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Psoriasis és gluténszenzitiv enteropathia egyiittes el6fordulasa
Coexistance of psoriasis and coeliac disease

BODNAR EDINA DR.!, IRINYI BEATRIX DR.", BARTHA ZSOLT DR 7,
HUNYADI JANOS DR.', REMENYIK EVA DR.', SZEGEDI ANDREA DR.'

OSSZEFOGLALAS

A szerzok egy betegiiknél siilyos, terdapidra nehezen reagd-
16 psoriasis vulgaris hdtterében korabban nem diagnoszti-
zadlt és klinikai tiineteket nem okozé gluténszenzitiv entero-
pathidt (GSE, coeliakia) diagnosztizaltak. A betegség gya-
niijat mas okkal nem magyardzhato eozinofilia vetette fel.
A gluténszenzitiv enteropathia gluténmentes diétdaval tor-
ténd kezelése utan a beteg kiterjedt psoriasisos bortiinetei
minden tovabbi terdpia nélkiil tiinetmentesedtek.

Az eset kapcsdan a szerzok ismertetik a psoriasis és a
gluténszenzitiv enteropathia egyiittes eldforduldsdra vo-
natkozo irodalmi adatokat.

Kulcsszavak:
Psoriasis vulgaris -
gluténszenzitiv 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 eurdpai népesség 1,5-2%-at, a glu-
ténszenzitiv enteropathia (GSE) 0,4%-at érinti. A sulyos
psoriasisban szenvedd betegek két-haromszor gyakrabban
szenvednek kardiovaszkuldris megbetegedésekben, mas
vizsgalatok pedig bizonyos malignus kérképek, a Crohn
betegség €s a psoriasis gyakori egyiittes eléforduldsarol
szamolnak be (21). A GSE gyakran tarsul extraintesztinlis
manifeszticidkkal, melyek kozott szamos borbetegség for-
dul el6. Egyértelm( kapcsolata van a dermatitis herpetifor-
mis Duhringgal, amely egy a glutén 4ltal kivaltott autoim-
mun kérkép. Ugyancsak gyakoribb tarsuldst lehet kimutat-
ni alopecia areatdval, stomatitis aphthosaval, Behcet beteg-
séggel, ordlis lichen planussal és vitiligéval, mig az utébbi
évek esetkozlései €s irodalmi adatai alapjan a coeliakia és
a linedris IgA dermatosis, krénikus urticaria, cutan vasculi-
tis, erythema nodosum, herediter angioneuroticus oedema
kozott is Osszefliggést feltételeznek (2). A psoriasis és a
GSE kozotti kapcsolatra szdmos irodalmi adat utal, de
kapcsolatuk nem egyértelmd. (2, 5, 6, 19, 24).

Esetismertetés

1989-ben sziiletett fiatal férfibetegiink anamnézisében macskaszdr
és haziporatka érzékenység szerepelt. 2003-ban kezdddtek bortiine-
tei. A beteg alacsony novési, sovany volt, iziileti fajdalmakra nem

panaszkodott. A hajas fejb&ron, homlokon, tarkon, torzson, végtago-
kon ujjbegynyitdl tobb tenyérnyi, konfluald, hiperémids, néhol ex-
szudativ jelleg, sziirkésfehér keratozissal fedett plakkok voltak lat-
hatdk. Bdrtiineteit psoriasis vulgarisnak véleményezték, lokalis szte-
roid externdkat és UVA fénykezelést alkalmaztak. Mindezek hatasa-
ra a beteg bdrtiinetei csak kisfokd javuldst mutattak, ezért 25
mg/nap acitretint (Caps. Neotigason) allitottak be. Két évig szedett
Neotigason mellett bortiinetei tovabbra is fennalltak, igy 2004 au-
gusztusaban 3mg/ttkg/nap cyclosporin A-ra (Caps. Sandimmun Ne-
oral) valtottak. 2005 majusban jelentkezett el6szor a Debreceni
Egyetem Borklinik4jan, ahol progredialé bortiinetei (/. dbra) miatt
gbckutatds tortént, mely negativ eredményt adott. A laboreredmé-
nyekben kissé gyorsult siillyedés és mérsékelt leukocitdzis volt ész-
lelhet6 (1. tabldzat).

A stlyos, progredial6 bortiinetek miatt a Sandimmun Neoral dézi-
sat 4mg/ttkg/napra emeltiik a lokdlis keratolitikus és szteroid exter-
nak mellett. Tiz nap utan bértiinetei javultak, a hiperémia csokkent,
az infiltracio, a keratdzis és a plakkok nedvezése megsziint.

2006. februarban a fiatal férfibeteg bortiinetei ismét progredialni
kezdtek, ezért a 4mg/ttkg/nap doézisban alkalmazott cyclosporin A
mellé 20 mg/hét methotrexatot (Tbl. Methotrexat) allitottak be az
elsd ellaté intézetben. Mindezen kezelések ellenére 2006. junius-
ban erythroderma alakult ki, ekkor felvételre keriilt Klinikdnkra.
Laboreredményeiben mérsékelt anémia, limfocitopénia, eozinofi-
lia, besziikiilt vesefunkcid, emelkedett LDH volt megfigyelhetd, a
szérum vas érték normdl tartomdny felett volt (/.tdblazat). A la-
boreltérések (eozinofilia és bazofilia), az allergids anamnézis, va-
lamint a latott klinikai kép alapjan felmeriilt atopids dermatitis
vagy pityriasis rubra pilaris lehet&sége is. A diagndzis pontositasa
céljabol biopszia végzését terveztiik, igy a Sandimmun Neoralt el-
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2005. majus 2006. jinius 2007. november
WE (<20 mm/h) 27
Fvs (4,8-10,8 G/T) 10,38 7,14 5,17
Vvt (4,7-6,1 T/ 4,51 4,19 491
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 tortént 34,9 43
Vas (10,6-28,3) nem tortént 35,8 37,5
urea (3,6-7,2 mmolil) 2,8 3,2 3,2
kreatinin (62-106 mmol/I) 43 40 52
LDH (230-460 U/T) 324 480 373
AP (100-280 U/T) 245 294 233
Tovabbi majenzimek (GOT, GPT, GGT),
ionok norm.tartomdnyban | norm.tartomdnyban | norm.tartomanyban
gliadin elleni IgA antitest (<35 GAE) 56,6 nem tortént
gliadin elleni IgG antitest (<90 GAE) 66,8 nem tortént
endomizium elleni IgA antitest poz. neg.
endomizium elleni IgG antitest gy.poz. neg.
transzglutaminaz elleni IgA antitest (<5 U/ml) 86,6 5

1. tablazat
Laboreredmények

1. dbra
2005. majusi klinikai képek

hagytuk, a Methotrexat dozisat 10mg/hétre csokkentettiik, a mér-
sékelt anémia miatt 3mg/hét Folsavat, a viszketés miatt Smg/nap
levocetirizint allitottunk be. Az eozinofilia okanak tisztazasa célja-
bdl széklettenyésztést, prick-tesztet, specifikus és 6ssz IgE vizsga-
latokat végeztiink. A széklettenyésztés negativ eredményétdl fiig-
getleniil mebendazol terapidban részesitettiik. Az anamnesztikus
héazipor atka és macskaszor allergidt prick-teszttel igazolni tudtuk.
Specifikus €s 9ssz IgE eltérés nélkiili volt. Voros dermografizmust
talaltunk. Ugyancsak felmeriilt az eozinofilia hatterében GSE, en-
nek igazoldsa vagy kizdrasa céljabol immunszeroldgiai vizsgalatot
végeztiink. Az eredmények igazoltdk a gyaninkat, a gliadin és
transzglutamindz ellenes IgA emelkedett, az endomizium ellenes
IgA pozitiv, az 1gG gyengén pozitiv volt (1.tabldzat). A coeliakia
diagnézisdnak feldllitdsa céljabol kolonoszképidt végeztettiink a
Debreceni Egyetem OEC Ill.sz. Belgydgyaszati Klinikdan, mely a
jejunum nyélkahartyajanak atrofias boholyzatat €s kehelysejt hi-
perpldziat talalt (Marsh 3b). A vérvételi eredményekkel €s a jeju-
noszkopiaval igazolt GSE miatt a Methotrexatot elhagytuk, a bete-
get gluténmentes diétara allitottuk, a bdrtiinetekre lokalis szteroi-
dot alkalmaztunk. A beallitott terdpia hatdsara a beteg gyorsan tii-
netmentesedett, igy, mivel gydégyszermentesen nem voltak tiinetei,
biopszidt nem tudtunk végezni (2.dbra).
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2. abra
Gluténmentes diéta mellett a beteg bortiinetei
visszafejlédtek

A beteg 1 évig tartotta a gluténmentes diétat, mely alatt rendsze-
resen kontrolldltuk, tiinetmentes volt. 2007. novemberben fellan-
goltak bértiinetei. A részletes kikérdezéskor beszamolt arrdl, hogy a
gluténmentes diétat felfiiggesztette. A testszerte erételjesen infilt-
ralt, szdraz, hamlo, hiperémids bdrtiinetek miatt ismét hospitalizal-
tuk. EMA IgA, IgG negativ, transzglutaminaz ellenes IgA a normal
érték felsd hatdrdn volt. Bérbiopszidt végeztiink. A silyos, kiterjedt
bortiinetekre valo tekintettel kezdetben Dapsont, majd ennek hatés-
talansdga miatt per os Methotrexatot inditottunk 10 mg/hét dozis-
ban, mely a psoriasisos bdrtiinetek mellett a coeliakids bélgyulla-
dasra is hatékony. A MTX mellett lokalis visszazsirozé kezelést al-
kalmaztunk, melyek hatdsara a bdrtiinetek két hénap alatt jbol tel-
jesen regredialtak, a beteg tiinetmentessé valt. A hematoxilin eozin-
nal festett szovettani metszet sem a dermatitis herpetiformis Duh-
ringra, sem a psoriasisra nem volt teljes mértékben jellegzetes,
azonban egyes elemei (parakeratosis, a str. granulosum hianya, a
dermdlis papillik megnytldsa és gyulladdsos sejtes infiltracidja)
psoriasisra utaltak (3. dbra). Ugyanakkor a direkt immunfluoresz-
cens kép a dermoepidermadlis hatdron granuldris IgA pozitivitast
igazolt. Jelenleg szigord gluténmentes diéta mellett heti 7,5mg Me-
thotrexate kezelésben részesiil, mely gyogyszert fokozatosan ter-
vezziik leépiteni.



A szovettani képen (100x nagyitas, HE festés) lathat6 a psoriasisra jellemz6
parakeratosis, a str. granulosum hidnya, a dermalis papilladk megnyutldsa és
gyulladasos sejtes infiltracidja

Megbeszélés

A psoriasis az eurdpai orszdgokban a populdcié kb. 1,5-2
%-4t, a GSE a népesség 0,4 %-4t érinti. Mindkét betegség
HLA asszociélt, a coeliakia a HLA-DQ2 és HLA-DQS8
antigénekkel, a psoriasis vulgaris a HLA-B13, HLA-
BWI16, HLA-BW17 és a HLA-Cw0602-es antigénekkel
all szoros kapcsolatban. Mind a psoriasis vulgaris, mind a
coeliakia legtobbszor a 2-3. életévtizedben jelentkezik
el8szor.

A coeliakia a vékonybél proximdlis részének diffiiz
nyélkahdrtya kdrosoddsa, mely a legtobb tdpanyag felszi-
v6dasi zavardhoz vezet. Mai vélemények szerint egy exo-
gén antigén, a glutén altal kivéltott autoimmun betegség.
Az is nyilvanvald, hogy a glutén eltdvolitdsa az étrendbdl
a betegek tobbségénél a panaszok megsziinéséhez és a bél
gybgyuldsdhoz vezet (10).

A glutén bizonyos gabonafélék (buza, 4rpa, rozs, zab)
taroldsi fehérje osszetevdje, mely hidnyzik a rizsbdl és a
kukoricdbdl. Valdsziniinek tartjdk, hogy genetikailag fo-
gékony szervezetben a glutén az immunrendszert kroni-
kusan stimuldlja, humordlis és celluldris gyulladdsos va-
laszt indukdl, mely a bélnydlkahartya gyulladdsdhoz és
pusztuldsdhoz vezet. A GSE-ban a plazmasejtek IgA és
IgG tipustd antitesteket termelnek a gliadin (AGA),
transzglutamindz (TgA), endomisium (EMA) és reticulin
antigének ellen. A szoveti transzglutamindz tinik a pre-
domindns autoantigénnek a bélben és a bérben egyardnt
(6, 18, 20, 22).

A GSE és a psoriasis Osszefiiggése, valamint a glutén-
mentes diéta (GFD) hatdsa a psoriasisos bdrtiinetekre
nem egyértelmiien tisztazott. Egyes szerzdk, koztiik Col-
lin és mtsai. szerint is a publikdlt asszocidcid a coeliakia
és a psoriasis kozott csupdn véletlenszerti, mivel mind-
két betegség elSforduldsa gyakori a pouldciéban (6).

Tobbségben vannak azonban azon
szerzOk, akik lehetséges patogeneti-
kai kapcsolatot feltételeznek a két
betegség kozott. Ezek alapjan harom
tedria latott napvilagot. Humpert és
Montalto szerint a psoriasisban (9) és
coeliakidban (16) is gyakrabban el6-
fordulé abnormadlis vékonybél per-
meabilitds lehet a triggerel6 faktor.
Mailliard és mtsai ugy gondoljak,
hogy a T-sejtek toltenek be meghata-
rozé szerepet mind a psoriasis, mind
a coeliakia patogenezisében. Ezt bi-
zonyitja, hogy emelkedett T-sejt
szam mutathat6 ki a psoriasisos bete-
gek vérében, dermisében és epider-
misében egyarant. A szerzdk szerint
coeliakids betegekben a gliadin indu-
kalhat T-sejt szenzitizaciot, €s ez
jatszhat szerepet a psoriasisos 1éziok
kialakuldasaban (11). A harmadik hi-
potézis szerint a coeliakids betegek-
ben a psoriasisos bortiinetek Gssze-
fiigghetnek a D-vitamin deficiencidval, mely jelen lehet
mind coeliakidban (4), mind psoriasisban (7, 8).

Ojetti és mtsai azt talaltdk, hogy psoriasisos betegekben
a coeliakia gyakrabban fordul eld, esetiikben ez 4,34%
volt (17). Bizonyos irodalmi adatok szerint a gliadin anti-
test pozitivitassal jaré psoriasisos betegekben a GFD ja-
vuldst eredményez a bdrtiinetekben (3, 15, 22, 24). Ezt fi-
gyelték meg akkor is, ha az emelkedett AGA pozitivitas-
sal nem jart EMA pozitivitds vagy duodenalis intraepithe-
lialis limfocitaszam novekedés (12, 14). Abenavoli (1) és
Addolorato (3) egy-egy sulyos psoriasisban szenvedo,
konvenciondlis psoriasis terdpidra nem reagdl6 coeliakids
betegiiknél a bdrlézidk gyors regresszidjat tapasztaltdk
GFD hatésédra. Michaelsson és mtsai 33 AGA pozitiv és 6
AGA negativ psoriasisos beteg esetében értékelték a GFD
hatasat. A 33 AGA pozitiv beteg koziil kettSben volt IgA
EMA, 15 betegben taldltak emelkedett duodenélis limfo-
cita szdmot, bar néhany esetben ez a novekedés csekély
mértékd volt. A vizsgalatban 33 beteg koziil 30 harom hé-
napon keresztiil szigordan tartotta a gluténmentes diétat,
ekozben psoriasisos 1ézidik szignifikdnsan javultak. Annél
a 16 AGA pozitiv betegnél, akiknél a duodénum biopszia
latsz6lag normalis volt, GFD hatdsara szignifikans javulds
volt megfigyelhet6 a bdrtiinetekben, mig az AGA negativ
betegek bdrtiinetei nem javultak. A szerzék konklizidként
kiemelték , hogy a GFD-nak nemcsak azokban a psoriasi-
sos betegekben van pozitiv hatdsa a bdrtiinetekre, akiknél
emelkedett duodendlis limfocita szam volt megfigyelhetd,
hanem azokban az esetekben is, ahol latszélag normalis
az epitélium (14).

A psoriasisos betegek kozott gyakoribb az IgA és/vagy
IgG tipusi AGA pozitivitds. Michaelsson és mtsai ezt 302
beteg esetét elemezve 16%-nak taldltdk, de a 11 IgA AGA
pozitiv beteg koziil csak egyben volt kimutathaté retikulin
vagy endomizium antitest pozitivitdas (13). Abenavoli és
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mtsai 130 psoriasisos beteget megvizsgalva 3,8%-ban ta-
laltak emelkedett IgG-tipusu, 8,5%-ban IgA-tipusu glia-
din ellenes, 7,7%-ban transzglutamindz ellenes IgA anti-
testet, 2 betegben volt pozitiv endomizium antitest, és 3
esetben volt duodenum biopszidval igazolt coeliakia (1).
Ezen szerz6k azt is megfigyelték, hogy coeliakia asszo-
cialt antitestek psoriasissal torténd tarsuldsakor a psoriasis
sulyosabb formdban jelenik meg, és dltaldban immun-
szuppresszans vagy PUVA kezelést igényel, ill. hogy az
antitestek szintje Osszefiigg a psoriasis aktivitasaval (1).
Ugyanezt figyelték meg Woo és mtsai is (23).

A fent ismertetett esetiinkben a silyos, terdpidra nehe-
zen reagdldé psoriasis vulgaris hétterében korabban nem
diagnosztizalt és klinikai tiineteket nem okoz6 GSE-t is-
mertiink fel, mely gluténmentes diéta mellett tiinetmente-
sedett. Véleménylink szerint beteglinkben a dermatitis
herpetiformis Duhring és a psoriasis vulgaris bortiinetei
egyiittesen fordultak el8, azonban egymast jelentésen mo-
dositva. Erre utal a psoriasisra jellemzd bortiinetek (hipe-
rémids plakkok, parakeratotikus hamlds) jelenléte.
Ugyanakkor a psoriasisos koromérintettség hidnya, a pso-
riasisndl jellemz6 mértéknél fokozottabb viszketés, és az a
megfigyelés, hogy a konvenciondlis antipsoriatikus tera-
pidra a beteg nem reagalt megfelelSen, felveti valamilyen
provokal6 faktor jelenlétét. A coeliakia fennalldsara és en-
nek kovetkeztében kialakult dermatitis herpetiformis
Duhringra utalhat a szovettanban latott subepidermaélis
IgA lerakddas, a periférias vérben kimutathaté eosinofilia,
autoantitestek jelenléte és a bélbiopszia eredménye, ill. a
bértiinetek gluténmentes diétdra bekovetkezd javuldsa.
Esetiinkkel arra szeretnénk felhivni a figyelmet, hogy fia-
tal, szokvanyos kezelésekre nem reagdld psoriasisos beteg
esetén gondolni kell a hattérben meghtiz6dé, panaszt nem
okoz6 GSE lehetdségére is.
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Az acne antibiotikus kezelése: régi terapia ujabb szempontokkal
Antibiotic treatment of acne: old treatment with new aspects

TOROK LASZLO DR.

OSSZEFOGLALAS

Az acne antibiotikus kezelése mintegy 40 évre tekint
vissza, amelyet az acne baktérium, a Propionibakterium
acnes dltal kivaltott gyulladas megsziintetésére alapoztak.
A dolgozat bemutatia az antibiotikumok tijabban megis-
mert nem antibakterialis, gyulladdscsékkentd hatdsait és
az antibiotikumok szerepét az acne kiilsé és belsd kezelé-
sében tekintettel az tijabb ajdnldsokra. Részletesen foglal-
kozik az eldtérbe keriilé Propionibakterium acnes antibio-
tikum rezisztencidjdaval, annak jelentdségével, megeldzé-
sével, ill. csokkentésével. Tekintettel arra, hogy jelenleg és
valosziniileg a koézeli jovoben sem fogunk rendelkezni
tijabb biztonsdgosabb és hatékonyabb kezeléssel, ezért
fontos, hogy a mindennapi gyakorlatban az antibiotikus
terdpia korszerii elvei érvényesiiljenek.

Kulcsszavak:
acne - antibiotikumok hatasmechanizmusai
- kezelési ajanlasok - 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 krénikus, gyulladasos,
recidivalé betegsége, amely a leggyakoribb serdiilSkori
borbetegség, de az tjabb felmérések szerint novekszik a
postadolescens formdk el&forduldsa is féleg ndkon. Par
excellence pleiomorph dermatosis, amely megjelenését az
életkor, a betegség stlyossdga és az érintett testtajékok
anatémidja és funkcidja még tovabb szinezhet. JelentGsé-
ge, tekintettel az djabban végzett életmindségi vizsgala-
tokra, komolyabb, mint azt korabban gondoltuk.

Az acne multifaktorialis betegség, amelynek patoge-
nezisében a fokozott sebum szekrécidnak, a follicularis
hyperkeratosisnak, a Propionibacterium acnes koloni-
nak van szerepe. Terdpidjaban is ezekre a tényezdkre
kell tekintettel lenniink, amely miatt legtobbszér kom-
»~evidence based” adatok még hianyosak ezért jelenleg
nagy részben az ,.,eminence based” adatokra és a klini-
kai tapasztalatra kell timaszkodnunk. A kozleményben
a P. acnes patogenetikai szerepének rovid attekintése
utdn az antibiotikus kezelések tjabb aspektusait mutat-
juk be.

P. acnes szerepe az acne patogenezisében

A P. acnes fakultativ anaerob, gram pozitiv baktérium,
amely a bér normadlis mikroflérdjanak a tagja. Az acnés
betegek folliculusai, a fokozott faggytszekrécid €s az ott
1évé follicularis sejtek miatt igen kedvezd mili6t jelente-
nek a P. acnes szdmadra, amely a baktérium fokozott kolo-
nizacigjat eredményezi. A P. acnes éltal kivaltott gyulla-
dast el6szor a lipaz elmélettel magyardztak. Eszerint a
baktérium lipaz enzimje a sebumban 1évé trigliceridekbol
szabad zsirsavakat 4llit eld, amelyek irritdljak a folliculu-
sok falait és a kornyezd dermist. Kés6bb megismertiik,
hogy a P. acnes kemotaktikus faktorokat, exoenzimeket és
mds proinflammatorikus molekuldkat is elvalaszt, ame-
lyek a limphocytdk és a neutrophilok folliculusokba valé
bevandorldsat okozzak. Legujabban fény deriilt arra is,
hogy a P. acnes sejtfala képes a monocyta/makrophag sej-
tek toll-like 2 receptorjainak aktivalasara, amely a gyulla-
dasos reakci6 molekuldris szinten val6 magyardzatahoz
jarul hozza. A P. acnes ezen kiviil a follicularis keratino-
cytdkat interleukin-1 szekréciéra készteti, amely azok
proliferaciéjat okozza és igy részt vesz a préklinikai mi-
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krocomedo kialakitdsdban is. Szintén Uj adat az is, amely
szerint a P. acnes biofilmet, glycocalyx polimert termel a
folliculusokban. (Ez a biofilm magyarazhatja meg a P. ac-
nes immunogenitasat is.) A biofilm, mint ragaszté anyag
tehetd felel6ssé a corneocytdk Osszetapadasaért a follicu-
lusok szdjadékaban, és az tgynevezett ,keratinocyta-du-
g6” kialakuldsaért. (Kordbban a follicularis dugé 1étrejot-
tét a korneocytdk retencidjara €s azok kovetkezményes
felszaporodasara vezették vissza.) A biofilm tovébbi je-
lent&ségét abban lehet latni, hogy az nagymértékben ké-
pes megnovelni a baktériumok antibiotikumokkal szem-
ben mutatott rezisztencidjat. Igy a biofilmben 1év6 bakté-
riumok mar eleve egy természetes antibiotikum reziszten-
ciaval rendelkeznek, amely nem mutathat6é ki agéarleme-
zen. A biofilm koncepcié alaposabb megismerése megval-
toztathatja az acne patogenezisérdl vallott nézetiinket is.
Eszerint nem a mikrocomedo a centralis torténés acneban,
hanem az csak a P acnes biofilm szekrécidjanak a kovet-
kezménye, amely Osszetapasztja a corneocytdkat az infun-
dibulum szdjadékaiban. Elképzelhet6 az is, hogy a biofilm
tulajdonsdgainak részletes felderitése és annak befolydso-
lasa djabb lehet6ségeket teremthet az acne kezelésében is

1,2,3).
Antibiotikumok az acne kezelésében

Az acne antibiotikum kezelése tobb mint 40 évre nyulik
vissza és annak kedvezd hatdsat kezdetben a szer antibak-
teridlis tulajdonsagéra vezették vissza. Az antibiotikumok
gétoljak a P. acnes novekedését, és ez éltal gatoljak a bak-
tériumok gyulladdsos medidtorainak szintézisét és azok
felszabaduldsdt. A P. acnes in vitro szdmos antibiotikumra
érzékeny, de ha ordlisan adjuk, csak azok tekinthet6k ha-
tasosnak, amelyek eljutnak a folliculusok lipidekben gaz-
dag miliGjébe, ahol a P. acnes kolonizal. Igy elsésorban a
lipidoldékony antibiotikumok tekinthet6k hatdsosnak,
mint az elsé és masodik generacios tetracyclinek, az eryt-
romycin, s a trimethoprim.

Mar korédbban is felmeriilt annak a lehetésége, hogy az
antibiotikumok mads, nem antibakteridlis, egyéb gyulla-
dascsokkent6 hatdssal is rendelkeznek. Ennek djabb bi-
zonyitékaul az szolgalt, hogy a MIC értéknél kisebb ora-
lis antibiotikus kezeléssel is terdpids hatdst lehet elérni
acneban. (2X20 mg/die doxycylin csokkentette mind a
gyulladdsos mind a nem gyulladdsos leziék szamat ko-
z€psilyos acnéban, anélkiil hogy kimutathaté antimikré-
bas hatast lattak volna.) Az antibiotikumok nem antibak-
teridlis hatdsait els6sorban a tetracyclin szarmazékoknal
tanulmanyoztdk részletesebben. Vizsgalatok kimutattk,
hogy ezek az antibiotikumok szdmos olyan biolégiai ak-
tivitdssal rendelkeznek, amelyek érintik a gyulladdsos
reakcidkat, mint a proteolizist, az angiogenezist, az apop-
tézist és a metdlionok keldciéjat (13). Ujabb tanulma-
nyok szerint acneban a baktériumok altal kivaltott gyulla-
dasos reakci6 mellett egyéb gyulladdsos mechanizmusok
is szerepet kapnak. Vannak olyan szerzék, akik az acnet
mar sui generis gyulladdsos dermatosisnak tartjak. A tet-
racyclinekrdl kimutattdk, hogy gatoljak a neutrophil gra-

nulocytdk kemotaxisidt, a makrophdgok funkciéjat, a
prostaglandinok termelését, valamint a kiilonb6z6 proinf-
lammatorikus cytokinek felszabaduldsat. Az antibiotiku-
mok enyhe comedolytikus hatdssal is, rendelkeznek,
amely fokozhatd, ha az antibiotikumot cinkkel vagy ben-
zoylperoxiddal kombinaljuk.

Helyi antibiotikumos kezelések

A lokalis antibiotikus kezelésre leggyakrabban clinda-
mycint és erytromycint hasznalnak kiilonboz6 kiszerelé-
sekben. Ezek az 4dgensek csokkentik a P. acnes koloniza-
ci6jat a pilosebaceus ductusokban, de enyhe comedolyti-
kus hatéssal is rendelkeznek, mivel gatoljak a P. acnes ke-
ratinocytakban kivaltott interleukin-1 termel6dését. Ezen
kiviil kis foku gyulladds gatl6 hatasuk is van, mivel csok-
kentik a leukocytdk kemotaxisat. Hatasuk kifejlédéséhez
6-8 hétre van sziikség. A P. acnes fokoz6dé antibiotikum
rezisztencidja miatt a lokdlis antibiotikumokat ma mar
nem érdemes monoterdpidban alkalmazni, hanem valami-
lyen rezisztenciat csokkentd dgenssel ajanlatos kombinal-
ni. Erre ma legalkalmasabb szernek a baktericidhatdsu
benzoylperoxid tlinik, de haszndlhat6 az azelainsav is. A
legjobb lokalis kombindciénak az felel meg, amelynél fi-
gyelembe veszik a P. acnes kolonizacidjat, és a készit-
mény emellett gyulladascsokkentd, valamint comedolyti-
kus szert is tartalmaz (antibiotikum + benzoylperoxid
kombinalésa retinoiddal) Kimutattak, hogy ezek a kombi-
nacids készitmények sokkal hatdsosabbak, mint az egyes
monoterapidk kiilon-kiilon.

Ordlis antibiotikus kezelés

Oralis antibiotikumokat kozépsulyos és stlyos acne-
ban érdemes alkalmazni, amely rezisztens a helyi keze-
Iésekre, tovabba olyan acneban, amely nagy testfelszinre
terjed ki. Hatdsuk kifejlédéséhez 4-8 hétre van sziikség.
Az utdbbi évtizedekben kialakult P. acnes antibiotikum
rezisztencidja miatt ma elsésorban a tetracyclin szarma-
zékokat kell ordlisan alkalmazni (tetracyclin, doxycyc-
lin, limecyclin és minocyclin). Az acne kezelés irdnyel-
veit, beleértve a lokalis és az ordlis antibiotikumok al-
kalmazasat is, el6szor a ,,Global Alliance to Improve
Outcomes in Acne” dolgozta ki (5). Ajanlasainak koz-
ponti eleme az, hogy a kezelés minél tobb patogenetikai
tényezore vonatkozzon. Késébb egy eurdpai szakértdi
testiilet tett kozz¢é ajanlasokat. A testiilet javaslata alap-
jan az antibiotikumok ko6ziil azok hatdsossaga, biztonsa-
ga, valamint a farmakokinetikai profilja szerint a maso-
dik generacids cyclineket kell elénybe részesiteni, igy a
limecyclint és a doxycyclint. A gyégyszerek dozirozasa
a kovetkez6: limecyclin 300 mg/nap, doxycyclin 100
mg/nap, minocyclin 100 mg/nap, amely stlyos esetek-
ben kétszeresére is emelhet6. Az antibiotikumokat leg-
feljebb 3 hoénapig rendeljiik. Fontos, hogy antibiotiku-
mot monoterdpidban se lokdlisan, se oralisan ne alkal-
mazzunk, hanem mindig kombinaljuk &ket antibiotikum
rezisztencidt csokkentd szerekkel (benzoylperoxid, aze-
lainsav), tovabbd a kezelés hatdsossaganak novelése ér-
dekében lokalis retinoiddal (4, 6, 7).
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Az 6sszes tetracyclin permanens csont és fog pigmenta-
ciot okozhat, és ezért kontraindikaltak terheseknél és 12
évnél fiatalabb gyermekeknél. A tetracycylinek ezen kiviil
ritkdn intracranidlis nyomdsfokozddast vélthatnak ki. A
tetracyclinek koziil els6sorban a doxycyclin rendelkezik
doézistol fiiggd fotoszenzitiv tulajdonsagokkal. Ezzel
szemben a lymecyclin fototoxikus potencidlja alacsony,
igy hasznélata elényosebb, féleg a meleg, napsiitéses ho-
napokban. A leghatékonyabb tetracyclin a minocyclin, de
szamos mellékhatassal rendelkezik, hazankban nem kap-
haté.

Bizonyitékok és koltséghatékonysag

Ujabban a kiilonb6z6 klinikai beavatkozasokndl és keze-
Iéseknél fontosnak tartjadk azok hatdsossdgat a bizonyité-
kok alapjan is elemezni (evidence based medicine, EBM).
Az Amerikai Borgy6gydsz Akadémia akne kezelési ajan-
laséban a helyi kezelések kozott ,,A” szintd ajanldssal ja-
vasolja a helyi antibiotikumokat, a benzoylperoxidot és a
retinoidokat. Az ordlis antibiotikus kezeléseket is ,,A”
szinten ajanlja, mint a k6zépstilyos és a sulyos, valamint a
helyi kezelésekre nem javulé acne standard kezelését
(17). Hataser6sség szempontjab6l a masodik generacids
cyclineket jobbnak tarja, mint az elsé generacids tetracyc-
lineket. Javasolja az erythromycin addsdnak korlatozasat a
rezisztencia problémdk miatt azonban terheseknél és gyer-
mekeknél ez a készitmény jon széba. Gondot jelent az
evidence based adatok elemzésénél, hogy tobbféle EBM
adatbazis ismert, az evidencia szintek is kiilonbozdk le-
hetnek és az egyes adatbdzisok mds és mas kezeléseket
elemeznek, nem veszik figyelembe az aktudlis klinikai
tendencidkat és sajnos egymdsnak is ellentmondhatnak.
Igy pl. BMJ Clinical Evidence csak az ordlis erythromy-
cin hatdsossdgat tekinti bizonyitottnak, mig a tetracycli-
neknél a hatdsossagot igazol6 bizonyitékokat hidnyosnak
tartja (14). Ujabban vizsgaltak azt is, hogy melyik a leg-
hatdsosabb cyclin szairmazék, de nem talaltak elegendé bi-
zonyitékot arra, hogy valamelyik lényegesen hatdsosabb
lenne (15, 16).

Az acne kezelésében hasznalt szerek koziil a legkoltség-
hatékonyabb az enyhe és kozépsilyos acne esetében a
benzoylperoxid. Hatdsossdgat nem befolydsolja a mar ele-
ve meglévo bakteridlis rezisztencia. Legkoltségesebb
szernek a minocyclin bizonyult, de ez a szer szimos szisz-
témas mellékhatassal is rendelkezik (11).

Az Eurodpai Gyogyszeriigynokség direktivaja

Jelentds valtozas tortént az acne kezelés irdnyelveiben az
Eurépai Gyogyszeriigynokség 2003-ban kiadott direktiva-
ja miatt. A direktiva szerint az isotretinoin mar nem lehet
a sulyos acne els6 valasztandd kezelése. Az isotretinoint
kizarélagosan csak az olyan silyos acneformakban (nodu-
laris vagy conglobalt acne, hegesedésre hajlamos acne) le-
het alkalmazni, amely ordlis antibiotikus és helyi kombi-

ndlt kezelésre nem mutat megfelel§ javulast. Késébb az
eurdpai szakértdi testiilet szamos kritikat fogalmazott meg

az ajanldssal szemben, javasolva, hogy legaldbb is bizo-
nyos koriilmények mellett lehessen az ordlis isotretinoint
elsének vélasztani.

P. acnes antibiotikum rezisztenciaja

Vizsgalatok igazoltdk, hogy az elmiilt 20 évben a P. acnes
érzékenysége az antibiotikumokkal szemben (erytromy-
cin, clindamycin, tetracyclinek) jelentésen csokkent. A
klinikai relevancidja ennek ma még csak részben tiszta-
zott. A rezisztencia csokkenés lehet a magyarazata annak,
hogy egyes szerz8k szerint a remisszié lassabban kovet-
kezik be, vagy hosszabb kezelésre van sziikség a gyogyu-
lashoz. (Neheziti a kérdés tisztazasat az antibiotikumok
mar emlitett egyéb gyulladdscsokkent6 hatasa, ill. az hogy
legaldbb is a lokalis alkalmazasnal a folliculosokban igen
magas lehet az antibiotikum koncentracidja.) A tobb, mint
40 éve foly6 ordlis és kiils6 antibiotikus kezelésekre ,,sze-
lektiv nyomas” alakult ki, amelynek kovetkeztében az ér-
zékeny baktériumok elpusztultak, a rezisztensek pedig
talélnek és szaporodnak. A baktériumok rezisztencidja ge-
netikai mutdci6 vagy mds organizmusoktdl szerzett re-
zisztencia utjan johet létre. Ez utébbi ugy alakulhat ki, ha
a baktérium egy mobilis genetikus elemet, pl. plazmidot
kap egy masik baktérium fajtél. Ezen plazmidok vagy
transzpozonok vagy ,,jumping” gének hatdsira a bakté-
rium olyan enzimet képes termelni, amely segitségével az
antibiotikumot k6zombdositeni tudja. A P. acnes vonatko-
zasaban mobilis elemeket rendszeresen nem talaltak, a re-
zisztencia kialakuldsa riboszomadlis pont muticidkra ve-
zethet6 vissza (23S rRNA erytromycin, 16S rRNA tetra-
cyclin) (8, 15).

P. acnes rezisztencia globalis szinten

Még 1976-ban Leyden 1000 antibiotikummal kezelt ac-
nes beteg koziil nem taldlt antibiotikum rezisztens P. ac-
nest, addig ma az antibiotikum rezisztens P. acnes torzsek
megjelentek vilagszerte (10). Rossal végzett nemzetkozi
multicentrikus vizsgalatunkkal kimutattuk, hogy a 16S és
a 23S mutécié, amely a P. acnes antibiotikum reziszten-
cidjaval kapcsolatos, megtaldlhaté az egész foldon (12).
Kimutattuk, hogy legaldbb 1 antibiotikum rezisztens izo-
latum el6forduldsa 51%-t61 (Magyarorszag), 94%-ig ter-
jedhet (Spanyolorszag). Erytromycinre és clindamycinre
észlelt rezisztencia még gyakoribb lett és legnagyobb
mértékben Spanyolorszagban mutathaté ki. Ezzel szem-
ben a tetracyclin rezisztencia legmagasabb volt az Egye-
stilt Kirdlysagban (26,4%), mig egyetlen tetracyclin re-
zisztens izoldtumot sem taldltunk Magyarorszdgon. Az
antibiotikum rezisztens torzsek olyan betegeken is el&for-
dulhatnak, akik kordbban még nem kaptak antibiotikum
kezelést acnéjukra, s6t a betegek csaladtagjai kozott is ki-
mutathatok (18).

A P. acnes antibiotikum rezisztencidjanak klinikai je-
lentésége még nem teljesen tisztazott. Hagyomanyosan a
kérokozok antibiotikum érzékenységét a MIC értékkel, a
minimadlis inhibitoros koncentraciéval jellemzik. A meg-
hatarozasokndl a kiilonbozé testfolyadékokban elérhetd,
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szamitott antibiotikum koncentraciot veszik figyelembe.
Acne vonatkozdsaban ennek megadasa rendkiviil nehéz,
mivel az antibiotikumok intrafollicularis koncentracidjat
nem ismerjiik. Masik nehézség, hogy a MIC értékeket vi-
zes milidben vizsgaljak, mig a patogén az intrafolliculari-
san, lipidben gazdag miliGben talalhato.

Ajanlasok az antibiotikum rezisztencia kialakuldsdnak
megelézésére

Mind a kiils6, mind a bels§ antibiotikus kezelésnél
tigyelni kell arra, hogy az ne legyen hosszu idétartalmu,
ne haladja meg a 3 hénapot. Ha a lokdlis antibiotikumokat
benzoylperoxiddal kombindljuk a kezelésiink hatéko-
nyabb lesz, €s megelSzhetjiik az antibiotikum rezisztens P.
acnes torzsek kialakuldsat. Ebb6l a szempontbol a BPO és
a clindamycin kombindciéja igen hatékonynak mondhat6.
Ugyanigy, amennyiben ordlisan adunk antibiotikumot, ak-
kor is érdemes rendszeresen vagy intermittaléan kiilséleg
benzoylperoxidot alkalmazni. Ha a kezelés megismétlése
sziikséges, hasznaljuk mindig ugyanazt az antibiotikumot,
feltéve, ha az hatdsos volt. Egy id6ben oralisan és lokali-
san soha ne hasznaljunk kiilonb6z6 antibiotikumokat.

Egyéb mellékhatasok és megfigyelések

A hosszantart6 antibiotikus kezeléseket eddig elsdsor-
ban a vaginalis candididzisra val6 hajlammal és enteralis
dysbacteriosissal hoztdk osszefiiggésbe. Ujabban a felsé
1éguti ill. higyuti infekcid el6forduldsdnak nagyobb rizi-
kéjat, a Streptococcus pyogenes és a koaguldz negativ
staphylococcusok fokozott kolonizaciéjat az oropha-
rynxban kozolték mind ordlis mind pedig a helyi antibio-
tikus kezelések soran (9). Ujabban felmeriilt a kapcsolat
lehet6sége a hosszantart6 antibiotikus kezelés és a nék
emlékarcindméjanak rizikéja kozott is (20). Ezen felmé-
rések klinikai jelentéségének megitéléséhez, amely sze-
rint a betegnek €s a klinikusnak a fokozott infekci6 rizi-
ké és az antibiotikumok acnéra kifejtett kedvezd hatdsa
kozott kell egyensilyozni, még tovabbi, nagyszdmu be-
tegen végzett vizsgdlatra van sziikség. Mindenesetre az
antibiotikumokkal kezelt acnés populaci6 idealis modellt
jelent az antibiotikumok hosszi tavi hatdsainak tanul-
manyozasara.

Osszefoglalas

Az antibiotikumok fontos antibakteridlis és antiinflamma-
torikus tulajdonsaggal rendelkeznek, amelyet mind az in-
fekciés, mind pedig a nem infekcids bérgydgyaszati kor-
képekben, igy az acneban is felhasznalunk. Az antibioti-
kum rezisztencia kialakuldsanak megel6zése, annak nyo-
mon kovetése rendkiviil fontos a hosszud tavu antibiotikus
kezeléseknél nemcsak acnéban hanem rosacedban is. A re-
zisztencia megeldzésére a kovetkezdk ajanlhatok: 1. Csak
kozépsilyos és silyos acneban, a kiilsé terdpidra nem ja-
vul6 és a kiterjedt, a torzsre is lokalizdl6dé formakban
hasznaljunk ordlisan antibiotikumot. 2. Az antibiotikus
kezelés ne legyen 3 hénapnadl hosszabb. 3. Monoterapia-
ban sem helyileg, sem ordlis antibiotikumot ne alkalmaz-
zunk. 4. Mind a kiilsé, mind a belsé antibiotikus kezelést

kombinaljuk benzoylperoxiddal. 5. A helyi retinoidok fon-
tos és hatékony alkotérészei mind az inicidlis, mind pedig
a fenntart6 kezeléseknek. Helyi kezeléseknél az antibioti-
kumokat a benzoylperoxid mellett, a kezelés hatékonysa-
ganak novelése céljabdl kombindljuk helyi retinoiddal is.
Az antibiotikumokat nagy odafigyeléssel alkalmazzuk,
mivel haszndlatukra az acne kezelésében a kozeljovében
is sziikségiink lesz, mivel egyelére mas hatdsos és bizton-
sdgos kezeléssel nem rendelkeziink.
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Elelmiszerekkel kapcsolatos adverz reakciok felnéttkori atopias
dermatitisben
Adverse reactions to foods in adulthood atopic dermatitis

PONYAI GYORGYI DR., KISS DOROTTYA, NEMETH ILONA, TEMESVARI ERZSEBET DR.

OSSZEFOGLALAS

Az atopids dermatitis (AD), ezen beliil a felndttkori forma
prevalencidja vilagszerte emelkedik. A tiinetek kialakuldsd-
ban az ismert provokadlo faktorok kézott az élelmiszerek sze-
repe (allergia, intolerancia) elsésorban felndttkorban vita-
tott. Gyermekkorban az AD tiineteit gyakran az tin. klasszi-
kus élelmiszer allergének valtjak ki vagy silyosbitjak. Fel-
néttek esetében inkdabb az inhalativ pollenallergénekkel ke-
resztreagdlo, illetve a biogén aminokban gazdag élelmisze-
rek okoznak bdradllapot rosszabboddst, vagy vdaltanak ki
egyéb adverz reakciokat. Szerzék a SE Bor- Nemikortani- és
Bdéronkologiai Klinika Atdpia Szakrendelésén gondozott
200, 18 éven feliili paciens beteganyaganak retrospektiv
analizisével, a nemzetkozi irodalmi adatokkal oOsszevetve
vizsgdltdk, hogy mely élelmiszerek és milyen ardnyban fele-
lGsek felndtt AD betegek korében a bortiinetek rosszabbodd-
saért, egyéb tiinetegyiittesek kialakuldsaért és mds adverz
reakciok megjelenéséért. Vizsgalatukban a betegek 31%-a
Jjelolt meg valamilyen élelmiszert adverz reakcié provokdlo
tényezdjeként, leggyakrabban tejet, tojdst, diot, paradicso-
mot, mogyorot, almdt, kivit, epret, halat és anandszt. A leg-
gyakoribb tiinetek oralis allergia szindréoma (OAS), gastro-
intestinalis panaszok, AD tiinetek rosszabboddsa és urtica-
ria voltak. A bértiineteket kivalto élelmiszerek kozott kisebb
ardnyban fordultak el6 a klasszikus élelmiszer allergének,
mint az inhalativ allergénekkel keresztreakciot mutato élel-
miszerek, melyek tobbnyire OAS tiineteivel jelentkeztek.

Kulcsszavak:
felnottkori atopias dermatitis -
élelmiszer allergének - specifikus IgE -
kontakt szenzibilizacio - oralis allergia
szindroma (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 meghatarozott, kornyezeti faktorok
altal provokalt, viszketéssel, szaraz bérrel jard, kroni-
kus bdrbetegség, melynek prevalencidja vilagszerte
emelked6 tendenciat mutat (1, 12). A feln6ttkori AD
prevalencidja jelenleg 3-9%, de az atopids gyermekek
felnovésével egyre tobb felndtt esettel kell szamolnunk.
A genetikai prediszpozicién kiviil az exogén provokal6
faktoroknak (élelmiszerek, inhalativ é€s kontakt allergé-
nek, stressz) mind a betegség lefolydsaban, mind lokali-

zéaciéjaban kiemelkedd szerepe van (1, 18, 23, 27, 30).
Az atépids gyermekek vagy csecsemdk 30-40%-andl az
un. ,klasszikus” élelmiszer allergének (tej, tojds, mo-
gyoro, széja) allnak az AD tiinetek megjelenésének hat-
terében (7, 22, 29). Feln6tteknél ezek, mint provokald
faktorok nem jelentGsek, koriikben sokkal inkabb az in-
halativ allergénekkel keresztreagdld élelmiszerek, illet-
ve az un. medidtor-dis élelmiszerek okolhaték az AD

s 2z

tiineteinek fellobbantasaért, illetve egyéb adverz reak-
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ciokért (urticariform reakcidk, OAS, kontakt urtica) (11,
13, 26, 30).

Anyag, modszer

A SE Bér- Nemikortani €s Béronkoldgiai Klinika Atdpia Szakrende-
1ésén kezelt és gondozott 200, 18 éven feliili paciens beteganyaga-
nak retrospektiv analizisével az élelmiszerekkel kapcsolatos adverz
reakciok elGfordulasat vizsgéltuk. A betegek a Hanifin és Rajka sze-
rinti diagnosztikus kritériumoknak megfeleltek (8, 9, 20, 28). Az
anamnézis, személyes beszélgetés és egy kérdoiv segitségével deri-
tettiink fényt az élelmiszerek AD tiineteket stlyosbitd, vagy egyéb
tiineteket provokalé szerepére, melyet a kérdGivben tobb helyen, kii-
16nb6z6 megfogalmazdsban és szemszogbdl kozelitettiink meg. A
betegek gondozdsba keriilésiikkor, tiinetes dllapotban, illetve anti-
hisztamin szedése alatt keriiltek kivizsgalasra, ezért a Prick tesztek
elvégzésétdl eltekintettiink és az anamnézissel 6sszhangban a gya-
nuba vett élelmiszerek, illetve ezek hidnyaban a veliik keresztreaga-
16 pollenek IgE-szintjét vizsgaltuk. Az 0ssz-IgE vizsgdlatok ELISA
(Syntron Bioresearch Inc. USA), a specifikus IgE vizsgélatok pedig
CLA-MAST (Hitachi Chemical Diagnostics Inc. USA) mddszerrel
torténtek.

Eredmények

A 200 beteg koziil 147 n6 és 53 férfi, a legfiatalabb beteg
18, a legidsebb 65 éves volt. Nok kozott az atlagéletkor
27,2 év, férfiak esetében 26,15 év volt. A vizsgalt 200 be-
teg koziil 62-en (31%), nék koziil 44-en (a ndk 32%-a),
férfiak koziil 18-an (a férfiak 34%-a) szamoltak be vala-
milyen élelmiszerhez kothetd adverz reakciorol.

Gyakorisagi sorrendben a kovetkezd tiinetek fordultak
el6: OAS 31 betegnél (az adverz reakciét megjelold 62
beteg 50%-a), gastrointestindlis panaszok 18 betegnél
(29%), AD tiinetek rosszabboddsa 11 betegnél (17,7%),
urticaria 10 betegnél (16,1%) és fejfajas 1 betegnél (1,6%)
(1. abra). A betegek beszamoltak a tiinetek kombindcioi-
ol is.

OAS

AD
felldngolisa

Gl-panaszok

1. dbra
Az élelmiszerek altal kivaltott leggyakoribb
tiinetek betegeinknél (n=62)

A leggyakrabban provokalé faktornak vélt élelmiszerek
a kovetkezdk voltak: tej 62-bdl 16 esetben (25,8%), tojas
10 esetben (16,1%), di6, paradicsom 9 esetben (14,5%),
mogyord, alma és kivi 7 esetben (11,3%), eper 5 esetben
(8%), hal, buzaliszt, anandsz 4 esetben (6,5%), szdja, ba-
ndn, paprika 3 esetben (4,8%), citrusfélék, barack, uborka
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Atbpids betegeinknél adverz reakcidkat kivalto
leggyakoribb élelmiszerek (n=62)
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3. abra
A leggyakoribb élelmiszerek altal kivéltott tiinetek sajat
beteganyagunkban (n=62)

és rak 2 esetben (3,2%), mango, tejfol, sajt, hagyma, ka-
poszta, rozsliszt és Na-benzoat 1 esetben (1,6%) (2., 3.
abra).

Az élelmiszerek altal okozott panaszok tobbségében
specifikusak voltak az adott ételre. A tiinetek fliggvé-
nyében harom csoportra osztottuk a betegeket (7., 3.
dbra).

Elsd csoportba a kiilonbozé bortiineteket megfigyel6
betegeket soroltuk. 11 beteg (az Osszesen vizsgélt 200 be-
teg 5,5%-a) figyelte meg AD tiineteinek fellangolasat, 10
beteg (5%) urticaria megjelenését valamely élelmiszer ha-
tasdra (volt olyan beteg, aki tobb élelmiszert is megjelolt).
A tojas nyolc betegnél okozott valamilyen boértiinetet, a tej
otnél, az eper négynél, a did, paradicsom, biizaliszt, hal ha-
romndl, rak ketténél, a rozsliszt, sajt, hagyma, anandsz,
mango, szdja, kaposzta és a Na-benzoat egynél. Egy beteg
nemcsak az ételek (tej, tojas, sz6ja, tékehal) elfogyasztasa
utan figyelte meg bortiineteinek rosszabbodasat, hanem
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4. dbra
Betegeink altal leggyakrabban megjelolt, AD tiineteket
provokal6 élelmiszerek

mdr a hal érintése is kontakt urticaridt provokalt kezein. Az
AD tiinetek felldngoldsédt tekintve provokdlo faktorként
leggyakrabban a tejet jelolték meg (5 beteg), négy beteg a
tojast, hdrom a di6t, ketten-ketten a buizalisztet, paradicso-
mot, egy beteg a rozslisztet, szjat, anandszt, mangot, ep-
ret, halat, kdposztat és a Na-benzodétot (4. dbra).

Masodik csoportba a legtobb beteg (31 a 62-b6l, 50%)
altal megjeldlt tiinet egyiittest, az OAS-t soroltuk. A tiine-
tek hatterében alma és kivi 31-bdl 7 betegnél, mogyord,
paradicsom 6 betegnél, di6 5 betegnél, anandsz, bandn,
paprika 3 betegnél, citrusfélék, barack, uborka, 2 betegnél
és szdja 1 betegnél szerepelt.

A harmadik csoportba az egyéb tiineteket (18 betegnél
gyomor-bélrendszeri tiinetek és 1 betegnél fejfajas) kival-
t6 ételeket soroltuk: tej 11 betegnél, tojas 2 betegnél, tej-
ol, buzaliszt, hal, eper, magvak (did, foldimogyord), sz6-
ja 1 betegnél okozott tiineteket. A 18 gastrointestinalis tii-
netre panaszkodé beteg koziil hdrman bizonyitottan lakt6z
intolerancidban szenvedtek és emellett egy betegnek volt
gluténszenzitiv enteropathidja. A fejfdjasra panaszkodé
beteg tiinetét eper, magvak (did, foldimogyord) és tej
okoztdk.

Az élelmiszerek provokald hatdsdnak tovabbi értékelé-
séhez az elsd két csoportban a specifikus IgE értékeket
vizsgéltuk. Az adott élelmiszerekre mért specifikus IgE 4
osztalyba sorolhat6 egy adott panel segitségével (5. dbra).

PRU/I | RAST osztilyok | Ertékelés

<0,35 0 nem mérhetd
0,35-0,7 1 alacsony

0,7-3,5 2 kozepesen emelkedett
3,5-17,5 3 magas

>17,5 4 nagyon magas
(PRU = Phadebas Rast Unit/liter = kKU/I)

5. dbra
Az allergén specifikus IgE-szint értékelése
RAST-egységekben

Mivel ebben a panelben nem szerepel minden, a betegek
altal provokdlo faktorként megnevezett élelmiszer, ezért
ezekben az esetekben, amennyiben rendelkezésre allt, az
ételekkel keresztreakciét adé inhalativ allergénekre speci-
fikus IgE-értéket vettiik figyelembe.

Specifikus IgE-értékek: a bdrtiineteket megfigyeld cso-
portban 16 betegnél késziilt specifikus IgE vizsgélat (5 be-
teg nem egyezett bele a vizsgalatokhoz sziikséges vérvé-
telbe). Az 6ssz-IgE érték 7 betegnél volt emelkedett (az
IgE-adatokkal rendelkezdk 43,8%-anél volt 0-100 U/ml
felett). A tojas 8 beteg anamnézisében szerepelt trigger
faktorként, és mind a 8 esetben tortént specifikus IgE vizs-
gélat: 2 esetben igazoltunk tojdsra specifikus IgE-antitestet.
Tejre 5 vizsgalatbdl 1 esetben volt az IgE-szint 2-es RAST
osztalynak megfelel6 mennyiségben. Eper 4 beteg anam-
nézisében szerepelt provokdl6 tényezéként, de vizsgalat
nem tortént, mivel az eper nem szerepel a vizsgalt IgE-pa-
nelben. 3 beteg anamnézisében szerepelt did, paradicsom,
buzaliszt vagy hal. Di6 allergénre specifikus IgE-t vizsgal-
ni nem tudtunk, de a vele keresztreagdld nyirre 1 esetben
igazoltuk a specifikus IgE-t, 4-es er6sségben. Paradicsom-
ra 3 anamnesztikus adat allt rendelkezéstinkre, de specifi-
kus IgE vizsgélat csak 2 esetben tortént, melybdl 1 beteg-
nél 1-es RAST osztilynak megfeleld mennyiséget igazol-
tunk. Buzalisztet is harman jeloltek meg bdrtiineteiket pro-
vokalo faktorként, koziilik két esetben allt rendelkezé-
stinkre IgE-adat, melyek szerint nem volt mérhet6 specifi-
kus IgE ezen allergénre. A halat megjelolé 3 beteg koziil
ketténél tortént specifikus IgE vizsgélat és mindkettSben
mértiink specifikus IgE-t. Két beteg szamolt be rdk fo-
gyasztasat kovetden bortiinetei romlasarél, mivel ez az al-
lergén nem szerepel az IgE-panelben, igy vizsgédlat sem
tortént. A fennmaradod, egy-egy esetben eléfordulé élelmi-
szerek koziil a kdposztara, hagymara, anandszra, sajtra in
vivo vizsgalat nem 4ll rendelkezésre. A Na-benzoat nem
IgE-medialt reakciét ad. Rozslisztre specifikus IgE-t nem
igazoltunk, sz6jara 4-es RAST osztalyba sorolhaté specifi-
kus IgE-t mértiink, mangéra specifikus IgE vizsgdlat
nincs, igy a vele keresztreagdld fekete {iromre mért 4-es
erdsségt specifikus IgE-szint emelhetd ki.

Osszefoglalva, a bortiinetet okozo élelmiszerekre Gssze-
sen végzett 25 IgE-vizsgdlatbol 9 esetben mértiink speci-
fikus IgE-t 1-, 2-, 3- illetve 4-es RAST osztalynak megfe-
lel6 mennyiségben (6. dbra).

Az OAS tiineteit mutato betegek koziil 31-b6l 24-en
egyeztek bele az IgE-vizsgalatokhoz sziikséges vérvétel-
be. Emelkedett 6ssz. IgE-t (>100 U/ml mennyiséget) 24-
bél 10 esetben taldltunk. Az anamnézisben legnagyobb
szamban (7/31) az almat és a kivit emlitették a betegek.
Tiineteik rosszabbodasaért az almat okolé 7 beteg koziil
5-en egyeztek bele a vérvételbe. Almara specifikus IgE
vizsgdlat hidnydban az esetleges keresztreaktivitdst oko-
z6 nyirre mért specifikus IgE emelhet6 ki, 4 esetben 4-es
RAST osztilyba sorolhaté mennyiséggel. Kivi esetében
szintén a keresztreaktivitast okozé nyir allergént vizsgél-
tuk, 7-b8l 4 eredmény allt rendelkezésiinkre, specifikus
IgE jelenléte 1 esetben 3-as erdsségben igazolddott. 6 be-
teg anamnézisében szerepelt provokald faktorként a mo-
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6. dbra
Bértiineteket okozé élelmiszerekre 6sszesen végzett
specifikus IgE-vizsgalat eredményének megoszlasa sajat
beteganyagunkban (n=25)

gyoré és a paradicsom, melyek koziil a paradicsomra
mért specifikus IgE érték 2 esetben 2-es értéktartomany-
ban volt. A paradicsom keresztreaktivitiast mutat a parlag-
favel, fekete tirommel és a csillagpazsittal is. A parlagfd-
re specifikus IgE 4 esetben volt mérhetd, 1-, 2-, 3- és 4-
es erdsségben. A fekete liromre specifikus IgE 4 esetben
igazolddott, egy-egy esetben 2- ill. 3-, és 2 esetben 4-es
erGsségben. Végiil a csillagpdzsitra 2 esetben 3- €s 2 eset-
ben 4-es RAST osztilynak megfeleld specifikus IgE-t
mértiink. Mogyordra specifikus IgE 3 betegnél igazolo-
dott, 1 esetben 3-, és 2 esetben 4-es osztidlynak megfeleld
mennyiségben, mig a keresztreagdlé nyirre specifikus
IgE 4 esetben 4-es erdsségben igazolédott. Ot beteg ese-
tében dié véltotta ki az OAS-t, koziilik 4 betegnek volt
specifikus IgE vizsgalata, did in vitro teszt hidnyaban a
keresztreagald nyir antigénre mért specifikus IgE-t emel-
hetjiik ki, melyet két esetben 4-es erésségben igazoltunk.

Harom betegnél jelentkeztek az OAS tiinetei anandsz,
banan vagy paprika fogyasztasat kovetden. Az anandszra
specifikus IgE-t nem tudtuk vizsgdlni, a banannal ke-
resztreaktivitast adé parlagfiire specifikus IgE egy eset-
ben nem volt mérhet6 és egy esetben szintje 4-es osz-
talyban volt, egy beteg pedig nem egyezett bele a vérvé-
telbe. Paprika-specifikus IgE sem szerepel a panelben,
igy a vele keresztreagdl6 fekete iiromre 2 esetben mér-
tiink specifikus IgE-t, melynek szintje 2- és 3-as erdssé-
gli volt. Citrusfélék, barack és uborka 2 betegnél szere-
peltek az anamnézisben. A citrusfélék és az uborka is a
fekete iirommel adnak keresztreaktivitast, illetve az
uborka a parlagfiivel is, igy az ezekre mért specifikus
IgE-t vizsgéltuk. A citrusféléket emlit6 két beteg nem
egyezett bele a vérvételbe, nem allt rendelkezésiinkre
adat. Az uborkatdl tiinetes betegek esetében a fekete
tiromre mért specifikus IgE 2-es és 3-as osztdlyban volt,
parlagfiire specifikus antitestet pedig nem igazoltunk.
Barack esetében a vele keresztreagdlé nyirre mért speci-
fikus IgE-t vizsgaltuk, mely mindkét esetben 4-es osz-
talyban volt. Végiil a csupan 1 betegnél megjelend, pro-
vokalé faktorként megjelolt élelmiszerre, a szdjara mért

7. dbra
OAS-t okoz6 élelmiszerekre Osszesen végzett specifikus
IgE-vizsgalat eredményének megoszlasa sajat
beteganyagunkban (n= 62)

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

Eredményeinket 6sszefoglalva megéllapithat6, hogy az
anamnesztikus adatok alapjan az OAS-t okoz6 élelmisze-
rekre Osszesen végzett 62 IgE-vizsgalatbol 37 esetben
mértiink specifikus IgE-t 1-, 2-, 3- illetve 4-es RAST osz-
talynak megfeleld mennyiségben. Ezek koziil 48 specifi-
kus IgE- értéket az adott élelmiszerrel keresztreagdl6 in-
halativ allergénre vizsgéltunk (7. dbra).

A leggyakoribb élelmiszerekre mért specifikus IgE-érté-
kek a kontrollcsoportban: a negativ kontrollcsoportba
azokat a betegeket soroltuk, akik nem neveztek meg élel-
miszereket az atopids vagy egyéb bdrtiineteiket provokalo
faktorok kozott, illetve nem figyeltek meg egyéb adverz
reakciot ételek elfogyasztasaval vagy érintésével kapcso-
latban.

A csoportba 138 beteg keriilt, koziiliik 67 esetben tor-
tént IgE-vizsgalat. Az 6ssz-IgE 67-b6l 25 esetben (37,3%)
volt a normdl tartomany felett. A tiinetes csoportokban
leggyakrabban el6forduld élelmiszerek koziil a tejre 67-
bél 4 esetben (6%), tojasra 2 esetben (3%), didra és mo-
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8. dbra
A negativ kontrollcsoportunkban végzett 0sszes
specifikusIgE-vizsgdlat eredményének megoszlasa
(n=737)



gyoréra 3 esetben (4,5%), paradicsomra 2 esetben (3%),
halra 4 esetben (6%), széjara 6 esetben (9%) figyeltiink
meg 1-, 2-, 3- vagy 4 értéktartomanyban 1év6 specifikus
IgE-t.

Az élelmiszerekkel keresztreaktivitdst mutatd inhalativ
allergénekre viszonylag magas szamban taldltunk specifi-
kus IgE-értékeket a kontrollcsoportban: nyirre 67-b6l 16
esetben (23,9%), csillagpazsitra 20 esetben (29,9%), ftike-
verékre 28 esetben (41,8%), parlagfire 24 esetben
(35,8%) és fekete tiromre 20 esetben (29,9%).

A negativ kontrollcsoportban 608 esetben (82,5%) nem
volt mérhet6 specifikus IgE az adott élelmiszerre, és 129
esetben (17,5%) taldltunk valamely élelmiszerre specifi-
kus IgE-t (8. dbra).

Megbeszélés

Az élelmiszerekkel kapcsolatos adverz reakcidk a popula-
ci6 20%-aban fordulnak el6, kivaltdsukban immunolégiai
és nem-immunoldgiai mechanizmusok mikodnek kozre.
Az élelmiszerek altal kivaltott hatasok tobb csoportba so-
rolhatok. Az élelmiszer intolerancia alatt nem immunol6-
giai eredeti kéros reakcidkat értiink, melyek az élelmisze-
rek vagy Osszetev6ik hatdsara alakulnak ki, toxikus anya-
gok, a taplalék farmakoldgiai 6sszetevdi, a szervezet me-
tabolikus zavarai és idioszinkrazia kovetkeztében. Az élel-
miszer averzio pszichés zavar, ami a taplalékkal szemben
akkor alakul ki, ha azt a felismerhet4 formaban tartalmaz-
za az élelmiszer (6,13,29).

Az élelmiszerekkel kapcsolatos valédi allergias reakciok
képe igen valtozatos, mind a bdr, mind az 4ltalanos tiinete-
ket figyelembe véve. A klinikai gyakorlatban az I. tipusu
IgE medidlta, illetve a IV. tipusu, T-lymphocytak altal koz-
vetitett reakcié a leggyakoribb. Az élelmiszer-allergiat IgE-
dependens vagy IgE-independens reakciok valtjak ki. Leg-
gyakrabban az élelmiszerekben taldlhat6 proteinekkel
szemben reagdl az immunrendszer adverz médon (4, 16,
26). Az allergéneket osztalyozhatjuk: a mogyord, tojasfe-
hérje, tehéntej az 1. osztdlyba sorolhatdk, hd- és savallo
glycoproteineket tartalmaznak és a gastrointestinalis traktu-
son keresztiil valtanak ki szisztémas reakciot. A II. osztaly-
ba azon élelmiszerek tartoznak (zeller, alma, kivi, narancs),
melyek fehérjéi hasonléak az inhalativ allergének, pollenek
proteinjeihez, igy keresztreakcioként jelentkezik az aller-
gids valasz. Ezen allergének hélabilisak és az altaluk kival-
tott tiinetek a sz4j kortil jelentkeznek, ordlis allergia szind-
réma képében (OAS). Ezt a tiinet egyiittest a 1éguti aller-
génnel keresztreagald étel elfogyasztdsa, nydlkahartydhoz
érése viltja ki. Tiinetei szajkornyéki viszketés, zsibbadis,
nydlkahdartya duzzanat, sulyos esetben oedema, anaphylaxi-
a. Az inhalativ allergénekkel leggyakrabban gytimolcsok
(alma, narancs, kivi, stb.), zoldségek (zeller, sargarépa, pet-
rezselyem, stb.) és magvak (foldimogyor6, mogyord, did)
adnak keresztreakciét. A fehérje természetd allergéneket
novényi €s allati eredetd proteinekre oszthatjuk, az el6b-
biek még négy alcsoportba sorolhaték: prolamin-, cupin-,
profilin- és Bet V 1-szupercsalddokba. Ezen proteinek gyak-
ran mutatnak keresztreakciét élelmiszerek fehérjéivel (19).

Az IgE-kozvetitett reakciok, melyek a hizdsejtek gyors
degranuldciéjaval jarnak, olyan esetben jellemzéek, mint
példaul a tintahal- vagy a foldimogyor6 allergia. A citrus-
félék IgE-fiiggetlen mechanizmussal véltanak ki allergids
tiineteket, a tehéntej allergidért viszont sejt-medidlt reak-
ci6 a felelés (4, 13). Egyes novényi non-specifikus lipid
transzfer proteinek hdstabilak és szisztémads reakciét valt-
hatnak ki. A névényi élelmiszer allergénekkel ellentétben
az allati eredetti allergének (pl. tropomyosin) az autoim-
mun folyamatokban megfigyelt reakciékhoz hasonlé im-
munvalaszt valtanak ki (10). Allergénként viselkedhetnek
az élelmiszerekben taldlhaté adalékanyagok, tartésitdsze-
rek vagy mas aromds anyagok is.

Azokat az élelmiszerek altal kivaltott tiineteket, melyek
nem kapcsolhaték valamilyen immunreakciéhoz, intole-
rancidnak, pseudoallergidanak nevezik. Ezt tobbnyire az
ételekben taldlhaté hisztamin, triptdz és mds proinflam-
matorikus medidtorok, vasoaktiv, magas biogén amin tar-
talmu anyagok, toxinok, vagy enzimhiany valtjak ki. A fo-
lyamat mechanizmusa nem teljesen ismert, a hizdésejtek
aktivdlédasa bizonyitott, a valaszbdl azonban kimaradnak
az immunglobulinok, ezt takarja a pseudoallergids elneve-
z€s (nem-IgE medialt reakcid). A pseudoallergids reakci6
klinikailag els6sorban gyomor-bél rendszeri tiinetekkel je-
lentkezik, de 1étrehozhat akdr ondlléan is megjelené bér
vagy léguti tiineteket is: urtica, Quincke oedema, rhinitis,
asthma formdjaban. A tiinetek az étkezést kovetSen né-
hany perccel vagy 6rdval alakulnak ki. (4, 29).

Az élelmiszer allergia klinikai tiinetei sokszintek, egye-
di lefolyast mutatnak és fiiggnek a kivalté allergén tipusa-
tél, szervezetbe keriilésének modjatél. Az anaphylaxia a
legveszélyesebb reakcid, tiinetei széles skdlan mozognak:
viszketés, urticaria, angiooedema, hanyas, hasmenés, 1ég-
z¢€si nehézség, hypotensio, shock.

Enyhébb esetekben a gyomor-bélrendszeri tiinetek alta-
laban hasmenés, hanyas, hasi fajdalom, gorcs formajaban
jelentkeznek. A bdrtiinetek az alapbetegség, bortipus
fliggvényében sokszintiek lehetnek az enyhe viszketéstdl
az OAS-n it a stlyos urticaridig. Elelmiszerek fogyaszta-
sdval Osszefiiggésben a béron megjelenhet szérumbeteg-
ség, vasculitis, kontakt ekzema és atdpids dermatitis.
Egyes betegeknél bizonyos élelmiszerekhez (tojas, tej, pa-
radicsom, sajt, hal) kapcsolhaték szimmetrikus kéz ekze-
ma, anogenitélis ekzema tiinetei. Az élelmiszerek és élel-
miszer adalékok borrel torténé kontaktusa is vezethet
azonnali reakcidhoz, kontakt urticat provokalva. Az azon-
nali kontakt urticarids reakcid egyes esetekben ekzemava
is alakulhat. Nyers hdsok, hal, protein kontakt dermatitist
provokalhatnak (16).

Az allergének felkutatdsat megneheziti, hogy az élelmi-
szerekben az adverz reakciét kivalté anyagok gyakran
rejtve vannak. Anibarro és mtsai. (2) felndtt populaciéban
végzett vizsgalataiban a betegek 3,9%-a ,,rendelkezett” az
élelmiszer-allergia diagnoézisaval. A leggyakoribb rejtett
allergének a halakban és kagylokban taldlhaté Anisakis
simplex larva bizonyult az esetek 45,3%-aban. Ezt kovet-
ték a mogyordfélék, gyiimolesok, szdja, méz, fahéj, kii-
lonboz6 fliszerek. Az élelmiszer allergia bizonyitasara
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tobb vizsgdlati mddszer ismert. Kiinduldsi pont a megfe-
lel6 anamnézis, mely fényt derithet a hajlamosité emész-
tési eltérésekre (pl. kronikus gastritis), illetve a lehetséges
provokacids faktorra. Ezutan keriilhet sor az egyes in vit-
ro, illetve in vivo vizsgalatokra. Prick teszteket élelmisze-
rekkel friss nativ formdban (prick by prick), vagy,
amennyiben rendelkezésre 4ll, szabvanyos allergén ext-
ractumok segitségével végeznek. A nativ élelmiszer Prick
teszt anyagai egyes foldrajzi régi6kban nagy eltérést mu-
tathatnak. Gydgyszerhatds alatt 4llé6 (pl. antihisztamin),
vagy tiinetes betegen Prick teszt nem ajanlott, ilyenkor a
spec. IgE vizsgélatok elvégzése javasolt. Atopidsokndl a
bér fokozott reakcidkészsége miatt a Prick tesztekben a
hamis pozitiv, irritativ reakcidk esélye is nagyobb. Figye-
lembe kell venni azt is, hogy a teszt allergénje eltérhet a
beteg szervezetében a metabolizacié soran kialakuld vald-
di allergént6l. Az in vitro specifikus IgE vizsgalatok érté-
kelésekor azt is szem el6tt kell tartani, hogy specifikus
IgE emelkedés klinikai tiineteket nem mutaté emberekben
is el6fordulhat (3, 13, 17, 30).

Az élelmiszer allergének vizsgdlatdban az elméletileg
idedlis ,,arany standard” bizonyitdsi médszer a dupla-
vak, placebo-kontrollalt élelmiszer préba (= DBPCFC).
Ezt az anamnézis alapjan, az adott €lelmiszerre mért
specifikus IgE pozitivitds vagy pozitiv Prick teszt ese-
tén, tiinet és gyodgyszermentes (antihisztamin, immun-
szupressziv szerek) javasolt elvégezni. Relevans allergia
esetén a reakcié gyorsan, néhany 6rdn beliil jelentkezik
és szisztémds is lehet. Erintheti a bort, a gastrointestina-
lis rendszert és a légutakat. Ez a médszer csak az 1. tipu-
su, IgE- medidlt élelmiszer-allergiat jelzi, ugyanakkor a
kiilonféle adverz tiinetek — kozottiik bortiinetek — megje-
lenése hatterében mads, példaul pseudoallergén mecha-
nizmusok is dllhatnak. A DBPCFC-t tobbféle mddon
végzik: eléfordul naponta egy, vagy néhany 6ran beliil
tobb élelmiszer vizsgélata, illetve ugyanannak az ételnek
ismételt, tobb napon keresztiil torténd addsa, egyes éte-
lek provokiciéja kozott allergén-mentes napok beiktata-
saval. A tobb napig tarté provokaciéval kapcsolatban va-
16szintsitik, hogy objektivebben tudja igazolni a 6-48
6ra multan (tehat késoi reakcioként) jelentkez6 ekzemas
bértiinet provokaciét (14, 26, 29, 30). A teszt alkalma-
zasat neheziti, hogy relevans eredmény és a teszt bizton-
sagos elvégzése csak specidlis konyhatechnikdval ren-
delkezé intézetben, megfelel6 diéta mellett, hospitaliza-
cidoval €s a beteg teljes kooperici6javal biztosithato.
Problémat jelent az is, hogy a vizsgdlatok nagy részében
a betegeket csak néhdny, vagy maximum 24 6rdig ob-
szervaljak, a késo6i reakcidk egy része igy nem keriil
felismerésre. Tekintettel az AD multifaktorialis voltara,
az atépidsokndl arra sincs garancia, hogy egy placebo-
diéta napon biztosan semmi mds nincs hatdssal a betegek
bértiineteire. Fontos, hogy barmely teszt segitségével
nyert pozitiv eredmény csak az anamnézis kritikus elem-
zésének tiikrében értékelhetd (13, 26, 29).

Az AD provokalé faktorai koziil elsésorban gyermek-
korban kiemelked6 az élelmiszerek szerepe. Az atdpids
gyermekek 30-40%-4ban a klasszikus élelmiszer allergé-

nek (tej, tojds, buzaliszt, sz6ja) dllnak a bdrtiinetek romla-
sdnak vagy kidjuldsdnak hétterében. Az AD élelmiszer-al-
lergidval val6 tarsuldsa két éves kor alatt a leggyakoribb,
a tojas- és tej-specifikus IgE magas aranya az életkorral
fokozatosan csokken, mutatva az élelmiszerek szerepének
korral jaré csokkenését és a klinikai tolerancia kialakula-
sat. Azonnali tipusu allergids reakcié ugyan a késébbi
életkorban is kialakulhat kiilonféle élelmiszerekre, de az
AD tiineteit ront6 klasszikus élelmiszer allergének el6for-
duldsa idSsebbek esetében joval ritkabb, mint gyermekek-
nél és a diétds megszoritds sokszor nem hoz javulast a tii-
netek lefolydsdban. Mivel a felndtt populacidban az ételek
ritkdn fordulnak el6 AD trigger faktoraiként, a provokald
szerepiik felderitését célz6 vizsgalatok is joval kisebb sza-
muak, mint gyermekeknél (7, 13, 23, 26).

Barth és mtsai (3) 116 atopids beteget (98 nd és 28 férfi,
17-62 éves, 35 év atlagéletkoru) vizsgaltak 28 étel AD tii-
neteket fellobbant6 hatdsdnak felderitése céljabol. A vizs-
gédlatban részt vevok 92%-a jelzett tiinetet valamilyen,
tobbnyire inhalativ allergénnel keresztreagald élelmiszer-
re. A betegek sajat megfigyelése szerint a tiinetek pruritus
(80%), OAS (50%), AD fellangolésa (48%), gastrointesti-
nalis-panaszok (18%), respiratorikus tiinetek (17%) és an-
giooedema (8%) form4jaban jelentkeztek leggyakrabban.
A betegek tobb mint 20%-a citrusféleségek, gyiimolcsok,
foldimogyord, mogyord, alma, did, paradicsom, paprika,
hal, kagyld, kivi fogyasztdsa utdn valt tiinetessé, 25%-uk
tiineteket tapasztalt a haltdl, ezért azt nem is fogyasztott.
Worm és mtsai (30) 27, felndtt atépids paciensen végzett,
élelmiszer okozta tiinetekkel kapcsolatos vizsgalatokat.
Pollenek koziil leggyakrabban nyir €s flipollen szenzibili-
zaciot észleltek. A leggyakrabban szenzibilizal6 étel aller-
gének, foként az ezekkel keresztreagdl6 sargarépa (8/27),
foldimogyoré (8/27), szezammag (7/27), alma (6/27) és
zeller (6/27) voltak. A klasszikus étel allergének (tej, bu-
zaliszt, tojas) a vizsgdlt populdcidban csak kis ardnyban
jelentek meg, 27-bdl csupan két beteg (7,4%) AD tiinetei
rosszabbodtak elfogyasztasukat kovetden. Az Ossz-IgE
emelkedése a vizsgalt betegek kétharmadaban volt észlel-
hetd, mig 10 esetben ez az érték a normalis tartomanyban
maradt. Specifikus IgE-t a leggyakoribb inhalitiv allergé-
nekre 22 esetben igazoltak, viszont 27 betegbdl 20-ndl a
leggyakoribb élelmiszer allergénekre (tej, tojas) nem ta-
laltak specifikus IgE emelkedést, mely alatdmasztja, hogy
ezen €lelmiszerek allergizalé szerepe felnéttek esetében
nem olyan gyakori, mint gyermekek korében. Werfel (26)
adatai szerint a nyirpollen szenzibilizalt feln6tt AD bete-
gek 50-70%-a reagdl a nyirpollennel keresztreakciot adé
élelmiszerekre is. Ezek koziil az alma, a mogyord, a sar-
garépa és zeller legtobbszor OAS-t, urticaridt, angiooede-
mat, rhinoconjunctivitist, asthmat vagy éppen anaphylaxi-
at provokal.

Sajat vizsgdlatunkban a betegek 31%-a jelolt meg vala-
milyen élelmiszert adverz reakcié provokdld tényezdje-
ként. A leggyakoribb tiinetek OAS (az Osszesen vizsgalt
200 beteg 15,5%-a) gastrointestinalis panaszok (9%),
atopids bortiinetek rosszabbodasa (5,5%), urticaria (5%)
voltak.
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Feln6tt AD betegeink ugyan a klasszikus élelmiszere-
ket (tej, tojas) emlitették legnagyobb szdmban, mint nem
tolerdlt ételeket, de ezek leggyakrabban gyomor-bélrend-
szeri panaszokat okoztak. Atépids bértiineteinek rosszab-
bodasat 11 beteg, az 0sszesen vizsgalt beteg 5,5%-a emli-
tette valamely étellel kapcsolatban, 6k leggyakrabban a
tejet és a tojast jelolték meg provokalé faktorként. A mo-
gyoré és az alma 62-bdl 7-7 esetben (11,3%), f6leg OAS
tiineteit provokalva sajat vizsgalatainkban is gyakran sze-
replé faktorok voltak. Szérum 06ssz-IgE tekintetében a
bortiineteket megfigyeld betegek 43,8%-andl, az OAS-t
produkdlé betegek 41,7%-andl taldltunk normdl tarto-
many feletti értékeket. A bortiinetes csoport 36%-aban ta-
laltunk az adott élelmiszerekre mérhet6 specifikus IgE
értékeket, mig az OAS tiineteit mutatd csoport 59,7%-a-
ban bizonyitottunk specifikus IgE-termel&dést a kivalt6
allergénekre. Az adatokat 0sszevetve megerdsithetjiik azt
az allitast, hogy felnéttek esetében a bdrtiineteket ronto-,
ill. provokalé tényezék kozott jéval alacsonyabb szam-
ban fordulnak el a gyermekkori AD gyakori étel-trigger
faktorai (tej, tojas), mint az inhalativ allergénekkel ke-
resztreakciét mutaté élelmiszerek, melyek tobbnyire
OAS tiineteivel jelentkeznek.

Reekers és mtsai (21) 37 feln6tt atdpids beteg koziil egy
nyirpollenre tulérzékeny alcsoport vizsgilata sordn
megallapitottdk, hogy ezen betegek a nyirpollennel ke-
resztreagdlé élelmiszerekre az ekzemds bortiinetek su-
lyosbodasaval valaszoltak. Olyan atépidsokat vizsgaltak,
akik nyirpollenre allergidsak voltak, de élelmiszerekre
adott adverz reakci6 nem szerepelt az anamnézisiikben.
Az élelmiszer vagy nyirpollen specifikus IgE eredmé-
nyeik alapjan ezen betegeket nem lehetett elkiiloniteni a
nem reagald betegektdl, viszont tiinetes boériikben nyirpol-
len specifikus T-sejt klénok voltak kimutathatdk. Sajat be-
teganyagunkban 21, nyirpollenre nem tulérzékeny, élelmi-
szerekre bdrtiinettel reagald atépids koziil 3 beteg anam-
nézisében szerepel a nyirrel keresztreakciot adé dié. Ko-
ziilik csupdn egy esetben taldltunk mérhetS specifikus
IgE-t nyirre. Az IgE panelekben 9 betegnél taldltunk nyir-
re-specifikus IgE-t, koziiliik a didevéssel osszefiiggd bor-
tiineteket észlel6 paciens az egyetlen panaszos. Ezen ada-
tokkal megerdsithetjiik a fenti allitast, hogy a specifikus
IgE-értékek alapjan nem lehet egymadstdl elkiiloniteni a
tiinetes és tiinetmentes betegeket.

Worm és mtsai (29) 50 felnétt (18-t61 72 éves korig) AD
onkéntesen végzett vizsgalatainak eredménye szerint a
pseudoallergénekben szegény diéta nagyrészt javuldst
eredményez az atépids betegek bdr- és labor-paraméterei-
ben, a pseudoallergénelben gazdag diétatdl pedig rosszab-
bodnak a betegek bértiinetei. Ez a mechanizmus azonban
nem az immnunoldgiai alapon nyugvo €lelmiszer-allergia
provokalé hatdsat erdsiti, hiszen ezen élelmiszerek magas
vasoaktiv anyag-tartalmuk révén és nem IgE medidlt me-
chanizmussal provokalnak tiineteket. Veien és mtsai (25)
vizsgalataikat szintén pseudoallergids reakciét okozé élel-
miszerekkel (paradicsom, hal, sajt) végezték 113 feln6tt
atopids betegen. Koziiliik 49-en mutattak rosszabbod¢ tii-
neteket, minimum harom alkalommal ezen élelmiszerek

elfogyasztdsa utan. Sajat vizsgalatunkban az alabbi ardny-
ban szerepelnek pseudoallergids reakciét kivalté élelmi-
szerek: atopids bdrtiineteik provokal6 faktoraként 2-en a
paradicsomot, 1 beteg a halat jelolte meg. Urticaria 4 be-
tegnél eper, 2-2 betegnél rak €s hal elfogyasztdsa utdn je-
lentkezett. Az OAS tiineteit mutat6 csoportbdl 31-bél 6-an
a paradicsomot tették felelGssé tiineteik kialakuldsaért.

Az, hogy a per os bevitt klasszikus élelmiszer allergé-
nek AD bértiineteit provokald szerepe felnéttek esetében
jelentéktelen, a sokszor drasztikus diétdk elkertilése
szempontjabdl nagyon fontos. Ezek az allergének felndtt-
korban a bérre keriilve kiilonféle kozmetikumok 6sszete-
voiként viszont allergizdlhatnak. Az ismert allergenitasu
élelmiszer proteineket tartalmazé bdrapolé vagy kozme-
tikai termékek atopids gyermekeknél és felndtteknél is
kontraindikaltak lehetnek. Az élelmiszer allergénekre
kialakul6 kontakt urticarids vdlasz ekzemds reakcidba
mehet 4t, igy kozvetve az atépids bdrtiinetek kialakulasat
vagy romlasat idézi el6 a kontaktus helyén vagy airbor-
ne-médon mds borteriileten is. Az atdpids bér barrier
funkcidjanak zavara kedvez ezen anyagok penetricidja-
nak. Az élelmiszerek kontakt provokal6 hatdsa felndtt-
korban azért is jelentds, mert a kozmetikumok elsésorban
a felndttkori AD predilekcids helyeire (arc, nyak, kezek)
keriilnek (5, 15, 24, 26).

Niinimdki és mtsai (15) a hajkondiciondlékban 1évé
protein hidrolizatumok (PH) allergizadl6 szerepét vizsgal-
tak 11 fodrasz esetében, akik kéz dermatitisben szenved-
tek, 2160 1éguti allergidban szenvedd betegnél és 28 AD-
es paciensnél. A hajkondiciondlékban 22 PH fordul el6 (a
legfontosabbak: kollagén, keratin, elasztin, tej, biza, man-
dula és selyem), az atopidsok esetében egy, kett6 vagy ha-
rom PH hatédsét vizsgaltdk Prick teszttel. 12 betegnél je-
lentkezett pozitiv reakcié harom PH-ra, mindegyikiik at6-
pids né volt és a hydroxypropil-trimonium hidrolizalt kol-
lagénre (CroteinQ) mindannyian reagaltak. Ez a PH egy
esetben valtott ki kontakt urticariat kézen, két esetben a
fejen és az arcon. Codreanu és mtsai (5) tobb, kozmetiku-
mokban és externdkban megtaldlhaté élelmiszer protein-
allergén (buza, tojas, zab, tej, mogyord) AD bérre kifejtett
kontakt szenzibilizdl6 hatdsat igazoltdk. Yamakawa és
mtsai (31) egy 30 éves atdpids nénél igazoltik a rizs kon-
takt szenzibilizdl6 hatdsat. Az élelmiszer elfogyasztdsa
nem befolydsolta a beteg allapotat, bdrstatuszat. Sugita és
mtsai (24) egy 23 éves, AD nbbeteg bortiineteit vizsgaltdk
a nyers hal (sushi), mint provokal6 faktor fiiggvényében.
A hallal val6 kontakt szenzibilizdcié a munkahelyi ,,arta-
lomként” tobb éve fennallt, a sushi elfogyasztdsa utan 15
perccel azonban oropharingedlis irritdcié és facidlis angi-
ooedema Iépett fel. A késébb elvégzett klinikai vizsgala-
tok OAS-t igazoltak.

Vizsgalati anyagunkban is szerepel a 62, élelmiszerekre
adverz reakcioval reagdlé beteg koziil egy nd, aki hal
érintése utan atdpids bortiineteinek rosszabbodésit, illetve
kontakt urticariat észlelt. Hal, t6kehal, tej, tojds és szdja
elfogyasztdsa utan is fellangoltak bortiinetei, de kontakt
szenzibilizaciét csupan a hallal kapcsolatban észlelt. A
halra specifikus IgE-je 3-as osztalyban volt mérhetd.
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A sajat vizsgalatunkba bevont 200 felndtt AD beteg
31%-a jelolt meg valamilyen élelmiszert adverz reakcié
provokalé tényezjeként. A leggyakoribb tiinetek OAS (az
Osszesen vizsgalt 200 beteg 15,5%-a) gastrointestinalis pa-
naszok (9%), AD tiinetek romlésa (5,5%) €s urticaria (5%)
voltak. Eredményeinket az irodalmi adatokkal osszevetve
megallapithat6, hogy sajat betegeink ugyan a klasszikus
élelmiszereket (tej, tojas) emlitették legnagyobb szamban,
de ezek leggyakrabban gyomor-bélrendszeri panaszokat
okoztak. AD tiineteinek rosszabbodasat 11 beteg (6sszes
beteg 5,5%-a) emlitette valamely étellel kapcsolatban, 6k
leggyakrabban a tejet és a tojast jelolték meg provokald
faktorként. A mogyoré és az alma 62-b8l 7-7 esetben, f6-
leg OAS-t provokélva, sajat vizsgalatainkban is gyakran
szerepld ételek voltak. Szérum 06ssz-IgE tekintetében a
bértiineteket megfigyeld betegek 43,8%-andl, és az OAS-t
produkalé betegek 41,7%-andl talaltunk normal tartomany
feletti értékeket. A bortiinetes csoport vizsgalatainak 36%-
aban, mig az OAS-csoport vizsgdlatainak 59,7%-aban bi-
zonyitottunk specifikus IgE-termel6dést a kivalt6 allergé-
nekre. A specifikus IgE vizsgalatok nem mindig korrelal-
nak a klinikai tiinetekkel, mindig az anamnesztikus ada-
tokkal €s a klinikai tiinetekkel egyiitt értékelenddk. Az iro-
dalmi adatokkal 0sszhangban sajét felnétt beteganyagunk-
ban is joval alacsonyabb szdmban fordulnak el§ a gyer-
mekkori AD gyakori étel-trigger faktorai a bértiineteket
ront6-, ill. provokalé tényezdk kozott, mint az inhalativ al-
lergénekkel keresztreakciét mutaté élelmiszerek, melyek
tobbnyire OAS tiineteivel jelentkeznek.

Az élelmiszer allergének kontakt szenzibilizalé hatdsét
AD-ben irodalmi adatok tdmasztjdk ald. Ezek jelentds
provokalé faktort jelenthetnek, az AD tiinetek romlasat
okozhatjdk akkor is, ha az adott élelmiszer elfogyasztisa
nem is okoz panaszt. Vizsgdlati anyagunkban is szerepelt
egy beteg, aki hal érintése utdn AD tiineteinek rosszabbo-
dasat, illetve kontakt urticariat észlelt. Mivel az ételekben
talalhat6 allergéneket krémek formdjaban, ,terdpias” cél-
zattal is a boriikre kenhetik a betegek, az egyre bdviils
gyo6gyszer- és kozmetikai ipar termékeinek hasznalata
gondos koriiltekintést igényel az atépids betegek és orvo-
saik részérol is.
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Perioperativ anafilaxias reakcio
Perioperative anaphylaxis
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OSSZEFOGLALAS

A perioperativ anafilaxia egy ritkan eldfordulo, de annal sii-
lyosabb allergias reakcioval, vagy akdr haldlos kimenetellel
jaré korkép. A korképet leggyakrabban a keringési elégte-
lenség és a bronchospasmus kialakuldsa jellemzi, de szamos
esetben csak az egyik reakcio van jelen a perioperativ anafi-
laxids reakcio kialakulasakor. Egyéb tiinetek, mint példaul a
flushing vagy az urticaria jelenléte gyakran elkeriili az or-
vosok figyelmét. Szamos kivdlto tényezdt azonositottak: leg-
gyakrabban izomrelaxdnsok, latex és antibiotikumok feleld-
sek a stilyos allergids reakcio kialakulasdért, ezzel szemben
az altatészerek, lokdlis anaestheticumok és opioidok ritkdan
okoznak anafilaxids reakciot. A szerzok egy 25 éves férfibe-
teg esetét mutatjdak be, akinél az anaesthesia bevezetését ko-
vetden propofol, fentanyl és esmeron alkalmazdsa utan ana-
filaxids rekcio alakult ki. Az elvégzett LTT teszt mind a pro-
pofollal, mind a fentanyllal pozitiv volt. Az eset érdekessége,
hogy a propofolra illetve fentanylra mutatott anafilaxias
reakcio incidencidja vildgszerte nagyon alacsony.

Kulcsszavak:
perioperativ 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 éltalanos anesztézia kivaltotta perioperativ anafilaxia
incidencidja 1:5000 — 1:25 000 (ezen beliil az altatésze-
rekre: 1:10 000-20 000, az izomrelaxdnsokra: 1:6500)
mortalitasi indexe pedig 3,4% (1;2). Az anafilaxias reak-
ci6 kivalt6 okat gyakran nehéz meghatarozni, mert a bete-
gek az anesztézia bevezetése sordn szamos gydgyszert
kapnak, és mas allergizal6 tényezdk, mint példaul a latex
és egyéb anyagok jelenléte is hozzdjarulhat a tiinetek
kialakulasdhoz. A klinikai tiineteket is gyakran nehéz érté-
kelni, mert a kapott gyégyszerek gyakran elfedik azokat.
Az anafilaxids reakcio elsé jelei a kialakulé bronchospas-
mus (megemelkedett rezisztencia) és a keringési elégte-
lenség. Differencidldiagnosztikailag fontos elkiiloniteni a
myocardialis infarktustél, cardialis ritmuszavartdl, gyégy-
szer tidladagolast6l, tiidéembdliatdl, irritdnsok-okozta
bronchospasmustdl, aspiraciotél, gorestsl, hypoglycémia-
t6l és a stroke-tdl (3). Komorbiditasi tényezdk: az asthma,

cardiovascularis betegségek, B-blokkoldk és az ACE inhi-
bitorok szedése (4). Diagnosztikdjaban fontos a klinikai
tiinetek helyes megitélése, in vivo tesztek (histamin és
tryptase cc. meghatarozas) és in vitro tesztek (spec. IgE
meghatarozas, basophil aktivacids assay -allergén jelenlé-
tében CD63 kifejez6dés meghatarozasa), borprobak
(Prick-teszt, epicutan-teszt) és gyogyszerterhelés elvégzé-
se (5, 6). Terdpajaban i.v. epinephrint (0,3-0,5 mg), krisz-
talloidokat, o-agonistdkat (metaraminol, methoxamine),
AVP-t (arginin-vasopressin), [32-agonistdkat (salbutamol)
alkalmazunk (6, 7, 8, 9, 10).

Esetbemutatas

A 25 éves férfibeteg akne inverza diagnézissal kertilt klinikdnkra. Ko-
rabbi anamnézisébdl kiemelendd gyerekkori asthmdja, egyéb beteg-
ség nem volt ismert. Gydgyszerallergiarél nem tudott. Az altatasban
végzend6 miitét el6tt minden sziikséges vizsgdlatot elvégeztiink és

117



1. dbra
Pozitv reakcié Dolarganra (pethidine) prick-teszttel.
H (hisztamin), K (kontroll), D (dolargan)

ezekben (laborértékek, EKG) eltérést nem taldltunk. Premedikacio-
ként per os Dormicumot (midazolam) kapott. Miitét sordn a narkézis
bevezetését kovetden - Propofol, Fentanyl, Esmeron (rocuronium) -
addsa légzése spasztikussa valt, vegyeshodlyagu szortyzorej, kilégzési
nehezitettség jelentkezett, nagy mennyiségi 1éguiti valadék keletkezett
és az oxigén szaturdcio csokkent. Ezt kovetSen Theospirex (theophyl-
line) kertilt beaddsra, mire a spaszticitds csokkent és a tracheabdl je-

lentés mennyiségli mucinosus véladékot szivtak le. 100% O, beléle-
geztetése utdn a szaturacié 94-95%-os volt, de a spaszticitds nem
szlint meg. Extubdlast kovetden a légiti valadékot nem tudta felko-
hogni és a szaturacié 80%-ra esett vissza. Reintubdlast kovetden tobb-
szori leszivas és Solu-Cortef (hydrocortisone) keriilt alkalmazasra.
Reextubdlast kovetéen az oxigén szaturacio 97-98%-os volt, de mini-
malis spaszticitdis megmaradt, ezért a miitétet elhalasztottak. Az
aneszteziologus a beteg széleskor( kivizsgalasat kérte.

A pulmonoldgiai kivizsgalds sordan kozépsilyos obstruktiv ven-
tilldcids zavart taldltak. Pesten végzett LTT vizsgdlat Fentanylra és
Propofolra is pozitiv reakciét mutatott. Erdekes, hogy a vizsgélat a
Diprivanra (ami a propofollal azonos) nem mutatott érzékenységet.
A sz6bajové harmadik gyogyszerre — Esmeron (rocuronium) - a
teszt nem mutatott érzékenységet. Ez utan djabb LTT vizsgalatot
végeztiink Szegeden, hogy megprébéljuk kideriteni, mely aneszteti-
kumok alkalmazdsa johet szoba egy kovetkezd mitét soran. A kér-
déses szerek koziil az Etomidat-lipuro-ra pozitiv reakciét kaptunk,
a tobbi vizsgélt gyogyszer: Thiopental (thiopental), Perfalgan (pa-
racetamol), Neodolpasse (diclofenac-orfenadrin) nem mutatott ér-
zékenységet. Prick teszttel fokozott érzékenységet taldltunk Dolar-
ganra (pethidin), de a patch teszttel vizsgdlt Sufentanyl, Etomidate-
lipuro és Thiopental nem mutatott allergidra utal6 reakciét. A Prick
tesztet az injekcid eredeti formdjaval végeztiik, a Patch teszthez a
készitményeket vazelinben 1:1 ardnyban kevertiik ki s a beteg bo-
rére 20 percre occlusioban rogzitettiik, majd a reakciot értékeltiik.
A Patch teszttel vizsgdlt gyogyszereket nem tudtuk Prick teszttel
vizsgalni, mert ezek a szerek erésen szovetkdrosité hatastak.

A miitétet ezek alapjan a kovetkezd szerek alkalmazasaval végez-
tiik el: altalanos anesztézidban Midazolamot (midazolam), Neodol-
passe-t (diclofenac-orfenadrin), Nalbuphint (nalbuphine), Thiopen-
tal-t (thiopental) és Sevorane-t (sevoflurane), nem-depolarizald
izomrelaxdansként pedig Tracriumot (atracurium) alkalmaztunk. A
mitét ezittal szovédménymentesen és sikeresen zarult.

Megbeszélés

Az anafilaxia egy fulmindns, IgE medidlt allergids reak-
ci6, melynek kivaltasaért szamtalan tényezé lehet felelds.
Klinikailag nem elkiilonithet6 az anafilaktoid reakcio,
melyet csak késgbbi tesztek sordn tudunk igazolni, tera-
pidjaban azonos az anafilaxidval (3). A legutébbi adatok
szerint az intraoperativ anafilaxia incidencidja 3500-
20 000 (11). A tiinetek valtozéak és tobb
szervrendszert is érinthetnek. Leggyakrab-
ban a cardiovascularis rendszer (hypoten-
sio, arrythmia, szivelégetlenség), bor (flu-
shing, urticaria) €s a 1égzoérendszer (bron-

‘ Allatbszensk Fajdalomcsiiapliok — p—y
Neurolaplicumok,
Hibitd benzodiazepinak
Barbituratok Nem-barbiturat | fajdalom- NBA
tipusid csillapitdl paracetamal Depolarizile Nem-depolarizald
(Opiitok)
. Diclofenac+orfenadrin 5 Alcuronium,
Thiogantal Katamin Fantanyl ( ipasse) Diehydrobenzperidol pa:::;lum
Etom _ F'ipecumnium
ot Diszypem bromid, Vecuronium
Succinylcofin
M I Faracetamal Abr@curium
ahsna MNalbuphin {Perfalgan) {Tracrium)
Propofol .
Sutantany M " Riocuronium
 Sufentanyl {Esmeron)

2. dabra
Az altaldnos anesztézidban leggyakrabban alkalmazott gydgyszerek hazankban. Esetiinkben a kiemelt gyogyszerekkel
végeztiink LTT tesztet, Prick-tesztet é€s Patch-tesztet



chospazmus, gégeoedema) vesz részt a folyamatban (12).
Szerencsére, az intraoperativ periédusban szamtalan lehe-
téség all rendelkezésre az anafilaxia diagnézisanak felalli-
tasdra, ha a kialakulds lehet6ségére szamitunk. Leggyak-
rabban az LTT-t (limfocita transzformacids teszt), spec
IgE meghatarozast, Prick-tesztet és a Patch-tesztet alkal-
mazzak a gyégyszerallergia kimutatasara.

Mivel a beteg rendszerint egyidejiileg tobb gydgyszert
is kap az anesztézia sordn, nem mindig konnyt megallapi-
tani, melyikiik okozhatta az anafilaxids reakciot. Egy
2003-as tanulmany szerint a perioperativ allergidk 58,2%-
at nem-depolarizalé izomrelaxdnsok okozzdk, mint pl.: a
rocuronium és a succinylcholine. Ezt kovetik a latex
(16,7%), antibiotikumok (15,1%), kolloidok (4%), szeda-
tivumok (3,4%) és az opioidok (1,3%) (2).

Az opioidok altal kivéltott allergids esetek incidencidja
nagyon kicsi, ezen beliil minddsszesen 3 fentanyl indukal-
ta anafilaxias esetrdl szamolnak be az irodalomban (3, 13,
14). A morfinrél tudott, hogy egy tercier amino-csoportot
tartalmaz, ami egy nem immun-mediélt histamin felszaba-
dulast idéz el6, de a fentanyl, ami egy phenylpiperidine
szarmazék, nem ad keresztreakciot a morfinszarmazékok-
kal és viselkedésében sem hasonlit azokra (11). Esetiink-
ben mindenképp kiemelendd, hogy a beteg a kéabité fajda-
lomcsillapité 6pidtok koziil a fentanylra és a pethidinre is
érzékenységet mutatott, de a félszintetikus analég nalbu-
phin alkalmazdsakor nem Iéptek fel anafilaxids tiinetek.
Ez a tény is hangsulyozza az altatés eldtt elvégzend6 LTT
vagy boérpréba fontossagat. Esetiink felhivja a figyelmiin-
ket arra, hogy a perioperativ anafilaxia sordn gondolnunk
kell a fentanyl kivalté szerepére is. Esetiinkben emellett a
helyzetet sulyosbitotta a nem-barbiturat tipusi altatésze-
rekre mutatott érzékenység, ami a propofol esetében hoz-
zajarulhatott az anafilaxids reakci6 kialakuldsahoz.
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Neonatalis lupus erythematosus
Neonatal lupus erythematosus

SZABO AGNES DR.!, KADAR KRISZTINA DR.2, HARSING JUDIT DR.?,
SZALAI ZSUZSANNA DR’

OSSZEFOGLALAS

A neonatalis lupus erythematosus transplacentarisan dt-
jutott anyai ellenanyagok dltal kivaltott korkép, melynek
két lehetséges legjellemzdbb tiinete: a kongenitdlis sziv-
blokk (CHB) és borléziok mellett, egyéb sziv, hematolo-
giai vagy hepatobiliaris érintettség is eldfordul.

A szerzOk egy ikerpdr kortorténetét és 5 éves kovetését,
valamint az érintett csaladtagok- édesanyjuk és két ké-
sobb sziiletett testvériik- gondozdsdt ismertetik. Az eset
kapcsan dttekintik ezen ijsziilott- és csecsemdkori, ritka,
még csak részben ismert etiopathogenesisii kérkép jellem-
z0it, illetve a hosszitavi kdvetés és a tdrsszakmak egyiitt-
miikodésének fontossdgdra, a veszélyeztetett csoportok ki-
sziirésére hivjak fel a figyelmet.

Kulcsszavak:
neonatalis lupus erythematosus (NLE) -
velesziiletett szivblokk (CHB) -
velesziiletett teljes szivblokk(CCHB) -
antiSS - A(Ro), SS-B(La), U1-RNP
ellenanyagok - gondozas

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), placentdn &tju-
té anyai ellenanyagok altal kivéltott, szerzett autoimmun
kérkép, melynek két lehetséges legjellemzdbb tiinete a
borérintettség és a velesziiletett szivblokk (CHB).

Az anya, az NLE-s ut6d vildgrahozatalakor valédi auto-
immun betegségben szenved, ismert nem differencialt au-
toimmun betegsége, vagy tiinetmentes. A csecsemdk bor-,
belgydgyaszati, kardiolégiai vizsgdlata mellett, a kivizs-
gdlds részét képezi az anya autoimmun betegségének ku-
tatdsa is.

A tlinetmentesedést kovetéen pedig a csaladok
hosszutavi kovetése a tovabbi terhességek kockazata-

s

nak felmérését, az anya és/vagy az utédok késébb kiala-
kulé autoimmun betegségek id6beni diagnosztizaldsat
célozza.

Esetismertetés

A mater anamnézisében jelentGsebb betegség, hospitalizacio, vetélés
nem szerepel. Szovédménymentes ikerterhességet kovetden, 38. ge-
statios héten ,,A” iker 2720g-al, ,,B” iker 1960g-al sziiletett, perina-
talis adaptaciéjuk rendben zajlott, UV terdpidban nem részesiiltek.
Bértiineteik 4 honapos korukban jelentkeztek: az arcon kiterjedt, ka-
réjos, sz€li részein €lénkebb erythemads, apr6 lemezes hamlast muta-
t6 plakkokat (/. és 2. dbra), a végtagokon, a csecsemokori megjele-
nésre nem tipusos, hosszanti irdnyba rendez4dott, centralisan kissé
atrophids plakkokat lattunk (3. dbra).
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1.és2. dbra
Széli részein élénkebb
erythemas és infiltralt, diszkréten hamlé
arctiinetek

4.¢és5. abra
A basalis hamrétegben enyhe hydropicus
degeneratio és néhany necroticus keratinocyta lathato.

A dermalis beszlir6dés szalagszer(, lymphocytds,
elvétve melanophagokkal tarkitott (HE,40x)

3. dbra
Az alsé végtagon hosszanti irdnyba rendez6dott,
centralisan atrophias plakkok

A rutin szovettan mindkét esetben tipusos képet mutatott (4. és 5.
dbra), az IF hisztolégia ,,B” iker esetében valdszintsitette (7. dbra).
,,A” iker esetében aldtdmasztotta a klinikai diagnézist (6. dbra).

Az elvégzett vérkép és kémiai vizsgalatok negativak lettek,
vizeletvizsgdlat, majd tenyésztés uroinfectiot igazolt, kardiold-

125

6. dbra
,»A”ikernél tipusos ,,lupus band”
(IgG,200x)

giai vizsgdlat (EKG, echocardiographia) sordn eltérés nem
igazoldédott, hasi UH ,,A” ikernél negativ, ,,B” ikernél jelzett
pyelectasia dbrdzolédott. Az autoimmun szeroldgia az ikerpdr
mindkét tagjandl, és az anyanal is emelkedett anti SS-A titert
igazolt (1. tablazat).



7. dbra
,,B” ikernél C3 festGdéssel a BM mentén
granuldris fluoreszcencia, a papillaris dermisben
tobb kisérfest6dés,néhany cytoid body
(200x)

A szteroid tartalmu externdra nem reagdld, kiterjedt bortiinetek
miatt, rovidtava p.o. szteroidterdpiat inditottunk, higyuti infekcid-
juk célzott antibiotikus kezelés mellett szanalédott, ,,B” iker pyelec-
tasia miatt néhdny honapig nefrolégiai gondozéasba kertiilt.

Boértiineteik 9 honapos korukban regredidltak.

Autoellenanyag| ,,A”iker ,,B” iker Mater
ANA Gyengén poz. negativ pozitiv
gran
antiDNS 10 IU/ml 10 IU/ml 41 1U/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. tablazat

Az anya nem differenciélt autoimmun betegség miatt (emelkedett
anti SS-A, majd anti SS-B, U1-RNP titer), rendszeres ellendrzésre
jér, tiinetmentes.

,,B” iker 18 honapos kordban elmaradt sulygyarapodds, hasi pana-
szok miatt végzett gastroenteroldgiai kivizsgaldsa soran EMA pozi-

mely gluténmentes étrend mellett remissziéban van.

A két évvel késobb sziiletett harmadik gyermek (fit), emelkedett
anti SS-A, SS-B, U1-RNP szintek mellett tiinetmentes. A negyedik
gyermek, az ez év februdrjaban sziiletett ledny in utero és perinatalis
echocardiographidja is negativ volt. Bortiinetei, periorbicularis loka-
lizaciéban, 4 hénapos koraban jelentkeztek, vérképében, vérkémiai
vizsgalatok sordn koros eltérést nem észleltiink, az autoimmun sze-
rologiai paraméterei koziil emelkedett antiSS-A titer (43 IU/ml)
emelendo ki.

Megbeszélés
Aylward 1928-ban mar emliti CHB el6forduldsét Sjogren

syndromdban, de a koérképet késébb, 1954-ben irta le
McCluiston és Schoch. 1980-ban mdr az anti-Ro antitest a
betegség szeroldgiai markereként ismert.

A ritka korkép pontos incidencidja nem ismert, azonban

az NLE-CHB el6forduldsa legaldbb 1:12500 élvesziiletés-

re becsiilhet6(annak megfeleléen, hogy az Osszes -
1:15000, CHB-s eset mintegy 80%-a NLE-asszocialt)
(10).

A korkép kivaltasaért a placentdn atjuté anyai, anti-
ribonukleoprotein ellenanyagok felel6sek, melyek leg-
gyakrabban az 52, 60 kDA- Ro-SSA,és a 48kDa- La-
SSB, ritkdan az U1-RNP antigénstruktirak ellen terme-
16dnek. Az anti Ro-SSA, 52kDa-os komponense in-
kabb a CHB-vel, mig 60kDa-os komponense a cutan
tiinetekkel asszocidlt. Az anti SSA/SSB antitestek
egyiittes el6forduldsa megnoveli a CHB kockazatat, az
U1-RNP ritkan el6fordulé ellenanyag, enyhébb lefo-
lyast, féként bortiinetekkel jar6 NLE-ben detektalhato
(12, 13, 28).

Azonban ismert tény, hogy ezen ellenanyagok eléfordu-
lasa egészséges populdcidban is, kimutatdsi mddszertdl
figgéen 0,5-11%, valamint az is hogy, az anti SSA
és/vagy anti-SSB pozitiv anyak esetében mindossze 1-2%
az esély CHB-s utdd sziiletésére (5, 18, 22).

Mindezek azt bizonyitjak, hogy transplacentarisan atju-
tott antiribonukleoprotein antitestek sziikséges, de nem
elégséges feltételei a betegség manifesztaciéjanak.Es bar
ma még egészében nem ismert ezen ellenanyag-medialt
szoveti kéarosodds pontos patogenetikai mechanizmusa,
egyéb anyai, fetdlis, in utero kornyezeti tényezSk egyiit-
thatdsa feltételezhetd (3, 6, 20, 30).

Anyai tényezdk koziil kiemelendé Spence D. és mtsai
altal 2006-ban végzett vizsgalat eredménye, miszerint a
CHB-vel sziiletett csecsemdk szdma szignifikdnsan emel-
kedett volt az anya hypothyreosisa esetén (23).

Egyre tobb vizsgalat irdnyul a fetalis, in utero kornye-
zeti tényezOk felderitésére, megismerésére. A transpla-
centdrisan atjutott antiribonukleoprotein ellenanyagok-
féként az 52kDa molekulatomegii Ro antigén p200 epi-
topja ellen irdnyulék-arrythmogen hatasat a fetalis cardi-
omyocytak felborult calcium homeostasisdval magyaraz-
zak (8).

Ujabban végzett in vitro és in vivo vizsgélatok egy pa-
tolégids kaszkadot modelleznek, melynek sordn a cardio-
cytdk felgyorsult apoptosisa miatt felszinre keriil6 Ro/La
antigének az anyai ellenanyagok szamara elérhetévé val-
nak, és az opszonizaciét kovetden odajuté makrofagokbol
gyulladasos és profibrotizal6 faktorok (pl. TGFa, B) sza-
badulnak fel, melyek hatdsdra a fibroblastok hegesedd
myofibroblastokkda alakulnak, az AV csomé fibrosisat
okozva (3,4, 7).

Genetikai tényezdk jelent6ségét bizonyitja, hogy CHB-
s utéd viladgrahozatalat kdvetSen az anya kovetkezd ter-
hességénél mar 17-20% az esély CHB-s testvér sziiletésé-
re és legaldbb 25% az NLE barmilyen tiinetének mani-
fesztacidjara (5, 9, 11). Kordbban C4 komplement génde-
fektusokrol szamoltak be, Ujabban az AV csomé hegese-
désében szerepet jatszé medidtor, a TGFo. génpolymor-
phismus vizsgdlatok irdnyulnak a kérkép genetikai hatte-
rének felderitésére (4).

Az extrinsic oki tényez6k koziil a microchimaerismus
trigger szerepe, egyéb autoimmun koérképekhez hason-
16an, itt is folmertl (1). A hipotézis mellett és ellen djabb
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irodalmi adatok szélnak (25, 27). Az NLE vonatkozasa-
ban megerdsit6 tény, hogy anyai szivizomsejteket taldltak
CHB-s magzatok myocardiumaban (26).

Bdrtiinetek, a korabban elfogadott, f6ként retrospektiv
vizsgédlatokra tdmaszkodd statisztika szerint, az NLE-s
betegek mintegy felénél jelentkeznek. Egy tjabb 128 be-
teget bevond, prospektiv vizsgilat adatainak megfele-
16en; cutan 1ézidk az esetek mindossze 16%-ban mani-
fesztalédnak (22).

Tipusos esetben az arcon, f6ként periorbitalis régidban, de
torzson, végtagokon is, nemcsak fénylokalizacioban, multi-
plex, anuldris, papulosquamosus, hegképzddést, atrophiat
nem mutaté plakkokat latunk. A bértiinetek mar sziiletéskor
vagy az elsd hetekben jelentkezhetnek, lanyoknal nagyobb
gyakorisdggal. A Heim Pal Korhdz beteganyagdban 1989
6ta el6forduld 16 eset koziil 13 lany/3 fid volt (29).

Nem tipusos bdrtiinetek az erosiv jelenségek, melyek
hegesen vagy rezidudlis teleangiectasidkkal gydgyulnak,
ez utébbi maradvanytiinet, a tipusos, nem erodal6dé plak-
kokndl is el6fordul. Sotét borlekre vitiligo-szerli vagy
morphea-like elvaltozdsok jellemzdek.

A szovettan SCLE-hez hasonldé képet mutat a hamréteg
elvékonyodasaval, a basalis sejtréteg hydropicus degene-
ratiojaval, subepidermdlis oedemdval, az éles hatara
lymphoid sejtes infiltratum a dermisben, szalagszertien a
ham alatt, és perivasculdrisan,illetve a szortlisz6k koriil
lathaté. Az IF hisztoldgia az esetek 50%-ban pozitiv, ese-
tiinkben ,,A”ikernél tipusos ,Jupus band” dbrazoldédott
junctiondlis linedris IgG és C3 depoziciéval, mig ,,B”
ikernél a BM mentén granuldris IgM és C3 depozicid, C3
fest6déssel a papillaris dermisben tobb kisérfest6dés,né-
hany cytoid body volt lathaté.

Az NLE kardiologiai tiinetei koziil, specifikus,a legna-
gyobb morbiditasti és mortalitasi (16-30%) a CCHB (III.
foku AV blokk). Prevalencidja 1-2%. Ezenkiviil inkomp-
lett CHB (I, II. foku AV blokk), egyéb vezetési zavarok,
szivfejlodési rendellenességek, dilatativ cardiomyopathia,
endocardidlis fibroelastosis is felléphet.

A két legjellemzdbb tiinet egyiittes el6forduldsa mind-
ossze 10%.

Egyéb, kordbban ritka tiinetekként ismert elvaltozdsok
koziil, a haematoldgiai eltérések (elsdsorban neutropenia,
anaemia, thrombocytopenia) prevalencidja 27%, a hepati-
cus tiineteké: (f6ként mdjenzimemelkedés, de hepato-
splenomegalia, fibrosis, hepatitis is) 26%. Egy 2007 feb-
rudri vizsgélat adatai szerint hydrocephalus és macroce-
phalia 8%-os, szignifikdnsan magasabb prevalencijat ta-
laltak az atlagpopuldciéhoz (0,048-0,081%) képest, ezért
a szerz6k NLE-s betegek ezirdnyu sziirdvizsgalatat java-
soljak (2).

Esettanulményok szélnak NLE-hez tarsuld, szerencsére
ritka, de sulyos, intenziv beavatkozast igényl6 szovédmé-
nyekr6l: pneumonitis, aszeptikus meningitis, spasticus pa-
raparesis, pulmonaris haemorrhagids capillaritis, bilatera-
lis interstitialis fibrosissal (19).

Az extracardidlis tiinetek altaldban az anyai ellenanyagok
kiiiriilését kovetden, legkésébb 1 éves korig, regredidlnak.
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A bértiinetekre fényvédelem mellett, helyileg alkalmazott,
nem fluorozott steroid externdk éltaldban elegendéek.

A kardioldgiai tiinetek kezelése tapasztalt gyermekardi-
olégus feladata, a CHB-s betegek mintegy 2/3-a pacema-
ker implantaciét igényel, roviddel sziiletés utdn vagy az
elsd élethetekben (16).

Orszagos Kardioldgiai Intézet adatai 1989-2005 kozott
pre vagy perinatalisan diagnosztizdlt CHB vonatkozdsiban

Kongenitalis AV blokkok szama 33

Eletkor PM beiiltetésekor 4 h—28 nap
Teststly PM beiiltetésekor 900 g ! —=3200 g
Antitest pozitiv anydk szama 16

Bértiinetek 12
Tiinetmentesség 4

2. tablazat
Az OKI-ben 1989-2005 kozott el6forduld, in utero, vagy
ujsziilottkorban diagnosztizalt 33 kongenitdlis AV

blokkos csecsemd atlagéletkora a PM behelyezés

idépontjaban 7,9 nap volt
(Dr. Kadar Krisztina engedélyével)

Az NLE tiinetmentesedését kovetden is fontosnak
tartjuk az érintett csecsemdk és anydk gondozasat, ko-
vetését.

Az anyak esetében, egyrészt, a kovetkezd terhességek
veszélyeztetettségi fokanak megitélése a cél.

Alacsony rizikéju csoportba, a ,,csak” ellenanyag pozi-
tiv anydkat soroljuk, nadluk a NLE-CHB-s utéd vildgraho-
zatalanak kockazata 1-2%. Ennél a csoportndl in utero(op-
timalis esetben 16.-24. hétig kéthetente), majd neonatalis
echocardiographia javasolt a vezetési zavarok kisztirésére.
Elengedhetetlen az anydk hypothyreosis sztirése,a mar
emlitett kockdzatnovekedés miatt.

Magas rizikéji csoportba, a korabban CHB-s utédot sziilt
anydk tartoznak. Ez esetben az tjabb NLE-CHB kockazata
17-20%. Ezen csoportndl, a fent leirt sztir6vizsgalatok mel-
lett, még szorosabb, (optimédlisan 16.-26. gestatios hétig he-
tente, majd 34. hétig kéthetente végzett) echocardiographids
kovetés javasolt. Vitatott kérdés, az e csoporndl profilakti-
kusan bevezetend IVIG, IVIG és steroid, plazmapheresis
terapia (3, 32). Ma még csak kisérleti adat, hogy az anyai
anti-Ro antiidiotipikus antitestek védettséget jelentenek
NLE kialakuldsa szempontjabdl. A jovében, ezen ellen-
anyagok kimutatdsa a kockazat csokkenését jelentené (24).

Az anydk gondozdsanak masik célja, a mar meglévé au-
toimmun betegség jellegvaltozasdnak nyomonkovetése, tar-
sul6 autoimmunbetegség diagnosztizasasa, illetve az NLE-s
utdd sziiletésekor még tiinetmentes anya kialakulé autoim-
mun betegségének id6beni felismerése (5, 9, 16, 20).

A 8. dbra 47, NLE-s utddot sziilt anya 5 éves utankove-
tését abrdzolja. A vizszintes tengelyen szerepel az anyak
diagnézisa sziiléskor, a fiiggéleges tengelyen ezek szazalé-
kos eloszlasaval, a nyilak az 5 éves kovetés alatt kialakult
vagy megvaltozott jellegli betegségekre mutatnak (20).
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Cutaneous manifestations of neonatal lupus. J Pediatr (2000) 137, 675.

Az altalunk bemutatott esetben, az anya szubklinikus au-
toimmun betegségére a gyerekek betegsége kapcsan dertilt
fény, 5 évvel az ikrek sziiletését kovetden, tiinetmentes.

Bar kevés hosszatavi kovetéses vizsgalat all rendelkezés-
re, ismert, hogy az NLE nagyobb kockazatot jelent mas ira-
nyld autoimmunitas kialakuldsara, SLE, JRA, Hashimoto-

7z 2

thyreoiditis, kozponti idegrendszeri vasculopathiak kés&bbi
manifeszticidjardl szélnak adatok (3,17). Esetiinkben, az
ikerpar egyik tagjanal fellép6 masodik autoimmun betegség:
coeliakia, dermatitis herpetiformis Duhring tiinetei nélkiil.
Gondozasi javaslatunk: a csecsemdk tiinetmentesedésé-
ig havi rendszerességgel, majd a laborleletek rendez6dé-

z z

séig (legkésdbb egy éves korig) kéthavonta végzett kont-
rollvizsgélat, ezt kovetden feladatunk a gyermekorvos fi-
gyelmének felhivasa a tarsulé autoimmun betegségek le-
hetéségére, tiinetmentes anyak esetében fél-egy évente
végzett kontroll autoimmun szeroldgia, gyerekvallalaskor
pedig, rizikécsoportnak megfelelen fent emlitett sziird-
vizsgalatok 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 feldolgozasara tervezett kiadas sorozat
10. koteteként megjelent konyv, elsdsorban a bér immunszerepét,
autoimmun betegbetegségeit, valamint az egyéb szerveket érintd, de
bértiinetekkel is jelentkezd autoimmun kérképek ismertetését ttizte
ki célul.

A bevezet6 fejezetekben az allergias kontakt dermatitis kialakula-
sdnak vizsgdlatara irdanyul j immunoldgiai kutatdsok eredményei,
tovdbbd a folliculusokra és a koromre lokalizdléd6 autoimmun kor-
képek patomechanizmusdnak ismertetése részletezett.

Az acut cytotoxikus gydgyszer reakciokra koncentrdld fejezet a
toxikus epidermalis nekrolysis immunolégiai mechanizmusait, der-
matopatholdgiai és immunpatholdgiai aspektusban targyalja a tera-
pias lehet6ségeket is megadva.

A psoriasis immunterdpia ismertetését a korkép immunogenetikai
és immun effektor sejthattérre iranyuld kisérleteinek Osszefogaldsa
el6zi meg

Az atopias dermatitis fejezet az immunhattér vizsgdlataibol —
elsésorban az instrinsic atépids dermatitisre koncentrdlva — az
IgE szerepére iranyuld dj kutatasi eredményeket emeli ki. A pro-
vokal6 faktorok sordban a cutan allergének és a mikrovascularis
angiogenezis szerepét a legtjabb kutatasi eredmények alapjan is-
merteti.

A kotet tovabbi fejezeteiben a cutan lupus erythematosus, tovabba
a hélyagos koérképek koziil a pemphigus vulgaris,-foliaceus patome-
chanizmusénak vizsgélatainak kutatdsi eredményei olvashatdk. On-
all6 fejezeteket kapnak a lichen ruber planus, a vitiligd, a scleroder-
ma, alopecia areata és a dermatomyositis, valamint a bdrtiinetekkel
is jelentkez6 szisztémas autoimmun koérképek (tobbek kozott a kotd-
szoveti betegségek,autoimmun vasculitisek, endokrin, gastrointesti-
nalis és haematoldgiai korképek és a paraneoplaziak).

A terdpia lehetGségeit részletezd zar6 fejezet startégiat ad a jelen-
legi kutatasi eredmények alapjan elérhet§ ill. tervezhetd kezelési le-
het6ségek felsoroldsdval az immunmechanizmusban szerepld speci-
fikus sejtek elimindldsi lehetdségeire.

A konyv szerz6i a kiadvanyt alap- és klinikai kutatasokat végzék
szdmdra tervezték, elolvasdsat ajanljdk a téma irant érdekl6dd hal-
lagtoknak is.

Temesvdri Erzsébet dr.

Loser Ch., Plewig G.:

PANTHEON DER DERMATOLOGIE
Springer Medizin Verlag Heidelberg. 2008.
ISBN: 978-3-540-43090-4

Az elmult évtizedekben mdr kikristdlyosodott az igény a bdr-
gybgyaszok Pantheonjanak osszeallitasara.

A kotet tisztelgés a nagy el6dok eldtt, akik a bérgydgydszatban
vagy mas, elsGsorban a bdrgydgyaszatot érinté diszciplindkban az
utékorra kiemelkedé munkéssagot hagytak.

E kotetben azon orvosok €letével, munkdssiagaval ismerkedik
meg az olvasod, kiknek uttord szakmai vagy kutaté tevékenysége a

Liser-Plewig

(Hrsg.)

Pantheon
der Dermatologie

Hernusragende historische
Personlichkeiten
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bdrgyogyaszati korképek, a tipusos bdrjelenségek leirasaval, annak
kozzétételével a dermatoldgiai ismeretek kialakuldsahoz, boviilésé-
hez vezetett, kiknek szakmai munkdja alapjan épiilt fel a bérgydgya-
szati klinikum, tovabba terapids megfigyeléseik koztudotta valva a
szakma szuverenitashoz vezetett.

Az elédok gazdag nyelvezete — kiegészitve a hagyomanyos kife-
jezések és gazdag szubtipus megnevezések tarhdazaval — ,mind-
annyiunk ko6zos kincse, melyet minden bérgydgyasz megkap €s nap
mint nap hasznal.”

A kiadvény célja az akadémikus el6dok eredményeinek feldolgo-
zasa hiszen,ezen eredmények elérését, melynek sordn tdjabb és
djabb sziiz teriiletek felderitésére vallalkoztak, ,,csodalattal vegyes
ahitat” illet meg. A torténeti adatok feldolgozasa sordn a szakmai
életrajzok eredményekrdl, de kudarcokrol is beszamolnak, az elis-
merések mellett gyakran mell6zések is fellelhetSk. Az orvosi kuta-
tasok pontossagat gyakran sajat magukon végzett kisérletekkel el-
lendrizték és nem véletlen,hogy nem kevés orvos alkotdssal teli éle-
tét fejezte be olyan kor, mint a tuberkuldzis, maldria, szepszis.

Az elmiilt 6 évszdzad legjobbjaibdl kiemelt 200 orvos kivédlaszta-

sdban a szerkesztok: elsGsorban a gyakran idézett és a szakmai élet-
ben ,.¢letben tartott ,, neveket, a dinasztidkat részesitették elényben,
Eurépdra,ezen beliil a németajku tartomdnyokra,Anglidra és Fran-
ciaorszdgra koncentréltan. A Pantheon névsora azonban szimos mds
kontinens és orszag (Japan, Korea, Ausztrdlia, Dél-Amerika) nagy-
jait is magéaban foglalja.

Akiadvanyt 156 szerzd szakmatorténeti kutatdsabol 4llt 6ssze. Ha-
zai vonatkozdsban Kdrpdti Sarolta professzor asszony osszedllitasa-
ban, 6ndllé fejezetben Nékdm Lajos szakmai méltatasa talalhat6 724-
732. oldalon. A nemzetkozileg is nagyra becsiilt Nékam Lajos mun-
kassaganak részletezése egyuttal teret engedett az ezen idGszakra es6
hazai bérgyogyaszat megismertetésére pl. IX. Nemzetk6zi Dermato-
l16giai Kongresszusi, tovabba szamos szakmatorténetileg kiemelked6
jelentdségii képanyag és dokumentdcié megjelentetésére.

A konyv els6sorban bérgydgydszoknak, a bérgyogydszat torténel-
me irant érdekl6d6 kollégaknak ajanlott, de igen tanulsidgos és
felemel6 olvasmany a szakmdval mélyebben ismerkedni kivalo rezi-
denseknek is.

Temesvdri Erzsébet dr.
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17th EADV Congress

Helyszin: Parizs, Franciaorszag
Id6pont: 2008. szeptember 17-21.
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bela.sebok@ gmail.com

,»A borgyogyaszat utobbi 20 éve és a jovo” —
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Helyszin: TIT Studid, 1113 Budapest, Zsombolyai 1t 6.
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Szervezd:

Prof. Dr. Dar6czy Judit: daroczy@istvankorhaz.hu
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Koérhaz, Bérgybégyaszati és Lympholdgiai Osztaly
Informacio: 1/280-13-68 (OFTEX altal akkreditat
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Magyar STD Tarsasag XIII. Nagygyiilése —
Venerologiai Tovabbképz6 Tanfolyam

Helyszin:

Budapest, Danubius Health Spa Resort Helia****
Idépont: 2008. november 20-22.

Szervez6: Magyar STD Tarsasag, Dr. Varkonyi Viktoria,
Dr. Tisza Timea: info@std.hu

Informécié: Convention Budapest Kft.

Bagdi Karoly: kbagdi@convention.hu,
www.convention.hu

Magyar Dermatoldgiai Tarsulat 81. Nagygyiilése
Helyszin: Semmelweis Egyetem, Nagyvarad téri Elméleti
Tomb, 1089 Budapest, Nagyvarad tér 4.

Idépont: 2008. december 11-13.

Szervez6: Convention Budapest Kft. Bagdi Karoly:
kbagdi@convention.hu, www.convention.hu

A Borgyogydszati €s Veneroldgiai Szemle Szerkesztdsége fenntartja magdnak a jogot
a hirdetések elfogaddsdra,
de a hirdetések tartalmaért nem vallal felel6sséget.
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