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Psoriasis és gluténszenzitív enteropathia együttes elôfordulása
Coexistance of psoriasis and coeliac disease

BODNÁR EDINA DR.1, IRINYI BEATRIX DR.1, BARTHA ZSOLT DR.2, 
HUNYADI JÁNOS DR.1, REMENYIK ÉVA DR.1, SZEGEDI ANDREA DR.1

ÖSSZEFOGLALÁS

A szerzôk egy betegüknél súlyos, terápiára nehezen reagá-

ló psoriasis vulgaris hátterében korábban nem diagnoszti-

zált és klinikai tüneteket nem okozó gluténszenzitív entero-

pathiát (GSE, coeliakia) diagnosztizáltak. A betegség gya-

núját más okkal nem magyarázható eozinofília vetette fel.

A gluténszenzitív enteropathia gluténmentes diétával tör-

ténô kezelése után a beteg kiterjedt psoriasisos bôrtünetei

minden további terápia nélkül tünetmentesedtek.

Az eset kapcsán a szerzôk ismertetik a psoriasis és a

gluténszenzitív enteropathia együttes elôfordulására vo-

natkozó irodalmi adatokat.

Kulcsszavak: 
Psoriasis vulgaris - 

gluténszenzitív enteropathia

SUMMARY

In the presented case the authors diagnosed a clinically

asymptomatic coeliac disease in a patient with severe

psoriasis. An elevated eosinophil cell count raised the

possibility of the disease, when other causes were ruled

out. After introducing a gluten-free diet, regression of the

extensive psoriatic lesions could be observed without any

other specific therapy. Current data in the literature on

the relationship and coexistance of coeliac disease with

psoriasis is also discussed.

Key words:
Psoriasis vulgaris - 

coeliac disease

A psoriasis vulgaris az európai népesség 1,5-2%-át, a glu-
ténszenzitív enteropathia (GSE) 0,4%-át érinti. A súlyos
psoriasisban szenvedô betegek két-háromszor gyakrabban
szenvednek kardiovaszkuláris megbetegedésekben, más
vizsgálatok pedig bizonyos malignus kórképek, a Crohn
betegség és a psoriasis gyakori együttes elôfordulásáról
számolnak be (21). A GSE gyakran társul extraintesztinális
manifesztációkkal, melyek között számos bôrbetegség for-
dul elô. Egyértelmû kapcsolata van a dermatitis herpetifor-
mis Duhringgal, amely egy a glutén által kiváltott autoim-
mun kórkép. Ugyancsak gyakoribb társulást lehet kimutat-
ni alopecia areatával, stomatitis aphthosával, Behcet beteg-
séggel, orális lichen planussal és vitiligóval, míg az utóbbi
évek esetközlései és irodalmi adatai alapján a coeliakia és
a lineáris IgA dermatosis, krónikus urticaria, cutan vasculi-
tis, erythema nodosum, herediter angioneuroticus oedema
között is összefüggést feltételeznek (2). A psoriasis és a
GSE közötti kapcsolatra számos irodalmi adat utal, de
kapcsolatuk nem egyértelmû. (2, 5, 6, 19, 24).

Esetismertetés
1989-ben született fiatal férfibetegünk anamnézisében macskaszôr
és háziporatka érzékenység szerepelt. 2003-ban kezdôdtek bôrtüne-
tei. A beteg alacsony növésû, sovány volt, ízületi fájdalmakra nem

panaszkodott. A hajas fejbôrön, homlokon, tarkón, törzsön, végtago-
kon ujjbegynyitôl több tenyérnyi, konfluáló, hiperémiás, néhol ex-
szudatív jellegû, szürkésfehér keratozissal fedett plakkok voltak lát-
hatók. Bôrtüneteit psoriasis vulgarisnak véleményezték, lokális szte-
roid externákat és UVA fénykezelést alkalmaztak. Mindezek hatásá-
ra a beteg bôrtünetei csak kisfokú javulást mutattak, ezért 25
mg/nap acitretint (Caps. Neotigason) állítottak be. Két évig szedett
Neotigason mellett bôrtünetei továbbra is fennálltak, így 2004 au-
gusztusában 3mg/ttkg/nap cyclosporin A-ra (Caps. Sandimmun Ne-
oral) váltottak. 2005 májusban jelentkezett elôször a Debreceni
Egyetem Bôrklinikáján, ahol progrediáló bôrtünetei (1. ábra) miatt
góckutatás történt, mely negatív eredményt adott. A laboreredmé-
nyekben kissé gyorsult süllyedés és mérsékelt leukocitózis volt ész-
lelhetô (1. táblázat).

A súlyos, progrediáló bôrtünetek miatt a Sandimmun Neoral dózi-
sát 4mg/ttkg/napra emeltük a lokális keratolitikus és szteroid exter-
nák mellett. Tíz nap után bôrtünetei javultak, a hiperémia csökkent,
az infiltráció, a keratózis és a plakkok nedvezése megszûnt.

2006. februárban a fiatal férfibeteg bôrtünetei ismét progrediálni
kezdtek, ezért a 4mg/ttkg/nap dózisban alkalmazott cyclosporin A
mellé 20 mg/hét methotrexatot (Tbl. Methotrexat) állítottak be az
elsô ellátó intézetben. Mindezen kezelések ellenére 2006. június-
ban erythroderma alakult ki, ekkor felvételre került Klinikánkra.
Laboreredményeiben mérsékelt anémia, limfocitopénia, eozinofi-
lia, beszûkült vesefunkció, emelkedett LDH volt megfigyelhetô, a
szérum vas érték normál tartomány felett volt (1.táblázat). A la-
boreltérések (eozinofilia és bazofilia), az allergiás anamnézis, va-
lamint a látott klinikai kép alapján felmerült atopiás dermatitis
vagy pityriasis rubra pilaris lehetôsége is. A diagnózis pontosítása
céljából biopszia végzését terveztük, így a Sandimmun Neoralt el-
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hagytuk, a Methotrexat dózisát 10mg/hétre csökkentettük, a mér-
sékelt anémia miatt 3mg/hét Folsavat, a viszketés miatt 5mg/nap
levocetirizint állítottunk be. Az eozinofília okának tisztázása céljá-
ból széklettenyésztést, prick-tesztet, specifikus és össz IgE vizsgá-
latokat végeztünk. A széklettenyésztés negatív eredményétôl füg-
getlenül mebendazol terápiában részesítettük. Az anamnesztikus
házipor atka és macskaszôr allergiát prick-teszttel igazolni tudtuk.
Specifikus és össz IgE eltérés nélküli volt. Vörös dermografizmust
találtunk. Ugyancsak felmerült az eozinofília hátterében GSE, en-
nek igazolása vagy kizárása céljából immunszerológiai vizsgálatot
végeztünk. Az eredmények igazolták a gyanúnkat, a gliadin és
transzglutamináz ellenes IgA emelkedett, az endomizium ellenes
IgA pozitív, az IgG gyengén pozitív volt (1.táblázat). A coeliakia
diagnózisának felállítása céljából kolonoszkópiát végeztettünk a
Debreceni Egyetem OEC III.sz. Belgyógyászati Klinikán, mely a
jejunum nyálkahártyájának atrófiás boholyzatát és kehelysejt hi-
perpláziát talált (Marsh 3b). A vérvételi eredményekkel és a jeju-
noszkópiával igazolt GSE miatt a Methotrexatot elhagytuk, a bete-
get gluténmentes diétára állítottuk, a bôrtünetekre lokális szteroi-
dot alkalmaztunk. A beállított terápia hatására a beteg gyorsan tü-
netmentesedett, így, mivel gyógyszermentesen nem voltak tünetei,
biopsziát nem tudtunk végezni (2.ábra).

A beteg 1 évig tartotta a gluténmentes diétát, mely alatt rendsze-
resen kontrolláltuk, tünetmentes volt. 2007. novemberben fellán-
goltak bôrtünetei. A részletes kikérdezéskor beszámolt arról, hogy a
gluténmentes diétát felfüggesztette. A testszerte erôteljesen infilt-
rált, száraz, hámló, hiperémiás bôrtünetek miatt ismét hospitalizál-
tuk. EMA IgA, IgG negatív, transzglutamináz ellenes IgA a normál
érték felsô határán volt. Bôrbiopsziát végeztünk. A súlyos, kiterjedt
bôrtünetekre való tekintettel kezdetben Dapsont, majd ennek hatás-
talansága miatt per os Methotrexatot indítottunk 10 mg/hét dózis-
ban, mely a psoriasisos bôrtünetek mellett a coeliakiás bélgyulla-
dásra is hatékony. A MTX mellett lokális visszazsírozó kezelést al-
kalmaztunk, melyek hatására a bôrtünetek két hónap alatt újból tel-
jesen regrediáltak, a beteg tünetmentessé vált. A hematoxilin eozin-
nal festett szövettani metszet sem a dermatitis herpetiformis Duh-
ringra, sem a psoriasisra nem volt teljes mértékben jellegzetes,
azonban egyes elemei (parakeratosis, a str. granulosum hiánya, a
dermális papillák megnyúlása és gyulladásos sejtes infiltrációja)
psoriasisra utaltak (3. ábra). Ugyanakkor a direkt immunfluoresz-
cens kép a dermoepidermális határon granuláris IgA pozitivitást
igazolt. Jelenleg szigorú gluténmentes diéta mellett heti 7,5mg Me-
thotrexate kezelésben részesül, mely gyógyszert fokozatosan ter-
vezzük leépíteni.
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2005. május 2006. június 2007. november
WE (< 20 mm/h) 27
Fvs (4,8-10,8 G/I) 10,38 7,14 5,17
Vvt (4,7-6,1 T/I) 4,51 4,19 4,91
Hgb (135-170 g/l) 132 128 159
Thr (150-400 G/1) 310 191 201
Neu (40-74 %) 67,2 47 53,6
Ly (19-41 %) 24 16 34,8
Eo (0,1-5,0 %) nem történt 34,9 4,3
Vas (10,6-28,3) nem történt 35,8 37,5
urea (3,6-7,2 mmoliI) 2,8 3,2 3,2
kreatinin (62-106 mmol/I) 43 40 52
LDH (230-460 U/I) 324 480 373
AP (100-280 U/I) 245 294 233
További májenzimek (GOT, GPT, GGT),
ionok norm.tartományban norm.tartományban norm.tartományban
gliadin elleni IgA antitest (<35 GAE) 56,6 nem történt
gliadin elleni IgG antitest (<90 GAE) 66,8 nem történt
endomizium elleni IgA antitest poz. neg.
endomizium elleni IgG antitest gy.poz. neg.
transzglutamináz elleni IgA antitest (<5 U/mI) 86,6 5

1. táblázat

Laboreredmények

1. ábra

2005. májusi klinikai képek
2. ábra

Gluténmentes diéta mellett a beteg bôrtünetei
visszafejlôdtek



Megbeszélés

A psoriasis az európai országokban a populáció kb. 1,5-2
%-át, a GSE a népesség 0,4 %-át érinti. Mindkét betegség
HLA asszociált, a coeliakia a HLA-DQ2 és HLA-DQ8
antigénekkel, a psoriasis vulgaris a HLA-B13, HLA-
BW16, HLA-BW17 és a HLA-Cw0602-es antigénekkel
áll szoros kapcsolatban. Mind a psoriasis vulgaris, mind a
coeliakia legtöbbször a 2-3. életévtizedben jelentkezik
elôször. 

A coeliakia a vékonybél proximális részének diffúz
nyálkahártya károsodása, mely a legtöbb tápanyag felszí-
vódási zavarához vezet. Mai vélemények szerint egy exo-
gén antigén, a glutén által kiváltott autoimmun betegség.
Az is nyilvánvaló, hogy a glutén eltávolítása az étrendbôl
a betegek többségénél a panaszok megszûnéséhez és a bél
gyógyulásához vezet (10). 

A glutén bizonyos gabonafélék (búza, árpa, rozs, zab)
tárolási fehérje összetevôje, mely hiányzik a rizsbôl és a
kukoricából. Valószínûnek tartják, hogy genetikailag fo-
gékony szervezetben a glutén az immunrendszert króni-
kusan stimulálja, humorális és celluláris gyulladásos vá-
laszt indukál, mely a bélnyálkahártya gyulladásához és
pusztulásához vezet. A GSE-ban a plazmasejtek IgA és
IgG típusú antitesteket termelnek a gliadin (AGA),
transzglutamináz (TgA), endomisium (EMA) és reticulin
antigének ellen. A szöveti transzglutamináz tûnik a pre-
domináns autoantigénnek a bélben és a bôrben egyaránt
(6, 18, 20, 22).

A GSE és a psoriasis összefüggése, valamint a glutén-
mentes diéta (GFD) hatása a psoriasisos bôrtünetekre
nem egyértelmûen tisztázott. Egyes szerzôk, köztük Col-

lin és mtsai. szerint is a publikált asszociáció a coeliakia
és a psoriasis között csupán véletlenszerû, mivel mind-
két betegség elôfordulása gyakori a poulációban (6).

Többségben vannak azonban azon
szerzôk, akik lehetséges patogeneti-
kai kapcsolatot feltételeznek a két
betegség között. Ezek alapján három
teória látott napvilágot. Humpert és

Montalto szerint a psoriasisban (9) és
coeliakiában (16) is gyakrabban elô-
forduló abnormális vékonybél per-
meabilitás lehet a triggerelô faktor.
Mailliard és mtsai úgy gondolják,
hogy a T-sejtek töltenek be meghatá-
rozó szerepet mind a psoriasis, mind
a coeliakia patogenezisében. Ezt bi-
zonyítja, hogy emelkedett T-sejt
szám mutatható ki a psoriasisos bete-
gek vérében, dermisében és epider-
misében egyaránt. A szerzôk szerint
coeliakiás betegekben a gliadin indu-
kálhat T-sejt szenzitizációt, és ez
játszhat szerepet a psoriasisos léziók
kialakulásában (11). A harmadik hi-
potézis szerint a coeliakiás betegek-
ben a psoriasisos bôrtünetek össze-

függhetnek a D-vitamin deficienciával, mely jelen lehet
mind coeliakiában (4), mind psoriasisban (7, 8). 

Ojetti és mtsai azt találták, hogy psoriasisos betegekben
a coeliakia gyakrabban fordul elô, esetükben ez 4,34%
volt (17). Bizonyos irodalmi adatok szerint a gliadin anti-
test pozitivitással járó psoriasisos betegekben a GFD ja-
vulást eredményez a bôrtünetekben (3, 15, 22, 24). Ezt fi-
gyelték meg akkor is, ha az emelkedett AGA pozitivitás-
sal nem járt EMA pozitivitás vagy duodenális intraepithe-
liális limfocitaszám növekedés (12, 14). Abenavoli (1) és
Addolorato (3) egy-egy súlyos psoriasisban szenvedô,
konvencionális psoriasis terápiára nem reagáló coeliakiás
betegüknél a bôrléziók gyors regresszióját tapasztalták
GFD hatására. Michaelsson és mtsai 33 AGA pozitív és 6
AGA negatív psoriasisos beteg esetében értékelték a GFD
hatását. A 33 AGA pozitív beteg közül kettôben volt IgA
EMA, 15 betegben találtak emelkedett duodenális limfo-
cita számot, bár néhány esetben ez a növekedés csekély
mértékû volt. A vizsgálatban 33 beteg közül 30 három hó-
napon keresztül szigorúan tartotta a gluténmentes diétát,
eközben psoriasisos lézióik szignifikánsan javultak. Annál
a 16 AGA pozitív betegnél, akiknél a duodénum biopszia
látszólag normális volt, GFD hatására szignifikáns javulás
volt megfigyelhetô a bôrtünetekben, míg az AGA negatív
betegek bôrtünetei nem javultak. A szerzôk konklúzióként
kiemelték , hogy a GFD-nak nemcsak azokban a psoriasi-
sos betegekben van pozitív hatása a bôrtünetekre, akiknél
emelkedett duodenális limfocita szám volt megfigyelhetô,
hanem azokban az esetekben is, ahol látszólag normális
az epitélium (14). 

A psoriasisos betegek között gyakoribb az IgA és/vagy
IgG típusú AGA pozitivitás. Michaelsson és mtsai ezt 302
beteg esetét elemezve 16%-nak találták, de a 11 IgA AGA
pozitív beteg közül csak egyben volt kimutatható retikulin
vagy endomizium antitest pozitivitás (13). Abenavoli és
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mtsai 130 psoriasisos beteget megvizsgálva 3,8%-ban ta-
láltak emelkedett IgG-típusú, 8,5%-ban IgA-típusú glia-
din ellenes, 7,7%-ban transzglutamináz ellenes IgA anti-
testet, 2 betegben volt pozitív endomizium antitest, és 3
esetben volt duodenum biopsziával igazolt coeliakia (1).
Ezen szerzôk azt is megfigyelték, hogy coeliakia asszo-
ciált antitestek psoriasissal történô társulásakor a psoriasis
súlyosabb formában jelenik meg, és általában immun-
szuppresszáns vagy PUVA kezelést igényel, ill. hogy az
antitestek szintje összefügg a psoriasis aktivitásával (1).
Ugyanezt figyelték meg Woo és mtsai is (23). 

A fent ismertetett esetünkben a súlyos, terápiára nehe-
zen reagáló psoriasis vulgaris hátterében korábban nem
diagnosztizált és klinikai tüneteket nem okozó GSE-t is-
mertünk fel, mely gluténmentes diéta mellett tünetmente-
sedett. Véleményünk szerint betegünkben a dermatitis
herpetiformis Duhring és a psoriasis vulgaris bôrtünetei
együttesen fordultak elô, azonban egymást jelentôsen mó-
dosítva. Erre utal a psoriasisra jellemzô bôrtünetek (hipe-
rémiás plakkok, parakeratotikus hámlás) jelenléte.
Ugyanakkor a psoriasisos körömérintettség hiánya, a pso-
riasisnál jellemzô mértéknél fokozottabb viszketés, és az a
megfigyelés, hogy a konvencionális antipsoriatikus terá-
piára a beteg nem reagált megfelelôen, felveti valamilyen
provokáló faktor jelenlétét. A coeliakia fennállására és en-
nek következtében kialakult dermatitis herpetiformis
Duhringra utalhat a szövettanban látott subepidermális
IgA lerakódás, a perifériás vérben kimutatható eosinofília,
autoantitestek jelenléte és a bélbiopszia eredménye, ill. a
bôrtünetek gluténmentes diétára bekövetkezô javulása.
Esetünkkel arra szeretnénk felhívni a figyelmet, hogy fia-
tal, szokványos kezelésekre nem reagáló psoriasisos beteg
esetén gondolni kell a háttérben meghúzódó, panaszt nem
okozó GSE lehetôségére is. 
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Megyei Kórház Bôrgyógyászata, Kecskemét 
(vezetô fôorvos: Török László dr.)

Az acne antibiotikus kezelése: régi terápia újabb szempontokkal
Antibiotic treatment of acne: old treatment with new aspects

TÖRÖK LÁSZLÓ DR.

ÖSSZEFOGLALÁS

Az acne antibiotikus kezelése mintegy 40 évre tekint

vissza, amelyet az acne baktérium, a Propionibakterium

acnes által kiváltott gyulladás megszüntetésére alapoztak.

A dolgozat bemutatja az antibiotikumok újabban megis-

mert nem antibakteriális, gyulladáscsökkentô hatásait és

az antibiotikumok szerepét az acne külsô és belsô kezelé-

sében tekintettel az újabb ajánlásokra. Részletesen foglal-

kozik az elôtérbe kerülô Propionibakterium acnes antibio-

tikum rezisztenciájával, annak jelentôségével, megelôzé-

sével, ill. csökkentésével. Tekintettel arra, hogy jelenleg és

valószínûleg a közeli jövôben sem fogunk rendelkezni

újabb biztonságosabb és hatékonyabb kezeléssel, ezért

fontos, hogy a mindennapi gyakorlatban az antibiotikus

terápia korszerû elvei érvényesüljenek.

Kulcsszavak: 
acne - antibiotikumok hatásmechanizmusai 

- kezelési ajánlások - antibiotikum
rezisztencia

SUMMARY

The antibiotic treatment of acne goes back to some 40

years ago, which was based on curing the inflammation

caused by the acne bacterium, Propionibacterium acnes.

The article discusses the recently discovered non-

antibacterial, anti-inflammatory effects of antibiotics and

the role of antibiotics in external and internal treatment of

acne in respect of latest recommendations. It deals in

details with antibiotic resistance of Propionibacterium

acnes, its significance, prevention and reduction.

Regarding the fact that we will not likely to have newer

safer and more effective anti-acne treatments now and in

the near future, it is important to use up-to-date principles

in everyday practice. 

Key words: 
acne - mechanism of action of antibiotics -
treatment recommendations - antibiotic

resistance 

Az acne a pilosebaceus rendszer krónikus, gyulladásos,
recidiváló betegsége, amely a leggyakoribb serdülôkori
bôrbetegség, de az újabb felmérések szerint növekszik a
postadolescens formák elôfordulása is fôleg nôkön. Par
excellence pleiomorph dermatosis, amely megjelenését az
életkor, a betegség súlyossága és az érintett testtájékok
anatómiája és funkciója még tovább színezhet. Jelentôsé-
ge, tekintettel az újabban végzett életminôségi vizsgála-
tokra, komolyabb, mint azt korábban gondoltuk.

Az acne multifaktorialis betegség, amelynek patoge-
nezisében a fokozott sebum szekréciónak, a follicularis
hyperkeratosisnak, a Propionibacterium acnes koloni-
zációjának, a gyulladásnak és szervezet immunválaszá-
nak van szerepe. Terápiájában is ezekre a tényezôkre
kell tekintettel lennünk, amely miatt legtöbbször kom-
binált kezeléseket kell választanunk. Terápiájában az
„evidence based” adatok még hiányosak ezért jelenleg
nagy részben az „eminence based” adatokra és a klini-
kai tapasztalatra kell támaszkodnunk. A közleményben
a P. acnes patogenetikai szerepének rövid áttekintése
után az antibiotikus kezelések újabb aspektusait mutat-
juk be. 

P. acnes szerepe az acne patogenezisében

A P. acnes fakultatív anaerob, gram pozitív baktérium,
amely a bôr normális mikroflórájának a tagja. Az acnés
betegek folliculusai, a fokozott faggyúszekréció és az ott
lévô follicularis sejtek miatt igen kedvezô miliôt jelente-
nek a P. acnes számára, amely a baktérium fokozott kolo-
nizációját eredményezi. A P. acnes által kiváltott gyulla-
dást elôször a lipáz elmélettel magyarázták. Eszerint a
baktérium lipáz enzimje a sebumban lévô trigliceridekbôl
szabad zsírsavakat állít elô, amelyek irritálják a folliculu-
sok falait és a környezô dermist. Késôbb megismertük,
hogy a P. acnes kemotaktikus faktorokat, exoenzimeket és
más proinflammatorikus molekulákat is elválaszt, ame-
lyek a limphocyták és a neutrophilok folliculusokba való
bevándorlását okozzák. Legújabban fény derült arra is,
hogy a P. acnes sejtfala képes a monocyta/makrophag sej-
tek toll-like 2 receptorjainak aktiválására, amely a gyulla-
dásos reakció molekuláris szinten való magyarázatához
járul hozzá. A P. acnes ezen kívül a follicularis keratino-
cytákat interleukin-1 szekrécióra készteti, amely azok
proliferacióját okozza és így részt vesz a préklinikai mi-
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krocomedo kialakításában is. Szintén új adat az is, amely
szerint a P. acnes biofilmet, glycocalyx polimert termel a
folliculusokban. (Ez a biofilm magyarázhatja meg a P. ac-
nes immunogenitását is.) A biofilm, mint ragasztó anyag
tehetô felelôssé a corneocyták összetapadásáért a follicu-
lusok szájadékában, és az úgynevezett „keratinocyta-du-
gó” kialakulásáért. (Korábban a follicularis dugó létrejöt-
tét a korneocyták retenciójára és azok következményes
felszaporodására vezették vissza.) A biofilm további je-
lentôségét abban lehet látni, hogy az nagymértékben ké-
pes megnövelni a baktériumok antibiotikumokkal szem-
ben mutatott rezisztenciáját. Így a biofilmben lévô bakté-
riumok már eleve egy természetes antibiotikum reziszten-
ciával rendelkeznek, amely nem mutatható ki agárleme-
zen. A biofilm koncepció alaposabb megismerése megvál-
toztathatja az acne patogenezisérôl vallott nézetünket is.
Eszerint nem a mikrocomedo a centrális történés acneban,
hanem az csak a P acnes biofilm szekréciójának a követ-
kezménye, amely összetapasztja a corneocytákat az infun-
dibulum szájadékaiban. Elképzelhetô az is, hogy a biofilm
tulajdonságainak részletes felderítése és annak befolyáso-
lása újabb lehetôségeket teremthet az acne kezelésében is
(1, 2, 3). 

Antibiotikumok az acne kezelésében 

Az acne antibiotikum kezelése több mint 40 évre nyúlik
vissza és annak kedvezô hatását kezdetben a szer antibak-
teriális tulajdonságára vezették vissza. Az antibiotikumok
gátolják a P. acnes növekedését, és ez által gátolják a bak-
tériumok gyulladásos mediátorainak szintézisét és azok
felszabadulását. A P. acnes in vitro számos antibiotikumra
érzékeny, de ha orálisan adjuk, csak azok tekinthetôk ha-
tásosnak, amelyek eljutnak a folliculusok lipidekben gaz-
dag miliôjébe, ahol a P. acnes kolonizál. Így elsôsorban a
lipidoldékony antibiotikumok tekinthetôk hatásosnak,
mint az elsô és második generációs tetracyclinek, az eryt-
romycin, és a trimethoprim. 

Már korábban is felmerült annak a lehetôsége, hogy az
antibiotikumok más, nem antibakteriális, egyéb gyulla-
dáscsökkentô hatással is rendelkeznek. Ennek újabb bi-
zonyítékául az szolgált, hogy a MIC értéknél kisebb orá-
lis antibiotikus kezeléssel is terápiás hatást lehet elérni
acneban. (2X20 mg/die doxycylin csökkentette mind a
gyulladásos mind a nem gyulladásos leziók számát kö-
zépsúlyos acnéban, anélkül hogy kimutatható antimikró-
bás hatást láttak volna.) Az antibiotikumok nem antibak-
teriális hatásait elsôsorban a tetracyclin származékoknál
tanulmányozták részletesebben. Vizsgálatok kimutatták,
hogy ezek az antibiotikumok számos olyan biológiai ak-
tivitással rendelkeznek, amelyek érintik a gyulladásos
reakciókat, mint a proteolízist, az angiogenezist, az apop-
tózist és a metálionok kelációját (13). Újabb tanulmá-
nyok szerint acneban a baktériumok által kiváltott gyulla-
dásos reakció mellett egyéb gyulladásos mechanizmusok
is szerepet kapnak. Vannak olyan szerzôk, akik az acnet
már sui generis gyulladásos dermatosisnak tartják. A tet-
racyclinekrôl kimutatták, hogy gátolják a neutrophil gra-

nulocyták kemotaxisiát, a makrophágok funkcióját, a
prostaglandinok termelését, valamint a különbözô proinf-
lammatorikus cytokinek felszabadulását. Az antibiotiku-
mok enyhe comedolytikus hatással is, rendelkeznek,
amely fokozható, ha az antibiotikumot cinkkel vagy ben-
zoylperoxiddal kombináljuk.

Helyi antibiotikumos kezelések

A lokális antibiotikus kezelésre leggyakrabban clinda-
mycint és erytromycint használnak különbözô kiszerelé-
sekben. Ezek az ágensek csökkentik a P. acnes kolonizá-
cióját a pilosebaceus ductusokban, de enyhe comedolyti-
kus hatással is rendelkeznek, mivel gátolják a P. acnes ke-
ratinocytákban kiváltott interleukin-1 termelôdését. Ezen
kívül kis fokú gyulladás gátló hatásuk is van, mivel csök-
kentik a leukocyták kemotaxisát. Hatásuk kifejlôdéséhez
6-8 hétre van szükség. A P. acnes fokozódó antibiotikum
rezisztenciája miatt a lokális antibiotikumokat ma már
nem érdemes monoterápiában alkalmazni, hanem valami-
lyen rezisztenciát csökkentô ágenssel ajánlatos kombinál-
ni. Erre ma legalkalmasabb szernek a baktericidhatású
benzoylperoxid tûnik, de használható az azelainsav is. A
legjobb lokális kombinációnak az felel meg, amelynél fi-
gyelembe veszik a P. acnes kolonizációját, és a készít-
mény emellett gyulladáscsökkentô, valamint comedolyti-
kus szert is tartalmaz (antibiotikum + benzoylperoxid
kombinálása retinoiddal) Kimutatták, hogy ezek a kombi-
nációs készítmények sokkal hatásosabbak, mint az egyes
monoterápiák külön-külön. 

Orális antibiotikus kezelés

Orális antibiotikumokat középsúlyos és súlyos acne-
ban érdemes alkalmazni, amely rezisztens a helyi keze-
lésekre, továbbá olyan acneban, amely nagy testfelszínre
terjed ki. Hatásuk kifejlôdéséhez 4-8 hétre van szükség.
Az utóbbi évtizedekben kialakult P. acnes antibiotikum
rezisztenciája miatt ma elsôsorban a tetracyclin szárma-
zékokat kell orálisan alkalmazni (tetracyclin, doxycyc-
lin, limecyclin és minocyclin). Az acne kezelés irányel-
veit, beleértve a lokalis és az orális antibiotikumok al-
kalmazását is, elôször a „Global Alliance to Improve
Outcomes in Acne” dolgozta ki (5). Ajánlásainak köz-
ponti eleme az, hogy a kezelés minél több patogenetikai
tényezôre vonatkozzon. Késôbb egy európai szakértôi
testület tett közzé ajánlásokat. A testület javaslata alap-
ján az antibiotikumok közül azok hatásossága, biztonsá-
ga, valamint a farmakokinetikai profilja szerint a máso-
dik generációs cyclineket kell elônybe részesíteni, így a
limecyclint és a doxycyclint. A gyógyszerek dozírozása
a következô: limecyclin 300 mg/nap, doxycyclin 100
mg/nap, minocyclin 100 mg/nap, amely súlyos esetek-
ben kétszeresére is emelhetô. Az antibiotikumokat leg-
feljebb 3 hónapig rendeljük. Fontos, hogy antibiotiku-
mot monoterápiában se lokálisan, se oralisan ne alkal-
mazzunk, hanem mindig kombináljuk ôket antibiotikum
rezisztenciát csökkentô szerekkel (benzoylperoxid, aze-
lainsav), továbbá a kezelés hatásosságának növelése ér-
dekében lokális retinoiddal (4, 6, 7). 

104



Az összes tetracyclin permanens csont és fog pigmentá-
ciót okozhat, és ezért kontraindikáltak terheseknél és 12
évnél fiatalabb gyermekeknél. A tetracycylinek ezen kívül
ritkán intracraniális nyomásfokozódást válthatnak ki. A
tetracyclinek közül elsôsorban a doxycyclin rendelkezik
dózistól függô fotoszenzitív tulajdonságokkal. Ezzel
szemben a lymecyclin fototoxikus potenciálja alacsony,
így használata elônyösebb, fôleg a meleg, napsütéses hó-
napokban. A leghatékonyabb tetracyclin a minocyclin, de
számos mellékhatással rendelkezik, hazánkban nem kap-
ható.

Bizonyítékok és költséghatékonyság

Újabban a különbözô klinikai beavatkozásoknál és keze-
léseknél fontosnak tartják azok hatásosságát a bizonyíté-
kok alapján is elemezni (evidence based medicine, EBM).
Az Amerikai Bôrgyógyász Akadémia akne kezelési aján-
lásában a helyi kezelések között „A” szintû ajánlással ja-
vasolja a helyi antibiotikumokat, a benzoylperoxidot és a
retinoidokat. Az orális antibiotikus kezeléseket is „A”
szinten ajánlja, mint a középsúlyos és a súlyos, valamint a
helyi kezelésekre nem javuló acne standard kezelését
(17). Hatáserôsség szempontjából a második generációs
cyclineket jobbnak tarja, mint az elsô generációs tetracyc-
lineket. Javasolja az erythromycin adásának korlátozását a
rezisztencia problémák miatt azonban terheseknél és gyer-
mekeknél ez a készítmény jön szóba. Gondot jelent az
evidence based adatok elemzésénél, hogy többféle EBM
adatbázis ismert, az evidencia szintek is különbözôk le-
hetnek és az egyes adatbázisok más és más kezeléseket
elemeznek, nem veszik figyelembe az aktuális klinikai
tendenciákat és sajnos egymásnak is ellentmondhatnak.
Így pl. BMJ Clinical Evidence csak az orális erythromy-
cin hatásosságát tekinti bizonyítottnak, míg a tetracycli-
neknél a hatásosságot igazoló bizonyítékokat hiányosnak
tartja (14). Újabban vizsgálták azt is, hogy melyik a leg-
hatásosabb cyclin származék, de nem találtak elegendô bi-
zonyítékot arra, hogy valamelyik lényegesen hatásosabb
lenne (15, 16).

Az acne kezelésében használt szerek közül a legköltség-
hatékonyabb az enyhe és középsúlyos acne esetében a
benzoylperoxid. Hatásosságát nem befolyásolja a már ele-
ve meglévô bakteriális rezisztencia. Legköltségesebb
szernek a minocyclin bizonyult, de ez a szer számos szisz-
témás mellékhatással is rendelkezik (11). 

Az Európai Gyógyszerügynökség direktívája

Jelentôs változás történt az acne kezelés irányelveiben az
Európai Gyógyszerügynökség 2003-ban kiadott direktívá-
ja miatt. A direktíva szerint az isotretinoin már nem lehet
a súlyos acne elsô választandó kezelése. Az isotretinoint
kizárólagosan csak az olyan súlyos acneformákban (nodu-
laris vagy conglobalt acne, hegesedésre hajlamos acne) le-
het alkalmazni, amely orális antibiotikus és helyi kombi-
nált kezelésre nem mutat megfelelô javulást. Késôbb az
európai szakértôi testület számos kritikát fogalmazott meg

az ajánlással szemben, javasolva, hogy legalább is bizo-
nyos körülmények mellett lehessen az orális isotretinoint
elsônek választani.

P. acnes antibiotikum rezisztenciája

Vizsgálatok igazolták, hogy az elmúlt 20 évben a P. acnes
érzékenysége az antibiotikumokkal szemben (erytromy-
cin, clindamycin, tetracyclinek) jelentôsen csökkent. A
klinikai relevanciája ennek ma még csak részben tisztá-
zott. A rezisztencia csökkenés lehet a magyarázata annak,
hogy egyes szerzôk szerint a remisszió lassabban követ-
kezik be, vagy hosszabb kezelésre van szükség a gyógyu-
láshoz. (Nehezíti a kérdés tisztázását az antibiotikumok
már említett egyéb gyulladáscsökkentô hatása, ill. az hogy
legalább is a lokális alkalmazásnál a folliculosokban igen
magas lehet az antibiotikum koncentrációja.) A több, mint
40 éve folyó orális és külsô antibiotikus kezelésekre „sze-
lektív nyomás” alakult ki, amelynek következtében az ér-
zékeny baktériumok elpusztultak, a rezisztensek pedig
túlélnek és szaporodnak. A baktériumok rezisztenciája ge-
netikai mutáció vagy más organizmusoktól szerzett re-
zisztencia útján jöhet létre. Ez utóbbi úgy alakulhat ki, ha
a baktérium egy mobilis genetikus elemet, pl. plazmidot
kap egy másik baktérium fajtól. Ezen plazmidok vagy
transzpozonok vagy „jumping” gének hatására a bakté-
rium olyan enzimet képes termelni, amely segítségével az
antibiotikumot közömbösíteni tudja. A P. acnes vonatko-
zásában mobilis elemeket rendszeresen nem találtak, a re-
zisztencia kialakulása riboszomális pont mutációkra ve-
zethetô vissza (23S rRNA erytromycin, 16S rRNA tetra-
cyclin) (8, 15).

P. acnes rezisztencia globális szinten
Még 1976-ban Leyden 1000 antibiotikummal kezelt ac-

nes beteg közül nem talált antibiotikum rezisztens P. ac-
nest, addig ma az antibiotikum rezisztens P. acnes törzsek
megjelentek világszerte (10). Rossal végzett nemzetközi
multicentrikus vizsgálatunkkal kimutattuk, hogy a 16S és
a 23S mutáció, amely a P. acnes antibiotikum reziszten-
ciájával kapcsolatos, megtalálható az egész földön (12).
Kimutattuk, hogy legalább 1 antibiotikum rezisztens izo-
látum elôfordulása 51%-tól (Magyarország), 94%-ig ter-
jedhet (Spanyolország). Erytromycinre és clindamycinre
észlelt rezisztencia még gyakoribb lett és legnagyobb
mértékben Spanyolországban mutatható ki. Ezzel szem-
ben a tetracyclin rezisztencia legmagasabb volt az Egye-
sült Királyságban (26,4%), míg egyetlen tetracyclin re-
zisztens izolátumot sem találtunk Magyarországon. Az
antibiotikum rezisztens törzsek olyan betegeken is elôfor-
dulhatnak, akik korábban még nem kaptak antibiotikum
kezelést acnéjukra, sôt a betegek családtagjai között is ki-
mutathatók (18). 

A P. acnes antibiotikum rezisztenciájának klinikai je-
lentôsége még nem teljesen tisztázott. Hagyományosan a
kórokozók antibiotikum érzékenységét a MIC értékkel, a
minimális inhibitoros koncentrációval jellemzik. A meg-
határozásoknál a különbözô testfolyadékokban elérhetô,
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számított antibiotikum koncentrációt veszik figyelembe.
Acne vonatkozásában ennek megadása rendkívül nehéz,
mivel az antibiotikumok intrafollicularis koncentrációját
nem ismerjük. Másik nehézség, hogy a MIC értékeket vi-
zes miliôben vizsgálják, míg a patogén az intrafolliculari-
san, lipidben gazdag miliôben található.

Ajánlások az antibiotikum rezisztencia kialakulásának
megelôzésére

Mind a külsô, mind a belsô antibiotikus kezelésnél
ügyelni kell arra, hogy az ne legyen hosszú idôtartalmú,
ne haladja meg a 3 hónapot. Ha a lokális antibiotikumokat
benzoylperoxiddal kombináljuk a kezelésünk hatéko-
nyabb lesz, és megelôzhetjük az antibiotikum rezisztens P.
acnes törzsek kialakulását. Ebbôl a szempontból a BPO és
a clindamycin kombinációja igen hatékonynak mondható.
Ugyanígy, amennyiben orálisan adunk antibiotikumot, ak-
kor is érdemes rendszeresen vagy intermittálóan külsôleg
benzoylperoxidot alkalmazni. Ha a kezelés megismétlése
szükséges, használjuk mindig ugyanazt az antibiotikumot,
feltéve, ha az hatásos volt. Egy idôben oralisan és lokáli-
san soha ne használjunk különbözô antibiotikumokat.

Egyéb mellékhatások és megfigyelések 

A hosszantartó antibiotikus kezeléseket eddig elsôsor-
ban a vaginális candidiázisra való hajlammal és enteralis
dysbacteriosissal hozták összefüggésbe. Újabban a felsô
légúti ill. húgyúti infekció elôfordulásának nagyobb rizi-
kóját, a Streptococcus pyogenes és a koaguláz negatív
staphylococcusok fokozott kolonizációját az oropha-
rynxban közölték mind orális mind pedig a helyi antibio-
tikus kezelések során (9). Újabban felmerült a kapcsolat
lehetôsége a hosszantartó antibiotikus kezelés és a nôk
emlôkarcinómájának rizikója között is (20). Ezen felmé-
rések klinikai jelentôségének megítéléséhez, amely sze-
rint a betegnek és a klinikusnak a fokozott infekció rizi-
kó és az antibiotikumok acnéra kifejtett kedvezô hatása
között kell egyensúlyozni, még további, nagyszámú be-
tegen végzett vizsgálatra van szükség. Mindenesetre az
antibiotikumokkal kezelt acnés populáció ideális modellt
jelent az antibiotikumok hosszú távú hatásainak tanul-
mányozására.

Összefoglalás

Az antibiotikumok fontos antibakteriális és antiinflamma-
tórikus tulajdonsággal rendelkeznek, amelyet mind az in-
fekciós, mind pedig a nem infekciós bôrgyógyászati kór-
képekben, így az acneban is felhasználunk. Az antibioti-
kum rezisztencia kialakulásának megelôzése, annak nyo-
mon követése rendkívül fontos a hosszú távú antibiotikus
kezeléseknél nemcsak acnéban hanem rosaceában is. A re-
zisztencia megelôzésére a következôk ajánlhatók: 1. Csak
középsúlyos és súlyos acneban, a külsô terápiára nem ja-
vuló és a kiterjedt, a törzsre is lokalizálódó formákban
használjunk orálisan antibiotikumot. 2. Az antibiotikus
kezelés ne legyen 3 hónapnál hosszabb. 3. Monoterápiá-
ban sem helyileg, sem orális antibiotikumot ne alkalmaz-
zunk. 4. Mind a külsô, mind a belsô antibiotikus kezelést

kombináljuk benzoylperoxiddal. 5. A helyi retinoidok fon-
tos és hatékony alkotórészei mind az iniciális, mind pedig
a fenntartó kezeléseknek. Helyi kezeléseknél az antibioti-
kumokat a benzoylperoxid mellett, a kezelés hatékonysá-
gának növelése céljából kombináljuk helyi retinoiddal is.
Az antibiotikumokat nagy odafigyeléssel alkalmazzuk,
mivel használatukra az acne kezelésében a közeljövôben
is szükségünk lesz, mivel egyelôre más hatásos és bizton-
ságos kezeléssel nem rendelkezünk. 
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Semmelweis Egyetem Bôr-Nemikórtani és Bôronkológiai Klinika
(igazgató: Kárpáti Sarolta dr., egyetemi tanár)

Élelmiszerekkel kapcsolatos adverz reakciók felnôttkori atópiás
dermatitisben

Adverse reactions to foods in adulthood atopic dermatitis

PÓNYAI GYÖRGYI DR., KISS DOROTTYA, NÉMETH ILONA, TEMESVÁRI ERZSÉBET DR.

ÖSSZEFOGLALÁS

Az atópiás dermatitis (AD), ezen belül a felnôttkori forma

prevalenciája világszerte emelkedik. A tünetek kialakulásá-

ban az ismert provokáló faktorok között az élelmiszerek sze-

repe (allergia, intolerancia) elsôsorban felnôttkorban vita-

tott. Gyermekkorban az AD tüneteit gyakran az ún. klasszi-

kus élelmiszer allergének váltják ki vagy súlyosbítják. Fel-

nôttek esetében inkább az inhalatív pollenallergénekkel ke-

resztreagáló, illetve a biogén aminokban gazdag élelmisze-

rek okoznak bôrállapot rosszabbodást, vagy váltanak ki

egyéb adverz reakciókat. Szerzôk a SE Bôr- Nemikórtani- és

Bôronkológiai Klinika Atópia Szakrendelésén gondozott

200, 18 éven felüli páciens beteganyagának retrospektív

analízisével, a nemzetközi irodalmi adatokkal összevetve

vizsgálták, hogy mely élelmiszerek és milyen arányban fele-

lôsek felnôtt AD betegek körében a bôrtünetek rosszabbodá-

sáért, egyéb tünetegyüttesek kialakulásáért és más adverz

reakciók megjelenéséért. Vizsgálatukban a betegek 31%-a

jelölt meg valamilyen élelmiszert adverz reakció provokáló

tényezôjeként, leggyakrabban tejet, tojást, diót, paradicso-

mot, mogyorót, almát, kivit, epret, halat és ananászt. A leg-

gyakoribb tünetek orális allergia szindróma (OAS), gastro-

intestinalis panaszok, AD tünetek rosszabbodása és urtica-

ria voltak. A bôrtüneteket kiváltó élelmiszerek között kisebb

arányban fordultak elô a klasszikus élelmiszer allergének,

mint az inhalatív allergénekkel keresztreakciót mutató élel-

miszerek, melyek többnyire OAS tüneteivel jelentkeztek.

Kulcsszavak: 
felnôttkori atópiás dermatitis - 

élelmiszer allergének - specifikus IgE -
kontakt szenzibilizáció - orális allergia

szindróma (OAS)

SUMMARY

The prevalence of atopic dermatitis (AD) is increasing

wordwide – also among adults. The skin symptoms of

atopic children are often triggered or aggravated by so-

called classical food allergens. In adult AD patients

rather the pollen-associated food allergens and biogen

amins-rich foods cause worsening of the skin status, or

trigger other adverse reactions. Authors investigated the

data of 200 adult patients with retrospective analysis,

comparing with the data of the literature. The aim of the

study was to investigate what kind of foods are

responsible for skin status worsening or for other adverse

reactions among adult atopic patients. 31% of patients

checked some food as trigger factor of adverse reaction,

mostly milk, egg, nut, tomato, hazelnut, apple, kiwi,

strawberry, fish, pineapple. The most frequent symptoms

were oral allergy syndrom (OAS), gastrointestinal

complaints, worsening of atopic skin symptoms and

urticaria. The classical food allergens occured among

foods triggered skin symptoms in a smaller proportion

than pollen-associated food allergens, which provoked

mostly OAS.

Key words: 
adulthood atopic dermatitis - food 
allergens - specific IgE - contact

sensitization - oral allergy 
syndrome (OAS)

Az AD genetikusan meghatározott, környezeti faktorok
által provokált, viszketéssel, száraz bôrrel járó, króni-
kus bôrbetegség, melynek prevalenciája világszerte
emelkedô tendenciát mutat (1, 12). A felnôttkori AD
prevalenciája jelenleg 3-9%, de az atópiás gyermekek
felnövésével egyre több felnôtt esettel kell számolnunk.
A genetikai prediszpozíción kívül az exogén provokáló
faktoroknak (élelmiszerek, inhalatív és kontakt allergé-
nek, stressz) mind a betegség lefolyásában, mind lokali-

zációjában kiemelkedô szerepe van (1, 18, 23, 27, 30).
Az atópiás gyermekek vagy csecsemôk 30-40%-ánál az
ún. „klasszikus” élelmiszer allergének (tej, tojás, mo-
gyoró, szója) állnak az AD tünetek megjelenésének hát-
terében (7, 22, 29). Felnôtteknél ezek, mint provokáló
faktorok nem jelentôsek, körükben sokkal inkább az in-
halatív allergénekkel keresztreagáló élelmiszerek, illet-
ve az ún. mediátor-dús élelmiszerek okolhatók az AD
tüneteinek fellobbantásáért, illetve egyéb adverz reak-
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ciókért (urticariform reakciók, OAS, kontakt urtica) (11,
13, 26, 30).

Anyag, módszer

A SE Bôr- Nemikórtani és Bôronkológiai Klinika Atópia Szakrende-
lésén kezelt és gondozott 200, 18 éven felüli páciens beteganyagá-
nak retrospektív analízisével az élelmiszerekkel kapcsolatos adverz
reakciók elôfordulását vizsgáltuk. A betegek a Hanifin és Rajka sze-
rinti diagnosztikus kritériumoknak megfeleltek (8, 9, 20, 28). Az
anamnézis, személyes beszélgetés és egy kérdôív segítségével derí-
tettünk fényt az élelmiszerek AD tüneteket súlyosbító, vagy egyéb
tüneteket provokáló szerepére, melyet a kérdôívben több helyen, kü-
lönbözô megfogalmazásban és szemszögbôl közelítettünk meg. A
betegek gondozásba kerülésükkor, tünetes állapotban, illetve anti-
hisztamin szedése alatt kerültek kivizsgálásra, ezért a Prick tesztek
elvégzésétôl eltekintettünk és az anamnézissel összhangban a gya-
núba vett élelmiszerek, illetve ezek hiányában a velük keresztreagá-
ló pollenek IgE-szintjét vizsgáltuk. Az össz-IgE vizsgálatok ELISA
(Syntron Bioresearch Inc. USA), a specifikus IgE vizsgálatok pedig
CLA-MAST (Hitachi Chemical Diagnostics Inc. USA) módszerrel
történtek.

Eredmények

A 200 beteg közül 147 nô és 53 férfi, a legfiatalabb beteg
18, a legidôsebb 65 éves volt. Nôk között az átlagéletkor
27,2 év, férfiak esetében 26,15 év volt. A vizsgált 200 be-
teg közül 62-en (31%), nôk közül 44-en (a nôk 32%-a),
férfiak közül 18-an (a férfiak 34%-a) számoltak be vala-
milyen élelmiszerhez köthetô adverz reakcióról.

Gyakorisági sorrendben a következô tünetek fordultak
elô: OAS 31 betegnél (az adverz reakciót megjelölô 62
beteg 50%-a), gastrointestinális panaszok 18 betegnél
(29%), AD tünetek rosszabbodása 11 betegnél (17,7%),
urticaria 10 betegnél (16,1%) és fejfájás 1 betegnél (1,6%)
(1. ábra). A betegek beszámoltak a tünetek kombinációi-
ról is.

A leggyakrabban provokáló faktornak vélt élelmiszerek
a következôk voltak: tej 62-bôl 16 esetben (25,8%), tojás
10 esetben (16,1%), dió, paradicsom 9 esetben (14,5%),
mogyoró, alma és kivi 7 esetben (11,3%), eper 5 esetben
(8%), hal, búzaliszt, ananász 4 esetben (6,5%), szója, ba-
nán, paprika 3 esetben (4,8%), citrusfélék, barack, uborka

és rák 2 esetben (3,2%), mangó, tejföl, sajt, hagyma, ká-
poszta, rozsliszt és Na-benzoát 1 esetben (1,6%) (2., 3.
ábra).

Az élelmiszerek által okozott panaszok többségében
specifikusak voltak az adott ételre. A tünetek függvé-
nyében három csoportra osztottuk a betegeket (1., 3.

ábra).

Elsô csoportba a különbözô bôrtüneteket megfigyelô
betegeket soroltuk. 11 beteg (az összesen vizsgált 200 be-
teg 5,5%-a) figyelte meg AD tüneteinek fellángolását, 10
beteg (5%) urticaria megjelenését valamely élelmiszer ha-
tására (volt olyan beteg, aki több élelmiszert is megjelölt).
A tojás nyolc betegnél okozott valamilyen bôrtünetet, a tej
ötnél, az eper négynél, a dió, paradicsom, búzaliszt, hal há-
romnál, rák kettônél, a rozsliszt, sajt, hagyma, ananász,
mangó, szója, káposzta és a Na-benzoát egynél. Egy beteg
nemcsak az ételek (tej, tojás, szója, tôkehal) elfogyasztása
után figyelte meg bôrtüneteinek rosszabbodását, hanem
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1. ábra

Az élelmiszerek által kiváltott leggyakoribb 
tünetek betegeinknél (n=62)

2. ábra

Atópiás betegeinknél adverz reakciókat kiváltó
leggyakoribb élelmiszerek (n=62)

3. ábra

A leggyakoribb élelmiszerek által kiváltott tünetek saját
beteganyagunkban (n=62)



már a hal érintése is kontakt urticariát provokált kezein. Az
AD tünetek fellángolását tekintve provokáló faktorként
leggyakrabban a tejet jelölték meg (5 beteg), négy beteg a
tojást, három a diót, ketten-ketten a búzalisztet, paradicso-
mot, egy beteg a rozslisztet, szóját, ananászt, mangót, ep-
ret, halat, káposztát és a Na-benzoátot (4. ábra).

Második csoportba a legtöbb beteg (31 a 62-bôl, 50%)
által megjelölt tünet együttest, az OAS-t soroltuk. A tüne-
tek hátterében alma és kivi 31-bôl 7 betegnél, mogyoró,
paradicsom 6 betegnél, dió 5 betegnél, ananász, banán,
paprika 3 betegnél, citrusfélék, barack, uborka, 2 betegnél
és szója 1 betegnél szerepelt.

A harmadik csoportba az egyéb tüneteket (18 betegnél
gyomor-bélrendszeri tünetek és 1 betegnél fejfájás) kivál-
tó ételeket soroltuk: tej 11 betegnél, tojás 2 betegnél, tej-
föl, búzaliszt, hal, eper, magvak (dió, földimogyoró), szó-
ja 1 betegnél okozott tüneteket. A 18 gastrointestinalis tü-
netre panaszkodó beteg közül hárman bizonyítottan laktóz
intoleranciában szenvedtek és emellett egy betegnek volt
gluténszenzitív enteropathiája. A fejfájásra panaszkodó
beteg tünetét eper, magvak (dió, földimogyoró) és tej
okozták.

Az élelmiszerek provokáló hatásának további értékelé-
séhez az elsô két csoportban a specifikus IgE értékeket

vizsgáltuk. Az adott élelmiszerekre mért specifikus IgE 4
osztályba sorolható egy adott panel segítségével (5. ábra).

Mivel ebben a panelben nem szerepel minden, a betegek
által provokáló faktorként megnevezett élelmiszer, ezért
ezekben az esetekben, amennyiben rendelkezésre állt, az
ételekkel keresztreakciót adó inhalatív allergénekre speci-
fikus IgE-értéket vettük figyelembe.

Specifikus IgE-értékek: a bôrtüneteket megfigyelô cso-

portban 16 betegnél készült specifikus IgE vizsgálat (5 be-
teg nem egyezett bele a vizsgálatokhoz szükséges vérvé-
telbe). Az össz-IgE érték 7 betegnél volt emelkedett (az
IgE-adatokkal rendelkezôk 43,8%-ánál volt 0-100 U/ml
felett). A tojás 8 beteg anamnézisében szerepelt trigger
faktorként, és mind a 8 esetben történt specifikus IgE vizs-
gálat: 2 esetben igazoltunk tojásra specifikus IgE-antitestet.
Tejre 5 vizsgálatból 1 esetben volt az IgE-szint 2-es RAST
osztálynak megfelelô mennyiségben. Eper 4 beteg anam-
nézisében szerepelt provokáló tényezôként, de vizsgálat
nem történt, mivel az eper nem szerepel a vizsgált IgE-pa-
nelben. 3 beteg anamnézisében szerepelt dió, paradicsom,
búzaliszt vagy hal. Dió allergénre specifikus IgE-t vizsgál-
ni nem tudtunk, de a vele keresztreagáló nyírre 1 esetben
igazoltuk a specifikus IgE-t, 4-es erôsségben. Paradicsom-
ra 3 anamnesztikus adat állt rendelkezésünkre, de specifi-
kus IgE vizsgálat csak 2 esetben történt, melybôl 1 beteg-
nél 1-es RAST osztálynak megfelelô mennyiséget igazol-
tunk. Búzalisztet is hárman jelöltek meg bôrtüneteiket pro-
vokáló faktorként, közülük két esetben állt rendelkezé-
sünkre IgE-adat, melyek szerint nem volt mérhetô specifi-
kus IgE ezen allergénre. A halat megjelölô 3 beteg közül
kettônél történt specifikus IgE vizsgálat és mindkettôben
mértünk specifikus IgE-t. Két beteg számolt be rák fo-
gyasztását követôen bôrtünetei romlásáról, mivel ez az al-
lergén nem szerepel az IgE-panelben, így vizsgálat sem
történt. A fennmaradó, egy-egy esetben elôforduló élelmi-
szerek közül a káposztára, hagymára, ananászra, sajtra in
vivo vizsgálat nem áll rendelkezésre. A Na-benzoát nem
IgE-mediált reakciót ad. Rozslisztre specifikus IgE-t nem
igazoltunk, szójára 4-es RAST osztályba sorolható specifi-
kus IgE-t mértünk, mangóra specifikus IgE vizsgálat
nincs, így a vele keresztreagáló fekete ürömre mért 4-es
erôsségû specifikus IgE-szint emelhetô ki.

Összefoglalva, a bôrtünetet okozó élelmiszerekre össze-
sen végzett 25 IgE-vizsgálatból 9 esetben mértünk speci-
fikus IgE-t 1-, 2-, 3- illetve 4-es RAST osztálynak megfe-
lelô mennyiségben (6. ábra).

Az OAS tüneteit mutató betegek közül 31-bôl 24-en
egyeztek bele az IgE-vizsgálatokhoz szükséges vérvétel-
be. Emelkedett össz. IgE-t (>100 U/ml mennyiséget) 24-
bôl 10 esetben találtunk. Az anamnézisben legnagyobb
számban (7/31) az almát és a kivit említették a betegek.
Tüneteik rosszabbodásáért az almát okoló 7 beteg közül
5-en egyeztek bele a vérvételbe. Almára specifikus IgE
vizsgálat hiányában az esetleges keresztreaktivitást oko-
zó nyírre mért specifikus IgE emelhetô ki, 4 esetben 4-es
RAST osztályba sorolható mennyiséggel. Kivi esetében
szintén a keresztreaktivitást okozó nyír allergént vizsgál-
tuk, 7-bôl 4 eredmény állt rendelkezésünkre, specifikus
IgE jelenléte 1 esetben 3-as erôsségben igazolódott. 6 be-
teg anamnézisében szerepelt provokáló faktorként a mo-
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4. ábra

Betegeink által leggyakrabban megjelölt, AD tüneteket
provokáló élelmiszerek

PRU/I RAST osztályok Értékelés

< 0,35 0 nem mérhetô

0,35-0,7 1 alacsony

0,7-3,5 2 közepesen emelkedett

3,5-17,5 3 magas

> 17,5 4 nagyon magas

(PRU = Phadebas Rast Unit/liter = kU/l)

5. ábra

Az allergén specifikus IgE-szint értékelése 
RAST-egységekben



gyoró és a paradicsom, melyek közül a paradicsomra
mért specifikus IgE érték 2 esetben 2-es értéktartomány-
ban volt. A paradicsom keresztreaktivitást mutat a parlag-
fûvel, fekete ürömmel és a csillagpázsittal is. A parlagfû-
re specifikus IgE 4 esetben volt mérhetô, 1-, 2-, 3- és 4-
es erôsségben. A fekete ürömre specifikus IgE 4 esetben
igazolódott, egy-egy esetben 2- ill. 3-, és 2 esetben 4-es
erôsségben. Végül a csillagpázsitra 2 esetben 3- és 2 eset-
ben 4-es RAST osztálynak megfelelô specifikus IgE-t
mértünk. Mogyoróra specifikus IgE 3 betegnél igazoló-
dott, 1 esetben 3-, és 2 esetben 4-es osztálynak megfelelô
mennyiségben, míg a keresztreagáló nyírre specifikus
IgE 4 esetben 4-es erôsségben igazolódott. Öt beteg ese-
tében dió váltotta ki az OAS-t, közülük 4 betegnek volt
specifikus IgE vizsgálata, dió in vitro teszt hiányában a
keresztreagáló nyír antigénre mért specifikus IgE-t emel-
hetjük ki, melyet két esetben 4-es erôsségben igazoltunk.

Három betegnél jelentkeztek az OAS tünetei ananász,
banán vagy paprika fogyasztását követôen. Az ananászra
specifikus IgE-t nem tudtuk vizsgálni, a banánnal ke-
resztreaktivitást adó parlagfûre specifikus IgE egy eset-
ben nem volt mérhetô és egy esetben szintje 4-es osz-
tályban volt, egy beteg pedig nem egyezett bele a vérvé-
telbe. Paprika-specifikus IgE sem szerepel a panelben,
így a vele keresztreagáló fekete ürömre 2 esetben mér-
tünk specifikus IgE-t, melynek szintje 2- és 3-as erôssé-
gû volt. Citrusfélék, barack és uborka 2 betegnél szere-
peltek az anamnézisben. A citrusfélék és az uborka is a
fekete ürömmel adnak keresztreaktivitást, illetve az
uborka a parlagfûvel is, így az ezekre mért specifikus
IgE-t vizsgáltuk. A citrusféléket említô két beteg nem
egyezett bele a vérvételbe, nem állt rendelkezésünkre
adat. Az uborkától tünetes betegek esetében a fekete
ürömre mért specifikus IgE 2-es és 3-as osztályban volt,
parlagfûre specifikus antitestet pedig nem igazoltunk.
Barack esetében a vele keresztreagáló nyírre mért speci-
fikus IgE-t vizsgáltuk, mely mindkét esetben 4-es osz-
tályban volt. Végül a csupán 1 betegnél megjelenô, pro-
vokáló faktorként megjelölt élelmiszerre, a szójára mért

specifikus IgE-t vizsgáltuk volna, de a beteg nem egye-
zett bele a vérvételbe.

Eredményeinket összefoglalva megállapítható, hogy az
anamnesztikus adatok alapján az OAS-t okozó élelmisze-
rekre összesen végzett 62 IgE-vizsgálatból 37 esetben
mértünk specifikus IgE-t 1-, 2-, 3- illetve 4-es RAST osz-
tálynak megfelelô mennyiségben. Ezek közül 48 specifi-
kus IgE- értéket az adott élelmiszerrel keresztreagáló in-
halatív allergénre vizsgáltunk (7. ábra).

A leggyakoribb élelmiszerekre mért specifikus IgE-érté-

kek a kontrollcsoportban: a negatív kontrollcsoportba
azokat a betegeket soroltuk, akik nem neveztek meg élel-
miszereket az atópiás vagy egyéb bôrtüneteiket provokáló
faktorok között, illetve nem figyeltek meg egyéb adverz
reakciót ételek elfogyasztásával vagy érintésével kapcso-
latban.

A csoportba 138 beteg került, közülük 67 esetben tör-
tént IgE-vizsgálat. Az össz-IgE 67-bôl 25 esetben (37,3%)
volt a normál tartomány felett. A tünetes csoportokban
leggyakrabban elôforduló élelmiszerek közül a tejre 67-
bôl 4 esetben (6%), tojásra 2 esetben (3%), dióra és mo-
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6. ábra

Bôrtüneteket okozó élelmiszerekre összesen végzett 
specifikus IgE-vizsgálat eredményének megoszlása saját

beteganyagunkban (n=25)

7. ábra

OAS-t okozó élelmiszerekre összesen végzett specifikus
IgE-vizsgálat eredményének megoszlása saját 

beteganyagunkban (n= 62)

8. ábra

A negatív kontrollcsoportunkban végzett összes 
specifikusIgE-vizsgálat eredményének megoszlása

(n=737)



gyoróra 3 esetben (4,5%), paradicsomra 2 esetben (3%),
halra 4 esetben (6%), szójára 6 esetben (9%) figyeltünk
meg 1-, 2-, 3- vagy 4 értéktartományban lévô specifikus
IgE-t.

Az élelmiszerekkel keresztreaktivitást mutató inhalatív
allergénekre viszonylag magas számban találtunk specifi-
kus IgE-értékeket a kontrollcsoportban: nyírre 67-bôl 16
esetben (23,9%), csillagpázsitra 20 esetben (29,9%), fûke-
verékre 28 esetben (41,8%), parlagfûre 24 esetben
(35,8%) és fekete ürömre 20 esetben (29,9%).

A negatív kontrollcsoportban 608 esetben (82,5%) nem
volt mérhetô specifikus IgE az adott élelmiszerre, és 129
esetben (17,5%) találtunk valamely élelmiszerre specifi-
kus IgE-t (8. ábra).

Megbeszélés

Az élelmiszerekkel kapcsolatos adverz reakciók a populá-
ció 20%-ában fordulnak elô, kiváltásukban immunológiai
és nem-immunológiai mechanizmusok mûködnek közre.
Az élelmiszerek által kiváltott hatások több csoportba so-
rolhatók. Az élelmiszer intolerancia alatt nem immunoló-
giai eredetû kóros reakciókat értünk, melyek az élelmisze-
rek vagy összetevôik hatására alakulnak ki, toxikus anya-
gok, a táplálék farmakológiai összetevôi, a szervezet me-
tabolikus zavarai és idioszinkrázia következtében. Az élel-

miszer averzió pszichés zavar, ami a táplálékkal szemben
akkor alakul ki, ha azt a felismerhetô formában tartalmaz-
za az élelmiszer (6,13,29).

Az élelmiszerekkel kapcsolatos valódi allergiás reakciók

képe igen változatos, mind a bôr, mind az általános tünete-
ket figyelembe véve. A klinikai gyakorlatban az I. típusú
IgE mediálta, illetve a IV. típusú, T-lymphocyták által köz-
vetített reakció a leggyakoribb. Az élelmiszer-allergiát IgE-
dependens vagy IgE-independens reakciók váltják ki. Leg-
gyakrabban az élelmiszerekben található proteinekkel
szemben reagál az immunrendszer adverz módon (4, 16,
26). Az allergéneket osztályozhatjuk: a mogyoró, tojásfe-
hérje, tehéntej az I. osztályba sorolhatók, hô- és saválló
glycoproteineket tartalmaznak és a gastrointestinalis traktu-
son keresztül váltanak ki szisztémás reakciót. A II. osztály-
ba azon élelmiszerek tartoznak (zeller, alma, kivi, narancs),
melyek fehérjéi hasonlóak az inhalatív allergének, pollenek
proteinjeihez, így keresztreakcióként jelentkezik az aller-
giás válasz. Ezen allergének hôlabilisak és az általuk kivál-
tott tünetek a száj körül jelentkeznek, orális allergia szind-
róma képében (OAS). Ezt a tünet együttest a légúti aller-
génnel keresztreagáló étel elfogyasztása, nyálkahártyához
érése váltja ki. Tünetei szájkörnyéki viszketés, zsibbadás,
nyálkahártya duzzanat, súlyos esetben oedema, anaphylaxi-
a. Az inhalatív allergénekkel leggyakrabban gyümölcsök
(alma, narancs, kivi, stb.), zöldségek (zeller, sárgarépa, pet-
rezselyem, stb.) és magvak (földimogyoró, mogyoró, dió)
adnak keresztreakciót. A fehérje természetû allergéneket
növényi és állati eredetû proteinekre oszthatjuk, az elôb-
biek még négy alcsoportba sorolhatók: prolamin-, cupin-,
profilin- és Bet V l-szupercsaládokba. Ezen proteinek gyak-
ran mutatnak keresztreakciót élelmiszerek fehérjéivel (19).

Az IgE-közvetített reakciók, melyek a hízósejtek gyors
degranulációjával járnak, olyan esetben jellemzôek, mint
például a tintahal- vagy a földimogyoró allergia. A citrus-
félék IgE-független mechanizmussal váltanak ki allergiás
tüneteket, a tehéntej allergiáért viszont sejt-mediált reak-
ció a felelôs (4, 13). Egyes növényi non-specifikus lipid
transzfer proteinek hôstabilak és szisztémás reakciót vált-
hatnak ki. A növényi élelmiszer allergénekkel ellentétben
az állati eredetû allergének (pl. tropomyosin) az autoim-
mun folyamatokban megfigyelt reakciókhoz hasonló im-
munválaszt váltanak ki (10). Allergénként viselkedhetnek
az élelmiszerekben található adalékanyagok, tartósítósze-
rek vagy más aromás anyagok is.

Azokat az élelmiszerek által kiváltott tüneteket, melyek
nem kapcsolhatók valamilyen immunreakcióhoz, intole-
ranciának, pseudoallergiának nevezik. Ezt többnyire az
ételekben található hisztamin, triptáz és más proinflam-
matorikus mediátorok, vasoaktív, magas biogén amin tar-
talmú anyagok, toxinok, vagy enzimhiány váltják ki. A fo-
lyamat mechanizmusa nem teljesen ismert, a hízósejtek
aktiválódása bizonyított, a válaszból azonban kimaradnak
az immunglobulinok, ezt takarja a pseudoallergiás elneve-
zés (nem-IgE mediált reakció). A pseudoallergiás reakció
klinikailag elsôsorban gyomor-bél rendszeri tünetekkel je-
lentkezik, de létrehozhat akár önállóan is megjelenô bôr
vagy légúti tüneteket is: urtica, Quincke oedema, rhinitis,
asthma formájában. A tünetek az étkezést követôen né-
hány perccel vagy órával alakulnak ki. (4, 29).

Az élelmiszer allergia klinikai tünetei sokszínûek, egye-
di lefolyást mutatnak és függnek a kiváltó allergén típusá-
tól, szervezetbe kerülésének módjától. Az anaphylaxia a
legveszélyesebb reakció, tünetei széles skálán mozognak:
viszketés, urticaria, angiooedema, hányás, hasmenés, lég-
zési nehézség, hypotensio, shock.

Enyhébb esetekben a gyomor-bélrendszeri tünetek álta-
lában hasmenés, hányás, hasi fájdalom, görcs formájában
jelentkeznek. A bôrtünetek az alapbetegség, bôrtípus
függvényében sokszínûek lehetnek az enyhe viszketéstôl
az OAS-n át a súlyos urticariáig. Élelmiszerek fogyasztá-
sával összefüggésben a bôrön megjelenhet szérumbeteg-
ség, vasculitis, kontakt ekzema és atópiás dermatitis.
Egyes betegeknél bizonyos élelmiszerekhez (tojás, tej, pa-
radicsom, sajt, hal) kapcsolhatók szimmetrikus kéz ekze-
ma, anogenitális ekzema tünetei. Az élelmiszerek és élel-
miszer adalékok bôrrel történô kontaktusa is vezethet
azonnali reakcióhoz, kontakt urticát provokálva. Az azon-
nali kontakt urticariás reakció egyes esetekben ekzemává
is alakulhat. Nyers húsok, hal, protein kontakt dermatitist
provokálhatnak (16).

Az allergének felkutatását megnehezíti, hogy az élelmi-
szerekben az adverz reakciót kiváltó anyagok gyakran
rejtve vannak. Anibarro és mtsai. (2) felnôtt populációban
végzett vizsgálataiban a betegek 3,9%-a „rendelkezett” az
élelmiszer-allergia diagnózisával. A leggyakoribb rejtett
allergének a halakban és kagylókban található Anisakis

simplex lárva bizonyult az esetek 45,3%-ában. Ezt követ-
ték a mogyorófélék, gyümölcsök, szója, méz, fahéj, kü-
lönbözô fûszerek. Az élelmiszer allergia bizonyítására
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több vizsgálati módszer ismert. Kiindulási pont a megfe-
lelô anamnézis, mely fényt deríthet a hajlamosító emész-
tési eltérésekre (pl. krónikus gastritis), illetve a lehetséges
provokációs faktorra. Ezután kerülhet sor az egyes in vit-
ro, illetve in vivo vizsgálatokra. Prick teszteket élelmisze-
rekkel friss natív formában (prick by prick), vagy,
amennyiben rendelkezésre áll, szabványos allergén ext-
ractumok segítségével végeznek. A natív élelmiszer Prick
teszt anyagai egyes földrajzi régiókban nagy eltérést mu-
tathatnak. Gyógyszerhatás alatt álló (pl. antihisztamin),
vagy tünetes betegen Prick teszt nem ajánlott, ilyenkor a
spec. IgE vizsgálatok elvégzése javasolt. Atópiásoknál a
bôr fokozott reakciókészsége miatt a Prick tesztekben a
hamis pozitív, irritatív reakciók esélye is nagyobb. Figye-
lembe kell venni azt is, hogy a teszt allergénje eltérhet a
beteg szervezetében a metabolizáció során kialakuló való-
di allergéntôl. Az in vitro specifikus IgE vizsgálatok érté-
kelésekor azt is szem elôtt kell tartani, hogy specifikus
IgE emelkedés klinikai tüneteket nem mutató emberekben
is elôfordulhat (3, 13, 17, 30).

Az élelmiszer allergének vizsgálatában az elméletileg
ideális „arany standard” bizonyítási módszer a dupla-
vak, placebo-kontrollált élelmiszer próba (= DBPCFC).
Ezt az anamnézis alapján, az adott élelmiszerre mért
specifikus IgE pozitivitás vagy pozitív Prick teszt ese-
tén, tünet és gyógyszermentes (antihisztamin, immun-
szupresszív szerek) javasolt elvégezni. Releváns allergia
esetén a reakció gyorsan, néhány órán belül jelentkezik
és szisztémás is lehet. Érintheti a bôrt, a gastrointestina-
lis rendszert és a légutakat. Ez a módszer csak az I. típu-
sú, IgE- mediált élelmiszer-allergiát jelzi, ugyanakkor a
különféle adverz tünetek – közöttük bôrtünetek – megje-
lenése hátterében más, például pseudoallergén mecha-
nizmusok is állhatnak. A DBPCFC-t többféle módon
végzik: elôfordul naponta egy, vagy néhány órán belül
több élelmiszer vizsgálata, illetve ugyanannak az ételnek
ismételt, több napon keresztül történô adása, egyes éte-
lek provokációja között allergén-mentes napok beiktatá-
sával. A több napig tartó provokációval kapcsolatban va-
lószínûsítik, hogy objektívebben tudja igazolni a 6-48
óra múltán (tehát késôi reakcióként) jelentkezô ekzemás
bôrtünet provokációt (14,  26, 29, 30). A teszt alkalma-
zását nehezíti, hogy releváns eredmény és a teszt bizton-
ságos elvégzése csak speciális konyhatechnikával ren-
delkezô intézetben, megfelelô diéta mellett, hospitalizá-
cióval és a beteg teljes kooperációjával biztosítható.
Problémát jelent az is, hogy a vizsgálatok nagy részében
a betegeket csak néhány, vagy maximum 24 óráig ob-
szerválják, a késôi reakciók egy része így nem kerül
felismerésre. Tekintettel az AD multifaktorialis voltára,
az atópiásoknál arra sincs garancia, hogy egy placebo-
diéta napon biztosan semmi más nincs hatással a betegek
bôrtüneteire. Fontos, hogy bármely teszt segítségével
nyert pozitív eredmény csak az anamnézis kritikus elem-
zésének tükrében értékelhetô (13, 26, 29).

Az AD provokáló faktorai közül elsôsorban gyermek-
korban kiemelkedô az élelmiszerek szerepe. Az atópiás
gyermekek 30-40%-ában a klasszikus élelmiszer allergé-

nek (tej, tojás, búzaliszt, szója) állnak a bôrtünetek romlá-
sának vagy kiújulásának hátterében. Az AD élelmiszer-al-
lergiával való társulása két éves kor alatt a leggyakoribb,
a tojás- és tej-specifikus IgE magas aránya az életkorral
fokozatosan csökken, mutatva az élelmiszerek szerepének
korral járó csökkenését és a klinikai tolerancia kialakulá-
sát. Azonnali típusú allergiás reakció ugyan a késôbbi
életkorban is kialakulhat különféle élelmiszerekre, de az
AD tüneteit rontó klasszikus élelmiszer allergének elôfor-
dulása idôsebbek esetében jóval ritkább, mint gyermekek-
nél és a diétás megszorítás sokszor nem hoz javulást a tü-
netek lefolyásában. Mivel a felnôtt populációban az ételek
ritkán fordulnak elô AD trigger faktoraiként, a provokáló
szerepük felderítését célzó vizsgálatok is jóval kisebb szá-
múak, mint gyermekeknél (7, 13, 23, 26).

Barth és mtsai (3) 116 atópiás beteget (98 nô és 28 férfi,
17-62 éves, 35 év átlagéletkorú) vizsgáltak 28 étel AD tü-
neteket fellobbantó hatásának felderítése céljából. A vizs-
gálatban részt vevôk 92%-a jelzett tünetet valamilyen,
többnyire inhalatív allergénnel keresztreagáló élelmiszer-
re. A betegek saját megfigyelése szerint a tünetek pruritus
(80%), OAS (50%), AD fellángolása (48%), gastrointesti-
nalis-panaszok (18%), respiratorikus tünetek (17%) és an-
giooedema (8%) formájában jelentkeztek leggyakrabban.
A betegek több mint 20%-a citrusféleségek, gyümölcsök,
földimogyoró, mogyoró, alma, dió, paradicsom, paprika,
hal, kagyló, kivi fogyasztása után vált tünetessé, 25%-uk
tüneteket tapasztalt a haltól, ezért azt nem is fogyasztott.
Worm és mtsai (30) 27, felnôtt atópiás páciensen végzett,
élelmiszer okozta tünetekkel kapcsolatos vizsgálatokat.
Pollenek közül leggyakrabban nyír és fûpollen szenzibili-
zációt észleltek. A leggyakrabban szenzibilizáló étel aller-
gének, fôként az ezekkel keresztreagáló sárgarépa (8/27),
földimogyoró (8/27), szezámmag (7/27), alma (6/27) és
zeller (6/27) voltak. A klasszikus étel allergének (tej, bú-
zaliszt, tojás) a vizsgált populációban csak kis arányban
jelentek meg, 27-bôl csupán két beteg (7,4%) AD tünetei
rosszabbodtak elfogyasztásukat követôen. Az össz-IgE
emelkedése a vizsgált betegek kétharmadában volt észlel-
hetô, míg 10 esetben ez az érték a normális tartományban
maradt. Specifikus IgE-t a leggyakoribb inhalítív allergé-
nekre 22 esetben igazoltak, viszont 27 betegbôl 20-nál a
leggyakoribb élelmiszer allergénekre (tej, tojás) nem ta-
láltak specifikus IgE emelkedést, mely alátámasztja, hogy
ezen élelmiszerek allergizáló szerepe felnôttek esetében
nem olyan gyakori, mint gyermekek körében. Werfel (26)
adatai szerint a nyírpollen szenzibilizált felnôtt AD bete-
gek 50-70%-a reagál a nyírpollennel keresztreakciót adó
élelmiszerekre is. Ezek közül az alma, a mogyoró, a sár-
garépa és zeller legtöbbször OAS-t, urticariát, angiooede-
mát, rhinoconjunctivitist, asthmát vagy éppen anaphylaxi-
át provokál.

Saját vizsgálatunkban a betegek 31%-a jelölt meg vala-
milyen élelmiszert adverz reakció provokáló tényezôje-
ként. A leggyakoribb tünetek OAS (az összesen vizsgált
200 beteg 15,5%-a) gastrointestinalis panaszok (9%),
atópiás bôrtünetek rosszabbodása (5,5%), urticaria (5%)
voltak.
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Felnôtt AD betegeink ugyan a klasszikus élelmiszere-
ket (tej, tojás) említették legnagyobb számban, mint nem
tolerált ételeket, de ezek leggyakrabban gyomor-bélrend-
szeri panaszokat okoztak. Atópiás bôrtüneteinek rosszab-
bodását 11 beteg, az összesen vizsgált beteg 5,5%-a emlí-
tette valamely étellel kapcsolatban, ôk leggyakrabban a
tejet és a tojást jelölték meg provokáló faktorként. A mo-
gyoró és az alma 62-bôl 7-7 esetben (11,3%), fôleg OAS
tüneteit provokálva saját vizsgálatainkban is gyakran sze-
replô faktorok voltak. Szérum össz-IgE tekintetében a
bôrtüneteket megfigyelô betegek 43,8%-ánál, az OAS-t
produkáló betegek 41,7%-ánál találtunk normál tarto-
mány feletti értékeket. A bôrtünetes csoport 36%-ában ta-
láltunk az adott élelmiszerekre mérhetô specifikus IgE
értékeket, míg az OAS tüneteit mutató csoport 59,7%-á-
ban bizonyítottunk specifikus IgE-termelôdést a kiváltó
allergénekre. Az adatokat összevetve megerôsíthetjük azt
az állítást, hogy felnôttek esetében a bôrtüneteket rontó-,
ill. provokáló tényezôk között jóval alacsonyabb szám-
ban fordulnak elô a gyermekkori AD gyakori étel-trigger
faktorai (tej, tojás), mint az inhalatív allergénekkel ke-
resztreakciót mutató élelmiszerek, melyek többnyire
OAS tüneteivel jelentkeznek.

Reekers és mtsai (21) 37 felnôtt atópiás beteg közül egy
nyírpollenre túlérzékeny alcsoport vizsgálata során
megállapították, hogy ezen betegek a nyírpollennel ke-
resztreagáló élelmiszerekre az ekzemás bôrtünetek sú-
lyosbodásával válaszoltak. Olyan atópiásokat vizsgáltak,
akik nyírpollenre allergiásak voltak, de élelmiszerekre
adott adverz reakció nem szerepelt az anamnézisükben.
Az élelmiszer vagy nyírpollen specifikus IgE eredmé-
nyeik alapján ezen betegeket nem lehetett elkülöníteni a
nem reagáló betegektôl, viszont tünetes bôrükben nyírpol-
len specifikus T-sejt klónok voltak kimutathatók. Saját be-
teganyagunkban 21, nyírpollenre nem túlérzékeny, élelmi-
szerekre bôrtünettel reagáló atópiás közül 3 beteg anam-
nézisében szerepel a nyírrel keresztreakciót adó dió. Kö-
zülük csupán egy esetben találtunk mérhetô specifikus
IgE-t nyírre. Az IgE panelekben 9 betegnél találtunk nyír-
re-specifikus IgE-t, közülük a dióevéssel összefüggô bôr-
tüneteket észlelô páciens az egyetlen panaszos. Ezen ada-
tokkal megerôsíthetjük a fenti állítást, hogy a specifikus
IgE-értékek alapján nem lehet egymástól elkülöníteni a
tünetes és tünetmentes betegeket.

Worm és mtsai (29) 50 felnôtt (18-tól 72 éves korig) AD
önkéntesen végzett vizsgálatainak eredménye szerint a
pseudoallergénekben szegény diéta nagyrészt javulást
eredményez az atópiás betegek bôr- és labor-paraméterei-
ben, a pseudoallergénelben gazdag diétától pedig rosszab-
bodnak a betegek bôrtünetei. Ez a mechanizmus azonban
nem az immnunológiai alapon nyugvó élelmiszer-allergia
provokáló hatását erôsíti, hiszen ezen élelmiszerek magas
vasoaktív anyag-tartalmuk révén és nem IgE mediált me-
chanizmussal provokálnak tüneteket. Veien és mtsai (25)
vizsgálataikat szintén pseudoallergiás reakciót okozó élel-
miszerekkel (paradicsom, hal, sajt) végezték 113 felnôtt
atópiás betegen. Közülük 49-en mutattak rosszabbodó tü-
neteket, minimum három alkalommal ezen élelmiszerek

elfogyasztása után. Saját vizsgálatunkban az alábbi arány-
ban szerepelnek pseudoallergiás reakciót kiváltó élelmi-
szerek: atópiás bôrtüneteik provokáló faktoraként 2-en a
paradicsomot, 1 beteg a halat jelölte meg. Urticaria 4 be-
tegnél eper, 2-2 betegnél rák és hal elfogyasztása után je-
lentkezett. Az OAS tüneteit mutató csoportból 31-bôl 6-an
a paradicsomot tették felelôssé tüneteik kialakulásáért.

Az, hogy a per os bevitt klasszikus élelmiszer allergé-
nek AD bôrtüneteit provokáló szerepe felnôttek esetében
jelentéktelen, a sokszor drasztikus diéták elkerülése
szempontjából nagyon fontos. Ezek az allergének felnôtt-
korban a bôrre kerülve különféle kozmetikumok összete-
vôiként viszont allergizálhatnak. Az ismert allergenitású
élelmiszer proteineket tartalmazó bôrápoló vagy kozme-
tikai termékek atópiás gyermekeknél és felnôtteknél is
kontraindikáltak lehetnek. Az élelmiszer allergénekre
kialakuló kontakt urticariás válasz ekzemás reakcióba
mehet át, így közvetve az atópiás bôrtünetek kialakulását
vagy romlását idézi elô a kontaktus helyén vagy airbor-
ne-módon más bôrterületen is. Az atópiás bôr barrier
funkciójának zavara kedvez ezen anyagok penetrációjá-
nak. Az élelmiszerek kontakt provokáló hatása felnôtt-
korban azért is jelentôs, mert a kozmetikumok elsôsorban
a felnôttkori AD predilekciós helyeire (arc, nyak, kezek)
kerülnek (5, 15, 24, 26).

Niinimäki és mtsai (15) a hajkondicionálókban lévô
protein hidrolizátumok (PH) allergizáló szerepét vizsgál-
ták 11 fodrász esetében, akik kéz dermatitisben szenved-
tek, 2160 légúti allergiában szenvedô betegnél és 28 AD-
es páciensnél. A hajkondicionálókban 22 PH fordul elô (a
legfontosabbak: kollagén, keratin, elasztin, tej, búza, man-
dula és selyem), az atópiások esetében egy, kettô vagy há-
rom PH hatását vizsgálták Prick teszttel. 12 betegnél je-
lentkezett pozitív reakció három PH-ra, mindegyikük ató-
piás nô volt és a hydroxypropil-trimonium hidrolizált kol-
lagénre (CroteinQ) mindannyian reagáltak. Ez a PH egy
esetben váltott ki kontakt urticariát kézen, két esetben a
fejen és az arcon. Codreanu és mtsai (5) több, kozmetiku-
mokban és externákban megtalálható élelmiszer protein-
allergén (búza, tojás, zab, tej, mogyoró) AD bôrre kifejtett
kontakt szenzibilizáló hatását igazolták. Yamakawa és

mtsai (31) egy 30 éves atópiás nônél igazolták a rizs kon-
takt szenzibilizáló hatását. Az élelmiszer elfogyasztása
nem befolyásolta a beteg állapotát, bôrstátuszát. Sugita és

mtsai (24) egy 23 éves, AD nôbeteg bôrtüneteit vizsgálták
a nyers hal (sushi), mint provokáló faktor függvényében.
A hallal való kontakt szenzibilizáció a munkahelyi „árta-
lomként” több éve fennállt, a sushi elfogyasztása után 15
perccel azonban oropharingeális irritáció és faciális angi-
ooedema lépett fel. A késôbb elvégzett klinikai vizsgála-
tok OAS-t igazoltak.

Vizsgálati anyagunkban is szerepel a 62, élelmiszerekre
adverz reakcióval reagáló beteg közül egy nô, aki hal
érintése után atópiás bôrtüneteinek rosszabbodását, illetve
kontakt urticariát észlelt. Hal, tôkehal, tej, tojás és szója
elfogyasztása után is fellángoltak bôrtünetei, de kontakt
szenzibilizációt csupán a hallal kapcsolatban észlelt. A
halra specifikus IgE-je 3-as osztályban volt mérhetô.
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A saját vizsgálatunkba bevont 200 felnôtt AD beteg
31%-a jelölt meg valamilyen élelmiszert adverz reakció
provokáló tényezôjeként. A leggyakoribb tünetek OAS (az
összesen vizsgált 200 beteg 15,5%-a) gastrointestinalis pa-
naszok (9%), AD tünetek romlása (5,5%) és urticaria (5%)
voltak. Eredményeinket az irodalmi adatokkal összevetve
megállapítható, hogy saját betegeink ugyan a klasszikus
élelmiszereket (tej, tojás) említették legnagyobb számban,
de ezek leggyakrabban gyomor-bélrendszeri panaszokat
okoztak. AD tüneteinek rosszabbodását 11 beteg (összes
beteg 5,5%-a) említette valamely étellel kapcsolatban, ôk
leggyakrabban a tejet és a tojást jelölték meg provokáló
faktorként. A mogyoró és az alma 62-bôl 7-7 esetben, fô-
leg OAS-t provokálva, saját vizsgálatainkban is gyakran
szereplô ételek voltak. Szérum össz-IgE tekintetében a
bôrtüneteket megfigyelô betegek 43,8%-ánál, és az OAS-t
produkáló betegek 41,7%-ánál találtunk normál tartomány
feletti értékeket. A bôrtünetes csoport vizsgálatainak 36%-
ában, míg az OAS-csoport vizsgálatainak 59,7%-ában bi-
zonyítottunk specifikus IgE-termelôdést a kiváltó allergé-
nekre. A specifikus IgE vizsgálatok nem mindig korrelál-
nak a klinikai tünetekkel, mindig az anamnesztikus ada-
tokkal és a klinikai tünetekkel együtt értékelendôk. Az iro-
dalmi adatokkal összhangban saját felnôtt beteganyagunk-
ban is jóval alacsonyabb számban fordulnak elô a gyer-
mekkori AD gyakori étel-trigger faktorai a bôrtüneteket
rontó-, ill. provokáló tényezôk között, mint az inhalatív al-
lergénekkel keresztreakciót mutató élelmiszerek, melyek
többnyire OAS tüneteivel jelentkeznek.

Az élelmiszer allergének kontakt szenzibilizáló hatását
AD-ben irodalmi adatok támasztják alá. Ezek jelentôs
provokáló faktort jelenthetnek, az AD tünetek romlását
okozhatják akkor is, ha az adott élelmiszer elfogyasztása
nem is okoz panaszt. Vizsgálati anyagunkban is szerepelt
egy beteg, aki hal érintése után AD tüneteinek rosszabbo-
dását, illetve kontakt urticariát észlelt. Mivel az ételekben
található allergéneket krémek formájában, „terápiás” cél-
zattal is a bôrükre kenhetik a betegek, az egyre bôvülô
gyógyszer- és kozmetikai ipar termékeinek használata
gondos körültekintést igényel az atópiás betegek és orvo-
saik részérôl is.
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Perioperatív anafilaxiás reakció
Perioperative anaphylaxis
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ÖSSZEFOGLALÁS

A perioperatív anafilaxia egy ritkán elôforduló, de annál sú-

lyosabb allergiás reakcióval, vagy akár halálos kimenetellel

járó kórkép. A kórképet leggyakrabban a keringési elégte-

lenség és a bronchospasmus kialakulása jellemzi, de számos

esetben csak az egyik reakció van jelen a perioperatív anafi-

laxiás reakció kialakulásakor. Egyéb tünetek, mint például a

flushing vagy az urticaria jelenléte gyakran elkerüli az or-

vosok figyelmét. Számos kiváltó tényezôt azonosítottak: leg-

gyakrabban izomrelaxánsok, latex és antibiotikumok felelô-

sek a súlyos allergiás reakció kialakulásáért, ezzel szemben

az altatószerek, lokális anaestheticumok és opioidok ritkán

okoznak anafilaxiás reakciót. A szerzôk egy 25 éves férfibe-

teg esetét mutatják be, akinél az anaesthesia bevezetését kö-

vetôen propofol, fentanyl és esmeron alkalmazása után ana-

filaxiás rekció alakult ki. Az elvégzett LTT teszt mind a pro-

pofollal, mind a fentanyllal pozitív volt. Az eset érdekessége,

hogy a propofolra illetve fentanylra mutatott anafilaxiás

reakció incidenciája világszerte nagyon alacsony.

Kulcsszavak: 
perioperatív anafilaxia - propofol - fentanyl -

LTT - prick teszt - patch teszt

SUMMARY

Although rare, perioperative anaphylaxis can lead to

severe allergic reaction or even death. Vascular collapse

and bronchospasm are characteristic to this condition,

but in several cases only one of them is present at the time

of onset. Other symptoms, such as flushing or urticaria,

are easily overlooked by doctors. Numerous agents have

been identified as triggers of perioperative anaphylaxis:

the most common being neuromuscular blocking drugs,

latex and antibiotics. In contrast with this, sedatives, local

anaesthetics and opioids rarely cause anaphylaxis. We

describe the case of a 25-yr-old man, who after the

induction of general anaesthesia with propofol, fentanyl

and esmeron developed a serious anaphylactic reaction.

The Lymphocyte Transformation Test was positive both

for propofol and fentanyl. The significance of this case is

the uncommon incidence of fentanyl and propofol induced

anaphylaxis. 

Key words: 
perioperative anaphylaxis - propofol -
fentanyl - LTT - prick test - patch test

Az általános anesztézia kiváltotta perioperatív anafilaxia
incidenciája 1:5000 – 1:25 000 (ezen belül az altatósze-
rekre: 1:10 000-20 000, az izomrelaxánsokra: 1:6500)
mortalitási indexe pedig 3,4% (1;2). Az anafilaxiás reak-
ció kiváltó okát gyakran nehéz meghatározni, mert a bete-
gek az anesztézia bevezetése során számos gyógyszert
kapnak, és más allergizáló tényezôk, mint például a latex
és egyéb anyagok jelenléte is hozzájárulhat a tünetek
kialakulásához. A klinikai tüneteket is gyakran nehéz érté-
kelni, mert a kapott gyógyszerek gyakran elfedik azokat.
Az anafilaxiás reakció elsô jelei a kialakuló bronchospas-
mus (megemelkedett rezisztencia) és a keringési elégte-
lenség. Differenciáldiagnosztikailag fontos elkülöníteni a
myocardialis infarktustól, cardialis ritmuszavartól, gyógy-
szer túladagolástól, tüdôembóliától, irritánsok-okozta
bronchospasmustól, aspirációtól, görcstôl, hypoglycémiá-
tól és a stroke-tól (3). Komorbiditási tényezôk: az asthma,

cardiovascularis betegségek, β-blokkolók és az ACE inhi-
bítorok szedése (4). Diagnosztikájában fontos a klinikai
tünetek helyes megítélése, in vivo tesztek (histamin és
tryptase cc. meghatározás) és in vitro tesztek (spec. IgE
meghatározás, basophil aktivációs assay -allergén jelenlé-
tében CD63 kifejezôdés meghatározása), bôrpróbák
(Prick-teszt, epicutan-teszt) és gyógyszerterhelés elvégzé-
se (5, 6). Terápájában i.v. epinephrint (0,3-0,5 mg), krisz-
talloidokat, α-agonistákat (metaraminol, methoxamine),
AVP-t (arginin-vasopressin), β2-agonistákat (salbutamol)
alkalmazunk (6, 7, 8, 9, 10).

Esetbemutatás

A 25 éves férfibeteg akne inverza diagnózissal került klinikánkra. Ko-
rábbi anamnézisébôl kiemelendô gyerekkori asthmája, egyéb beteg-
ség nem volt ismert. Gyógyszerallergiáról nem tudott. Az altatásban
végzendô mûtét elôtt minden szükséges vizsgálatot elvégeztünk és
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ezekben (laborértékek, EKG) eltérést nem találtunk. Premedikáció-
ként per os Dormicumot (midazolam) kapott. Mûtét során a narkózis
bevezetését követôen - Propofol, Fentanyl, Esmeron (rocuronium) -
adása légzése spasztikussá vált, vegyeshólyagú szörtyzörej, kilégzési
nehezítettség jelentkezett, nagy mennyiségû légúti váladék keletkezett
és az oxigén szaturáció csökkent. Ezt követôen Theospirex (theophyl-
line) került beadásra, mire a spaszticitás csökkent és a tracheából je-

lentôs mennyiségû mucinosus váladékot szívtak le. 100% O2 beléle-
geztetése után a szaturáció 94-95%-os volt, de a spaszticitás nem
szûnt meg. Extubálást követôen a légúti váladékot nem tudta felkö-
högni és a szaturáció 80%-ra esett vissza. Reintubálást követôen több-
szöri leszívás és Solu-Cortef (hydrocortisone) került alkalmazásra.
Reextubálást követôen az oxigén szaturáció 97-98%-os volt, de mini-
mális spaszticitás megmaradt, ezért a mûtétet elhalasztották. Az
aneszteziológus a beteg széleskörû kivizsgálását kérte.

A pulmonológiai kivizsgálás során középsúlyos obstruktív ven-
tillációs zavart találtak. Pesten végzett LTT vizsgálat Fentanylra és
Propofolra is pozitív reakciót mutatott. Érdekes, hogy a vizsgálat a
Diprivanra (ami a propofollal azonos) nem mutatott érzékenységet.
A szóbajövô harmadik gyógyszerre – Esmeron (rocuronium) - a
teszt nem mutatott érzékenységet. Ez után újabb LTT vizsgálatot
végeztünk Szegeden, hogy megpróbáljuk kideríteni, mely aneszteti-
kumok alkalmazása jöhet szóba egy következô mûtét során. A kér-
déses szerek közül az Etomidat-lipuro-ra pozitív reakciót kaptunk,
a többi vizsgált gyógyszer: Thiopental (thiopental), Perfalgan (pa-
racetamol), Neodolpasse (diclofenac-orfenadrin) nem mutatott ér-
zékenységet. Prick teszttel fokozott érzékenységet találtunk Dolar-
ganra (pethidin), de a patch teszttel vizsgált Sufentanyl, Etomidate-
lipuro és Thiopental nem mutatott allergiára utaló reakciót. A Prick
tesztet az injekció eredeti formájával végeztük, a Patch teszthez a
készítményeket vazelinben 1:1 arányban kevertük ki és a beteg bô-
rére 20 percre occlusioban rögzítettük, majd a reakciót értékeltük.
A Patch teszttel vizsgált gyógyszereket nem tudtuk Prick teszttel
vizsgálni, mert ezek a szerek erôsen szövetkárosító hatásúak.

A mûtétet ezek alapján a következô szerek alkalmazásával végez-
tük el: általános anesztéziában Midazolamot (midazolam), Neodol-
passe-t (diclofenac-orfenadrin), Nalbuphint (nalbuphine), Thiopen-
tal-t (thiopental) és Sevorane-t (sevoflurane), nem-depolarizáló
izomrelaxánsként pedig Tracriumot (atracurium) alkalmaztunk. A
mûtét ezúttal szövôdménymentesen és sikeresen zárult.

Megbeszélés

Az anafilaxia egy fulmináns, IgE mediált allergiás reak-
ció, melynek kiváltásáért számtalan tényezô lehet felelôs.
Klinikailag nem elkülöníthetô az anafilaktoid reakció,
melyet csak késôbbi tesztek során tudunk igazolni, terá-
piájában azonos az anafilaxiával (3). A legutóbbi adatok
szerint az intraoperatív anafilaxia incidenciája 3500-
20 000 (11). A tünetek változóak és több
szervrendszert is érinthetnek. Leggyakrab-
ban a cardiovascularis rendszer (hypoten-
sio, arrythmia, szívelégetlenség), bôr (flu-
shing, urticaria) és a légzôrendszer (bron-
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1. ábra

Pozítv reakció Dolarganra (pethidine) prick-teszttel. 
H (hisztamin), K (kontroll), D (dolargan)

2. ábra

Az általános anesztéziában leggyakrabban alkalmazott gyógyszerek hazánkban. Esetünkben a kiemelt gyógyszerekkel
végeztünk LTT tesztet, Prick-tesztet és Patch-tesztet



chospazmus, gégeoedema) vesz részt a folyamatban (12).
Szerencsére, az intraoperatív periódusban számtalan lehe-
tôség áll rendelkezésre az anafilaxia diagnózisának felállí-
tására, ha a kialakulás lehetôségére számítunk. Leggyak-
rabban az LTT-t (limfocita transzformációs teszt), spec
IgE meghatározást, Prick-tesztet és a Patch-tesztet alkal-
mazzák a gyógyszerallergia kimutatására. 

Mivel a beteg rendszerint egyidejûleg több gyógyszert
is kap az anesztézia során, nem mindig könnyû megállapí-
tani, melyikük okozhatta az anafilaxiás reakciót. Egy
2003-as tanulmány szerint a perioperatív allergiák 58,2%-
át nem-depolarizáló izomrelaxánsok okozzák, mint pl.: a
rocuronium és a succinylcholine. Ezt követik a latex
(16,7%), antibiotikumok (15,1%), kolloidok (4%), szeda-
tivumok (3,4%) és az opioidok (1,3%) (2). 

Az opioidok által kiváltott allergiás esetek incidenciája
nagyon kicsi, ezen belül mindösszesen 3 fentanyl indukál-
ta anafilaxiás esetrôl számolnak be az irodalomban (3, 13,
14). A morfinról tudott, hogy egy tercier amino-csoportot
tartalmaz, ami egy nem immun-mediált histamin felszaba-
dulást idéz elô, de a fentanyl, ami egy phenylpiperidine
származék, nem ad keresztreakciót a morfinszármazékok-
kal és viselkedésében sem hasonlít azokra (11). Esetünk-
ben mindenképp kiemelendô, hogy a beteg a kábító fájda-
lomcsillapító ópiátok közül a fentanylra és a pethidinre is
érzékenységet mutatott, de a félszintetikus analóg nalbu-
phin alkalmazásakor nem léptek fel anafilaxiás tünetek.
Ez a tény is hangsúlyozza az altatás elôtt elvégzendô LTT
vagy bôrpróba fontosságát. Esetünk felhívja a figyelmün-
ket arra, hogy a perioperatív anafilaxia során gondolnunk
kell a fentanyl kiváltó szerepére is. Esetünkben emellett a
helyzetet súlyosbította a nem-barbiturat típusú altatósze-
rekre mutatott érzékenység, ami a propofol esetében hoz-
zájárulhatott az anafilaxiás reakció kialakulásához. 
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ÖSSZEFOGLALÁS

A neonatalis lupus erythematosus transplacentarisan át-

jutott anyai ellenanyagok által kiváltott kórkép, melynek

két lehetséges legjellemzôbb tünete: a kongenitális szív-

blokk (CHB) és bôrléziók mellett, egyéb szív, hematoló-

giai vagy hepatobiliaris érintettség is elôfordul.

A szerzôk egy ikerpár kórtörténetét és 5 éves követését,

valamint az érintett családtagok- édesanyjuk és két ké-

sôbb született testvérük- gondozását ismertetik. Az eset

kapcsán áttekintik ezen újszülött- és csecsemôkori, ritka,

még csak részben ismert etiopathogenesisû kórkép jellem-

zôit, illetve a hosszútávú követés és a társszakmák együtt-

mûködésének fontosságára, a veszélyeztetett csoportok ki-

szûrésére hívják fel a figyelmet. 

Kulcsszavak:
neonatalis lupus erythematosus (NLE) -

veleszületett szívblokk (CHB) - 
veleszületett teljes szívblokk(CCHB) - 

antiSS - A(Ro), SS-B(La), U1-RNP
ellenanyagok - gondozás

SUMMARY

Neonatal lupus erythematosus is a rare syndrome of

newborns and infants defined by the presence of maternal

autoantibodies resulting from transplacentar passage and

the characteristic clinical features. The most commonly

reported clinical findings are congenital heart block and

cutaneous lesions, however many children present

hematological, hepatobiliary, and/or cardiac involvement.

While the exact pathogenetic mechanism of this antibody

mediated injury remains unknown, a number of

contributory factors have recently been recognized. The

autors present a case of 4-month-old twins and their 5

year follow-up,following also their affected relatives-

their mother and the later borned brother and sister. They

rewiew the regarded literature and emphasize the

importance of long term follow-up and interdisciplinary

collaboration in the management of pregnancies, and

children at risk for autoimmune diseases. 

Key words: 
neonatal lupus - erythematosus - 

congenital -heart block - congenital complete
heart block - anti SS-A, SS-B, U1-RNP

antibodies - long term 
follow-up

A neonatalis lupus erythematosus (NLE), placentán átju-
tó anyai ellenanyagok által kiváltott, szerzett autoimmun
kórkép, melynek két lehetséges legjellemzôbb tünete a
bôrérintettség és a veleszületett szívblokk (CHB).

Az anya, az NLE-s utód világrahozatalakor valódi auto-
immun betegségben szenved, ismert nem differenciált au-
toimmun betegsége, vagy tünetmentes. A csecsemôk bôr-,
belgyógyászati, kardiológiai vizsgálata mellett, a kivizs-
gálás részét képezi az anya autoimmun betegségének ku-
tatása is.

A tünetmentesedést követôen pedig a családok
hosszútávú követése a további terhességek kockázatá-

nak felmérését, az anya és/vagy az utódok késôbb kiala-
kuló autoimmun betegségek idôbeni diagnosztizálását
célozza.

Esetismertetés
A mater anamnézisében jelentôsebb betegség, hospitalizáció, vetélés
nem szerepel. Szövôdménymentes ikerterhességet követôen, 38. ge-
statios héten „A” iker 2720g-al, „B” iker 1960g-al született, perina-
talis adaptációjuk rendben zajlott, UV terápiában nem részesültek.
Bôrtüneteik 4 hónapos korukban jelentkeztek: az arcon kiterjedt, ka-
réjos, széli részein élénkebb erythemás, apró lemezes hámlást muta-
tó plakkokat (1. és 2. ábra), a végtagokon, a csecsemôkori megjele-
nésre nem típusos, hosszanti irányba rendezôdött, centrálisan kissé
atrophiás plakkokat láttunk (3. ábra).
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A rutin szövettan mindkét esetben típusos képet mutatott (4. és 5.
ábra), az IF hisztológia „B” iker esetében valószínûsítette (7. ábra).
„A” iker esetében alátámasztotta a klinikai diagnózist (6. ábra).

Az elvégzett vérkép és kémiai vizsgálatok negatívak lettek,
vizeletvizsgálat, majd tenyésztés uroinfectiot igazolt, kardioló-

giai vizsgálat (EKG, echocardiographia) során eltérés nem 
igazolódott, hasi UH „A” ikernél negatív, „B” ikernél jelzett 
pyelectasia ábrázolódott. Az autoimmun szerológia az ikerpár 
mindkét tagjánál, és az anyánál is emelkedett anti SS-A titert
igazolt (1. táblázat).

125

1. és 2. ábra

Széli részein élénkebb 
erythemás és infiltrált, diszkréten hámló 

arctünetek

4. és 5. ábra

A basalis hámrétegben enyhe hydropicus 
degeneratio és néhány necroticus keratinocyta látható. 

A dermalis beszûrôdés szalagszerû, lymphocytás, 
elvétve melanophagokkal tarkított (HE,40x)

3. ábra

Az alsó végtagon hosszanti irányba rendezôdött, 
centrálisan atrophiás plakkok

6. ábra

„A”ikernél típusos „lupus band” 
(IgG,200x)



A szteroid tartalmú externára nem reagáló, kiterjedt bôrtünetek
miatt, rövidtávú p.o. szteroidterápiát indítottunk, húgyúti infekció-
juk célzott antibiotikus kezelés mellett szanálódott, „B” iker pyelec-
tasia miatt néhány hónapig nefrológiai gondozásba került.

Bôrtüneteik 9 hónapos korukban regrediáltak.

Az anya nem differenciált autoimmun betegség miatt (emelkedett
anti SS-A, majd anti SS-B, U1-RNP titer), rendszeres ellenôrzésre
jár, tünetmentes.

„B” iker 18 hónapos korában elmaradt súlygyarapodás, hasi pana-
szok miatt végzett gastroenterológiai kivizsgálása során EMA pozi-
tivitásra, vékonybélbiopsziával igazolt coeliákiájára derült fény,
mely gluténmentes étrend mellett remisszióban van.

A két évvel késôbb született harmadik gyermek (fiú), emelkedett
anti SS-A, SS-B, U1-RNP szintek mellett tünetmentes. A negyedik
gyermek, az ez év februárjában született leány in utero és perinatalis
echocardiographiája is negatív volt. Bôrtünetei, periorbicularis loka-
lizációban, 4 hónapos korában jelentkeztek, vérképében, vérkémiai
vizsgálatok során kóros eltérést nem észleltünk, az autoimmun sze-
rológiai paraméterei közül emelkedett antiSS-A titer (43 IU/ml)
emelendô ki.

Megbeszélés

Aylward 1928-ban már említi CHB elôfordulását Sjögren
syndromában, de a kórképet késôbb, 1954-ben írta le
McCuiston és Schoch. 1980-ban már az anti-Ro antitest a
betegség szerológiai markereként ismert.

A ritka kórkép pontos incidenciája nem ismert, azonban
az NLE-CHB elôfordulása legalább 1:12500 élveszületés-

re becsülhetô(annak megfelelôen, hogy az összes -
1:15000, CHB-s eset mintegy 80%-a NLE-asszociált)
(10).

A kórkép kiváltásáért a placentán átjutó anyai, anti-
ribonukleoprotein ellenanyagok felelôsek, melyek leg-
gyakrabban az 52, 60 kDA- Ro-SSA,és a 48kDa- La-
SSB, ritkán az U1-RNP antigénstruktúrák ellen terme-
lôdnek. Az anti Ro-SSA, 52kDa-os komponense in-
kább a CHB-vel, míg 60kDa-os komponense a cutan
tünetekkel asszociált. Az anti SSA/SSB antitestek
együttes elôfordulása megnöveli a CHB kockázatát, az
U1-RNP ritkán elôforduló ellenanyag, enyhébb lefo-
lyású, fôként bôrtünetekkel járó NLE-ben detektálható
(12, 13, 28). 

Azonban ismert tény, hogy ezen ellenanyagok elôfordu-
lása egészséges populációban is, kimutatási módszertôl
függôen 0,5-11%, valamint az is hogy, az anti SSA
és/vagy anti-SSB pozitív anyák esetében mindössze 1-2%
az esély CHB-s utód születésére (5, 18, 22).

Mindezek azt bizonyítják, hogy transplacentárisan átju-
tott antiribonukleoprotein antitestek szükséges, de nem
elégséges feltételei a betegség manifesztációjának.És bár
ma még egészében nem ismert ezen ellenanyag-mediált
szöveti károsodás pontos patogenetikai mechanizmusa,
egyéb anyai, fetális, in utero környezeti tényezôk együt-
thatása feltételezhetô (3, 6, 20, 30).

Anyai tényezôk közül kiemelendô Spence D. és mtsai
által 2006-ban végzett vizsgálat eredménye, miszerint a
CHB-vel született csecsemôk száma szignifikánsan emel-
kedett volt az anya hypothyreosisa esetén (23).

Egyre több vizsgálat irányul a fetális, in utero környe-
zeti tényezôk felderítésére, megismerésére. A transpla-
centárisan átjutott antiribonukleoprotein ellenanyagok-
fôként az 52kDa molekulatömegû Ro antigén p200 epi-
tópja ellen irányulók-arrythmogen hatását a fetális cardi-
omyocyták felborult calcium homeostasisával magyaráz-
zák (8).

Újabban végzett in vitro és in vivo vizsgálatok egy pa-
tológiás kaszkádot modelleznek, melynek során a cardio-
cyták felgyorsult apoptosisa miatt felszínre kerülô Ro/La
antigének az anyai ellenanyagok számára elérhetôvé vál-
nak, és az opszonizációt követôen odajutó makrofágokból
gyulladásos és profibrotizáló faktorok (pl. TGFα, ß) sza-
badulnak fel, melyek hatására a fibroblastok hegesedô
myofibroblastokká alakulnak, az AV csomó fibrosisát
okozva (3, 4, 7).

Genetikai tényezôk jelentôségét bizonyítja, hogy CHB-
s utód világrahozatalát követôen az anya következô ter-
hességénél már 17-20% az esély CHB-s testvér születésé-
re és legalább 25% az NLE bármilyen tünetének mani-
fesztációjára (5, 9, 11). Korábban C4 komplement génde-
fektusokról számoltak be, újabban az AV csomó hegese-
désében szerepet játszó mediátor, a TGFα génpolymor-
phismus vizsgálatok irányulnak a kórkép genetikai hátte-
rének felderítésére (4).

Az extrinsic oki tényezôk közül a microchimaerismus
trigger szerepe, egyéb autoimmun kórképekhez hason-
lóan, itt is fölmerül (1). A hipotézis mellett és ellen újabb
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7. ábra

„B” ikernél C3 festôdéssel a BM mentén 
granuláris fluoreszcencia, a papilláris dermisben

több kisérfestôdés,néhány cytoid body 
(200x)

Autoellenanyag „A”iker „B” iker Mater

ANA Gyengén poz. negatív pozitív
gran

antiDNS 10 IU/ml 10 IU/ml 41 IU/ml

SS-A(Ro) 16,0 U/ml 14,0 U/ml 100,0 U/ml

SS-B(La) 1,0 U/ml 1,0 U/ml 20 U/ml

Sm 1,0 U/ml 1,0 U/ml 1,00 U/ml

RNP 1,0 U/ml 1,0 U/ml 2,00 U/ml

Scl-70 1,0 U/ml 1,0 U/ml 1,00 U/ml

Jo-1 1,0 U/ml 1,0 U/ml 1,00 U/ml

1. táblázat



irodalmi adatok szólnak (25, 27).  Az NLE vonatkozásá-
ban megerôsítô tény, hogy anyai szívizomsejteket találtak
CHB-s magzatok myocardiumában (26).

Bôrtünetek, a korábban elfogadott, fôként retrospektív
vizsgálatokra támaszkodó statisztika szerint, az NLE-s
betegek mintegy felénél jelentkeznek. Egy újabb 128 be-
teget bevonó, prospektív vizsgálat adatainak megfele-
lôen; cutan léziók az esetek mindössze 16%-ban mani-
fesztálódnak (22).

Típusos esetben az arcon, fôként periorbitális régióban, de
törzsön, végtagokon is, nemcsak fénylokalizációban, multi-
plex, anuláris, papulosquamosus, hegképzôdést, atrophiát
nem mutató plakkokat látunk. A bôrtünetek már születéskor
vagy az elsô hetekben jelentkezhetnek, lányoknál nagyobb
gyakorisággal. A Heim Pál Kórház beteganyagában 1989
óta elôforduló 16 eset közül 13 lány/3 fiú volt (29).

Nem típusos bôrtünetek az erosiv jelenségek, melyek
hegesen vagy reziduális teleangiectasiákkal gyógyulnak,
ez utóbbi maradványtünet, a típusos, nem erodálódó plak-
koknál is elôfordul. Sötét bôrûekre vitiligo-szerû vagy
morphea-like elváltozások jellemzôek.

A szövettan SCLE-hez hasonló képet mutat a hámréteg
elvékonyodásával, a basalis sejtréteg hydropicus degene-
ratiojával, subepidermális oedemával, az éles határú
lymphoid sejtes infiltratum a dermisben, szalagszerûen a
hám alatt, és perivasculárisan,illetve a szôrtûszôk körül
látható. Az IF hisztológia az esetek 50%-ban pozitív, ese-
tünkben „A”ikernél típusos „lupus band” ábrázolódott
junctionális lineáris IgG és C3 depozicióval, míg „B”
ikernél a BM mentén granuláris IgM és C3 depozició, C3
festôdéssel a papilláris dermisben több kisérfestôdés,né-
hány cytoid body volt látható.

Az NLE kardiológiai tünetei közül, specifikus,a legna-
gyobb morbiditású és mortalitású (16-30%) a CCHB (III.
fokú AV blokk). Prevalenciája 1-2%. Ezenkívül inkomp-
lett CHB (I, II. fokú AV blokk), egyéb vezetési zavarok,
szívfejlôdési rendellenességek, dilatatív cardiomyopathia,
endocardiális fibroelastosis is felléphet.

A két legjellemzôbb tünet együttes elôfordulása mind-
össze 10%.

Egyéb, korábban ritka tünetekként ismert elváltozások
közül, a haematológiai eltérések (elsôsorban neutropenia,
anaemia, thrombocytopenia) prevalenciája 27%, a hepati-
cus tüneteké: (fôként májenzimemelkedés, de hepato-
splenomegalia, fibrosis, hepatitis is) 26%. Egy 2007 feb-
ruári vizsgálat adatai szerint hydrocephalus és macroce-
phalia 8%-os, szignifikánsan magasabb prevalenciáját ta-
lálták az átlagpopulációhoz (0,048-0,081%) képest, ezért
a szerzôk NLE-s betegek ezirányú szûrôvizsgálatát java-
solják (2).

Esettanulmányok szólnak NLE-hez társuló, szerencsére
ritka, de súlyos, intenzív beavatkozást igénylô szövôdmé-
nyekrôl: pneumonitis, aszeptikus meningitis, spasticus pa-
raparesis, pulmonaris haemorrhagiás capillaritis, bilatera-
lis interstitiális fibrosissal (19).

Az extracardiális tünetek általában az anyai ellenanyagok
kiürülését követôen, legkésôbb 1 éves korig, regrediálnak.

A bôrtünetekre fényvédelem mellett, helyileg alkalmazott,
nem fluorozott steroid externák általában elegendôek.

A kardiológiai tünetek kezelése tapasztalt gyermekardi-
ológus feladata, a CHB-s betegek mintegy 2/3-a pacema-
ker implantációt igényel, röviddel születés után vagy az
elsô élethetekben (16).

Az NLE tünetmentesedését követôen is fontosnak
tartjuk az érintett csecsemôk és anyák gondozását, kö-
vetését.

Az anyák esetében, egyrészt, a következô terhességek
veszélyeztetettségi fokának megítélése a cél. 

Alacsony rizikójú csoportba, a „csak” ellenanyag pozi-
tív anyákat soroljuk, náluk a NLE-CHB-s utód világraho-
zatalának kockázata 1-2%. Ennél a csoportnál in utero(op-
timális esetben 16.-24. hétig kéthetente), majd neonatalis
echocardiographia javasolt a vezetési zavarok kiszûrésére.
Elengedhetetlen az anyák hypothyreosis szûrése,a már
említett kockázatnövekedés miatt. 

Magas rizikójú csoportba, a korábban CHB-s utódot szült
anyák tartoznak. Ez esetben az újabb NLE-CHB kockázata
17-20%. Ezen csoportnál, a fent leírt szûrôvizsgálatok mel-
lett, még szorosabb, (optimálisan 16.-26. gestatios hétig he-
tente, majd 34. hétig kéthetente végzett) echocardiographiás
követés javasolt. Vitatott kérdés, az e csopornál profilakti-
kusan bevezetenô IVIG, IVIG és steroid, plazmapheresis
terápia (3, 32). Ma még csak kísérleti adat, hogy az anyai
anti–Ro antiidiotipikus antitestek védettséget jelentenek
NLE kialakulása szempontjából. A jövôben, ezen ellen-
anyagok kimutatása a kockázat csökkenését jelentené (24).

Az anyák gondozásának másik célja, a már meglévô au-
toimmun betegség jellegváltozásának nyomonkövetése, tár-
suló autoimmunbetegség diagnosztizásása, illetve az NLE-s
utód születésekor még tünetmentes anya kialakuló autoim-
mun betegségének idôbeni felismerése (5, 9, 16, 20).

A 8. ábra 47, NLE-s utódot szült anya 5 éves utánköve-
tését ábrázolja. A vízszintes tengelyen szerepel az anyák
diagnózisa szüléskor, a függôleges tengelyen ezek százalé-
kos eloszlásával, a nyilak az 5 éves követés alatt kialakult
vagy megváltozott jellegû betegségekre mutatnak (20).
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Országos Kardiológiai Intézet adatai 1989–2005 között
pre vagy perinatalisan diagnosztizált CHB vonatkozásában

Kongenitális AV blokkok száma 33

Életkor PM beültetésekor 4 h – 28 nap

Testsúly PM beültetésekor 900 g !! – 3200 g

Antitest pozitív anyák száma 16

Bôrtünetek 12

Tünetmentesség 4

2. táblázat

Az OKI-ben 1989–2005 között elôforduló, in utero, vagy
újszülöttkorban diagnosztizált 33 kongenitális  AV
blokkos csecsemô átlagéletkora a PM behelyezés

idôpontjában 7,9 nap volt
(Dr. Kádár Krisztina engedélyével)



Az általunk bemutatott esetben, az anya szubklinikus au-
toimmun betegségére a gyerekek betegsége kapcsán derült
fény, 5 évvel az ikrek születését követôen, tünetmentes.

Bár kevés hosszútávú követéses vizsgálat áll rendelkezés-
re, ismert, hogy az NLE nagyobb kockázatot jelent más irá-
nyú autoimmunitás kialakulására, SLE, JRA, Hashimoto-
thyreoiditis, központi idegrendszeri vasculopathiák késôbbi
manifesztációjáról szólnak adatok (3,17). Esetünkben, az
ikerpár egyik tagjánál fellépô második autoimmun betegség:
coeliakia, dermatitis herpetiformis Duhring tünetei nélkül.

Gondozási javaslatunk: a csecsemôk tünetmentesedésé-
ig havi rendszerességgel, majd a laborleletek rendezôdé-
séig (legkésôbb egy éves korig) kéthavonta végzett kont-
rollvizsgálat, ezt követôen feladatunk a gyermekorvos fi-
gyelmének felhívása a társuló autoimmun betegségek le-
hetôségére, tünetmentes anyák esetében fél-egy évente
végzett kontroll autoimmun szerológia, gyerekvállaláskor
pedig, rizikócsoportnak megfelelôen fent említett szûrô-
vizsgálatok elvégzése indokolt.
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Nickoloff B. J.,Nestle F. O.: 
DERMATOLOGIC IMMUNOLOGY:
CURRENT DIRECTIONS IN AUTOIMMUITY
Series Editor:Theofilopoulos A. N. Vol.10. 
KARGER 2008.
ISBN 978-3-8055-8391-6,
ISBN 978-3-8055-8392-3

Az autoimmun betegségek feldolgozására tervezett kiadás sorozat
10. köteteként megjelent könyv, elsôsorban a bôr immunszerepét,
autoimmun betegbetegségeit, valamint az egyéb szerveket érintô, de
bôrtünetekkel is jelentkezô autoimmun kórképek ismertetését tûzte
ki célul.

A bevezetô fejezetekben az allergiás kontakt dermatitis kialakulá-
sának vizsgálatára irányuló új immunológiai kutatások eredményei,
továbbá a folliculusokra és a körömre lokalizálódó autoimmun kór-
képek patomechanizmusának ismertetése részletezett.

Az acut cytotoxikus gyógyszer reakciókra koncentráló fejezet a
toxikus epidermalis nekrolysis immunológiai mechanizmusait, der-
matopathológiai és immunpathológiai aspektusban tárgyalja a terá-
piás lehetôségeket is megadva.

A psoriasis immunterápia ismertetését a kórkép immunogenetikai
és immun effektor sejtháttérre irányuló kísérleteinek összefogalása
elôzi meg

Az atópiás dermatitis fejezet az immunháttér vizsgálataiból –
elsôsorban az instrinsic atópiás dermatitisre koncentrálva – az
IgE szerepére irányuló új kutatási eredményeket emeli ki. A pro-
vokáló faktorok sorában a cutan allergének és a mikrovascularis
angiogenezis szerepét a legújabb kutatási eredmények alapján is-
merteti.

A kötet további fejezeteiben a cutan lupus erythematosus, továbbá
a hólyagos kórképek közül a pemphigus vulgaris,-foliaceus patome-
chanizmusának vizsgálatainak kutatási eredményei olvashatók. Ön-
álló fejezeteket kapnak a lichen ruber plánus, a vitiligó, a scleroder-
ma, alopecia areata és a dermatomyositis, valamint a bôrtünetekkel
is jelentkezô szisztémás autoimmun kórképek (többek között a kötô-
szöveti betegségek,autoimmun vasculitisek, endokrin, gastrointesti-
nalis és haematológiai kórképek és a paraneoplaziák).

A terápia lehetôségeit részletezô záró fejezet startégiát ad a jelen-
legi kutatási eredmények alapján elérhetô ill. tervezhetô kezelési le-
hetôségek felsorolásával az immunmechanizmusban szereplô speci-
fikus sejtek eliminálási lehetôségeire.

A könyv szerzôi a kiadványt alap- és klinikai kutatásokat végzôk
számára tervezték, elolvasását ajánlják a téma iránt érdeklôdô hal-
lagtóknak is.

Temesvári Erzsébet dr.

Löser Ch., Plewig G.: 
PANTHEON DER DERMATOLOGIE
Springer Medizin Verlag Heidelberg. 2008.
ISBN: 978-3-540-43090-4

Az elmúlt évtizedekben már kikristályosodott az igény a bôr-
gyógyászok Pantheonjának összeállítására.

A kötet tisztelgés a nagy elôdök elôtt, akik a bôrgyógyászatban
vagy más, elsôsorban a bôrgyógyászatot érintô diszciplinákban az
utókorra kiemelkedô munkásságot hagytak.

E kötetben azon orvosok életével, munkásságával ismerkedik
meg az olvasó, kiknek úttörô szakmai vagy kutató tevékenysége a

129

BÔRGYÓGYÁSZATI ÉS VENEROLÓGIAI SZEMLE 84. ÉVF. 4. 129 – 130.

KÖNYVISMERTETÉS



bôrgyógyászati kórképek, a típusos bôrjelenségek leírásával, annak
közzétételével a dermatológiai ismeretek kialakulásához, bôvülésé-
hez vezetett, kiknek szakmai munkája alapján épült fel a bôrgyógyá-
szati klinikum, továbbá terápiás megfigyeléseik köztudottá válva a
szakma szuverenitáshoz vezetett.

Az elôdök gazdag nyelvezete – kiegészítve a hagyományos kife-
jezések és gazdag szubtípus megnevezések tárházával – „mind-
annyiunk közös kincse, melyet minden bôrgyógyász megkap és nap
mint nap használ.”

A kiadvány célja az akadémikus elôdök eredményeinek feldolgo-
zása hiszen,ezen eredmények elérését, melynek során újabb és
újabb szûz területek felderítésére vállalkoztak, „csodálattal vegyes
áhítat” illet meg. A történeti adatok feldolgozása során a szakmai
életrajzok eredményekrôl, de kudarcokról is beszámolnak, az elis-
merések mellett gyakran mellôzések is fellelhetôk. Az orvosi kuta-
tások pontosságát gyakran saját magukon végzett kísérletekkel el-
lenôrizték és nem véletlen,hogy nem kevés orvos alkotással teli éle-
tét fejezte be olyan kór, mint a tuberkulózis, malária, szepszis.

Az elmúlt 6 évszázad legjobbjaiból kiemelt 200 orvos kiválasztá-

sában a szerkesztôk: elsôsorban a gyakran idézett és a szakmai élet-
ben „életben tartott „ neveket, a dinasztiákat részesítették elônyben,
Európára,ezen belül a németajku tartományokra,Angliára és Fran-
ciaországra koncentráltan. A Pantheon névsora azonban számos más
kontinens és ország (Japán, Korea, Ausztrália, Dél-Amerika) nagy-
jait is magában foglalja.

A kiadványt 156 szerzô szakmatörténeti kutatásából állt össze. Ha-
zai vonatkozásban Kárpáti Sarolta professzor asszony összeállításá-
ban, önálló fejezetben Nékám Lajos szakmai méltatása található 724-
732. oldalon. A nemzetközileg is nagyra becsült Nékám Lajos mun-
kásságának részletezése egyúttal teret engedett az ezen idôszakra esô
hazai bôrgyógyászat megismertetésére pl. IX. Nemzetközi Dermato-
lógiai Kongresszusi, továbbá számos szakmatörténetileg kiemelkedô
jelentôségû képanyag és dokumentáció megjelentetésére.

A könyv elsôsorban bôrgyógyászoknak, a bôrgyógyászat történel-
me iránt érdeklôdô kollégáknak ajánlott, de igen tanulságos és
felemelô olvasmány a szakmával mélyebben ismerkedni kiváló rezi-
denseknek is.

Temesvári Erzsébet dr.
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KONGRESSZUSI NAPTÁR 2008

17th EADV Congress
Helyszín: Párizs, Franciaország 
Idôpont: 2008. szeptember 17-21. 
Információ: http://www-eadv2008.com/

Psoriasis Világnap
Idôpont: 2008. szeptember 29.
Szervezô: Magyar Dermatológiai Társulat és a psoriasis
betegszervezetek

MDT Mikológiai Szekció ülése
Helyszín: Budapest, Mária u. 41. (SE Bôr-, Nemikórtani
és Bôronkológiai Klinika tanterme) 
Idôpontja: 2008. október 3.
Szervezô: MDT Mikológiai Szekció - Dr. Simon Gyula:
gyula_simon@t-online.hu

„Pikkelysömör és a csatlakozó határterületi
problémák” – Szimpozion 
Helyszín: Harkány, Thermal Hotel Harkány
Idôpont: 2008. november 8.
Szervezô: dr. Battyáni Zita, dr. Sebôk Béla:
bela.sebok@gmail.com

„A bôrgyógyászat utóbbi 20 éve és a jövô” –
Tanfolyam
Helyszín: TIT Stúdió, 1113 Budapest, Zsombolyai út 6.
Idôpont: 2008. november 7.
Szervezô: 
Prof. Dr. Daróczy Judit: daroczy@istvankorhaz.hu
Fôv. Önk. Önk. Egyesített Szent István és Szent László
Kórház, Bôrgyógyászati és Lymphológiai Osztály
Információ: 1/280-13-68 (OFTEX által akkreditát
tanfolyam)

Magyar STD Társaság XIII. Nagygyûlése –
Venerológiai Továbbképzô Tanfolyam 
Helyszín: 
Budapest, Danubius Health Spa Resort Helia****
Idôpont: 2008. november 20-22.
Szervezô: Magyar STD Társaság, Dr. Várkonyi Viktória,
Dr. Tisza Tímea: info@std.hu 
Információ: Convention Budapest Kft.
Bagdi Károly: kbagdi@convention.hu, 
www.convention.hu

Magyar Dermatológiai Társulat 81. Nagygyûlése
Helyszín: Semmelweis Egyetem, Nagyvárad téri Elméleti
Tömb, 1089 Budapest, Nagyvárad tér 4.
Idôpont: 2008. december 11-13.
Szervezô: Convention Budapest Kft. Bagdi Károly:
kbagdi@convention.hu, www.convention.hu

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

de a hirdetések tartalmáért nem vállal felelôsséget.


