
14%-os gyakoriságot mutat. A kimutatott allergén rele-
vanciája a kutya epithel- pozitívak 40%-ában volt igazol-
ható. 
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Saját betegeinknél atopy patch teszttel korai választ
nem észleltünk. Késôi pozitivitást a vizsgált 37 beteg
35%-ánál találtunk. Ez az adat megfelel a célzottan felnôtt
AD populációban (30%-53,9%) az irodalomban eddig kö-
zölt aeroallergén-szenzibilizáltsági értékeknek. A kapott
adatok szerint a háziporatka szenzibilizáció alatta maradt
az irodalomban felnôtt AD betegpopulációkon észlelt ér-
tékeknek (18,9% vs. 30-60%), a pollenszenzibilizáció
(24,3%) megfelel a nemzetközi adatoknak (22-68%), a
macska epithel szenzibilizáció is kisebb (8,1%), mint az
irodalmi adatok (14,7-15,7%), a kutya epithel szenzibili-
zációra pedig a saját korábbi adatainkon kívül az iroda-
lomban nem volt adat (12, 19, 20, 27, 29, 30, 32, 37).  
Az irodalmi adatokkal összhangban betegeink 24%-a

került az intrinsic, 76%-a az extrinsic csoportba (21, 38).
Az intrinsic csoportban legnagyobb arányban poratka és
utifû szenzibilizációt mutattunk ki, melyek közül poratka
szenzibilizáció egy betegnél volt relevánsnak tekinthetô.
Az extrinsic csoportban legnagyobb arányban pollen
szenzibilizációt igazoltunk APT-ben. A nôk és a férfiak
közel egyenlô arányban voltak APT-ben szenzibilizáltak
(31,8-33%). Az extrinsic betegcsoportban a pozitív APT
reakciók 46%-ában észleltünk korrelációt valamely aero-
allergénre az APT valamint a specifikus IgE eredmények
ésvagy Prick tesztek között. 
Az eredmények alapján anyagunkban a leggyakoribb

releváns aeroallergén a háziporatka volt. Az állati epithe-
lek közül a kutya epithel bizonyult gyakrabban pozitívnak
illetve relevánsnak. A pollenek, mint bôrtüneteket provo-
káló aeroallergének sokszor csupán valószínûsíthetôk. A
szenzibilizáció relevanciája az esetek egy részében az
anamnézis és a tünetek lokalizációja alapján könnyen alá-
támasztható, máskor, a betegség hosszú fennállására és az
atópiás beteg számtalan szenzibilizálódási lehetôségére
tekintettel nehezen megítélhetô.
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Idôs betegen jelentkezô mucinosis papulosa
Mucinosis papulosa on an aged man
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ÖSSZEFOGLALÁS

A mucinosis papulosa ritkán elôforduló, szisztémás tüne-

teket is okozó betegség. Egy 86 éves férfibetegen testszer-

te megjelenô sárgás, tömött tapintatú papulák, plakkok

szövettani vizsgálata, valamint a laboratóriumi vizsgála-

tok igazolták a mucinosis papulosát. A 2001-ben észlelt

malignus daganatot a bélbôl eltávolították, klinikailag

remisszióban volt, onkológiai kezelést nem igényelt. A

kórelôzményben a serositis, szimmetrikus polyarthritis,

proteinuria, anaemia, ANF homogén pozitivitás, anti-Sm

antitest jelenléte, a basalmembran mentén a szakaszos

IgG pozitivitás alapján szisztémás lupus erythematosus

(SLE) fennállása igazolható volt. Mindezek mellett a szé-

rumban anti-ENA, anti-SSA, anti-SSB pozitivitást, im-

munkomplex emelkedést észleltek, poliklonalis immun-

globulin szaporulattal. A beteg közepes dózisú steroid és

chloroquin terápiában részesült, melyre bôrtünetei regre-

diáltak. 

A szerzôk a beteg kórtörténetének bemutatásával átte-

kintést adnak a mucinosis papulosa tüneteirôl, differen-

ciáldiagnosztikájáról, a hagyományos és a legújabb terá-

piás lehetôségekre is kitérnek.

Kulcsszavak: 
mucinosis papulosa - chloroquin - SLE -

terápia

SUMMARY

Mucinosis papulosa is a rare dermatological disease

with systemic symptoms. In our 86 year old male patient

histological analysis of the dense, yellow papules and

plaques identified mucinosis papulosa. His past medical

history was significant for colorectal cancer status post

surgical resection in clinical remission without chemo

or radiation therapy. He was diagnosed with SLE based

on the presence of serositis, symmetrical polyarthritis,

proteinuria, anemia, homogenic ANF positivity, the

presence of anti-Sm antibody and band like basal

membrane IgG positivity. Moreover in the serum ENA,

SSA and SSB antibody positivity was detected along

with increased polyclonal IgG levels and

immunocomplexes. The patient received intermediate

dose corticosteroid therapy and chloroquin, which lead

to regression of the skin lesions. The authors will

provide an overview of the disease, differential

diagnoses, and will summarize information on

therapeutic approaches with the help of this case

presentation. 

Key words:
mucinosis papulosa - chloroquine - SLE -

therapy

Amucinosis papulosa ritka bôrbetegség, amit a mucin le-
rakódása okoz a dermisben, és lichenoid papulák, csomók
és/vagy plakkok formájában mutatkozik. A kórfolyamat
érintheti azonban a belsô szerveket is, mint az izom, ízü-
let, tüdô, központi idegrendszer. A betegség diagnosztizá-
lása nem könnyû, és a kiterjedt formák kezelésének ered-
ményessége is kétséges. Differenciáldiagnózisként több
ritka betegség is felmerülhet, a szövettani vizsgálat végzé-
se elengedhetetlen. Egy idôs betegen SLE-hez társultan
jelentkezô generalizált mucinosis papulosa esetét ismer-
tetjük. 

Esetbemutatás

2007 márciusában a 86 éves férfibeteg testszerte sárgás, tömött ta-
pintatú papulonoduláris bôrtünetekkel jelentkezett DEOEC Bôr-
gyógyászati Klinika ambulanciáján (1. ábra). Törzsén és végtag-
jain számos, sûrûn elhelyezkedô, apró, 0,5-1 cm-es viaszos fényû
sárgás, tömött tapintatú papulák, nodulusok voltak láthatóak, me-
lyek helyenként (a lábszárak feszítô felszínén és a háton) gyermek-
tenyérnyi sárgás színû, tömött tapintatú plakkoká confluáltak. Az
arcon, a halántéktájon néhány sárgás, tömött tapintatú papula és
plakk volt látható, a hajas fejbôrt a tünetek nem érintették. A vég-
tagok feszítô és hajlító felszínén egyaránt volt elszórtan néhány ki-
sebb papula. Bôrtünetei nem fájtak, nem viszkettek, gyakori fejfá-
jáson kívül más szubjektív panasza nem volt. A beteg kórelôzmé-
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nyében colon descendens neoplasia miatt 2001-ben totalis colecto-
mia, majd postoperatív adjuváns Ftorafur+Ca-Folinát kezelés sze-
repel. Ismert volt hypertoniája, cardiomyopathia, I. fokú AV blokk,
postthrombotikus syndroma, cysta hepatis. Anamnézisében a reci-
dív serositisek, a kéz proximalis és interphalangealis ízületeiben
polyarthritis, gyorsult vörösvértest süllyedés (38 mm/ó), anaemia
(118g/L), leukopenia (3,9 G/L), napi 0,5 g-ot meghaladó proteinu-
ria, immunszerológiai leleteiben az ANF homogén pozitivitás, an-
ti-Sm pozitivitás alapján szisztémás lupus erythematosus igazoló-
dott. 
Tumor recidíva irányában végzett kivizsgálások (mellkas rönt-

gen, hasi UH, gastroscopia, colonoscopia, koponya CT) negatív
eredménnyel zárultak. Tünetei alapján klinikailag felmerült muci-
nosis papulosa, amyloidosis, ill. belsô szervi tumorhoz társuló bôr-
áttétek lehetôsége. Szövettani vizsgálat a mucinosis papulosa diag-
nózisát erôsítette meg. A mikroszkópos képen haematoxylin-eozin
festéssel elvékonyodott, elsimult basalis sejtsorral rendelkezô hám,
feltöredezett, elvékonyodott kollagénrostok láthatóak, közöttük
virtuálisan üres területek, elvétve minimális bazophil festôdéssel
(2. ábra). A virtuálisan üres területek toluidinkék festéssel hal-
ványvörös metachromasiát mutattak (3. ábra). Zsírfestés az anyag-
ban nem mutatott pozitivitást, Kongó festéssel amyloid nem volt
feltüntethetô. Immunhisztológiai vizsgálattal a basalmembrán

mentén szakaszos IgG finomrögös pozitivitás látható, IgA, C3 ne-
gatív (fotó nem készült). Laboratóriumi és immunszerológiai lele-
teit az 1. táblázatban összegeztük: anti-ENA, anti-SSA, anti-SSB
autoantitestek pozitivitása mellett immunkomplex emelkedés, po-
liklonális gammaglobulinaemia, beszûkült vesefunkció (GFR: 26
mL/p/1.73m2), proteinuria, anaemia, gyorsult We igazolódott.
Centromer ellenes antitest, anti-citoplazmatikus, anti-DNS, anti-
Sm, anti-Sm/RNP, anti-Scl-70, anti-Jo-1 elleni antitest, c-ANCA,
p-ANCA, atípusos ANCA, laktoferrin, BPI, chatepsin G, elastase,
lysosoma elleni antitestek negatívak. Haematológiai vizsgálat,
csontvelô punctio történt, mely eltérést nem mutatott. Belgyógyász
károsodott vesefunkciót, cardiomyopathiát, arthritist írt le, egyéb a
mucinosissal kapcsolatba hozható belsô szervi eltérés nem igazo-
lódott. Invazív vizsgálatok a beteg korára és általános állapotára
tekintettel nem történtek. Az SLE és mucinosis papulosa diagnózi-
sok miatt a beteget alacsony dózisú steroid (napi 16 mg methyl-
prednisolon) és chloroquin terápiában részesítettük. Az alkalma-
zott terápia hatására bôrtünetei néhány hónap alatt látványos javu-
lást mutattak (4. és 5. ábra). Sajnos az elért bôrgyógyászati terá-
piás eredmények ellenére a beteg 88 éves korában cardiális elégte-
lenség miatt otthonában elhunyt.
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1. ábra

Testszerte sárgás, tömött tapintatú papulák, plakkok

3. ábra

A virtuálisan üres területek toluidinkék (pH 4) festéssel
halványvörös metachromasiát mutatnak

Toluidinkék festés, 200x

2. ábra

Kissé elvékonyodott, elsimult basalis sejtsorral
rendelkezô hám, elvétve enyhe basalis sejtsor

dezorientációval. A kötôszövet teljes metszetbe került
szélességében feltöredezett, elvékonyodott collagenrostok
láthatók, közöttük HE festéssel virtuálisan üres területek,

elvétve minimális halvány basophil festôdéssel
HE festés 100x

Vizsgálat Eredmény (normál tartomány)

Se elfo Poliklonális gamma-globulin ↑, 
monoklonális komponens nincs

Immunglobulinok IgG↑22,9 g/L (7-16), IgA norm, 
IgM enyhén csökkent

Immunkomplex 463 (0-250) 

CD4/CD8 arány 1,49 (megfordult)

ANF HEp-2 homogén

Anti-ENA 127 U/ml (0-8)

Anti-SSA 112,6 U/mL (0-10)

Anti-SSB 100,8 U/mL (0-10)

Rheuma f.IgM 56 IU/ml (0-20)

We: (mm/ó) Gyorsult (érték)

Hb: 118 (130-165 g/l)

vesefunkciók CN: 14 mmol/l (3,6-7,2), 

creat: 190 l’mol/l (62-106)

vizelet Proteinuria 

1. táblázat

Laboreredmények



Megbeszélés

A mucinosis papulosa generalizált formája általában mo-
noklonális gammopathiával társul. A mi betegünk eseté-
ben poliklonális gammopathia igazolódott, az irodalom-
ban ritka kivételként hasonló esetek elôfordulnak (29). A
mucinosis ismeretlen etiológiájú, ritka, heterogén beteg-
ségcsoport. Jellemzôje a fibroblast proliferáció, és a bôr-
ben abnormális mennyiségû, speciális festéssel (alcián-
kék, mucikármin stb.) kimutatható mucin fokális vagy
diffúz lerakódása. Nomenklatúrája nem egységes. Lichen
myxoedematosusnak is nevezik, mely kifejezést gyakran
a mucinosis papulosa és a scleromyxoedema szinonimája-

ként is használják, azonban a
scleromyxoedema megnevezést
helyesebb a generalizált formára
alkalmazni. Lehet primer, ami-
kor a mucinlerakódás a fô hisz-
tológiai jellemzô, és másodla-
gos, amikor a mucin lerakódás
más betegséghez társul. Másod-
lagos mucinosist eredményezô
betegségek pl. paraproteinaemia,
diabetes, pretibiális myxoedema,
SLE, dermatomyositis. Társul-
hat csontvelôbetegségekkel,
(10%-ban myeloma multiplex),
lymphomával, leukaemiával. Pa-
togenezise ismeretlen. Egy hipo-
tézis szerint az abnormális mo-
noklonális immunglobulin anti-
testként viselkedve autoimmun
folyamatokat indít be. Ennek el-
lentmond, hogy egyes vizsgála-
tok szerint a paraprotein szérum-
szintje nem korellál a mucinosis
papulosa progressziójával, és a
paraprotein szintje perzisztálhat
a klinikai javulás ellenére is (5,
6). Harper és Rispler kimutatták,
hogy scleromxoedemában szen-
vedô beteg széruma in vitro sti-
mulálja a fibroblast DNS szinté-
zist és proliferációt. Azonban a
paraprotein eltávolítása a tápta-
lajból nem volt hatással a fi-
broblast proliferációra, így felté-
telezhetô, hogy egy ismeretlen
keringô szérum faktor felelôs
ezért a hatásért (30).
Csoportosítása (11) (2. táblá-

zat).
Létezik lokalizált és generali-

zált formája. A lokalizált formá-
ban általában nincs abnormális
paraprotein szint, és kedvezôbb
kimenetelû a generalizált formá-
hoz viszonyítva, mely más szer-

veket is involválhat, fatális kimenetelû is lehet. A generali-
zált mucinosis papulosa (sclerodermoid lichen myxoede-
matosus, scleromyxoedema) tünete a kiterjedt szimmetri-
kus, bôrszínû vagy sárgás, viaszos, tömött papulák, melyek
érintik az arcot, törzset, végtagokat, gyakran lineáris elren-
dezôdésben. A nyálkahártya és a fejbôr nem érintett. A fo-
lyamat elôrehaladtával a bôr merevvé válik, az ujjak és a
száj motilitása csökken. A belsô szervek érintettsége súlyos
következményekkel járhat, pl. nehezített nyelés, izomgyen-
geség, arthritis, Raynaud jelenség, veseelégtelenség, csont-
velô érintettség, agyi és perifériás idegrendszeri károsodás.
Szinte mindig társul hozzá paraproteinaemia, 10%-ban iga-
zolható myeloma multiplex. Diagnosztikájában legfonto-
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4. ábra

Néhány hónapos alacsony dózisú szisztémás steroid és chloroquin 
kezelés hatására a tünetek jelentôsen visszafejlôdtek

5. ábra

Terápia (szisztémás alacsony dózisú steroid és chloroquin) hatására az arcbôr, 
nyak tünetmentessé vált



sabb a bôrbiopsia és a szövettani vizsgálat. A hisztológia a
dermisben diffúz mucinlerakódást, felszaporodott kollagént
és szabálytalan elrendezôdésben elhelyezkedô fibroblast
proliferációt mutat. A mucinosis papulosa diagnózisának
felállításában a következô kritériumok segítenek: 
1. generalizált papulák, sclerodermoid eruptiok 
2. mucin depositio, fibroblast proliferáció, fibrosis 
3. monoklonális gammopathia
4. pajzsmirigy betegség hiánya 
A bemutatott esetben mind a négy kritérium teljesült,

bár nem monoklonális, hanem poliklonális gammaglobu-
lin szaporulatot észleltünk. A szövettani kép kevéssé volt
markáns, mint azt a klinikai tünetek alapján várható lett
volna, mert paraffin beágyazásra a fagyasztás után került
az anyag. A beteg késôbbiekben újabb biopsziától elzár-
kózott a kielégítô klinikai javulás miatt.
A differenciáldiagnózisban scleroderma, nephrogén fi-

brosis, lokalizált lichen myxoedematosus szerepel. Az
elôrehaladott mucinosis papulosa (scleromyxoedema) tü-
netei hasonlítanak a systemás sclerosishoz, de calcinosis
és teleangiectasia nincs. Laboratóriumi vizsgálatok közül
a pajzsmirigyfunkció, serum és vizelet elektroforézis pa-
raprotein kimutatására, autoantitestek, antinukleáris faktor
vizsgálata szükséges. Nagy kiterjedésû tünetek esetén a
teljes belgyógyászati kivizsgálás elengedhetetlen. 
A papularis mucinosis és SLE együttes elôfordulásáról

az irodalomban mindössze néhány eset ismert (31-33).
Mariyama és mtsai 23 éves japán férfiban észlelték az
SLE 11 éves fennállása után az infiltrált erythematosus
plakkokat. Három hónapon át 30 mg/nap dózisban alkal-
mazott prednizolon hatásosan javította a bôrtüneteket, és a
fenntartó napi 10 mg mellett meg is szûntek. Megfigyelé-
sük, hogy az SLE-hez társuló atípusos bôrtünetek, mint a
papularis és nodularis mucinosis lényegesen gyakoribb
volt a férfiakban, mint nôkben (31).
A mucinosis papulosának nincs bevált kezelési sémája.

Az irodalomban beszámolnak cyclosporin, systemás stero-
id (21, 22, 23, 24), cyclophosphamid, isotretinoin (26, 27),
melphalan (24), chlorambucil, interferon alfa (28), PUVA
(6), methotrexat, thalidomid (16, 17, 18, 19, 20) alkalma-

zásáról. Ezek a terápiák sok mellékhatással és bizonytalan
eredményességgel járnak. Az IVIG terápia egyre inkább
elôtérbe kerül a mucinosis papulosa kezelésében (1, 2, 8,
9, 10). Hatásának pontos mechanizmusa ismeretlen, felté-
telezik, hogy gátolja az apoptózist, blokkolja a CD95-t, gá-
tolja a komplement mediálta kaszkádot, funkcionálisan
blokkolja az Fc receptort a lép makrofágokon, semlegesíti
az autoantitesteket és gátolja a termelésüket, modulálja a
citokineket és a citokin antagonisták termelését, továbbá
hatással van a dendritikus sejtek érésére és differenciálódá-
sára (30). A mucinosis papulosában is több esetben haté-
konynak bizonyult. Egyes feltételezések szerint az IVIG
csökkent vagy gátol egy ismeretlen keringô faktort, amely
fibroblast stimulációt okoz (2). A leggyakrabban magas
dózisú IVIG terápiát alkalmaznak, 2g/kg/ adagolásban 5
napon keresztül. A leghosszabb remisszió az IVIG terápia
után 3 év volt, ami a leghosszabb közölt követési periódus.
Alacsonyabb dózist is alkalmaznak, 0,4 -1,5 g/kg/hónap,
melyet adjuváns terápiával egészítenek ki, pl. steroiddal,
thalidomiddal (3, 13, 14). Egyéb terápiákkal összehasonlít-
va a legbiztonságosabb mellékhatásprofillal rendelkezik.
Általában enyhe mellékhatások jelentkeznek pl. fejfájás,
hôemelkedés, hányinger, köhögés, hasi fájdalom, leukope-
nia, légzési nehézségek, torokfájás, rossz közérzet, eszmé-
letvesztés, myalgia, nyugtalanság, kipirulás, urticaria. Rit-
kábban súlyosabb mellékhatások is jelentkezhetnek, pl.
asepticus meningitis, acut veseelégtelenség, stroke, myo-
cardialis infarctus, mélyvénás thrombosis, tüdôembolia,
anaphylaxiás shock. Ezek a mellékhatások általában rizi-
kófaktorral rendelkezô betegeken alakulhatnak ki. Egy
esetben közöltek feltételezett cardiális toxicitást, bár a be-
teg kórtörténetében már az IVIG terápia elôtt hyperlipidae-
mia és EKG abnormalitás szerepelt (7). A kezelés ára kor-
látozza alkalmazhatóságát. Esetünkben a beteg kora és car-
diális állapota miatt egyéb kezelési módot kerestünk. Kö-
zepes dózisú steroid mellett chloroquin néhány hónap alatt
eredményesnek mutatkozott az SLE-hez társult másodla-
gos mucinosis csaknem teljes tünetmentesítésére. A muci-
nosis általi belsô szervi érintettség a beteg kora, társuló be-
tegségek és a klinikai javulás miatt nem került igazolásra,
vagy kizárásra. Halála otthonában következett be, sectiora
nem került sor. Ekkor bôre tünetmentes volt.
A típusos klinikai tünetek, az eset ritkasága és a bôrgyó-

gyászati szempontból sikeres terápia miatt tartottuk az
esetet közlésre érdemesnek. 
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Depresszióval társuló súlyos psoriasis*
Depression and severe psoriasis

GYULAI ROLLAND DR., KUI RÓBERT DR., KEMÉNY LAJOS DR.

ÖSSZEFOGLALÁS

A szerzôk egy 35 éves, súlyos psoriasisban szenvedô férfibe-

teg esetét ismertetik. A betegnél a bôrtünetek mellett rendkí-

vül súlyos, szuicid kísérlettel is járó depresszió állt fenn.

Klasszikus antipsoriatikus kezelések csak mérsékelt javulást

eredményeztek bôrtüneteiben. Infliximab kezelés során bôr-

tünetei komplett remisszióba kerültek, antidepresszáns keze-

lését el lehetett hagyni. Az eset kapcsán a szerzôk felhívják a

figyelmet arra, hogy a súlyos psoriasisos beteg kezelése nem

korlátozódhat csak a bôrtünetek ellátására. Kiterjedt pik-

kelysömör esetén a bôrgyógyász felelôssége is az esetlege-

sen fennálló pszichés betegségek felismerése, és a beteg

megfelelô szakorvoshoz történô irányítása. 

Kulcsszavak: 
psoriasis - depresszió - infliximab

SUMMARY

The case of a 35 year-old male patient with severe

psoriasis is presented. Apart from the skin symptoms,

severe depression leading to suicidal intentions, was also

present. Treatment with classic antipsoriatic agents

resulted only in mild and transient improvement of his

skin symptoms. During infliximab therapy his skin

symptoms resolved completely, and his antidepressant

treatment could be gradually tapered off. With the present

case the authors would like to emphasize that severe

psoriasis requires a holistic approach from the

dermatologist.

Key words: 
psoriasis - depression - infliximab

Esetismertetés
35 éves férfibeteg 2008. januárban jelentkezett elôször a Szegedi
Tudományegyetem Bôrgyógyászati és Allergológiai Klinika Pik-
kelysömör Ambulanciáján. Pikkelysömöre 12 éves korában kezdô-
dött, családi kórtörténete psoriasis irányában pozitív (édesapa). Elsô
észlelésünkkor egyéb jelentôs betegség nem szerepelt kórtörténeté-
ben. Psoriasisa miatt kezdetben helyi kortikoszteroid kezelésben,
majd a tünetek progressziója miatt több alkalommal 311 nm UVB
fototerápiában részesült, azonban bôrtünetei rövid idô alatt recidi-
váltak. Tíz éven át acitretin kezelést kapott, amit a terápia hatásta-
lansága és májfunkciós értékek emelkedése miatt hagytak el. Észle-
lésünkkor 12 hónapja heti 10 mg methotrexat és napi 12 mg me-
thylprednisolon kezelésben részesült. A beteg elmondása szerint né-
hány hete közérzete rossz volt, gyakran émelygett, jelentkezése elôt-
ti utolsó hetekben 9 kg-ot fogyott.
Jelentkezésekor kiterjedt, kifejezetten gyulladásos jellegû, jelen-

tôs életminôség romlást okozó súlyos psoriasisos bôrtüneteket
(PASI 36, DLQI 30) észleltünk (1. ábra felsô képek). Guttált jelle-
gû tüneteire tekintettel góckutatást végeztünk, mely urológiai és
légúti gócot nem igazolt. Carieses fogainak kezelése megtörtént.
Súlyos gyulladásos jellegû psoriasisos bôrtünetei és a kifejezett
gastrointestinalis panaszok miatt a methotrexat kezelést elhagytuk,
a methylprednisolon dózisát napi 40 mg-ra emeltük, és napi 4
mg/tskg dózisú cyclosporin kezeléssel egészítettük ki. Bôrtünetei a
bevezetett kezelés mellett kezdetben javultak, azonban 2008. má-
jusban állapot rosszabbodás miatt a cyclosporin dózisát napi 5
mg/tskg-ra kellett emelni. Fél évvel a cyclosporin kezelés beállítá-
sát követôen, 2008. júliusban, a betegnél depresszió tüneteit ész-

leltük, ezért pszichiátriai konzílium történt. Pszichiátriai gondozás-
ba vétele megtörtént, depressziója miatt alprazolam és paroxetine
került beálltásra. Ezt követôen a beteg az egyeztetett bôrgyógyá-
szati kontroll vizsgálaton nem jelent meg. 2008. decemberben je-
lentkezett ismételten vizsgálatra, 5 nappal pszichiátriai osztályról
történô elbocsátását követôen, ahol szuicid kísérlet miatt állt keze-
lés alatt. Ekkor psoriasisa miatt 2x200 mg cyclosporin, illetve dep-
ressziója miatt napi 75 mg clomipramine, 10 mg olanzapine és 10
mg zolpidem kezelésben részesült. Bôrtünetei az alkalmazott cyc-
losporin kezelés ellenére aktívak voltak, testszerte kiterjedt, kifeje-
zetten infiltrált, erythemás papulákat, plakkokat észleltünk (BSA
50%, PASI 30,6 volt). 
Tekintettel arra, hogy a klasszikus antipsoriatikus kezelésekkel

nem lehetett hosszabb ideig tartó remissziót biztosítani, illetve a be-
teg életminôségét és depresszióját psoriasisa jelentôs mértékben ne-
gatívan befolyásolta, 2009. januárban biológiai terápia bevezetése
mellett döntöttünk. A biológiai kezelés bevezetését megelôzôen a
beteget részletesen kivizsgáltuk, melynek során fertôzéses (TBC,
hepatitis B és C, HIV), autoimmun, malignus és kardiológiai beteg-
ség kizárható volt. A súlyos bôrtünetek, a beteg magas terápiás elvá-
rásai, illetve a rossz együttmûködési készség miatt infliximab keze-
lést választottunk, a kezelést 5 mg/tskg dózisban alkalmaztuk. Az
infliximab kezelés mellett a beteg a kezelés 16. hetére tünetmentessé
vált (1. Ábra alsó képek). Bôrgyógyászati kezelését 8 hetente alkal-
mazott 5 mg/tskg dózisú inflixmab infúziós terápiával folytattuk. A
beteg a közlemény írásakor, csaknem két és fél évvel a terápia beál-
lítását követôen is tünetmentes, jelenleg is 8 hetente 5 mg/tskg infli-
ximab kezelésben részesül. Antidepresszáns gyógyszeres kezelése
fokozatosan mérsékelhetô, majd elhagyható volt. A beteg elmondása
szerint ebben a bôrtünetek tünetmentessé válása is jelentôs szerepet
játszott.
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Megbeszélés

A pikkelysömörös betegek között bizonyos pszichiátriai
rendellenességek, mint a depresszió, az anxietás és a szui-
cid késztetések valószínûsége magasabb, mint az átlag po-
pulációban(1). A pszichés rendellenességek elôfordulása
korrelál a pikkelysömörös bôrtünetek súlyosságával: kiter-
jedt psoriasis esetén a depresszió elôfordulása csaknem két-
szer gyakoribb, mint a pikkelysömörben nem szenvedôk
között (2). A depresszió ugyancsak lényegesen gyakrabban
érinti a fiatal psoriasisos betegeket, mint az idôsebbeket.

A depresszió és a psoriasis patoge-
netikai kapcsolata ugyanakkor nem
pontosan ismert. Kézenfekvô magya-
rázat, hogy a psoriasis miatti önérté-
kelési zavar, a látható bôrtünetek
miatti kiközösítettség érzés, izoláció
vezet a depresszió kialakulásához.
Ugyanakkor a gyakran hasonló mér-
tékû esztétikai rendellenességet oko-
zó bôrbetegségek (pl. súlyos acne,
atopiás dermatitis) a psoriasisnál lé-
nyegesen kisebb gyakorisággal ve-
zetnek szuicid késztetésekhez (1).
Egyre több adat igazolja, hogy bizo-
nyos gyulladásos mediátorok, mint a
tumor nekrózis faktor, fontos szere-
pet töltenek be a pszichés betegségek
kialakulásában is (3, 4). A folyamato-
san magas gyulladásos citokin szint
így psoriasisban nem csak a szív-ér-
rendszeri és metabolikus betegségek,
hanem a pszichés zavarok gyakoribb
megjelenését is okozhatja (5). 
A tumor nekrózis faktor inhibito-

rok jelentôs áttörést eredményeztek a
psoriasis kezelésében. Azt, hogy a
pikkelysömörös bôrtünetek mellett a
társuló betegségek (például a súlyos
depresszió) kezelésében a TNF gát-
lók milyen direkt vagy indirekt hatást
gyakorolnak majd, jelenleg csak fel-
tételezni tudjuk. Esetünk jól példáz-
za, hogy a súlyos psoriasisos beteg
kezelése nem korlátozódhat csak a
bôrtünetek ellátására. Kiterjedt pik-
kelysömör esetén a bôrgyógyász fe-
lelôssége is az esetlegesen fennálló
pszichés betegségek felismerése, és a
beteg megfelelô szakorvoshoz törté-
nô irányítása. 
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1. ábra

Súlyos psoriasisos beteg kezelés elôtt (felsô ábrák) és 16 hét inflixamab kezelés
után (alsó ábrák)
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Új lehetôségek a gyulladásgátló kezelések terén*
New options for antiinflammatory treatment
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ÖSSZEFOGLALÁS

A palmitoil-etanolamint (PEA) – a foszfolipidek etanol-

amid-zsírsav (FAE) családjának tagját – 50 évvel ezelôtt

azonosították, mint a növényekben és állati szövetekben

természetes módon elôforduló gyulladáscsökkentô anya-

got. A vegyület gyulladásgátló hatása a PPAR-α (peroxi-

szóma-proliferáció-aktivált – alfa-receptor) dependens

géntranszkripció aktiválásában rejlik. A Stiefel Laborato-

ries által támogatott klinikai vizsgálatok igazolták a PEA-t

tartalmazó Physiogel® A. I. termékek hatékonyságát az

UV indukálta bôrkárosodás megelôzésében, illetve gyulla-

dásos bôrbetegségek – mint. pl. az atópiás dermatitisz –

kiegészítô kezelésében.

Kulcsszavak: 
gyulladáscsökkentô - természetes zsírsav -

Physiogel® A. I.

SUMMARY

Palmitoylethanolamide (PEA), a member of the fatty acid

ethanolamides (FAE) family of phospholipids, was first

identified 50 years ago as a naturally occurring

antiinflammatory constituent of plant and animal tissues.

The antiinflammatory effects of this compound result from

its ability to activate peroxisome proliferators-activated

receptor-alpha (PPAR-α) dependent gene transcription.

Clinical studies supported by Stiefel Laboratories

confirmed the efficacy of PEA containing topical product

Phisiogel® A.I. for the prevention of UV-induced skin

damage and for the treatment of inflammatory skin

diseases such as atopic dermatitis. 

Key words: 
antiinflammatory drug - naturally occurring

fatty acid - Phisiogel® A. I.

Palmitoil-etanolamin (PEA) és foszfolipid metabolitjai
A foszfolipidek az emlôs szervezetek alapvetô összete-

vôi. A foszfolipid metabolizmus kulcsenzime a foszfoli-
páz-D (PLD), melyet szinte az összes ismert stressz faktor
aktivál (1). A PLD aktivációja N-acetil-etanolaminok ter-
melôdéséhez, és kisméretû vízoldékony molekulák – úgy-
nevezett organikus ozmolitok - felszabadulásához vezet.
Az N-acetil-etanolaminok szinte minden aerob mûködésû
sejtben megtalálhatóak. A bôr sejtjeiben megtalálható leg-
fontosabb N-acetil-etanolamin az N-palitoil-etanolamin
(PEA) (2). A PEA foszfolipid prekurzora , az N-palmitoil-
foszfatidil-etanolamin – nagy mennyiségben van jelen a
stratum granulosumban (3). Az endogén etanolamid-zsír-
savak (FAE), a palmitoil-etanolamid (PEA), az oleoil-eta-
nolamid (OEA) és az arachidonil-etanolamid (AEA, anan-
damid) kémiai struktúráját az 1. ábra szemlélteti.

APEA és az anadamid gyulladásgátló hatásai
A PEA-t több, mint 5 évtizeddel ezelôtt azonosították

(4, 5), mint az állati szervezetekben allergiás és gyulladá-
sos reakciókat csökkentô anyagot (6). Azonban a vegyület
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1. ábra 

Az endogén etanolamid-zsírsavak (FAE), 
a palmitoil-etanolamid (PEA), az oleoil-etanolamid

(OEA) és az arachidonil-etanolamid (AEA, anandamid)
kémiai struktúrája



iránt mindaddig nem volt nagyobb érdeklôdés, míg annak
struktúrális analógját – az anandamidot (AEA) fel nem fe-
dezték. Az anadamid az endogén kannabinoid receptorok
(endokannabinoid) ligandja, a receptor a marihuánában
megtalálható 9-tetrahidrokannabinol (THC) molekuláris
célpontja (7).
A PEA hatásai közül a perifériás gyulladásgátló (8, 9),

hízósejt degranulációt gátló (10), neuroprotektív (11), és
anti-nociceptív (12, 13) effektusát igazolták patkányokon
és egereken. Emellett a PEA az interleukinok – IL-4,-6,-8
szintézisét és a p75 TNF-α receptorok képzôdését is gá-
tolja, csökkenti a COX aktivitást, a nitrit/nitrát arányt és
az eNOS szintjét a patkány-modellen (15, 16). A gyulla-
dásgátló hatásokat az 1. táblázat összegzi.

A etanolamid-zsírsavak receptorai: CB1, CB2, PPARα
Az anandamid volt az elsôként azonosított endogén li-

gandja a kannabinoid (CB) receptoroknak és a vanilloid
receptornak, és számos kannabimimetikus hatássak bír,
így ezeket a lipideket endokannabinoidoknak nevezték el
(7). Nemrégiben elvégzett vizsgálatok leírták, hogy azon
egerek, melyekben nem volt megtalálható a kannabinoid
receptor, recidív allergiás bôrgyulladásokban szenvedtek.
A kannabinoid receptor antagonisták elôsegítik, az agoni-
sták pedig gátolják az allergiás gyulladásokat. Ezek az
eredmények – melyeket nemrégiben a Science c. szakmai
lapban publikáltak – demonstrálták az endokannabinoid
rendszer védô szerepét a a bôr kontakt allergiás folyama-
taiban, így lehetséges célterületet jelentenek új terápiás
beavatkozáshoz (17).
Az anandamid és a PEA közötti szerkezeti hasonlóság

alapján valószínûsítették, hogy a PEA célpontja a CB2
receptor. Bár a PEA számos kannabinoid-szerû hatást in-
dukál in vivo és in vitro is, valójában nincs affinitása a
kannabinoid receptorokhoz (18). Állatkísérletek során a
PEA gyulladásgátló hatással bírt a vad-típusú egerek ese-
tén, azonban a PPAR-α defektussal bíró egereknél hatás-
talannak bizonyult (19, 20). Ezen eredmények alapján ar-
ra következtethetünk, hogy a PEA a PPAR-α endogén li-
gandja.
A PPAR-α egy sejtmagban található receptor melynek

fontos szerepe van a lipidtartalékok felhasználásában és a
gyulladásos folyamatokban (21, 22). Mint a magrecepto-

rok családjának más tagjai, a PPAR-α is ligandkötôdéssel
aktiválódik, mely a receptor konformációs változását
okozza, a 9-cisz-retinoinsav receptor heterodimer formá-
cióját, koaktivátorok multiprotein komplexekbe rendezô-
dését, illetve a reszponzív gének szabályozott transzkrip-
cióját. A PPAR-α génszabályozó szerepével konziszten-
sen olyan proteinek termelôdését irányítja, melyek a lipid-
metabolizmus és a gyulladásos folyamatok kulcslépései-
ben vesznek részt (22).

Physiogel® A.I.: új lehetôség a gyulladásgátló 
kezelések terén
Mivel a PEA és az organikus ozmolitok a stratum gra-

nulosumban találhatóak és gyulladásgátló illetve antioxi-
dáns hatással bírnak, joggal merül fel a kérdés, hogy
ezen foszfolipid metabolitok az emberi bôr gyulladásos
folyamatait is gátolhatják-e? Ezen gondolat alapján fej-
lesztette ki a Stiefel Laboratories a PEA és endogén or-
ganikus ozmolit (betain és szarkozin) tartalmú kozmeti-
kai termékét. A hatóanyagokat a termék gél állapotú hid-
rogenizált foszfatidilkolin (HPC) mátrixban tartalmazza,
a termék számos piacon Physiogel® A.I. néven van for-
galomban.

APhysiogel® A.I. hatása az UV indukálta 
bôrkárosodásra
A Physiogel® A.I. UV indukálta eritémára, timin-dimer

formációra, p53 tumorszuppresszor-gén aktivációra kifej-
tett hatását vizsgáltuk , csakúgy mint a fenti hatásra kiala-
kuló intercelluláris adhéziós molekula 1 (ICAM-1) és a
Ki67 expressziót az emberi bôrben. Az UV indukálta eri-
témát spektrofluorometriás módszerrel vizsgáltuk. A ti-
min-dimer, p53, ICAM-1, és Ki67 immunhisztokémiai
módszerrel került azonosításra bôrbiopsziás specimenek-
bôl. A Physiogel® A.I. szignifikánsan csökkentette az UV
indukálta eritémát és a timin-dimer formációt, de nem be-
folyásolta a Ki67 pozitív keratinociták proliferációját, a
p53 expressziót, és az ICAM-1 mennyiségét. Az eredmé-
nyek alapján valószínûsíthetô, hogy a PEA és az organi-
kus ozmolitok az UV indukálta károsító hatások elleni ha-
tóanyagok új generációját alapozhatja meg (23).
A pontos hatásmechanizmus, amellyel a Phyisiogel®

A.I. gátolja az UV indukálta bôrkárosító hatásokat, nem
ismert egészében. A PEA fájdalomcsillapító és gyulla-
dáscsökkentô hatásaiért felelôs receptorokkal intenzív
kutatómunka folyik. A PEA-nak, mint az anandamid
szerkezeti analógjának, elsôdlegesen a CB2 receptorok
jelentik a célterületét. A CB2 receptorok szelektív anta-
gonistái a PEA antinociceptív hatását megszûntetik, ez-
zel is alátámasztva a korábbi teóriát (13, 24). A PEA-nak
emellett az anandamid hidrolízisét felfüggesztô hatást is
tulajdonítanak (25). A legutóbbi vizsgálatok eredményei
igazolják, hogy a PEA hatásai PPAR-α mediáltak (19).
Mivel a PPAR-α aktivátorai gátolják az UVB sugárzás
okozta gyulladásos citokin expressziót és MED elevációt,
a PEA tartalmú Physiogel® A.I. valószínûleg elôsegí-
ti az UV indukált eritéma csökkentését, mint PPAR-α
agonista (26).
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A palmitoil-etanolamid (PEA) farmakológiai hatásai
gyulladáscsökkentô hízósejt aktiváció

iNOS expresszió
COX-2 expresszió
neutrofil influx

fájdalomcsillapító akut fájdalom
gyulladásos eredetû fájdalom
neuropáthiás fájdalom

neuroprotektív konvulziók
neurotranszmitterek okozta 
túlzott stimuláció

antivirális akut respiratórikus betegségek

1. táblázat



APhysiogel® A.I. terápiás hatékonysága atópiás 
dermatitisz esetén
Az atópiás dermatitisz a bôr krónikus gyulladással járó

betegsége, melyet intenzív viszketés jellemez. A viszke-
tés miatt az adott terület kivakarásához vezet, mely to-
vábbi másodlagos bôrelváltozásokat okozhat, mint pl. li-
chenifikációt, exkoriációt, és a bôrbarrier károsodását.
Az atópiás dermatitisz kezelése helyileg alkalmazandó
immunmodulánsokból, helyileg és szisztémásan alkal-
mazott kortikoszteroidokból, bôrlágyítókból, antihiszta-
minokból, immunszupprimáló gyógyszerekbôl és fotote-
rápiából áll. Vizsgálatunk a Physiogel® A.I. hatásait
vizsgálta atópiás dermatitisz esetén. Nyílt, összehasonlí-
tó vizsgálatunkban a krém hatékonyságát hasonlítottuk
össze a helyileg alkalmazott 1%-os hidrokortizon krém-
mel enyhe és közepesen súlyos atópiás dermatitisz ese-
tén (27).
Összesen 18, 6 évnél idôsebb atópiás dermatitiszben

szenvedô páciens került bevonásra a vizsgálatba, akiknél
a betegség a testfelület kevesebb, mint 20%-át érintette. A
vizsgálati alanyok a bal testfélen Physiogel® A.I. krémet
használtak, a jobb testfélen pedig 1%-os hidrokortizon

krémet, napi 2 alkalommal 4 héten át.
A betegeket az elsô (baseline) és ne-
gyedik napon, illetve az 1., 2., 3., és
negyedik hét végén vizsgálták. A hatá-
sosság megítélésében a vizsgáló által
összesített, atópiás dermatitiszt jellem-
zô tüneteket (eritéma, infiltráció, exko-
riáció, lichenifikáció és szárazság) és
az általános terápiára adott választ
összesítették.
A Physiogel® A.I. krém szignifi-

kánsan (p<0,05) jobb hatású volt az
1%-os hidrokortizonnál a bôrszáraz-
ság tekintetében az elsô hét végén. A
két összehasonlított készítmény
egyaránt hatékony volt a viszketés,
infiltráció, exkoriáció, és lichenifiká-
ció csökkentésében az egész vizsgá-
lat során. A hidrokortizon 1% krém a
Physiogel® A.I. krémmel ekvivalens
mértékben csökkentette az eritémát a
negyedik hét végére, és az elsô há-
rom heti vizsgálat során szignifikán-
san jobb eredményt mutatott
(p<0,05). Az eredmények alapján a
Physiogel® A.I. hatékonyan alkal-
mazható atópiás dermatitisz esetén.

Következtetések
A száraz, érzékeny illetve irritált

bôr bázisterápiáját a helyileg alkalma-
zandó emolliensek jelentik (3. ábra).
A Physiogel® A.I. Az Egyesült Álla-
mok és Európa számos piacán jelen
lévô, új generációs kozmetikai ter-
mék. Palmitoil-etanolamint tartalmaz,

amely egy gyulladáscsökkentô és antioxidáns hatású en-
dogén lipid, ezen kívül betaint és N-metil-glicint, me-
lyek nitrogén-oxid felszabadulást gátló organikus ozmo-
litok. Számos klinikai vizsgálat igazolja a termék gátolja
az UV fény indukált DNS károsító hatásokat (22/B) és
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2. ábra

A Physiogel A.I. krém és az 1%-os hidrokortizon krém klinikai hatásainak
összehasonlítása (*p<0,05, **p<0,01)

3. ábra

A száraz, érzékeny és iritált bôr egymáshoz való viszonya



hatékonyan használható atópiás dermatitisz esetén is
(27). Csökkenti a viszketést hemodializált betegek ese-
tén és perianális dermatitiszben fájdalmat, viszketést és
égô érzést csillapító hatással bír (28, 29). Ezek alapján a
Physiogel® A.I. új terápiás lehetôséget jelent a gyulladá-
sos bôrbetegségek esetén.
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Debreceni Egyetem OEC, Bôrgyógyászati Klinika
(igazgató: Prof. Dr. Remenyik Éva egyetemi tanár)

Ustekinumabbal szerzett tapasztalatok a debreceni 
Bôrgyógyászati Klinikán*

Our experiences with Ustekinumab at the Department of Dermatology
in the University of Debrecen 

SZEGEDI ANDREA DR., BODNÁR EDINA DR., REMENYIK ÉVA DR.

ÖSSZEFOGLALÁS

A psoriasis vulgaris középsúlyos és súlyos formáinak ke-

zelésében ma már rendelkezésünkre áll a biológiai terá-

piák egy újabb csoportja, az interleukin 12/23 gátló uste-

kinumab (Stelara). A psoriasis patomechanizmusának ku-

tatása során feltárt új információk megismerését nagyon

gyorsan követte a készítmény kifejlesztése és klinikai al-

kalmazása, így kiváló példát adott a valódi klinikai prob-

lémaorientált kutatás és a gyakorlati hasznosítás össze-

kapcsolódására. A szerzôk közleményükben bemutatják a

psoriasis patomechanizmusában megismert új szereplô-

ket, az ustekinumab hatásmechanizmusát, hatékonyságát

és összefoglalják saját beteganyagukon szerzett tapaszta-

lataikat.

Kulcsszavak: 
psoriasis - ustekinumab

SUMMARY

In the treatment of moderate and severe psoriasis

vulgaris, a new therapeutical modality is available

nowadays, namely the interleukin 12/23 blocking

ustekinumab (Stelara). The development and clinical

application of this drug was a rapid consequence of the

enormous amount of excellent scientific work on the field

of psoriasis. Here we can be witnesses of the efficacy of

well organized clinical problem oriented researches. The

authors give a short overview on the pathomechanism of

psoriasis, describe the therapeutical potential and

mechanism of ustekinumab and also summarize their own

experiences on treating psoriatic patients with

ustekinumab. 

Key words: 
psoriasis - ustekinumab

A psoriasis kezelésében hazánkban jelenleg alkalmazható
biológiai terápiáknak két csoportját lehet elkülöníteni. Az
elsô csoport a már régebb óta alkalmazott TNF-alfa gátlá-
son alapuló készítmények csoportja, ahová három bioló-
giai terápiás szer tartozik (1). A második csoport, a citokin
gátlók csoportja közel egy éve érhetô el Magyarországon
és jelenleg egy készítmény sorolható ide, az ustekinumab
(Stelara).  Hatékonysága az interleukin-12 (IL-2) és IL-23
gátlásán alapul. 

Új szereplôk a psoriasis patomechanizmusában
A psoriasis egy olyan immunmediált gyulladásos kórkép,
melyben a veleszületett és az adaptív immunválasz
egyaránt károsodott, mûködésük kórosan fokozott. Mai
ismereteink szerint a psoriasisos plakk kialakulásának
kulcsfontosságú elsô lépése a DNS-LL-37 komplexek
képzôdése. Az LL-37 egy antimikrobiális peptid, mely
fokozott expressziót mutat a psoriasisos betegek bôrében
fertôzések során vagy sérüléseket követôen. Ez az anti-

mikrobiális peptid komplexet képez az elhalt sejtekbôl
kiszabadult saját-DNS-sel és saját-RNS-sel, amely akti-
válja a bôrben lévô plasmocitoid dendritikus (pDC) sejte-
ket. Ezen dendritikus sejtek INF-α termelésük révén akti-
válják a myeloid dendritikus sejteket (TIP-DC), amelyek
ezt követôen bevándorolnak a környéki nyirokcsomókba,
ahol a keringô, naiv T sejtek effektor-memória T sejtekké
való átalakulását serkentik. A már aktivált T limfociták
visszaáramolva a bôrbe különbözô citokinek termelése
útján kapcsolódnak be a gyulladásos folyamatba. 

A bôr dermisében és epidermisében immunhisztológiai
vizsgálatokkal a CD3+ T sejtek és a CD11c+ dendritikus
sejtek felszaporodását mutatták ki. A citotoxikus (Tc) és a
helper (Th) T sejtek citokin mintázatának elemzése során
kapott eredmények azt mutatják, hogy psoriasisos bôrben
elsôsorban a Th1, Tc1 és Th17 típusú sejtek jelenlétével
kell számolnunk, melyek érésének és aktiválódásának
kialakításában a TIP-DC által termelt IL-12 és IL-23 vesz
részt. Ezen sejtek által termelt citokinek, az IL-17A, IL-
17F, IL-22, TNF-α és INF-γ szerepet játszanak a keratino-
citák aktiválásában. Az aktivált keratinociták újabb proinf-
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lammatorikus citokinek, kemokinek és egyéb mediátorok
(IL-1, IL-6, TNF-α, iNOS) termelése révén hatnak a dend-
ritikus sejtekre, T sejtekre, valamint az innate immunválasz
számos szereplôjére, s ezek eredményeként a keratinociták
hiperproliferációja, differenciálódási zavara lép fel parake-
ratosist eredményezve és további gyulladásos sejtek (neut-
rofil granulociták) infiltrálják a bôrt (2, 3, 4) (1. ábra). 

A kutatások és a terápiás eredmények 
összekapcsolódása psoriasisban
Korábbi kutatások a fentebb említett mediátorok közül el-
sôsorban a TNF-α szerepét emelték ki psoriasisban. Magas
szintjét kimutatták mind a bôr-
ben, mind az ízületi folyadékban
valamint a keringésben is. Jelen-
létében fokozódik az adhéziós
molekulák expressziója (ICAM-
1, VCAM), és emellett számos
citokin képzôdését indukálja (IL-
1, IL-2, IL-4, IL-8, IL-12). A
TNF-α centrális kóroki szerep-
pel bír a psoriasisos arthritis
(PsA) kialakulásában is azáltal,
hogy emeli a keringô oszteok-
laszt prekurzorok, illetve az ízü-
letbe jutott aktív oszteoklasztok
mennyiségét (5). A TNF-α köz-
ponti jelentôségét bizonyítják
psoriasisban a TNF-α támadás-
pontú biológiai terápiás készít-
mények eredményei. A pikkely-
sömör mellett TNF-α gátlókat

egyéb gyulladásos kórképekben,
például rheumatoid arthritisben
(RA) és Crohn-betegségben is si-
keresen alkalmaznak.

Az utóbbi években a psoria-
sis patomechanizmusát vizsgá-
ló kutatások ismételten az
adaptív immunválasz felé for-
dultak és a Th17 sejtek, vala-
mint az érésükben, differenciá-
lódásukban kiemelkedôen fon-
tos TIP-DC által termelt IL-23
szerepét emelik ki. A psoriasi-
sos bôrben a korábban már is-
mert aktív Th1 sejtek mellett
kimutatták a Th17 sejteket és
az általuk termelt IL-17A cito-
kint is nagy mennyiségben de-
tektálták (6). Míg a Th1 sejtek
differenciálásában elsôsorban
az IL-12, addig a Th17 sejtek
differenciálásában az IL-23 ját-
szik szerepet. Ez utóbbi proinf-
lammatorikus citokin 2000 óta
ismert és számos kutatás bizo-
nyította kiemelt szerepét külön-

bözô autoimmun betegségek és a psoriasis kialakulásá-
ban. Az IL-23 nagy mennyiségben mutatható ki psoria-
sisos bôrben, terápia hatására csökken szintje és egér-
modellben psoriasisos bôrtünetek alakíthatók ki szubku-
tán adásával. Az IL-23 heterodimer citokin két alegy-
ségbôl áll, p19 és p40 néven ismertek, melyek közül a
p40 alegység alkotója az IL-12 citokinnek is. Az IL-23
és Th17 útvonal fontosságát jelzi az is, hogy az IL-23
receptorát vagy a p40 alegységet kódoló génszakaszok-
ban bekövetkezô mutációk és a pikkelysömör kialakulá-
sa között szoros összefüggést mutattak ki nagy beteg-
anyagon végzett genetikai vizsgálatok (7).
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1. ábra

A psoriasis patomechanizmusa vázlatosan

2. ábra

Az ustekinumab hatása. A p40 alegységhez kötôdve gátolja mind a Th1, 
mind a Th17 sejtek érését és citokinjeik termelését



Ustekinumab
Az ustekinumab egy teljesen humán, monoklonális anti-
test, mely nagy affinitással kötôdik az IL12/23 közös
p40-es alegységéhez. Ezáltal megakadályozza mind az
IL-12, mind az IL-23 kötôdését sejtfelszíni receptoraik-
hoz és blokkolja az általuk kifejtett hatásokat (8) (2. áb-

ra). Elsôsorban a naív T sejtek Th1 és Th17 irányú diffe-
renciálódását csökkenti. Kanadában törzskönyvezték elô-
ször psoriasisban szenvedô betegek kezelésére 2008. de-
cemberében, 2009 óta Európában is elérhetô, hazánkban
pedig 2010. júniusa óta tudjuk alkalmazni a biológiai te-
rápiák ezen formáját. A készítmény szubkután injekció
formájában kerül forgalomba, a betegek az elsô injekció
után négy hét múlva, majd ezt követôen 12 hetente kap-
nak egy injekciót. 100 kg testsúly alatt 45 mg, felette 90
mg dózisban kell alkalmazni.

Irodalmi adatok az ustekinumab hatékonyságáról
Az ustekinumab psoriasis vulgaris plakkos formájában
kifejtett hatékonyságának vizsgálatára két III-as fázisú,
multicentrikus, randomizált, placebó kontrollos vizsgála-
tot folytattak le, a PHOENIX 1 és 2 vizsgálatokat (9,10).
A PHOENIX 1 esetében 766 beteget választottak be,
akik a 0. 4. és 12 héten 45 mg (A csoport) vagy 90 mg
(B csoport) ustekinumabot, illetve placebót kaptak, majd
ezután az aktív kezelés folytatódott 40, illetve 76 héten
át. A 12. héten az A csoportban a betegek 67,1%-a, a B
csoportban pedig 66,4%-a érte el a kezdeti tünetek 75%-
os javulását (PASI 75). Mindkét kezelési csoportban a
maximális hatást a 24. hétre érték el a betegek, ekkor a
PASI 75 76,1% (A csoport) és 85% (B csoport) volt. A
PASI értékek javulásával párhuzamosan javultak az élet-
minôségi paraméterek. A 12 héten DLQI 0 vagy 1-es ér-
téket ért el a betegek 53,1 (A csoport) és 52,4%-a (B
csoport).

A PHOENIX 2-es vizsgálatban 1230 beteg vett részt és
52 hétig tartott. Az ustekinumab hatékonyságát ez is alátá-
masztotta, mivel a 12. héten  a betegek 66,7 illetve
75,7%-a a 20. héten pedig 74,9 és 83,5%-a ért el PASI 75
javulást, attól függôen, hogy 45 vagy 90 mg-os dózisban
kapták a készítményt.

Saját adataink ustekinumab alkalmazása során
2009. november és 2011. március között 13 betegnél al-
kalmaztunk ustekinumab kezelést a DEOEC Bôrgyógyá-
szati Klinikán. A betegek kezdetben gyógyszerkipróbálás
keretében kapták a gyógyszert, késôbb OEP engedéllyel
folytattuk kezelésüket, illetve 2010. június óta az új bete-
gek szintén támogatott formában részesülnek a kezelés-
ben.

A betegek jellemzôi: 

A 13 beteg közül 8 férfi és 5 nô volt. A kezelt betegek
közül a legfiatalabb 33, a legidôsebb 77 éves volt, átlag
életkoruk 51 év. A betegek közül 6-nak, tehát 46%-nak
családjában fordult elô psoriasis. Az ustekinumabbal ke-
zelt betegeknél átlagban a kezelés megkezdése elôtt 25
évvel kezdôdött bôrbetegségük, a legkevesebb 16 éve, a
legtöbb 39 éve állt fenn. A 13 beteg közül 8-nak, tehát a
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Kor (év) 51

Nem (férfi) 8 (61,5%)

Átlag súly (kg) 100

< 100 kg 9 (69%)

> 100 kg 4 (31%)

Pozitív családi anamnézis 6 (46%)

Psoriasis fennállása átlagosan (év) 25

Arthritis psoriatica 8 (61,5%)

Megelôzô lokális kezelés 13 (100%)

Megelôzô fénykezelés 12 (92%)

Megelôzô szisztémás kezelés
Methotrexat 13 (100%)

Acitretin 10 (77%)

Cyclosporin A 11 (85%)

Megelôzô biológiai kezelés 9 (69%)

3. ábra

A DEOEC Bôrgyógyászati Klinikán kezelt 13 beteg
jellemzôi

5. ábra

A PASI 75 arányt elért betegek százaléka ustekinumab
kezelés alatt betegeinknél

4. ábra

A PASI és DLQI átlagok alakulása ustekinumab kezelés
mellett betegeinknél



betegek 61,5%-ának volt korábban diagnosztizált arthritis
psoriaticája, de az ustekinumab kezelés indításakor egy
betegnél sem állt fenn aktív ízületi gyulladás. A betegek
közül 9-en (69%) voltak 100 kg-nál kisebb súlyúak, míg
4-en (31%) 100 kg felettiek (3. ábra). 

A psoriasis megelôzô kezelése: 

A betegek közül a lokális kezelések mellett egy fény-
érzékeny beteg kivételével mindenki részesült fénykeze-
lésben biológiai terápia indítását megelôzôen. Az usteki-
numab kezelés elôtt az összes beteg részesült methotre-

xat kezelésben, 11 beteg (85%) esett át cyclosporin A,
10 beteg (77%) acitretin kezelésen. Biológiai terápiák
közül 8 beteg (61,5%) kapott infliximab, 3-3 adalimu-
mab és etanercept (23-23%) és 1 beteg (7,7%) efalizu-
mab kezelést, 2 beteg (15%) mindhárom TNF-α gátló
kezelésen átesett az ustekinumab kezelés indítása elôtt.
A 13 beteg közül 4 (31%) biológiai terápia szempontjá-
ból naivnak számított. 

Ustekinumab kezelés eredményei:

Az ustekinumab kezelés megkezdésekor, a 0. héten az
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6. ábra

Ustekimumab kezelés elôtt (a) és kezelés alatti (b) klinikai tünet

7. ábra

Ustekimumab kezelés elôtt (a) és kezelés alatti (b) klinikai tünet

a b

a b



átlag PASI érték 20,2 és az átlag DLQI 21,9 volt. A 4.
hétre a PASI átlagban 10,9-re, a DLQI átlagban 7,8-ra
változott. A 16. héten az átlag PASI 3,8, míg az átlag
DLQI 7,2 volt (4. ábra). A betegek közül 12 esett át a 
4. heti viziten, melyek közül 2 beteg (16,7%) ért el PA-
SI 75-ös javulást. A kezelt betegek közül 9-nél történt
már meg a 16. heti vizit, melyek közül 6 beteg ért el
PASI 75-ös javulást, mely 66,7%-nak adódott (4., 5. 

ábra). 
Ustekinumab kezelés során észlelt mellékhatások:

Betegeink átlagosan 27 hete részesülnek ustekinumab
kezelésben, mely során 4 esetben figyeltünk meg vírusin-
fekciót, 1 betegnél alakult ki foggranuloma, míg egy idôs
betegnél, akinek az anamnézisében már szerepelt basalio-
ma eltávolítás, röviddel a kezelés megkezdése után az ar-
con basaliomát észleltünk.

Összefoglalva elmondhatjuk, hogy klinikánkon is
megfigyeltük az ustekinumab hatékonyságát (6., 7. áb-

ra). Saját betegeinken, akiknél a psoriasis súlyos formá-
ban, régen állt fenn és számos korábban alkalmazott te-
rápiára nem mutattak jó válaszkészséget, 66,7%-ban PA-
SI 75 javulást tudtunk kimutatni a 16. hétre, mely meg-
felel a PHOENIX 1-es és 2-es vizsgálatban megfigyelt
eredményeknek. Ugyancsak kedvezônek találtuk az
ustekinumab kezelés mellékhatás profilját.
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Az Egyesület közhasznú szervezet.

Az Egyesület célja az atópiás dermatitissel kapcsolatos egészségmegôrzô, betegség megelôzô, gyógyító-,
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2010 évi eredmény

Állományi létszám és bérköltség, személyi jellegû kifizetés: nem volt
Anyagköltség: 399 Eft, melybôl 383 Eft a tevékenységgel kapcsolatos anyagbeszerzés, 16 Eft 
nyomtatvány és irodaszer beszerzése
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Az Egyesület saját tôkéje: 820 Eft 
Az Egyesületnek köztartozása nincs. 
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Tudományos emlékülés és szoboravatás

Dr. Szodoray Lajos egyetemi tanár

(1904 –1980)

a DE-OEC BÔRGYÓGYÁSZATI KLINIKA IGAZGATÓJA
EMLÉKÉRE

Prof. Dr. Szodoray Lajos életrajza

1904. március 26-án, Budapesten született. Ott szerzett orvosi diplomát 1928-
ban, majd 1950-ig a egyetemi Bôrklinikán dolgozott, ahol többek között vezetô-
je volt a szövettani és a szerológiai laboratóriumnak. 1935-ben a Budapesten
megrendezett 9. nemzetközi dermatológiai kongresszus titkáraként mûködött.
Tudományos munkássága alapján az Egyetem 1938-ban magántanárrá habilitál-
ta „Bôrkórtani laboratóriumi vizsgálati módszerek” c. tárgykörbôl, majd 1945-
tôl egy éven át megbízta a budapesti Bôrklinika vezetésével.                    

A debreceni Bôr- és  Nemikórtani Klinika igazgatójává 1949. decemberében nevezték ki. 25 éves intézetvezetôi mûkö-
dése alatt a klinika ágylétszámát kétszeresére emelte, új gyermek- és venereás osztályokat állított fel, újból mûködésbe he-
lyezte a klinika kórszövettani laboratóriumát. Megszervezte a Magyar Dermatológiai Társulat (MDT) tiszántúli szekcióját
és a szakorvosok továbbképzését. 1974-ig, nyugdíjba vonulásáig a Debreceni Bôrklinikán 50 orvos dolgozott, közülük 1
professzor, 6 docens és ugyancsak 6 adjunktus, számos kórházi vagy BNGI fôorvos nyert kinevezést, 37-en szereztek szak-
képesítést. Az orvostudományok doktora minôsítést 1 munkatársa, kandidátusit 7, med. biol. doktori minôsítést 1 munka-
társa szerzett. Ordinariusi mûködése alatt a Debreceni Bôrklinikán megjelent cikkek száma: 628, a könyveké 7. 

Az 50-es években egy-egy tanévben a DOTE dékánja, majd tudományos dékánhelyettese és több, mint 20 éven át a
debreceni Szakvizsgabizottság elnöke volt. Egy éven át az Orvoskari Kenézy Könyvtár igazgatójaként is mûködött.
1954 és 1969 között tagja volt az ETT-nek, elnöke a TIT Hajdú- Bihar megyei tagozatának, 1958-tól pedig tagja, majd
társelnöke a MTA Orvostörténeti Bizottságának. Az MDT-ben titkári, 1948-ban fôtitkári, majd a 70-es években elnöki
tisztet töltött be. 

Rendkívüli érdemei vannak a tankönyvírás terén is. 1952-ben Rajka Ödönnel megírta a négy kiadást megért Bôr- és
Nemigyógyászat tankönyvet, majd 1970-ben tanszékvezetô társaival együtt egy újabbat állítottak össze. Ô írta az Onko-
logiai tankönyv bôrdaganatokkal foglalkozó fejezetét, szerkesztôje és társszerzôje volt az Orvosi Mycologia kiadvány-
nak. Munkatársával, Vezekényi Klárával együtt írták meg a 70-es években az „Iconographia selecta dermatopathologica
histologica” c. hézagpótló kórszövettani atlaszt. 
Tudományos munkásságát könyvein kívül 228 magyar, német, angol és francia nyelven megjelent publikáció fémjel-

zi. Kutatóként elsôsorban morfológus volt. Foglalkozott a bôr normál és patohisztológiájával, többek között a bôr elsza-
rusodási kérdéseivel és reticuloendothel functiójával, a naevusok idegrendszeri összefüggéseivel. De tanulmányozta a
porphyria cutanea tarda hátterében álló hepatopathia etiológiáját is, amelyben az irodalomban elsôként vetette fel még
1943-ban a krónikus alkoholizmus és a syphilis szerepét. Debrecenben dermatoonkológiával és dermatomycologiával,
valamint az akkor kötôszöveti betegségeknek nevezett autoimmun kórképekkel foglalkozott. 1955-ben védte meg a pso-
riasis pathomechanismusáról szóló doktori disszertációját, benne számos, ma is idézett fontos, új adattal. Érdekelték a
foglalkozási dermatosisok, a mezôgazdasági dolgozók bôrbetegségeinek epidemiológiája, a napfény-okozta bôrkároso-
dások. 

Kutatómunkája eredményeit, az irodalomban elsôként publikált experimentális adatait és újonnan felismert kórképe-
ket a külföldi kézikönyvek (Jadassohn, Urbach) és közlemények a mai napig méltatják és idézik. Megjegyzendô, hogy
olyan publikációk szerzôi közé sohase írta be a nevét automatikusan, ahol a munkában maga is nem vett részt tevéke-
nyen.

Számos külföldi dermatologiai és tudományos társulat: a francia, svéd, lengyel, NDK és nyugat-német, bolgár, jugo-
szláv és csehszlovák társaság választotta elismerése jeléül tiszteletbeli tagjává. Külföldi tanulmányútakon és nagyszámú
kongresszuson képviselte hazánkat nemcsak Európában, hanem a tengerentúlon is: az USÁ-ban, Kanadában.

Kiemelkedô tudományos mûködéséért 1948-ban „Kiváló munkás”, 1955-ben „Munkaérdemrend”, orvostörténeti
munkásságáért 1959-ben „Weszprémy emlékérem”, 1963-ban „Kiváló orvos”, 1964-ben és 1974-ben ismételten a
„Munkaérdemrend aranyfokozata”, 1976-ban pedig „Kaposi Mór” emlékérem kitüntetésben részesült. 1974-tôl mint
professzor emeritus 1980-ig, élete utolsó évéig aktívan, töretlen lelkesedéssel munkálkodott.
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Tudományos emlékülés és szoboravatás

Régen várt eseményre került sor 2011. május 13-án a DE-OEC Bôrgyógyászati Klinikán. Az ünnepi tudományos
emlékülést a klinika tantermében Dr. Paragh György centrumelnök nyitotta meg, aki a bevezetô gondolatok után is-
mertette Dr. Szodoray Lajos professzor életútját. Ezután Dr. Fésüs László prorektor, a szoborpark megalapítója tar-
totta meg köszöntô beszédét. Kiemelte, hogy professzor úr indította el a dermatológiai kutatómunkát az egyetemen
kollaborációban elméleti intézetekkel és más klinikákkal, amelynek alapján hazai és nemzetközi elismertséget szer-
zett. Ezt követte Dr. Horkay Irén emeritus professzor, az egykori tanítvány elôadása „Szodoray professzor úr élete
és példája” címmel, amelybôl az életrajzi adatokon túl megismerhettük az európai hírû dermatopatológust, amint az
a szobor talapzatán is olvasható, a kiváló oktatót, a széles mûveltségû polihisztort, a református hitét megtartó pro-
fesszor puritán, tiszta erkölcsû személyiségét. Dr. Remenyik Éva professzornô, a klinika igazgatója beszédében
kiemelte, ma is követendô példaként tekint a professzorra, hiszen az emberi és szakmai mércét egyaránt magasra
helyezte. Utalt arra is, hogy a mai, megváltozott társadalmi környezetben az egészségügynek, a klinikának egyaránt
újabb és újabb kihívásoknak kell megfelelni. Az emlékezések sorát Dr. Szállási Árpád egyetemi tanár folytatta,
„Szodoray Lajos professzor, az orvosi kultúrtörténész” címmel. Más megközelítésben hallhattunk a professzor élet-
útjáról fia, Dr. Szodoray Péter fôorvos visszaemlékezésében, aki „Gondolatok apám életútjáról” címmel foglalta
össze emlékeit. Majd az egyetem egyik orvostanhallgatója az intézmény munkatársai és hallgatói nevében virág-
csokrot adott át a professzor úr lányának, Szodoray Évának. Az ülés záróakkordjaként Dr. Vitéz Ferenc fôiskolai do-
cens ismertette a szobor alkotójának, Juha Richárd debreceni szobrászmûvésznek életútját és a Magyar Mûvelôdési
Intézet és Képzômûvészeti Lektorátus véleményét. Az emlékülés Dr. Paragh György centrumelnök úr szavaival zá-
rult, aki felhívta a résztvevôk figyelmét arra, hogy Szodoray Lajos professzor életének dokumentumai a DE-OEC
Tudományos Konferencia Központban nyílt kiállításon is megtekinthetôk. 

A program második részében következett az emlékszobor felavatása és koszorúzása. A mellszobor, amely a szobor-
park legújabb, tizedik tagja, a DE-OEC, a Magyar Dermatológiai Társulat, a Bôrgyógyászati Klinika Szodoray Alapít-
ványa és a Szodoray család támogatásával valósult meg, talapzatán az „Ars longa, vita brevis”, a professzor által is
sokszor emlegetett latin mondat olvasható. A szobrot Dr. Paragh György centrumelnök, Dr. Remenyik Éva klinikaigaz-
gató és Dr. Szodoray Péter fôorvos leplezték le. Ezt követôen a Debreceni Egyetem nevében Dr. Fésüs László prorek-
tor, az Orvos- és Egészségtudományi Centrum nevében Dr. Paragh György centrumelnök, az Általános Orvostudomá-
nyi Kar nevében pedig Dr. Csernoch László dékán helyezte el az emlékezés koszorúját. Majd Dr. Remenyik Éva igaz-
gató és Dr. Horkay Irén emeritus professzor a Bôrgyógyászati Klinika, Dr. Remenyik Éva elnök, Dr. Juhász István
egyetemi docens, Dr. Légrádi Mária, a Pécsi Tudományegyetem munkatársa, valamint Dr. Holló Péter, a Semmelweis
Egyetem Bôrgyógyászati Klinika adjunktusa, a Társulat pénztárosa a Magyar Dermatológiai Társulat nevében koszo-
rúztak. A tanítványok nevében Dr. Mészáros Csilla egyetemi docens, Dr. Ladányi Éva egyetemi adjunktus és Dr. Sza-
bó Éva fôorvos helyezték el az emlékezés koszorúját. A hallgatók nevében Ardai Anna, a Hallgatói Önkormányzat el-
nöke és Juhász Péter, a Tanulmányi és Szociális Bizottság elnöke, a Közmûvelôdési Titkárság nevében Krénné Cserép
Zsuzsa titkárságvezetô és Katona Bálint alkotómûvész koszorúztak. A család koszorúját Dr. Szodoray Péter fôorvos
helyezte el. Végül lehetôség nyílt arra, hogy azok is elhelyezhessék a tisztelet virágait, akik magánszemélyként jelen-
tek meg az ünnepségen. 

Az emlékülést és a szoboravatást centrumelnöki fogadás zárta.

Az ünnepi emlékülés elnöksége Az ünnepi emlékülés résztvevôi
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Dr. Szodoray Péter, Szodoray Éva és Horkay Irén 
professzornô, az egykori tanítvány

Dr. Paragh György centrumelnök koszorúz

Koszorúzás a DEOEC Bôrgyógyászati Klinika 
nevében

Koszorúzás az MDT képviseletében

Az egykori tanítványok koszorúznak Juha Richárd szobrászmûvész és a családtagok

Összeállították: 
A DE OEC Bôrgyógyászati Klinika munkatársai és az MDT Vezetôsége



Hunyady János:
ISTENNELÉS ISTEN NÉLKÜL.
Radnai Kiadó 2011-05-30 
ISBN 978-963-7146-46-6
www.istennelesistennelkul.hu

Az enciklopédia jellegû könyv az olvasónak számos olyan infor-
mációt nyújt melyek egy részét talán ismeri,de a szerzô követte sajá-
tos filozófiai összefüggések ezen ismereteknek más dimenziót ad. A
Vígh István festômûvész képeivel demonstrált fejezetek az Univer-
zum-, az élet kialakulására alkalmas Föld keletkezésével, az elsô élô
szervezet és az élôvilág létrejöttével, az élôlények törzsfejlôdésével,
az emberi faj kialakulásával, az értelem, a hit létrejöttével, a Homo
sapiens kifejlôdésével és a végsô kudarc felé vezetô sikertörténeté-
vel foglalkozik.

A szerzô az emberi tudás és a hit kialakulásának és egymással
kapcsolatos viszonyának történetét „a tudás fájának” gyümölcsé-
bôl történô fogyasztástól, „azaz elsô paradicsomi kiûzetéstôl” az
írásbeliség megjelenésén át napjainkig, azaz „a második paradi-
csomi kiûzetési” követi. Évezredeken keresztül a hit és a tudás
elválaszthatatlanul összetartoztak. A szerzô a tudás és a hit elvá-
lásának következményeként értékeli a napjainkra jellemzô, kö-
nyörtelen, környezet-, élet-, család- és emberromboló világot. A
környezet iránti kíméletlenség elsôdleges okaként a korábban hu-
mánusnak, humanitáriusnak tartott Homo sapienst tartja, aki
emellett önzô, környezetét saját számára könyörtelenül felhasz-
náló, rövidtávra gondolkodó lény, „kik közül csupán csak a ki-
sebb hatékonyságúak a valóban humanitárius tulajdonsággal ren-
delkezôk”.

Az örökölt tudásanyag az elmúlt 200 évben történô változások
eredményeként a korábban Istennel együtt szerzett tudás, „Isten
megismerése nevében indult.” Az újkor hajnalán az Isten-hívô em-
berek a tudás által olyan információhoz jutottak, melynek révén so-
kan megkérdôjelezték isten létezését. Napjainkban a tudás felhalmo-
zás Istennel és isten nélkül folytatódik. Az emberiség örökségét fe-
nyegetô veszély részben kozmikus eredetû potenciális lehetôség,
részben napjaink realitásaként, az ember által létrehozott pusztu-
lás,mely a légkör szennyezettség, a felmelegedés és a tenger pH vál-
tozásában nyilvánul meg .

Ezen utóbbi elváltozásokat a modern, önzô ember környezetére és
családjára nézve is felelôtlen hit nélküli pusztítása váltja ki, mely
egyben az emberiség paradicsomból történô második kiûzetéshez
vezet.

Bár a könyv tartalmi ismeretanyaga nem kizárólag orvosoknak
készült, a káros tényezôk között a környezetváltozással összefüggô
kórokozók (bakteriális és virális infekciók) valamint a környezetvál-
tozással összefüggésbe hozható betegségek (allergiás kórképek, fény
károsodások, bôr tumorok ) is részletezettek.

A szerzô minden sora az utolsó fejet mondanivalóját szolgálja „A
modern világ alapja a tudáson alapuló hit”.

Hunyady János professzor úr könyvének információs adata és el-
gondolkodtató szemléletmódja minden „e világban élô” olvasójának
megszívlelendô olvasmányként ajánlott.

Temesvári Erzsébet dr.
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KONGRESSZUSI NAPTÁR 2011

41st Annual ESDR Meeting 
Rendezvény kezdete: 2011.09.07-10. 
Helyszín: Spanyolország- Barcelona
www.esdr.org

Lymphoedema drainage kezelés elmélete és gyakorlata 
Idôpont: 2011.09.12-15.
Helyszín: Fôv. Önk. Egy. Szent István és Szent László Kh.
- Lymphoedema Rehabilitációs Osztály 
Tudományos információ:
Prof. Dr. Daróczy Judit
Tel.: 280-1368

II. Harkányi Psoriasis Konferencia
Idôpont: 2011.09.30-2011.10.02 
Helyszín: Harkány
Rendezô: Zsigmondy Vilmos Harkányi Gyógyfürdô
Kórház
Szervezô: Dr Hortobágyi Judit

Magyar Sebkezelô Társaság XIV. és a 
SEBINKO Szövetség XV. kongresszusa
Idôpont: Budapest, 2011. október 12-13-14.
Helyszín: Novotel Budapest Congress
1123 Budapest, Alkotás u. 63-67.
Információ: Várhegyi László ügyvezetô igazgató
É+L Kongresszus- és Kiállításszervezô Kft.
Egészségügy + Üzlet tematikus portál fôszerkesztôje
1364 Budapest 4, Pf. 354.
http://www.kozerdeku-hirdetmenyek.hu
http://www.euuzlet.hu

III. Esztétikai Dermatológiai Továbbképzés és
Workshop 
Idôpont: 2011.10.14-16. 
Helyszín: Magyarország- Budapest
Szervezô: Magyar Magánbôrgyógyászok Közhasznú
Egyesülete
Általános szervezô adatai:
G-Management Zrt.
Telefon: (1) 320-4848
info@gmrt.hu

Psoriasis Világnap 
Idôpont: 2011.10.29. 
Tudományos információ:
Prof. Dr. Kemény Lajos, 
Dr. Gyulai Rolland
SZTE Bôrgyógyászati és Allergológiai Klinika 
6720 Szeged Korányi fasor 6.
Telefon: 62/ 54-59-96, 54-52-60 
Fax: 62/ 54-59-54 
rpg4@mail.derma.szote.u-szeged.hu 

Magyar Dermatológiai Társulat 84. Nagygyûlése és 
X. Dermato-Pharma Szakkiállítás 
Idôpont: 2011.12.08-10.
Helyszín: 
Magyarország- 1089, Budapest Nagyvárad tér 4. NET
(Nagyvárad téri Elméleti Tömb)
Tudományos információ 
Dr. Wikonkál Norbert
Semmelweis Egyetem, Bôr-, Nemikórtani, és
Bôronkológiai Klinika
1085, Budapest, Mária u. 41.
office@derma.hu, secretary@derma.hu
Általános szervezô adatai:
Bagdi Károly ügyvezetô igazgató 
Convention Budapest Kft. 
1461 Budapest, Pf: 11.
Telefon: 06-1-2990184, -85, -86 
Fax: 06-1-2990187 
kbagdi@convention.hu 

A Bôrgyógyászati és Venerológiai Szemle Szerkesztôsége fenntartja magának a jogot
a hirdetések elfogadására,

de a hirdetések tartalmáért nem vállal felelôsséget.



1145 Budapest, Bosnyák u. 20—22.
Tel.: 383-6760, 383-6922, Fax: 222-4797
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