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 II.   RÖVIDÍTÉSEK JEGYZÉKE                                                                                           

 

Aβ2GPI                 anti béta 2 glycoprotein I 

ACL                      antikardiolipin  

AD                        atopiás dermatitis 

AEDS                   atopiás ekzema/dermatitis szindróma               

A/G                       albumin/globulin 

ANF                     antinukleáris faktor 

APC                      antigén prezentáló sejt 

APL                      antifoszfolipid   

C3                          komplement 3-as faktor 

CCR                      kemokin receptor  

CD                        “cluster defined”-differenciálódási molekula  

CLA                      “Cutan” Limfocita Antigén  

CMV                     citomegalovírus   

Cy-A                      Cyclosporin-A   

DC                        dendritikus sejt 

DNS                      dezoxiribonukleinsav 

EASI                     Eczema Area and Severity Index  

EBV                      Ebstein Barr Vírus 

ELISA                   Enzime Linked Immuno Assay        

FcεRI                     nagy affinitású IgE receptor 

GYEK                    Gyermekegészségügyi Központ    

HLA                       Humán Leukocita Antigén 

IDEC                     Inflammatorikus Dendritikis Epidermális “Cell” (sejt) 

IFN                        interferon 

IgG,-A,-M,-E         immunglobulin G, A ,M, E 

IL                           interleukin   

IL4Rα                    interleukin 4 receptor alfa lánca 

LC                         Langerhans sejt 

MEIA                     Micro Enzime Immuno Assay    

MHC                      fı hisztokompatibilitási komplex 

NK                         natural killer=természetes ölı  

nsz                          nem szignifikáns    
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PCR                        polimeráz láncreakció 

RA                          rhinitis allergica 

SA                          szuperantigén 

SASS                     Six Area Six Sign  
SD                          standard deviáció 

SEB                        Staphylococcus enterotoxin B  

sIL-2R                    szolubilis IL-2 receptor  

SNP                        single nucleotide polymorphism -egy nukleotidot érintı génmutáció 

Staph.                     Staphylococcus 

Str.                          Streptococcus  

Tc                           citotoxikus T limfocita 

TCR                       T sejt receptor 

TGF                       transzformáló növekedési faktor  

Th                          helper-segítı T limfocita 

TISS                      Three Item Severity Score 

TNF                       tumor nekrózis faktor 

T0                          naív T limfocita 

Ttkg                       testtömeg kilogram     

Tr                           regulatorikus-szabályozó T limfocita 

U                           unit-egység 

UVA, -B               ultraviola A, B fény 
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III. BEVEZETÉS                                                                                                                       

 

           III/1. Az atopiás ekzema/dermatitis szindróma felismerésének történeti áttekintése                                          

 
         Az atopia fogalmát 1823-ban Coca és Cooke vezette be, de az elnevezést kérésükre Perry 

alkotta meg.  “A-topos” görög szó, jelentése: helynélküli, nem a helyén lévı. A külsı behatások 

helyétıl többnyire független helyen is kialakuló, családi halmozódást mutató túlérzékenységi 

reakciókat jellemezték ezzel a kifejezéssel. Az atopiás bırfolyamatot az elmúlt, csaknem kétszáz 

év alatt sokféle módon nevezték, és jelenleg is zajlik a nomenklatúra körüli vita. Az elnevezések 

részben utalnak a nyálkahártya tünetekre is, illetve a specifikus IgE jelenlétére, vagy hiányára.  A 

neurodermitis konstitucionalis, neurodermitis diffusa, ekzema infantum, prurigo, endogén 

ekzema, atopiás ekzema, atopiás dermatitis, asztma prurigo, asztma-ekzema, atopiform 

dermatitis, atopiás ekzema/dermatitis szindróma egyaránt használt kifejezések. Bos javasolja az 

atopiform dermatitis fogalom bevezetését az IgE típusú szenzibilizációt nem mutató esetekre. 

Mások az ekzema/dermatitis kifejezést használják, és szintén csak az IgE típusú szenzibilizáció 

megléte esetén tartják helyénvalónak az atopiás jelzı használatát (34, 65, 73, 122, 192, 253 266, 

267, 297).  

         A jelenleg irányadó allergológiai irodalom az atopia fogalmát a specifikus IgE termeléssel 

járó folyamatokhoz köti (33, 34, 36, 72). 

 

Az irányadó munkacsoportok álláspontjai a betegség felosztására vonatkozóan: 

 

A.  Johannson és mtsai. Allergy 2001. szept.(123): 

      Atopiás ekzema/dermatitis szindróma-AEDS (én a továbbiakban ezt fogom használni): 

     1. Allergiás forma  1/A. IgE mediált forma        

                                    1/B. Nem IgE mediált forma        

    2. Nem allergiás forma 

 

B.  Wütrich és mtsai. Allergy 2001. szept.(297): 

      1. Tiszta atopiás ekzema/dermatitis (légúti tünetek nélkül) 

           1/A. IgE típusú szenzibilizációt mutató forma (“extrinsic”) 

           1/B. IgE szenzibilizációt nem mutató forma (“intrinsic”) 

      2. Kevert forma légúti tünetekkel, valamint IgE szenzibilizációval inhalatív és/vagy nutritív                                                                                                    

          allergénekkel szemben 
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C.  Bos J. Br J Dermatol 2002. szept.(34): 

      1.  Atopiás dermatitis: IgE szenzibilizációt mutató ekzema 

      2. Atopiform dermatitis: fenotípusosan az elızıvel megegyezı, de IgE típusú szenzibilizációt                                   

           nem, vagy még nem mutató forma 

D. Ellis C. és mtsai Br J Dermatol. 2003. máj.(66):  

     Dermatitis: 1.Allergiás kontakt dermatitis 

                        2.Egyéb dermatitis 

                        3.Ekzema   3.A. Atopiás ekzema (IgE szenzibilizációval) 

                                           3.B. Nem atopiás ekzema 

 

           III/ 2. Az atopiás ekzema/dermatitis szindróma epidemiológiája                                                                                                      

 

         Az atopiás betegségek prevalenciája az irodalmi adatok szerint világszerte rohamosan nı 

(8, 10, 67, 96, 124, 145,179, 187, 290). Az AEDS gyakorisága Nigériában 27 év alatt az 1962-es 

0,3 %-ról 1989-re 6,15 %-ra, mintegy 20,5-szeresére emelkedett (77). A Reviáról származó 

adatok szerint is, a 2-3 %-os AEDS gyakoriság 3-6-szorosára, 9-12%-ra emelkedett 20 év alatt. 

Az elmúlt évtizedben közölt adatok a földrajzi elhelyezkedés, az életkor, a pont- vagy 

életprevalencia alapján változnak (61, 68, 78, 81, 97,  116, 117, 129, 148, 180, 209, 214, 215, 

220, 279, 280). Például, iskolás gyermekek között 1992-ben Törökországban  2,6 % (125), míg 

2004-ben Észak-Norvégiában 23,6 % gyakoriságot találtak (63). Magyarországról 2002-ben 

közöltek Baranya megyei iskolás gyermekekre vonatkozó 15,1 %-os  pontprevalenciát (91, 93). 

 

           III/3. Az atopiás ekzema/dermatitis szindróma pathomechanizmusa 

 

           A kórkép multifaktoriális. Kialakulásában, a pillanatnyi állapot meghatározásában 

genetikai, egyéb endogén, pszichés és környezeti, népegészségügyi tényezık egyaránt szerepet 

játszanak (1, 2, 3, 11, 20, 23, 32, 58, 140, 149, 174, 209, 211, 215, 229, 263, 282, 287, 293). 

Számos génrıl feltételezik, némely esetében bizonyítottan, hogy egy nukleotidot érintı 

polimorfizmusa szerepet játszik az AEDS kialakulásában (1, 35, 48, 49, 119, 135, 145, 172, 236, 

237).  

           Alapvetıek a genetikailag determinált bırfiziológiai elváltozások (92). Ezek közül a 

legfontosabb a szfingomyelin deaciláz defektus miatt csökkent ceramid tartalom, ami révén 

károsodott a hidrolipid “köpeny” (12, 38, 87, 90, 118, 157, 213, 274). A kóros barrier funkció 
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(154) elısegíti a potenciális allergének, egyéb biológiai, fizikai, kémiai károsító faktorok 

hatásának érvényesülését.  

           Az atopiás egyéneknek alacsony a viszketési (177) ingerküszöbe. Ismert, hogy izzadás, 

gyapjú, egyéb irritánsok, emocionális stressz fokozza a viszketést (201). A viszketés-vakarás kör 

centrálisan rögzül a krónikusan viszketı, így az AEDS-ban szenvedı betegeknél is. 

“Szenzibilizálódnak a viszketéssel szemben”. Azok a percepciós ingerek is viszketést váltanak ki 

náluk, melyek a kontrolloknál fájdalmat, vagy más érzetet keltenek (116). A neuronális proteináz 

receptor-2 (PAR-2) szerepet játszik a humán bır viszketésében (233). Az endogén PAR-2 

agonista triptáz AEDS-s egyéneknél meghaladja a normál szint négyszeresét. AEDS-s bırbıl 

vett biopsziás mintában az afferens idegrostokon kifejezetten sok a PAR-2. Az endogén PAR-2 

agonista atopiás lézionális területre alkalmazott intrakután injekciója fokozza, és idıben elnyújtja 

a viszketést. Kontrollokban a masztocita degranulációt követı viszketés helyi antihisztaminnal 

megszüntethetı, de atopiás bırben megmarad. A PAR-2 egy lehetséges terápiás target az AEDS-

ban jelentkezı neurogén bırgyulladás és viszketés kezelésében. A neurotrofin családhoz tartozó 

“nerve growth factor” szabályozza többek közt a substance P neuropeptid képzıdését (113, 262). 

Szérum szintjük AEDS-ban magasabb a kontrollokhoz képest és korrelál a bırfolyamat 

súlyosságával. Feltételezhetı a viszketés kiváltásában játszott szerepük. 

           A nem neuronális acetylkolin termeléséért felelıs kolin-acetyltranszferáz (ChAT) enzim 

kimutatható a keratinocitákban, szırtüszıkben, faggyú- és verejtékmirigyekben, endothel 

sejtekben és masztocitákban. Atopiás bırbıl vett biopsziás mintából az epidermiszben és felsı 

dermiszben 14x, az alsó dermiszben és szubkutiszban 3x nagyobb mennyiségő acetylkolin 

mutatható ki, mint az egészséges kontrollokban. A vegetatív idegrendszer zavarára utal, hogy 

mechanikai ingerre, illetve kolinerg hatású szerekre a bırben vazodilatáció helyett 

vazokonstrikció, azaz vörös helyett fehér dermografizmus jelentkezik. A háttérben a 

Szentiványi-elmélet szerint a sejtfelszíni α és β-adrenerg receptorok arányának eltolódása áll. Ez 

befolyásolja a cAMP szignáltranszdukciós rendszert, elıidézve a vegetatív idegrendszer és egyes 

immunfolyamatok változását (24).  

           AEDS-s gyermekek bırfolyamatának akut romlásaa kapcsán végzett vizelet metabolit 

vizsgálatok szerint az oxidatív stressznek és a csökkent antioxidáns védekezésnek szerepe van az 

akut exacerbációkban (245, 271). 

           AEDS-ban a δ-6-deszaturáz defektus következtében a PGE prekurzorok képzıdése 

elégtelen.  Gátolt az ω-6 zsírsavak (linolénsav, γ-linolénsav, dihomo-γ-linolénsav) átalakulása 

prosztaglandin (PG) E1-é. Bizonyított az esszenciális hosszú láncú ω-6 zsírsavak és az E típusú 

prosztaglandinok deficienciája. Ezek szükségesek a T limfociták thymikus éréséhez és a thymus 
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hormonhatáshoz. Az atopiás limfocitákon kevés a PGE2 receptor, így kevésbé reagálnak a PGE-

re. Atopiás monocitákban és AEDS-s epidermisben az PGE2 képzıdése csökkent. Ez hivatott az 

IL-4 indukálta IgE képzıdés szupprimálására. A 6-deszaturált ω-6 zsírsavak alacsony szintjét 

észlelték AEDS-s egyének immunkompetens sejtjeinek lipidfrakcióiban (87, 153, 154). 

           Mikrobák: A baktériumok, vírusok (elsısorban Molluscum contagiosum, ritkábban 

Herpes simplex), gombák (197) megtelepedését számos lokális védekezı mechanizmus kóros 

mőködése segíti elı, pl. csökken a szfingozin, a dermicidin, az antimikrobiális peptid: β 

defenzin-2, LL-37  vírus ellenes kathelicid szint, továbbá  a plazmocitoid dendritikus sejtek, Toll 

receptorok, mannóz receptorok száma. (12, 61, 104, 184, 195, 208, 247, 295). A Th1 citokin 

termelés továbbá a T sejt citolítikus funkció csökkenése -perforinhiány révén- fokozza a 

hajlamot az atopiás bır recidív fertızéseire.  

-A Malassezia furfur (Pityrosporum ovale) is gyakran kimutatható az atopiás bırön, elsısorban a 

fej-nyak régióra lokalizálódó gyulladás esetén. A betegek egy része specifikus IgE-t termel ezzel 

a gombával szemben (197,217). 

-A vírusinfekciók iránti fogékonyságot AEDS-s egyénekben a monociták csökkent IL-18 és 

következményes csökkent IFN-γ termelése, valamint a plazmocitoid dendritikus sejtek (295) 

hiánya fokozza elsısorban, az LL-37 kathelicid hiánya mellett.  

-A Staphylococcus aureusnak speciális viszonya van az atopiás bırhöz. A mintavétel módjától, 

helyétıl, a bırgyulladás aktuális súlyosságától függıen a betegségben szenvedık 56-98%-ának 

bırén mutatható ki a nem atopiás bırőekhez viszonyítva több nagyságrenddel magasabb számú 

baktérium (37, 82, 95, 299). A kolonizáció (210) kialakulását atopiás bırön segíti a magas 

interleukin-4 szint miatt fokozottan képzıdı fibrinogén és fibronektin kötı fehérje, továbbá az 

alacsony β defenzin szint is (46, 72, 174, 208). A kolonizáció számos úton vezethet az atopiás 

bırfolyamat progressziójához. Invazív pyogén bırfertızés alakulhat ki (14, 207, 261). A ceramid 

hiányt a Staphylococcusok tovább fokozzák azáltal, hogy bontják a bır lipid köpenyében lévı 

ceramidot (134). Proteolitikus enzimeik is károsítják az epidermist (169). A szuperantigénként 

(18, 115, 137) mőködı, tehát az egyszerő antigéneknél több ezerszer erısebb immunreakciót 

kiváltó Staphylococcus toxinokat (enterotoxin A, B, toxokus sokk szindróma toxin, stb.), a 

kolonizáló baktériumok fele termeli (96, 160, 168). azok számos ponton fokozzák a gyulladásos 

folyamatokat és AEDS-ban szenvedı egyén szervezetében specifikus IgE termelést 

indukálhatnak ( 183, 228).  

            Limfociták (294): A méhen belül és a születéskor az emberi szervezetre jellemzı a Th2 

limfocita dominancia, fıként IL-4, IL-5, IL-13 termeléssel (26, 74). Elsısorban a B limfociták 

aktivációjában, az ellenanyag termelésben, a hízósejtek és eozinofilek proliferációjában van 
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szerepük. Normálisan ez a környezeti hatásokra fokozatosan Th1 dominanciára vált át, amire a 

TNF-β, IFN-γ és IL-2 termelés a jellemzı. A celluláris immunválaszban, a késıi típusú 

túlérzékenységi reakcióban kulcsfontosságot játszanak. Az atopiás egyének perifériás vérében ez 

a váltás vagy nem következik be, mert már méhen belül is szenzibilizálódtak, vagy hamar 

visszatér, és tovább fokozódik a Th2-es limfocita túlsúly (7, 13, 22, 161, 176, 216, 265, 275).  

-A Th2-es dominancia kialakulását a “higiéné elmélet” szerint (216) elısegíti a családtagok 

alacsony száma, a “nyugatias életmód”, az antibiotikumok gyakori alkalmazása, a pertussis elleni 

védıoltás, korai infekció respiratory syncytial vírussal. Th2 dominancia ellen hat a 

probiotikumok alkalmazása, a családtagok magas száma, a “keleties életmód”.  

-Azonban vannak adatok a Th1-Th2 polarizáció transzcripciós szintő szabályozására. A 

transzcripciós faktorok T-box családjához tartozó T-bet indukálja a CD4 sejtek Th1 irányú 

fejlıdésének kezdeti fázisát és a CD8 sejtek Tc1 irányú fejlıdését. A Th2 sejtekbıl hiányzik ez a 

faktor. A T-bet gátolja a Th2 és Tc2 polarizációt a Th1 genetikai program aktiválásán, ill. a Th2 

programjának gyengítésén keresztül. 

-A keringı limfociták Th2 túlsúlyának kialakulásában fontos szerepet játszik a “skin homing”, 

aktivált memória T sejtek Th1 típusainak fokozott, aktiváció indukált apoptózisa. A Th2 

szubtípusok viszont szelektív túlélık.  

-Az atopiás bırfolyamattól szenvedı betegek mononukleáris sejtjeiben fokozott a ciklikus-AMP-

foszfodieszteráze enzim aktivitás, alacsony az intracelluláris cAMP szint. Ez a T sejtek IL-4, a B 

sejtek IgE, a monociták IL-10, PGE2 termelésének fokozódásához, a T sejtek IFN-γ termelésének 

csökkenéséhez vezet.  

 -AEDS-re jellemzı a perifériás vérben a T limfociták CD4 populációjának emelkedése 

következményes CD4/CD8 arányemelkedéssel. A hányados a klinikai tünetek súlyosságával 

párhuzamosan változik. 

-A változásban, illetve az egyensúly fenntartásában a regulatorikus T sejteknek (182) fontos 

szerepe van. Atopiás egyénekben magas a Tr sejtek száma (189). Az IL-10 révén befolyásolják a 

Th1-Th2 egyensúlyt. Az IL-12 termelés befolyásolásával a Th1 sejtek IFNγ képzésére hatnak. A 

szuperantigének gátolják a Tr mőködését. Ezáltal fıként a Th2 irányú eltolódást segítik.  

-A bırben, akut szakban elsısorban Th2 (252, 260), krónikusban Th1 típusú citokinek 

dominálnak. Az átváltásért az inflammatorikus epidermális dendritikus sejtek felelısek.  

           Citokinek vonatkozásában általában az AEDS-s egyének perifériás vérében lévı CD4+ és 

CD8+ T sejtekben az intracitoplazmatikus IL-13 és IL-10 magasabb, az IFN-γ alacsonyabb, az 

IL-4 szintje nem különbözik a kontrollokhoz képest (7). 
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-Keringı citokinek: Az IL-18 szérum szintje AEDS-ban szignifikánsan magasabb a 

kontrollokhoz képest, és korrelál a betegség aktivitásával, az eozinofil számmal, a szérum 

szolubilis IL-2 receptor (sIL-2R), és az IgE szinttel. Az IL-2 inverz korrelációt mutat az IgE-vel. 

Az IgE termelés gátolható IL-2-vel. Az IL-12 korrelál az IL-10 szinttel. In vitro IL-12-vel 

stimulált humán NK és/vagy T sejtekben fokozódik az IL-10 termelés (275).  

 -Bırben: A TGF-β1 kifejezıdése fokozott az akutan és különösen a krónikusan infiltrált atopiás 

bırben. Az IL-11 csak a krónikus, míg az IL-17 az akut bırléziókban emelkedett. Az I-es típusú 

kollagén szignifikánsan emelkedik a krónikus atopiás bırelváltozásokban. Az I-es típusú 

kollagén depozíciója és az IL-11 szint korrelálnak egymással és az eozinofíl infiltrációval az 

atopiás bırben. A TGFβ1, IL-11 és IL-17 fontos szerepet játszik az atopiás bır szerkezetének az 

átalakulásában, a ”remodelling” folyamatban. 

           IgE asszociált (110) AEDS-ban szenvedı egyének perifériás vérének stimulált 

mononukleáris sejtjeiben (PBMC) csökkent az IFN-γ termelés az egészséges és nem IgE 

asszociált egyénekéhez képest. A nem IgE asszociált atopiás dermatitises egyének szérumában 

jelentısen emelkedett az IL-5 szintje, míg az IgE asszociáltban nem. A szérum sIL-2R az IgE 

asszociált AEDS-ban magas és korrelál a betegség aktivitásával. A nem IgE asszociáltban ennél 

alacsonyabb, de a kontrollokhoz képest emelkedett. A szérum szolubilis CD14 szint, mint 

makrofág aktivációs marker emelkedett az IgE asszociált AEDS-ban. A 16p11.2-12.1 

kromoszóma régió felelıs az IL-4Rα kódolásáért. Az “extrinsic” és “intrinsic” formában ez a 

lánc az egyik nukleotid polimorfizmusa miatt eltérést mutat. Az IgE mediált AEDS-ben az IL-4 

magasabb szintjének alapvetı szerepe van az IgE termelésben (29). 

           Allergiás szenzibilizáció: Felnıtt korban az AEDS 70-80%-a “extrinsic” típusú, azaz a 

tünetek kialakulásában külsı allergének is szerepet játszanak(27, 59, 105, 164, 254). Az allergiás 

szenzibilizáció már méhen belül is elkezdıdhet, és az “extrinsic” esetek nagy része fiatal 

életkorban manifesztálódik. Ezt követıen inkább csak az allergének száma változik, illetve az 

egyes szervek érintettsége kombinálódik. A korai életkorban szenzibilizálódottak körében 

serdülıkorban gyakoribb a légúti tünetek társulása. A mesterségesen táplált csecsemık kezdetben 

a fajidegen táplálék antigénekkel találkoznak rendszeresen. Ilyenkor elsısorban a tehéntej, tojás 

és szója allergizál. Ritkábban nıi tej is tartalmazhatja a fajidegen fehérjét. Mégis a szoptatás 

protektív hatással bír a gyomor-bélrendszeren keresztül kialakuló allergizálódással szemben. A 

táplálék antigének a házi porban is jelen vannak, így nem csak enterális úton juthatnak a 

szervezetbe. A késıbbi életkorban gondolni kell a különbözı keresztallergiákra is. 

Csecsemıkorban kisebb szerepe van a légutakon át történı antigénpenetrációnak (16). Az 

excesszív antigén (pl. macskaszır) behatás ebben az idıszakban egyes vizsgálatok szerint még 
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védı hatást is kifejthet. A bırön keresztül végbemenı szenzibilizáció döntı jelentıségő AEDS-

ban már a csecsemıkorban is.  A károsodott barrier funkciónak, a szuperantigéneket termelı 

Staphylococcus aureusnak ebben fontos szerepe van.  

-Az antigén prezentáció folyamatát nagymértékben elısegítik a Langerhans sejtek, monocyták és 

különösen az inflammatorikus epidermális dendritikus sejtek nagy affinitású IgE receptorai (147, 

222, 232). A masztocitákkal és bazofilekkel szemben a monocitákon és dendritikus sejteken 

(DC), ideértve az epidermális CD1a(+++)CD11b(-) Langerhans sejteket (LC), a magas affinitású 

IgE receptorok (FcεRI) nem fejezıdnek ki konstitucionálisan és hiányzik a β láncuk, emiatt 

instabilak (234). Az FcεRI α lánca intracitoplazmatikusan kimutatható mind az egészséges 

egyének, mind a tünetmentes, mind a tünetes atopiás légúti ill. bırbetegségben szenvedık LC-

jeiben (185). A sejtfelszínen azonban csak a tünetes atopiás légúti vagy bırbetegek LC-jein 

sikerült detektálni az IgE kötı FcεRI-et. Tehát általában jellemzı az aktív allergiás betegekre. 

Súlyosbítja a gyulladásos folyamatot. Atopiás egyéneknél, az atopiás bır LC-in sok az FcεRI, 

azonban az eddig kimutatott legnagyobb számú FcεRI-et expresszáló humán antigénprezentáló 

sejtek az                    Inflammatorikus CD1a(+)CD11b(+++) Epidermalis Dendritikus Sejtek 

(IDEC) (131), melyek a bırfolyamat kronicitásáért felelısek. Akut lézióban az IDEC-k jelenléte 

már a 72. órában kimutatható mind az “intrinsic”, mind az “extrinsic” AEDS-s, mind a kontakt 

dermatitises léziókban, de még nem expresszálnak FcεRI-et. Az idı elırehaladtával az IDEC-k 

fokozatosan szaporodnak az AEDS mindkét formájában, és az” extrinsic” típusú atopiás bır 

krónikus léziójában már nagyszámú FcεRI van a felszínükön, viszont az “intrinsic” típusban 

nincs. 

-A Langerhans sejtek felszínén a CD86 kifejezıdése, a B sejteken megjelenı B7.2 kostimulátor, 

továbbá a Th2 sejtek felszínén lévı CD28 kapcsolódása szükséges a T, ill. B sejtek teljes 

aktiválódásához, az IgE termeléshez.. (4, 132, 186, 199, 224).  

-A protein tyrosine foszfatáz (PTP-áz) enzimek génpolimorfizmusa is összefüggésbe hozható az 

AEDS-val. Feltehetıen a nagyobb enzimaktivitás gátló hatást fejt ki az IgE túltermelésben 

szerepet játszó szignáltranszdukciós útvonalakra. 

           A gyulladás súlyosbodása idején az eozinofilek is segítik az IgE termelést. A keringı 

eozinofilek magas száma jellemzı AEDS-ra (225). A sejtekbıl felszabaduló granulumok toxicus 

proteineket tartalmaznak, melyek a szérumból, vizeletbıl kimutathatók, és korrelálnak a betegség 

aktivitásával. Akut fellobbanás esetén az IL-4 és IL-13 fokozza a fobroblastokban az eotaxin, 

RANTES és monocita kemotaktikus protein-1 képzıdését, ami késıbb az eozinofilek és 

monociták dermisbe vándorlását segítik. Emelkedik a perifériás vérben az IL-5 szintje. Ezek a 

szelektinekkel szintén elısegítik az eozinofilek kivándorlását (107) a bırbe. (Ehhez idı kell, így 
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a gyulladás kezdeti óráiban még nincsenek jelen az eozinofil sejtek az epidermisben.) Itt a 

toxikus granulumokból felszabaduló anyagok (eozinofil kationos protein, eozinofilból származó 

neurotoxin, “maior” bázikus protein) citolítikus folyamatok révén degradálják az eozinofilek 

nagy részét. Így az ép eozinofilek száma nem magas az érintett területen. 

           A memória T sejtek és eozinofilek (225, 283, 298) csökkent, valamint a keratinociták 

fokozott apoptózisa (151, 204, 206, 290) is lényeges szerepet játszik az AEDS 

pathomechanizmusában (6, 136, 155).   

           A legújabb állatkísérletes kutatások szerint az akut fellángolás jeleit már nem mutató, 

krónikusan infiltrált, 21 héten túl fennálló bırfolyamatban nem az IgE, hanem a T sejt mediált 

folyamatok a döntıek. 

           Az utóbbi évek kutatásai alapján egyes szerzık autoimmun folyamatok lehetıségét is 

felvetik az AEDS pathomechanizmusában. (276, 296). Az elmélet alapja, hogy néhány hám, ill. 

egyéb strukturális fehérjével reagáló, IgE típusú ellenanyagot mutattak ki súlyos AEDS extrinsic 

formájában szenvedı betegek szérumából.(194, 276) Emellett a verejtékben is feltételezhetı a 

specifikus IgE antitestek jelenléte (99).   

Összességében tehát egy genetikailag determinált, multifaktoriális kórkép az AEDS (5, 56, 109,  

240). 

 

 

           III/4. Az atopiás ekzema/dermatitis szindróma diagnosztizálása                                                                                                               

            

         A diagnózis felállítása elsısorban klinikai vizsgálattal történik. Specifikus szövettani 

elváltozás nincs. A Hanifin és Rajka által 1980-ban felállított és közölt diagnosztikus kritériumok 

még jelenleg is a leginkább elfogadottak (89, 200). Az angol nemzeti konszenzus Williams 

nevével jelzett, egyszerősített kritériumokat ajánl (291). Az utóbbi néhány évben, a 

pathomechanizmusra vonatkozó ismeretek bıvülésével az IgE mediált allergiás szenzibilizáció 

megléte vagy hiánya alapján bizonyos mértékben átrendezıdés folyik a nomenklatúra 

vonatkozásában. Tehát az “atopiás”, illetve allergiás jelleg diagnosztizálása céljából indokolt a 

megfelelı in vivo és/vagy in vitro tesztek elvégzése. Prick tesztek, “atopy pach” teszt, klasszikus 

epikután tesztek, specifikus IgE, kromatin aktivációs tesztek, elvégzése jön szóba (44, 57, 112, 

178, 182, 212, 249, 277, 278, 285). A szérum össz IgE szint önmagában nem mindig informatív 

(53, 67, 69, 110). A többi (szerológiai, sejtes, citokin, egyéb mediátorok, stb) vizsgálat inkább 

tudományos és nem diagnosztikus jelentıségő (24, 30, 42, 43, 51, 71, 80, 83, 100, 107, 108, 120, 
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124, 133, 141, 219, 230, 262, 288), hanem a pathomechanizmus jobb megértését, vagy a 

betegség aktivitásának megítélését szolgálják.  

 

 

 

III/5. Az atopiás ekzema/dermatitis szindróma lefolyása                                                                                                               

            

         A bırfolyamat az esetek zömében már a csecsemıkorban megjelenik. A betegség krónikus, 

recidiváló lefolyást mutat. A tünetek sokszor hónapokra, évekre, olykor évtizedekre elmúlhatnak, 

sıt, végleg megszőnhetnek. Az atopiás “menetelés” (231) során az IgE típusú szenzibilizáció 

esetén, enteropátiás, légúti és szemtünetek társulhatnak a dermatitishez, vagy válthatják fel azt 

(31, 43, 45, 62, 69, 77, 85, 98, 101, 126, 198, 229, 272, 281).  Johannson és munkatársai által 

kidolgozott nómenklatúra a fentiek figyelembe vételén alapul, bár az enteropátiát nem említi 

külön. 

 

III/6. Az atopiás ekzema/dermatitis szindróma súlyosságának megítélése  

                                                                                          

         A bırtünetek intenzitása rendkívül változatos a különbözı betegeknél, de ugyanannál az 

egyénnél is gyorsan változhat a folyamat súlyossága. Sajnos vannak betegek, akiknél 

folyamatosan kifejezettek a tünetek a kezelés ellenére. A dermatitis súlyosságának megítélésére a 

különbözı klinikai jelek, tünetek és szubjektív panaszok figyelembe vételével több pontrendszert 

is alkalmaznak. Ezek egy része elsısorban a tudományos kutatások kapcsán használatos, mert 

bonyolult. A jelenlegi gyakorlatban a kiterjedés, az erythema, a lichenifikáció, a xerosis, a 

nedvedzés, az alvászavar, a viszketés mértékének rögzítése a leginkább használatos. A különbözı 

szerzık e paraméterek változó kombinációja alapján határozzák meg a “score”-okat (70, 76). 

A leginkább használatos pontrendszerek: a SCORAD Index, EASI, TISS, SASS. 

 

           III/7. Az atopiás ekzema/dermatitis szindróma terápiája                                                                                     

 

         Mivel multifaktoriális kórképrıl van szó, a terápia is sokrétő.  

-Alapvetı cél a bır barrier funkciójának (159) helyreállítása a megfelelı fürdetı, hidratáló 

szerekkel.  

-Az infiltrált plakkok gyulladásgátló, puhító kezelésére kátrány, glükokortikoidok, szalicil, urea, 

továbbá antimikrobiáliss szerek alkalmazhatók helyileg (26, 146, 238, 241, 242, 269. 
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Immunszuppresszív makrolid tartalmú kenıcsökkel (Tacrolimus, Pimecrolimus) is jók a 

tapasztalatok (171 ).  

-Per os az antihisztaminok szedáló, vagy nonszedatív formái választhatók tartósan, illetve 

intermittálva adagolva. Használatukkal kapcsolatban azonban nem egységes az irodalom (114, 

264, 265).   

-A Staphylococcus aureus kolonizáció miatt a perzisztálóan súlyos, erythrodermába hajló 

esetekben megfelelı antibiotikumok adása is indokolt idınként. Emellett helyileg alkalmazható 

antibakteriális és kortikoszteroid keverék együtt.   

-A fokozott oxidatív burst miatt antioxidánsok, pl.: E és C-vitamin adásától is láttak jó 

eredményeket (270).  

-Amennyiben az adott esetben igazolódott akár inhalatív, akár nutritív allergénnel szembeni 

szenzibilizáció, törekedni kell az allergén eliminációjára (175, 190). Specifikus immunterápiának 

nem indikációja a kizárólag ekcémás tünetekben megnyilvánuló allergia (43, 106).  

-A klímakezelés, az életmód tábor hatása az allergének eliminálásán kívül a pszichés áthangolás 

miatt is elınyös. Indokolt esetben pszichoterápia (232) is szükséges lehet, emellett a betegek és 

családtagok oktatása is fontos (79). Ezek történhetnek klubfoglalkozások keretein belül. Ilyen 

alkalmakkor pszichológussal, dietetikussal is lehet konzultálni.  

-Szisztémás szteroid alkalmazása gyermekkori esetekben csak kivételesen jön szóba, rövid ideig.  

-Az alapvetı immunológiai eltérések, s ez által a tünetek több más módon is befolyásolhatók (25, 

102, 103, 111, 144, 166, 170, 202, 269). Alkalmas erre a lokális (UVA, UVB, UVA+B 

fototerápia, lokális immunsupresszív makrolidek) (205, 235, 243, 244) vagy szisztémás 

immunmodulálás (192, 218). A Cyclosporin-A (246) szisztémás adása egyéb terápiára nem 

reagáló esetekben segíthet (31, 39, 42, 54, 94, 203, 273, 301). Vannak próbálkozások anti-IgE, 

anti-IL-5 (193), gamma interferon, intravénás immunglobulin, transzfer faktor, vagy saját vér 

alkalmazására is (50, 193, 268).  

Az aktuális klinikai kép alapján kell megválasztani a pillanatnyilag legmegfelelıbb komplex 

kezelést és megtervezni a hosszabb távú terápiás protokollt. Törekedni kell a legkisebb 

mellékhatások árán elérhetı lehetı legjobb eredményre. A gondozás része kell, hogy legyen a 

többi szervrendszert is érintı rendszeres vizsgálat, hogy a társuló egyéb atopiás betegségeket, 

szövıdményeket idıben észlelve, azok kezelése elkezdhetı legyen. Összességében a beteg 

életminıségének minél jobb szinten tartása a cél.   Ez szoros, kölcsönös bizalmon alapuló tartós 

orvos-beteg-család együttmőködést, s minden fél részérıl türelmet feltételez (17, 21, 64, 88, 150, 

167, 173,241, 242, 256). 
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IV. CÉLKITŐZÉSEK 

           1991-ben kezdtem foglalkozni a gondozásom alatt álló atopiás ekzema/dermatitis 

szindrómában szenvedı betegekkel Borsod-Abaúj-Zemplén Megyében.  Munkám során célul 

tőztem ki, hogy adatokat győjtsek ezekrıl a betegekrıl, vizsgáljam, értékeljem a klinikai 

megfigyeléseim, tapasztalataim sajátosságait, továbbá összefoglaljam a kollaborációs munkáim 

eredményeit.  

 

 A következı kérdések megválaszolására törekszem:  

 

  

1. Játszhat-e és ha igen, milyen szerepet az atopiás bırfolyamat kialakulásában, továbbá az 

atopiás ekzema/dermatitis szindróma progressziójában a betegséget jellemzı ”bır barrier” 

funkciós zavar? 

2. Immunológiai laboratóriumi mérésekkel találhatók-e újnak számító eltérések atopiás 

ekzema/dermatitis szindrómás betegekben, és milyen hatásuk lehet ezeknek a klinikai 

képre? 

3. Milyen új elvek és szerek alkalmazhatók a súlyos atopiás ekzema/dermatitis szindrómás 

gyermekek gyógyításában Magyarországon?  

 
                                                                  
V. BETEGEIM ÉS RAJTUK KERESZTÜL, A BETEGSÉG MÉLYEBB  
MEGISMERÉSÉT CÉLZÓ VIZSGÁLATOK  

 

             V/1. Az atopiás ekzema/dermatitis szindróma gyakoriságának vizsgálata három bükki 

falu gyermekei körében                        

 
Betegek 
 

        Bükkszentkereszt és Répáshuta a Bükk hegység elzárt közösségei. Miskolctól 30-40 km-re. 

Szirmabesenyı a miskolci ipari térségtıl 3 km-re fekszik. 

A vizsgálat során minden (n:199) gyermek adatait feldolgoztam, aki Bükkszentkereszten és 

Répáshután a követési idıszak (1983 július-1984 június, valamint 1992 január-2002 december) 

alatt született. A 3 éven keresztül (1992-1994) itt született 56 és Szirmabesenyın született 178 

gyermek adatainak összehasonlító feldolgozására is sor került. 
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Módszerek  

  

        A gyermekeket gyermekgyógyász Mozgó Szakorvosi Szolgálat keretén belül láttam. 

Rögzítettem a bırre, az enterális és légúti tünetekre jellemzı adatokat. Az elsı életévben 

minimum 5 alkalommal, ezt követıen 6 éves korig még minimum 4 alkalommal személyesen 

megvizsgáltam a gyermekeket. Az 1983/84-ben született 21 gyermeknek csak a gondozási 

kartonban szereplı adatait vettem figyelembe. Személyesen néhányukat vizsgáltam 8 éves kor 

után. Az 1998-at követıen születettek nyomon követése még jelenleg is tart. Az eltérı idıben 

született gyermekek változó nyomon követési ideje miatt a statisztikai analízis során csak az egy 

éves korig kialakult AEDS-t vettem figyelembe. Ugyanis az esetek nagyobb részében már 

csecsemıkorban kialakult az atopiás bırfolyamat.  

A statisztikai analízishez GraphPad Software V.2.03 verziót alkalmaztam. 

Eredmények 

 
 V/1. Az atopiás ekzema/dermatitis szindróma gyakoriságának alakulása 

Bükkszentkereszten és Répáshután az 1983 - 2002 között született csecsemık körében – Az 

1992-94 éves adatok összehasonlítása az ugyanekkor Szirmabesenyın született gyermekek 

adataival 

 
         A bükki, iparvidéktıl elszigetelt, fluktuációt alig mutató, zárt hegyi közösségben 199 

gyermek született a vizsgált idıszakban (1983 és 2002 között). Közülük 69-nél egy éves kor elıtt 

kialakult az AEDS. Az évekre lebontott feldolgozás során azt tapasztaltam, hogy nem történt 

statisztikailag szignifikáns változás a betegség elıfordulásában. (V/l. A. Táblázat) 

        1992-94 között vizsgálva a Bükkszentkereszten és Répáshután a két zárt közösségben 

született gyermekek körében gyakoribb volt az AEDS, mint Szirmabesenyın, ami bükkaljai 

iparvidék. 1992-1994 között az iparvidéktıl elzárt Bükkszentkereszten és Répáshután 56 

gyermek született. Közülük 21-nél alakult ki egy éves korig AEDS (37,5 %). Ugyanebben az 

idıben Szirmabesenyın, a bükkalai iparvidéken született 178 gyermek közül 30-nál alakult ki 1 

éves korra AEDS (16,8 %). A különbség statisztikailag szignifikáns: p=0.0026, Odds 

hányados:2.96. (V/1.A-B., V./2. Táblázat) 

A további évekre vonatkozó összehasonlítás még nem fejezıdött be. 
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V/1./ A. Táblázat 
Az összes születésszám és az egy éves életkorig kialakult atopiás ekzema/dermatitis szindrómás esetek száma 
Szirmabesenyın 1992-94-ben 
 

Szirmabesenyı 

Születési év Születés szám 1 éves kor elıtt kialakult AEDS 

1992 58 10 
1993 54 12 
1994 66   8 
1992-94 összesen 178  30 eset 
 
 
V/1./1. B. Táblázat 
 
Az összes születésszám és az egy éves életkorig kialakult atopiás ekzema/dermatitis szindrómás esetek 
Bükkszentkereszten és Répáshután együtt 
 

Bükkszentkereszt + Répáshuta 

Születési év Születés szám 1 éves kor elıtt kialakult AEDS 
1983.július 01. – 1984 június 30. 21   5 
1991 17   4 
1992 20   8 
1993 21 11 
1994 15   2 
1992-94 összesen 56  21 eset 

1995 18   7 
1996 12   2 
1997 14   4 
1998 10   2 
1999 13   7 
2000 14   8 
2001 15   6 
2002 11   3 
Összesen 199 69 
 
 
V/1./2. Táblázat 
 
Az 1992-94-ben Répáshután és Bükkszentkereszten (Rh+Bk) illetve Szirmabesenyın (Szb) született 
gyermekek körében csecsemıkorban kialakult atopiás ekzema/dermatitis szindróma gyakorisági adatainak 
statisztikai értékelése  
 
Jellemzık Rh+Bk Szb p= Odd’s hányados 
1 éves korra kialakult 
AEDS esetek 

21 30 

Születésszám 
1992-1994 56 178 

     0,0026        2.96 
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Konklúzió 

A vizsgálatokban levı alacsony szám miatt igazán értékelhetı epidemiológiai (74, 173) 

következtetéseket nem vonhatok le. Adataim azt sugallják, hogy a két zárt hegyi faluban 

véletlenszerőnek tekinthetı egy olyan populáció kialakulása, amiben az AEDS gyakoribb.  

Ugyanakkor, az figyelemre méltó, hogy itt úgy tőnik, a gyakoriság nem nı, nem változik. Az 

ország más területérıl származó adatokhoz (180, 300) közelítıbb gyakoriságot mutató 

Szirmabesenyın az elıfordulás gyakoriságának változásait csak 2 év múlva tudjuk adatszerően 

feldolgozni.  

 

 

                    V/2. Az atopiás ekzema/dermatitis szindróma lefolyását jellemzı adatok vizsgálata 

az általam gondozott gyermekek körében    

 

Betegek                

 

        Összesen 713 gyermektıl származnak az AEDS lefolyására vonatkozó adatok. A 

bırfolyamatra, társuló egyéb atopiás betegségekre, az allergiás szenzibilizáció kialakulására, az 

atopiás családi anamnézisre összpontosítva történt a feldolgozás. A betegek a Borsod-Abaúj-

Zemplén Megyei Kórház és Egyetemi Oktató Kórház Gyermekegészségügyi Központjának 

bırgyógyászati rendelésén, valamint a részben bırgyógyászati profilú 3-as Gyermekosztályán 

állnak kezelés és gondozás alatt. A legalább 5 éves korig követett 113 és a legalább 10 éves korig 

követett 100 gyermek bırfolyamata középsúlyos. A legalább 14 éves korig követett 500 AEDS-

ban szenvedı gyermek dermatitise inhomogén súlyosságú. 

 

Módszerek  

 

        Az atopiás bırfolyamat és társuló egyéb atopiás betegségek, allergiás szenzibilizáció 

kialakulására vonatkozó adatok a gyermekek gondozási kartonjában szereplı saját bejegyzéseim 

feldolgozásából származnak.    

Statisztikai analízishez Student féle T tesztet, Fisher exact tesztet, Chi2 próbát, Odds hányados 

számítást, Yates korrekciót, illetve GraphPad Software V.2.03 verziót alkalmaztam (75). 
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Eredmények 

 

V/2.A/1. Atopiás családi anamnézis 

 
        A rendszeresen ellenırzött AEDS-ban szenvedı gyermekek adatainak elemzése alapján a 

betegség lefolyására vonatkozóan a következı eredményeket kaptam: A családi anamnézist 713 

betegnél elemezve az ekzema elıfordulását 36,5 %-nak találtam, ugyanakkor az asztma ill. 

rhinitis a vizsgált családok 14,4 és 15,3 %-ában fordult elı. Anyai ágon 28,4 %, apai ágon 19,8 

%, testvérnél 20,3 % volt az atopiás betegségek elıfordulása. (V/2.A/1.1-V/2.A/2. Táblázat) 

 
 
 
 
 
V/2.A/1.1. Táblázat 
 
Az AEDS-s gyermekek atopiás tüneteket mutató családtagjainak megoszlása családonként 
              
                                                                                    Vizsgált AEDS-s gyermekek 
 
Családoknálnál 
elıforduló 
atopiás tünetek 

14 év < 
n= 500 

10-14 év 
n=80 

5-9 év 
n=133 

összes 
n=713  

 
(gyakoriság%) 

Ekzema 196 38 62 261 / 713 
   36.6 % 

Asztma 72 20 50 103 / 713 
14,4% 

Rhinitis 76 4 18 109 / 713 
15,3 % 

Conjunctivitis 2 - 6 8 / 713 
0.01 % 

     Pozitív család 
________________         
Összes vizsgált 
 család 
(pozitív %) 

289/500 
 
 
57,8 % 

38 / 80 
 
 
47 % 

75/133 
 
 
58 % 

402 / 713 
 
 
56,5 % 

 

V/2.A/1.2. Táblázat 

Az AEDS-s gyermekek atopiás tüneteket mutató családtagjainak megoszlása a rokonsági kapcsolat jellege 
szerint 
 
     Atopiás  
tünetet mutató 
családtag rokonsági 
kapcsolatának jellege 

Anyai ág Apai ág Testvér    pozitív család 
_______________ 
          összes 
          család (%) 

İsszes érintett/ összes 
vizsgált család 
n=713  
(gyakoriság%) 

 
210 / 713 
29,4 % 

 
141 / 713 
19,8 % 

 
145 / 713 
20,3 % 

 
402 / 713 
56,5 % 
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Ezek az adatok korrelálnak más felmérések eredményeivel (19,85,125). 

 

V/2. A/2. A bırtünetek kialakulásának ideje atopiás ekzema/dermatitis szindrómás 

gyermekeknél 

 

         Hat évig nyomon követett, a GYEK-ben gondozott 263 betegnél az AEDS-s bırfolyamat 

93,8 %-ban 3 éves kor elıtt, 74,8 %-ban 1 éves kor elıtt, 43,3 %-ban 3 hónapos kor elıtt jelent 

meg. A 10 éves korig nyomon követett 192 esetbıl 10-nél, tehát 5,2 %-nál kezdıdött az AEDS 6 

és 10 év között. A 14 éves korig követett 100 gyermek közül 2 tünetei jelentkeztek elıször 10 és 

14 év között. (V/2.A/2. Táblázat) 

 
V/2. A/2. Táblázat  
   
A bırtünetek kialakulásának ideje atopiás ekzema/dermatitis szindrómás gyermekeknél 

 
     A tünet 
megjelenésének 
ideje 

<  3 hó 3 hó < 
< 12 

1 év < 
<  3 év  

3 év < 
<  6 év 

6 év < 
< 10 év 

10 év < 

14 évig 
nyomon követett 
100 betegnél 

33 
 
33% 

+ 16 
 
49 % 

+ 32 
 
81 % 

+ 10 
 
91 % 

+ 7 
 
98 % 

+2 
 
100 % 

10 évig 
nyomon követett 
92 betegnél 

32 
 
34,8% 

+ 38 
 
76,1 % 

+ 14 
 
91.3 % 

+ 5 
 
96.7 % 

+ 3 
 
100 % 

 

6 évig 
nyomon követett 
118 betegnél 

63 
 
49,2 % 

+ 40 
 
80,47% 

+ 11 
 
89 % 
 

+ 4 
 
100 % 

  

6 évig 
nyomon követett 
összesen 298 
betegnél 

   128   
 43.3 % 

+94 
+31.5 % 
74,8 % 
 

+57 
+19 % 
 93,8 % 
 

+19 
+ 6,4 %  
100 % 
 

  

 

 
Az eredmények egyértelmően jelzik, hogy az AEDS bırfolyamat az esetek túlnyomó 

többségében már csecsemıkorban kialakult. Kapu és munkatársa által közölt adatok hasonlóak, 

ugyanúgy, mint a vizsgált betegcsoport összetétele (126).     

 

V.A/3. Specifikus IgE pozitivitás és az atopiás nyálkahártya tünetek jelenléte különbözı 

életkorú, súlyos  atopiás ekzema/dermatitis szindrómás gyermekeknél  
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         Az allergiás szenzibilizációt három korcsoportra osztott, 100 súlyos AEDS-s gyermeknél 

specifikus IgE meghatározással vizsgáltuk. A súlyosság fogalmának azt tekintettem, hogy 

folyamatosan volt bırtünete a betegnek., nem vált rövid idıre sem tünetmentessé. A: 26 1,5-5 

éves gyermek közül 10 mutatatott specifikus IgE pozitivitást (38 %), közülük egynek volt 

asztmája és allergiás rhinitise. B: 37 6-10 éves közül 23-nak (62 %) volt kimutatható specifikus 

IgE-je. Közöttük 8 (22 %) szenvedett légúti tünetektıl is (4 asztmás és rhinitises, 3 asztmás, 1 

rhinitises). C: 37 fıs 11-17 éves csoportban 25 (68 %) volt a specifikus IgE pozitivitás. Kísérı 

légúti tünetek (6 asztma, 5 rhinoconjunctivitis, 13 asztma és rhinitis) 65 %-uknál jelentkeztek a 

fenti életkorra. (V/2.A/3. Táblázat) 

 
V/2. A/3. Táblázat 
 
Specifikus IgE pozitivitás és atopiás nyálkahártya tünetek jelenléte különbözı életkorú, súlyos atopiás 
ekzema/dermatitis szindrómás  gyermekeknél 
 
Életkor  Vizsgált betegek 

száma 
Specifikus IgE 
pozitivitás 
esetszám (%) 

Nyálkahártya 
tünetek elıfordulása 
esetszám (%) 

Nyálkahártya  
tünetek lokalizációja 

1,5 – 5 év 26           10/26 
         (38 %)  

1/26 
(3,8 %) 

1 asztma+rhinitis 

6 – 1 0 év 37           23/37 
         (62 %) 

8/37 
(22 %) 

3 asztma 
1 rhinitis 
4 asztma+rhinitis 

11 – 17 év 37           25/37 
         (68 %) 

24/37 
(65 %) 

6 asztma 
5 rhinoconjunctivitis 
13 asztma+rhinitis 

 
Az eredmények azt jelzik, hogy 10 éves kor után ebben a súlyos bırtüneteket mutató csoportban 

a specifikus IgE pozitivitás már alig változik. A társuló légúti tünetek viszont fıleg ezután 

bontakoznak ki. 

 

V/2.A/4. A közepesen súlyos atopiás ekzema/dermatitis szindrómához társuló nyálkahártya 

tünetek kezdete, prick teszt és allergén specifikus IgE vizsgálatok eredményei különbözı 

korcsoportokban 

                            

         Prick teszttel, és/vagy specifikus IgE meghatározással vizsgáltuk az allergiás 

szenzibilizációt 200 közepesen súlyos AEDS-s gyermeknél. Közepesen súlyosnak azt 

tekintettem, akinek intermittáló, a normál napi tevékenységet súlyosan nem zavaró bırtünetei 

voltak. Regisztráltam az atopiás nyálkahártya tünetek életkor szerinti megjelenését. A 

nyálkahártya tünetek gyakorisága az életkor elıre haladtával ebben a csoportban is egyre nıtt. Öt 

éves korig 24/200 (12 %), tíz éves korig 43/200 (21,5 %) betegnek alakult ki atopiás 

nyálkahártya tünete. A prick teszt pozitivitás mindkét korcsoportban szignifikánsan nagyobb 
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volt, mint a specifikus IgE pozitivitás. Hat éves kor alatt 74-bıl 42 (56,7 %) prick és 81-bıl 29 

(35,8 %) specifikus IgE vizsgálat volt pozitív (p=0,0102, Odds hányados:2,353). A 6 év 

fölöttieket is beszámítva 145 prick tesztbıl 92 (63,4 %), 116 specifikus IgE vizsgálatból 41  

(35,3 %) volt pozitív (p<0,0001, Odds hányados:3,175). Az egyes korcsoportokat 

összehasonlítva, az elıször tesztelt betegek körében a pozitív eredmények aránya nem mutatott 

szignifikáns eltérést.  (V/2.A.4.1.- V/2.A.4.2.Táblázat)  

V/2.A.4.1.Táblázat 
Közepesen súlyos atopiás ekzema/dermatitis szindrómához társuló nyálkahártya tünetek kezdete 

 
               Életkor  
AEDS-hez      
társuló atopiás 
nyálkahártya tünet 

 
< 1 év 

 
1-5 év 

 
6-10 év 

 
> 10 év 

 
Összesen 

Újonnan diagnosztizált 
asztma 

- 17 12 1      30/200 (15 %) 

Újonnan diagnosztizált 
rhinitis 

1 14 9 1      25/200 (12,5 %) 

Újonnan diagnosztizált 
conjunctivitis 

- 5 2 1        8/200 (4 %) 

Érintett új betegek 
száma 

1 23 19 2      45/200 

Érintett új betegek % 0,5 11,5 9,5 1       22,5 % 

Prick teszt pozitívitás       1/1                                                                                           41/73      
  

  46/65     
   

4/6                       92/45                   

 
V/2. A.4.2. Táblázat 
 
Közepesen súlyos atopiás ekzema/dermatitis szindrómában végzett prick és specifikus IgE vizsgálatok 

eredményei a különbözı korcsoportokban 

 
             
            Életkor  
 

 
< 1 év 

 
1-5 év 

 
6-10 év 

 
> 10 év 

 
Összesen 

Specifikus IgE tesztek 
pozitívitása 
(esetszám) 

 4/13 
 

  22/58       12/29 
 

 0/6 
 

                                                                       
41/116                                        

Specifikus IgE tesztek 
pozitívitása (%) 

30,7 36,7 41,3 - 35,3% 

Prick tesztek 
pozitivitása 
(esetszám) 

 
1/1 

 
41/73 

 
46/65 

 
4/6 

 
92/145 

Prick tesztek 
pozitivitása (%) 

- 56,1 70,7 66,6 63,4%   
 

Odds hányados(Prick 
teszt pozitivitás-
Specifikus IgE 
pozitivitás)                   

 2,353  3,175  

p= < (Prick teszt 
pozitivitás-Specifikus 
IgE pozitivitás)                  

 0,0102  0,0001  
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A súlyosabb bırtüneteket mutató, V/2.A/3. Táblázatban tárgyalt 6-10 éves betegeknél hasonlóan 

magas a specifikus IgE pozitivitás elıfordulása, mint az V/2.A/4.2. Táblázatban mindkét 

korcsoportnál tapasztalt prick teszt pozitivitás. 

 A folyamatosan bırtünetes betegeknél nem végezhetı prick teszt, csak a specifikus IgE 

vizsgálat jön szóba, mint allergénkutatás. Az enyhébb esetekben tünetmentes idıszakban 

célszerőbb a prick tesztet elvégezni, mert az, szignifikánsan gyakrabban pozitív. 

 

 V/2.A.5. A 14 éves korban még fennálló atopiás ekzema/dermatitis szindrómához társuló 

egyéb atopiás tünetek  

           

         Annak eldöntésére, hogy a 14 éves korban még zajló, heterogén súlyosságú AEDS-hoz 

milyen gyakran társulnak nyálkahártya tünetek, 500, 14 éves életkorban heterogén súlyosságú 

bırtüneteket mutató AEDS-s gyermek adatait elemeztem. Körükben 40,6 % (203/500) volt a 

nyálkahártya tünetek elıfordulása.  Közülük 123 volt asztmás, 81 rhinitises, 56 conjunctivitises 

(95 asztmás, 58 rhinitis allergicás, 42 conjunctivitises, 14 asztmás és rhinitises, 9 asztmás és 

rhinoconjunctivitises, 5 asztmás és conjunctivitises). Ebben a csoportban a csak hiányosan 

rendelkezésemre álló adatok miatt nem értékeltem az allergénkutatás eredményeit. (V/2.A/5. 

Táblázat) 

 

V/2.A.5. Táblázat 
 
Atopiás ekzema/dermatitis szindrómához 14 éves korban társuló egyéb atopiás tünetek  
 

AEDS-hoz társuló 

nyálkahártya tünet 

Asztma Rhinitis Conjunctivitis Összesen 

Elıfordulás 123/500    81/500    56/500    203/500     

Gyakoriság 24,6% 16,2% 11,2% 40,6% 

 

A három csoport jellemzıit összevetve, látható, hogy súlyosabb bırfolyamathoz 10 éves életkor 

után gyakrabban társul nyálkahártya tünet, mint a kevésbé súlyosabbhoz (20, 82, 126).  
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Megbeszélés 

 

         Az általam vizsgált AEDS-s gyermekek családi anamnézise atopia irányában 60% körül 

pozitív. Az anyai ág gyakrabban érintett, mint az apai. A testvéreknél az apai ághoz közelítı 

gyakorisággal fordulnak elı atopiás betegségek. A családtagok körében leggyakoribb atopiás 

betegség a dermatitis. Ezek az eredmények nagyon hasonlóak a már ismert irodalmi 

adatokhoz.(20, 86) Bemutatásukkal a beteganyagom jellemzése volt a célom.  

Csecsemıkortól AEDS-ban szenvedı gyermekek allergénjeinek kutatása, bır-, nyálkahártya 

atopiás tüneteire vonatkozó megfigyelések szerint az allergiás szenzibilizáció már korai 

életkorban kimutatható volt betegeinknél is. Tíz éves életkorig követve, a kevésbé súlyos 

bırfolyamattal jellemezhetı betegeknél a prick teszt hamarabb jelzi a szenzibilizációt, 

szignifikánsan gyakrabban mutat pozitivitást, mint a specifikus IgE vizsgálat.  A folyamatosan 

súlyos dermatitisben szenvedı gyermekeknél a specifikus IgE pozitivitás 10 éves korra eléri az 

enyhébb bırtüneteket mutató csoportban észlelt prick teszt pozitivitás gyakoriságát. Ezek a 

betegek a bır állapota miatt in vivo csak kivételesen tesztelhetıek, mert nem kerülnek 

remisszióba. A szenzibilizáció kialakulását többnyire évekkel késıbb követi a légúti atopiás 

tünetek megjelenése. Magyarázatként az szolgálhat, hogy a szenzibilizáció fı mechanizmusa a 

bır Langerhans és Inflammatorikus Epidermális Dendritikus (IDEC) sejtjeinek nagy affinitású 

receptorai (FcεRI) segítségével következik be, csak fáziskéséssel vezet a légúti gyulladás 

kialakulásához, miközben a bırfolyamat már zajlik. Ez azt is indokolhatja, hogy miért a 

súlyosabb bırtüneteket mutató betegeknél jelentkezik gyakrabban az asztma. A nagy felületen 

gyulladt bırön könnyebben és nagyobb mennyiségő potenciális allergén penetrálhat, több 

antigénprezentáló sejthez kapcsolódhat, így több memória T sejt alakulhat ki, kifejezettebb lehet 

az IgE termelés. A kevésbé gyulladt bırön ez a folyamat nem olyan intenzív. Emellett mindkét 

csoportban potenciálisan a nyálkahártyákon is létrejöhet szenzibilizáció. Utóbbi esetben nyilván 

hamarabb manifesztálódnak az atopiás nyálkahártya tünetek. Dániában 1990-ben 5-16 éves 

AEDS-ban szenvedıknél az asztma elıfordulása 4,5 %, a rhinitisé 0,5 %, az urticariáé 3,2 % 

volt. Angliában 1993-as adatok szerint az AEDS-sok 76 %-a fulladt. 1994-ben közöltek szerint 

Norvégia Oroszországhoz közeli területén AEDS 23 %ában fordult elı, asztma 12,3-, 

rhinoconjunctivitis 20,6-, urticaria 13,1 %-ban. Kapu és munkatársa 1-20 évesek között 15,77 %-

nak találta ekzema mellett az asztma elıfordulását.(126 ) A bırpanaszok abban a csoportban is 

80 %-ban megjelentek 1 éves korra. Ez a betegcsoport összehasonlítható az általam vizsgálttal. 

Az eltelt 23 év alatt úgy tőnik, hogy gyakoribbá vált a légúti tünetek társulása. A 

rhinoconjunctivitis fiúknál, az asztma és az ekzema lányoknál volt gyakoribb. Törökörszágban, 
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Észak-Európában (Dánia, Németország, Norvégia) és Baranyában is a lányoknál találták 

gyakoribbnak az AEDS-t.  

 

 

 

 

 

           V/3. Az atopiás ekzema/dermatitis szindrómához társuló, illetve szövıdményeként 

kialakuló cataracta gyakoriságának vizsgálata a gondozott, tartósan bırtünetes gyermekeknél, 

a HLA genetikai háttér megismerésének céljából  

 

Betegek 

 

        Intézetünk gyermek bırgyógyászati rendelésére rendszeresen visszajáró, Hanifin és Rajka 

kritériumai szerint diagnosztizált AEDS-ban szenvedı gyermekek közül 1993. december15-tıl 

2004. július 30-ig 612 tartósan tünetes betegnél történt célzott szemészeti szakvizsgálat. Életkoruk 

az elsı vizsgálat idıpontjában 1,1-17 (átlagosan:5,2) év volt. A bırfolyamat átlagosan 2,2  éve  

(0,6-10)  állt fenn. Kontroll csoport: az intézet gyermek szemészeti gondozójában 10482 

nyilvántartott, 2 hó-14 év életkorú beteg.  

        A cataractában is szenvedı 25 AEDS-s beteg közül 24, valamint 11 nem cataractás AEDS-s 

gyermeknél HLA genetikai vizsgálat történt. A 35 beteg és 913 egészséges magyar kontroll 

személy HLA- antigénjeit határoztuk meg.  

 

Módszerek 

 

        A szemészeti szakorvosi vizsgálatok (törıközeg, fundus, kooperációtól függıen visus) a 

Borsod-A-Z Megyei Kórház Szemészeti Osztályának Ambulanciáján és Ortoptikai Rendelésén 

történtek. Kezdetben csak a 3 évnél idısebb, késıbb az 1 év feletti középsúlyos és súlyos betegek 

közül a hét bizonyos napjain megjelenıket küldtük vizsgálatra. Negatív lelet esetén eleinte 1, majd 

2 évenként, pozitív esetén kezdetben fél, késıbb 1 év múlva végeztünk újabb vizsgálatot.  
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        A genetikai vizsgálatok elvégzésére az Országos Haematológiai és Immunológiai Intézet 

Molekulárgenetikai Laboratóriumában került sor. A HLA-ABC meghatározása szerológiai 

módszerrel, a DRB1, DQA1 és DQB1 allélek-é molekuláris genetikai módszerrel (PCR) történt. 

Az eredményeket 913 egészséges véradóéval hasonlítottuk össze. 

Statisztikai analízishez Chi2 próbát, Odds hányados számítást, Yates korrekciót, illetve GraphPad 

Software V.2.03 verziót alkalmaztam. 

         

 
 
 
 
 
 
Eredmények 
           V/3.A. A cataracta elıfordulásának gyakorisága gyermekkori atopiás ekzema/dermatitis 

szindrómában és gyermekszemészeten megjelent nem AEDS-s betegekben 

 

         A cataracta és keratoconus az AEDS minor diagnosztikus kritériumai. Kíváncsi voltam 

betegeim körében az elváltozások gyakoriságára. Középsúlyos és súlyos AEDS-ban szenvedı 612 

gyermeknél (301=49,1 % lány, 311=50,9 % 304 fiú) kerestünk keratoconust és cataractát, mint 

minor diagnosztikus jeleket.. Az átlagéletkor az elsı szemészeti vizitkor 5,3 év (1,1-17) volt. 

Ekkor a bırfolyamat átlagosan 2,2  éve  (0,6-10)  állt fenn.  A cataracta 4,08 % (25/612) 

gyakoriságot mutatott. A kontroll 10482 gyermek közül 11 szenved congenitalis cataractában 

(0,104 %). Náluk a lencseelszürkülések különbözı mértékőek, a pontszerőtıl a teljes homályig 

terjednek. (V/3.A. Táblázat) 

 
VII/3.A. Táblázat 
 
Cataracta elıfordulása gyermekkori atopiás ekzema/dermatitis szindrómás gyermekekben és 
gyermekszemészeten random jelleggel megjelent gyermekek között  
 
Vizsgált populáció AEDS 

n:612 
Kontroll. 
n: 10482 

             p<                 Chi 2 
Yates korrekcióval 
1. szabadsági fok 

Cataractás betegek  
száma 

25 (4,08 %) 11 0,0001 298,25 

 
 
AEDS-hoz ebben az életkorban nem társult keratoconus egyetlen betegnél sem. 25 betegnél 

összesen 28 szemen lehetett észlelni cataractát. A lencsehomályban (255) szenvedı gyermekek 

átlagéletkora az elsı pozitív eredményt adó vizsgálat idején 7,9 év  (4-16,5) volt. A bırfolyamat 

átlagosan 5,8 éve (0,5-14,5) állt fenn. A betegek közül heten asztmásak is. SCORAD Indexüket 
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az adott idıpontban átlag 51-nek (36-91) számítottuk. Szemészetileg 4 éves kortól ellenırzött, 

korábban épnek talált lencsékben egy 15 éves, csecsemıkortól súlyos “extrinsic” AEDS-ban 

szenvedı, de légúti tünetektıl mentes leánynál mindkét oldalon találtunk kis centrális 

homályokat. A többi elızıleg ép szemő betegnél a kontrollok nem mutattak eltérést. A korábban 

homályosnak talált lencsékben a nyomon követés során eddig progressziót nem észleltünk, 

viszont két betegnél feltisztult a homály a több (3, ill. 7) éves nyomon követés során.  

 

 

 

V/3. B. HLA-ABC, -DRB1, –DQA1, -DQB1 allélok elıfordulása cataractában szenvedı 

atopiás ekzema/dermatitis szindrómás gyermekek és kontrollok körében 

 

         Az AEDS-ban szenvedı, cataractás gyermekek körében végzett HLA tipizálás során a 

normál népességgel összehasonlítva a betegcsoportban bizonyos HLA allélek gyakorisága eltérı 

volt. A normál populációhoz viszonyítva a következı allélek fordultak elı gyakrabban: HLA-A3 

(37,5 a 20,8 %- hoz képest), B62(15) (25 vs.10,7 %), B27 (18,8 vs 10,1 %), HLA-DR1 (37,5 vs 

18,8 %), DR4 (31,2 vs17,9 %), DQ1 (81,3 vs 61 %), DQ3 (81,3 vs 56 %) a betegcsoportban. A 

kisebb gyakorisággal elıforduló allélek: HLA-B8 (4,1 vs. 21,5 %) HLA-A1 (6,3 vs 28,5 %), A10 

(6,3 vs 18,6 %), B7 (6,3 vs 16,6 %), DR17(3) (12,5 vs 28,1%), DR7 (12,5 vs 26,2 %). A HLA 

tipizáláson átesett 35 AEDS-s gyermek között 2 hordozza a B8-as allélt (5,7%). A kontrollokhoz 

képest ez szignifikánsan alacsonyabb (p=0,0198, Odds hányados=4,51). A cataractás AEDS-s 

betegek körében még ritkább a HLA B8 elıfordulása (1/24, 4,1 %). Ha a nem cataractás AEDS-

sok HLA B8 elıfordulását (1/11) viszonyítjuk akár a cataractás, akár a kontroll csoporthoz, nem 

kapunk statisztikailag szignifikáns különbséget.  (VII/3. B. Táblázat) 

 
Az eredmények felvetik a HLA-B8 allél protektív hatását, AEDS-val és különösen az AEDS-hoz 

társuló anterior subcapsularis cataractával szemben, de ennek epidemiológiai bizonyításához 

nagyobb esetszám szükséges. 
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V/3 B. Táblázat 
 
HLA-ABC, -DRB1, -DQA1, -DQB1 allélok elıfordulása  cataractában szenvedı 
atopiás ekzema/dermatitis szindrómás gyermekek és egészséges magyar véradók körében  
 

Vizsgált allélek AEDS-s cataractás n:24 Egészséges  
véradók n:913 

p= 

HLA-A3 37,5% 18,8 % nsz 
-B62(15) 25  % 10,7 % nsz 
-B27 18% 10,1 % nsz 
-DR1 37,5 % 18,8 % nsz 
-DR4 31,2 % 17,9 % nsz 
-DQ1 81,3 % 61 % nsz 
-DQ3 81,3 % 56 % nsz 
-B8 4,1% 21,5% 0,0408  Odds:6,28 
-A1 6,3 % 28,5 % nsz 
-A10 6,3 % 18,6 % nsz 
-B7 6,3 % 16,6 % nsz 
-DR17 (3) 12,5 % 28,1 % nsz 
-BR7 12,5 % 26,2 % nsz 
 

                      

           Megbeszélés 

 

         Az AEDS-s gyermekeknél intézetünkben bevezetett rendszeres szemészeti szőrés 

eredményeirıl nagy beteganyag kapcsán számoltunk be. Amellett, hogy a cataracta elıfordulási 

gyakoriságát anyagunkban betegeinknél 4,08 %-nak találtuk, megállapíthatjuk, hogy keratoconus 

megjelenése a gyermekkorban még nem jellemzı. A cataracta sem progrediál gyorsan, és a mi 

eseteinkben nem olyan súlyos fokú, mint egy korábban közölt hazai Andogsky szindrómás 

betegé (245). Az idıben kiszőrt cataractás gyerekek pályaválasztásánál célszerő figyelembe 

venni azt a tényt, hogy a folyamat kiterjedésének fokozódása esetén látáscsökkenés léphet fel. A 

rendszeres nyomon követést fontosnak tartjuk az esetleg szükséges beavatkozás idejének 

megválasztása miatt. Az életkor alapján összehasonlítható, Ibarra-Duran által vizsgált 68 fıs 

csoportban 4,4 % volt a cataracta gyakorisága gyermekkori AEDS-ban. Más szerzık 0-25 % 

közötti elıfordulást közöltek. 

Az összes AEDS-ra vonatkozóan, de a cataractások esetében különösen szignifikánsan 

alacsonyabb a HLA B8 elıfordulása, mint a kontrollokban. A nem cataractás AEDS-sokra 

vonatkozóan ez a különbség statisztikailag nem szignifikáns. Itt azonban alacsony (n:11) az 

esetszám. Coeliakiában magas a HLA B8 allél elıfordulása. Atopiás tüneteket mutató 

coeliakiasok esetében ezt Versalko és Kárpáti is alacsonyabbnak találta (127, 128, 286 ).   
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Konklúzió 

Az általunk elvégzett genetikai vizsgálatok eredményei arra engednek következtetni, hogy a 

HLA B8-as allél jelenléte esetleg véd az atopiás dermatitis, illetve a lencsehomály kialakulásával 

szemben.  

 

          V/4. Az epidermis nedvességtartalmának, valamint az indukált verejték Na+ és Cl_  

koncentrációjának vizsgálata atopiás ekzema/dermatis szindrómában                                                                           

 
 
Betegek 
        A bır nedvességtartalmának, valamint a verejték Na+ és Cl- tartalmának (221) 

összehasonlító vizsgálatát 23 AEDS-ban szenvedı, valamint 20 egészséges, 0-16 éves 

gyermeknél végeztük el. Az atopiás betegek (12 fiú, 11 lány) átlagos életkora 6,3, a kontrolloké 

(11 fiú és 9 lány) 7,2 év volt. 

 

Módszerek 

        A bır nedvességtartalmának meghatározása SCALAR MY-707S nedvességmérı 

(corneometer) készülékkel történt. Szeptembertıl áprilisig terjedı idıszakban az orca és a kar 

hajlító felszínének bırén mértem az epidermis nedvességtartalmát. Az eredményeket 

százalékban jelezte a készülék. A verejtékezés indukciója, a verejték győjtése a kar hajlító 

felszínérıl iontoforézissel, SS-023 Pilogél lemez használatával történt. Macroduct 

Verejtékgyőjtı Rendszert (3700 SYS Webster) használtunk. A verejték Na+ és Cl- tartalmának 

mérése Wescor 3100 verejtékmérı készülékkel történt. Az eredményeket mmol/liter-ben jelezte 

a kijelzı. 

Statisztikai analízishez Fisher exakt tesztet, Odds hányados számítást, Yates korrekciót, illetve 

GraphPad Software V.2.03 verziót alkalmaztam. 

 
 

Eredmények 
 
        Az atopiás és kontroll bırökön vizsgált bırfiziológiai paraméterek eltérést mutattak.  (V/4. 

Táblázat) 
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V/4. Táblázat  
 
Az epidermis nedvességtartalma és az indukált verejték Na+ és Cl- koncentrációja atopiás ekzema/dermatitis 
szindrómás gyermekekben és egészséges kontrollokban  
 
Vizsgált   
paraméterek 

AEDS 
( n:23) 

Kontrollok  
(n:20) 

p < 

Facialis epidermis 
nedvesség tartalma (%) 
(szélsı értékek, átlag) 
corneometer 

          (6,7 – 28.4) 
 
               21.1 

          (29,4 – 37,2) 
 
               34.8 

            0,005 

Brachialis  epidermis 
nedvesség tartalma (%) 
(szélsı értékek, átlag) 
corneometer 

          (21 - 32.1) 
 
               28.5 

          (32.1 – 37,5) 
 
               34.3 

            0.05 

Indukált verejték 
Na+,Cl- koncentráció 
mmol/l, macroduct 
 (szélsı értékek, átlag) 

            (23-49)         
                37 

             (20-42)              
                31 

            0,05 

Sikertelen 
verejtékindukció 
(pilocarpin) elıfordulása 

             3 / 23 0 / 20              nsz 

 

Atopiás bırben az epidermis nedvességtartalma szignifikánsan kisebb, mint a kontrollokban. Ez 

a különbség különösen az arcon kifejezett. AEDS-s gyermekek verejtékében magasabb a Na+ és 

Cl-  koncentráció, mint a kortárs egészségesekében (37mmol/l vs. 31mmol/l, p<0,05).  

Viszonylag gyakran (3/23 vs. 0/20), nem nyerhetı tılük verejték. Ezek az eredmények a 

csökkent verejtékezés mellett szólnak AEDS-ban. 

 

Megbeszélés-Konklúzió 

 

         Az atopiás bırő egyének verejték Na+ és Cl- tartalmának (213) vizsgálatáról nincsenek 

irodalmi adatok. Az indukálható verejték mennyiségét illetıen ellentmondóak a közlések (65, 

200). Általunk az atopiás bırbıl nyert verejték Na+ és Cl- tartalma a kontrollokhoz képest 

szignifikánsan magasabb volt. Ezen kívül a 23 beteg közül 3-nál nem sikerült a pilocarpinnal 

verejtéket indukálni. A talált adatok a csökkent verejtéktermelés indirekt jelei lehetnek AEDS-

ban. Ezt a bır szerkezeti és farmakológiai eltérésén kívül a verejték ellenes antitestek hatása is 

magyarázhatja (99). A bırfiziológiai vizsgálatok eredményei megerısítik a barrier funkciót 

javító kezelések fontosságát és szükségességét AEDS-ban.  
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                    V/5. A bır barrier funkciózavarából következı eltérések vizsgálata atopiás 

ekzema/dermatitis szindrómában                                                                           

 

V/5.A. Bakteriális bırinfekció elıfordulása atopiás ekzema/dermatitis szindrómában 

 

Betegek 

 

         1985. január 01. és 1993. április 30. között bırpanaszokkal 7400 0-18 éves gyermeket 

kezeltünk. Ebbıl 675 (9,1 %) pyodermás esetet diagnosztizáltunk. Közülük 218/675, 31,4 % 

AEDS-ban szenvedett. Összehasonlításul 162, 2000-ben vizsgált 0-18 éves pyodermás eset 

adatai szolgáltak. 

         Súlyos, illetve középsúlyos AEDS-ban szenvedı 72 (2-17 éves) ((átlagéletkor 8 év)) 

gyermek (34 fiú, 38 lány) adatai kerültek feldolgozásra a Staphylococcus aureus kolonizáció, 

allergén specifikus, valamint nem allergén specifikus antitestek és a klinikai állapot kapcsolatára 

vonatkozó vizsgálatok során. A kontroll csoport 22 egészséges, 1,5-14 éves gyermekbıl állt (10 

fiú és 12 lány, átlagéletkor 8,6 év). 

 

Módszerek 

  

         Az atopiás bır pyogén szuperinfekciójára vonatkozó kutatás során retrospektív úton 

áttanulmányoztam a gondozási kartonokat és a kórlapokat. Rendszereztem az alapbetegségre, 

életkorra, kórokozókra, antibiotikum-érzékenységre, évszakos elıfordulásra, terápiára vonatkozó 

adatokat.  

        A mikrobiológiai vizsgálatokhoz a mintavétel tünetes bırrıl steril vattatamponnal történt a 

gyermek bırgyógyászati rendelıben. Borsod-Abaúj-Zemplén Megyei ÁNTSZ Bakteriológiai 

Laboratóriumában került sor a tenyésztésre és identifikálásra. A vattatampont CM (fıtt hús) 

bouillon táptalajba mártottuk, majd szilárd (csokoládé agar, véres agar, eosin-metilénkék agar) 

táptalajra szélesztettük. 37 Celsius fokon 24 órán át inkubáltuk. Kórokozóra gyanús telepek 

esetén elindítottuk az identifikálást (biokémiai, egyéb reakciók). A rezisztencia vizsgálatok 

korongdiffúziós módszerrel történtek. A csíraszám meghatározását szemikvantitatív módszerrel 

végeztük.  
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         A DEOEC III. Sz. Belgyógyászati Klinika Regionális Immunológiai Laboratóriumában az 

ANF antitestek kimutatása indirekt immunfluoreszcens módszerrel HEp2 sejteken, az 

antikardiolipin és anti β2 glycoprotein I mérése ELISA módszerrel történt (152). A szérum össz 

IgE vizsgálatához lézer nefelometriát alkalmaztunk. Az allergén-specifikus IgE meghatározására 

immunoblot vizsgálattal került sor (INTEX Basel) (226).   

Statisztikai analízishez Student féle t tesztet, Fisher exact tesztet, Odds hányados számítást, Yates 

korrekciót, illetve GraphPad Software V.2.03 verziót alkalmaztam. 

         

Eredmények 

                

 V/5.A.  Az atopiás pyodermás esetek és a leggyakoribb kórokozók elıfordulása hosszútávú 

nyomon követés során 

 

           A pyodermás betegek sebváladékából készült mikrobiológiai vizsgálatok eredményeit 

azért elemeztem, hogy adatokat nyerjek az AEDS felülfertızıdésének gyakoriságáról, és a 

késıbbiek során antibiotikum érzékenység nélkül elindítandó terápia kiválasztásához segítsenek 

a tapasztalatok. Az elemzett pyodermás esetek között a primer impetigón kívül az atopiás bır 

felülfertızıdése volt a leggyakoribb: 218/675 eset (31,4 %). 494 esetben volt pozitív a 

bakteriológiai vizsgálat eredménye. A 2000 évben kapott 162 pyodermás pozitív bakteriológiai 

eredmény közül 39/162, 24,5 %  volt atopiás bırbetegeké. (V/5.A. Táblázat) 

 
 
 
 
 
V/5. A. Táblázat 
 
Az atopiás pyodermás esetek és a leggyakoribb kórokozók elıfordulásának hosszú távú nyomon követése  
 
                                                                
 
   Vizsgált idıszak   
 
 

                     

Ekzema/ 

pyoderma 

 
Staphylococcus 
aureus/ AEDS-s 
pyodermák 

Staphylococcus 
aureus+ 
Streptococcus 
pyogenes 
AEDS-s 
pyodermáknál 

 
Streptococcus 
pyogenes 
AEDS-s 
pyodermáknál 

       1984 – 1993 155/494 
31.4 % 

115/155 
74,2 % 

34/155 
21,9 % 

59/155 
38 % 

            2000 39/162 
24.5 % 

34/39 
87,18 % 

12/39 
30,77% 

18/39 
46,1 % 

P= 
 

          nsz nsz nsz nsz 

   Odds hányados 
 

        1.42 0,4228 0.63 0,71 
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 A váladékból kitenyészett baktériumok elıfordulási gyakoriságát a Staphylococcus aureus és a 

Streptococcus pyogenes túlsúlya jellemezte. Jelentıs volt a két mikróba együttes elıfordulása. 

Az atopiás fertızött bırrıl gyakrabban tenyészett ki a Staphylococcus aureus, mint a nem atopiás 

bırfertızésekrıl. Az atopiások körében a Staphylococcus kimutathatósága a sebváladékból 74,2 

%-ról 87,18 %-ra, statisztikailag nem szignifikáns mértékben nıtt 2000-re. A gyakoribbá vált 

(21,9 vs. 30,77 %) kevert típusú fertızések klinikailag súlyosabb lefolyást mutattak. 

 

V/5.B. Az atopiás ekzema/dermatitis szindrómában szenvedı gyermekek bırfelületérıl 

kitenyészett baktériumok (kolonizáció és/vagy infekció) 

 
        Az irodalomból ismert nagy arányú Staphylococcus aureus kolonizáltság mértékére és 

ennek az AEDS-s betegeim klinikai és laboratóriumi paramétereire kifejtett hatására voltam 

kíváncsi. Közepesen súlyos, ill. súlyos (SCORAD Index: 24-90, átlag: 48,3), 8 év átlagéletkorú, 

AEDS-ban szenvedı gyermekek körében a tünetes bır bakteriális kolonizációját 41/72, azaz 57 

%-osnak találtuk. Az esetek túlnyomó többségében (40/41) Staphylococcus aureus, 3 esetben 

Streptococcus. pyogenes, ebbıl 2 esetben mindkettı kitenyészett a bır felszínérıl vett mintából. 

Klinikailag 5 esetben mutatkozott pyoderma. Ezek között volt mindhárom Str. pyogenes pozitív 

beteg. (V/5.B. Táblázat) 

 
VII/5. B. Táblázat 
 
Az atopiás ekzema/dermatitis szindrómában szenvedı gyermekek bırfelületérıl kitenyészett baktériumok 
(kolonizáció és/vagy infekció)   
 
 
       Kitenyészett baktérium  

       
                  Pozitív esetek 

    
             Pyoderma 

 
Staphylococcus aureus 

 
  38/72  ( 52,8%) 

 
                           2 

 
Streptococcus pyogenes          
 
 

 
1/72 (14,%) 

                        
 
                           1 

 
Staphylococcus aureus + 
 Streptococcus pyogenes 

 
2/72 (2,8%) 

 
 

                       
 
                           2 

 
 Bakteriális pozitivitás 

 
41/72 (57%)                                                                                                                                 

                
                    5/41 (12%) 
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    Az irodalomból ismert, magasabb életkorú AEDS-s betegek körében a 90%-ot is meghaladó 

Staphylococcus aureus kolonizációt az általunk alkalmazott módszerrel ebben a korcsoportban 

alacsonyabbnak találtuk. A kolonizáltak 12%-ánál jelentkezett pyoderma. 

 

V/5.C.1. A nem allergén specifikus antitestek elıfordulása gyermekkori atopiás 

ekzema/dermatitis szindrómában 

 

         A 72 betegnél vizsgáltuk a nem allergén-specifikus IgG és IgM antitestek elıfordulását.  

Emelkedett antikardiolipin IgM 12, IgG 2, anti β2 glycoprotein I IgM 6, IgG 3 és ANF 10 

gyermeknél volt kimutatható. A két antifoszfolipid antitest kórosan magas szintje szignifikánsan 

gyakrabban fordult elı AEDS-s betegeknél (18/72, 25 %), mint a kontrolloknál (1/22), p=0,0378. 

Az Odds hányados 7 volt. Kifejezve, hogy az antifoszfolipid (fıként antikardiolipin IgM) 

antitestek kóros emelkedése 7x gyakoribb AEDS-s gyermekek, mint az egészségesek körében. 

Az ANF pozitivitás elıfordulása 10/72, 14 %, statisztikailag nem szignifikáns mértékben volt 

gyakoribb az AEDS-s betegek esetében az egészséges kontrollokhoz (2/22) képest. (VII/5.C/1. 

Táblázat) 

 
 
 
 
 V/5. C.1. Táblázat 
 
 Nem allergén specifikus (ANF, antifoszfolipid) IgG és IgM típusú antitestek elıfordulása atopiás 
ekzema/dermatitis szindrómában szenvedı és egészséges gyermekek körében  
 

Antitest pozitivitás 
Atopiás 

ekzema/dermatitis  
(n:72) 

Egészséges kontrollok 
(n:22) 

p= Odds hányados 

 
ANF IgG (IF) 

      10 (14 %)  
     9 granuláris, 
     1 nukleoláris 

2 
        1 granuláris, 
        1 nukleoláris 

nsz 1,52 

Antikardiolipin IgM 
(ELISA) 

12 ( 16% ) 1 nsz 4,2 

Antikardiolipin IgG 
(ELISA) 

2  (2,7%) 0 nsz 1,596 

Anti ββββ2 glycoprotein I 
IgM (ELISA) 

6 (8,3 %) 0 nsz 4,398 

Anti ββββ2 glycoprotein I 
IgG (ELISA) 

3 (4,1 %) 0 nsz 2,266 

Nem-allergén specifikus 
(ANF, APL) IgG és/vagy 
IgM antitest pozitív 
betegek 

21 (29,3 %) 2 nsz 4,118 

Antifoszfolipid (ACL, 
Aββββ2GPI) IgG és/vagy 
IgM antitest pozitív 
betegek 

18 (25 %) 1 0,0378 7 
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V/5.C.2. Nem allergén specifikus antitestek, össz és allergén specifikus IgE elıfordulása 

atopiás ekzema/dermatitis szindrómában szenvedı gyermekek szérumában 

 

         A nem allergén-specifikus antitestek mellett vizsgáltuk az össz- és allergén-specifikus IgE 

elıfordulását, egymáshoz való viszonyát atopiás ekcéma/dermatitis szindromás és egészséges 

kontroll gyermekek szérumában. 

A nem allergén-specifikus antitestek elıfordulása (11/31=35 %) szignifikánsan magasabb volt a 

normál szérum össz IgE-t mutató AEDS-s betegeknél, mint az egészséges kontrolloknál (1/20), 

p=0,0169, Odds hányados 10,45. A magas szérum össz IgE-t (10/41=24%, vs.1/2 p=0,1579) 

mutató AEDS-s gyermekeknél ez a különbség nem szignifikáns. Az AEDS-s betegeknél a magas 

szérum össz IgE 41/72=57 %, a specifikus IgE elıfordulása 37/72=51 % volt. (V/5.C.2. 

Táblázat)  

 
 
 
 
 
 
 
 
V/5. C.2. Táblázat 
 
Nem allergén specifikus antitestek, össz és allergén specifikus IgE elıfordulása atopiás ekzema/dermatitis 
szindrómában szenvedı és kontroll gyermekek szérumában 
 
 
      Laboratóriumi  
        paraméterek                                                                                                                  

 
 AEDS-s gyermekek 

 
     Egészséges   
kontrollok(n:22) 

 
          p<= 

 
  Odds hányados 

Nem allergén specifikus 
(ANF, APL) IgG és IgM 
antitestek/normál szérum 
össz IgE 

 
   11/31  (35 %) 

 
          1/20 

 
       0.0169   

 
         10.45 

Nem allergén specifikus 
(ANF, APL) IgG és IgM 
antitestek/magas szérum 
össz IgE 

 
   10/41 ( 24 %) 

 
          1/2 

 
         nsz 

 
          0.32 

Antifoszfolipid 
pozitivitás/allergén 
specifikus IgE 
negativitiás 

 
     7/35 (20 %) 

 
          1/22 

 
         nsz 

 
         6.222 

Antifoszfolipid 
pozitivitás/allergén 
specifikus IgE pozitivitás 

 
    9/37 (27 %) 

 
          0/0 

 
           - 

 
             - 

Magas szérum össz IgE 
szint 

 
   41/72 (57 %) 

 
         2/22 

 
      0.0001 

 
       13.226 

Allergén specifikus IgE 
pozitivitás 

 
   37/72 (51 %) 

 
         0/22 

 
      0.0001 

 
       44.535 
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A normál szérum össz IgE-hez tehát szignifikánsan gyakrabban társulnak a nem allergén 

specifikus antitestek, mint az emelkedett szérum össz IgE-hez.         

 

  V/5.C.3. Az emelkedett antikardiolipin, anti β2 glycoprotein I, ANF antitestek  és a szérum 

össz IgE, valamint az allergén specifikus IgE társulása az atopiás ekzema/dermatitis 

szindrómában szenvedı egyes gyermekeknél 

            
           A 13 magas antikardiolipin (11 IgM, 1 IgG és IgM, 1 IgG izotípus) szintet mutató beteg 

közül 8-nak magas volt a szérum össz IgE szintje (53). Ebbıl a 8-ból 6-nál specifikus IgE 

pozitivitás mutatkozott. Két esetben normál össz IgE szint mellett volt kimutatható specifikus 

IgE. (V/5.C.3. táblázat) 

 
V/5.C.3. Táblázat 
 
 Az emelkedett antikardiolipin, anti β 2 glycoprotein I, ANF antitestek és a szérum össz IgE, valamint az 
allergén specifikus IgE társulása az atopiás ekzema/dermatitis szindrómás egyes gyermekeknél 
 

 

Betegek 

Antikardiolipin IgM és 

IgG (norm.: IgG<<<<22, 

IgM<<<<16U/ml) 

Anti ββββ2 glycoprotein I IgM  

és IgG  (norm.:IgG<<<<14.6, 

IgM<<<<34U/ml) 

    Szérum össz IgE                                                                             

(norm.:100<<<<U/ml) 

       Allergén specifikus  

     IgE pozitivitás jellege 

1. IgM:  21.9    78.7 inhalatív 

2. IgM:  22.5  3234.0 inhalatív + nutritív 

3. IgM:  44.8   142.1 - 

4. IgM:  34.1  2388.0 inhalatív 

5. IgM:  33.2   212.6 Inhalatív 

6. IgM:  28.9     54.9 - 

7. IgM:  21.1   819.6 inhalatív 

8. IgM: 118.5 

IgG:   36.3 

  

   17.5 

 

- 

9. IgG:   25.4 IgM:  45.3  

IgG:  32.3 

   17.5 inhalatív + nutritív 

10. IgM:  24.3 IgM:  37.2 268.4 inhalatív 

11. IgM:  29.4 IgM: 121.7 225.7 - 

12. IgM:  18.9  525.6 inhalatív+nutritív 

13. IgM:  25.9     17.5 - 

Pozitivi

tás 

aránya 

 

13/13 

 

3/13 

 

8/13 

 

8/13 
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A 8 betegbıl 5 csak inhalatív allergénnel szemben, 3 inhalatív és táplálék allergénnel szemben is 

mutatott specifikus IgE pozitivitást. 

 
 
V/5.C.4. Normál és emelkedett szérum antikardiolipin antitestek mellett kimutatható 

allergének típusai atopiás ekzema/dermatitis szindrómás gyermekeknél 

            
           A magas antikardiolipin antitestekkel jellemezhetı 13 beteg közül 6, ezzel szemben az 59 

normál antikardiolipin szinttel jellemezhetı beteg közül csak 10 termelt atka specifikus IgE-t 

(Dermatophagoides Pteronissinus, Dermatophagoides Farinae). Odds hányados:4.2, p=0.0322. 

(V/5.C.4. táblázat) 

 
 
 
 
 
V/5. C.4. Táblázat  
 
 A normál és emelkedett szérum antikardiolipin antitestek mellett kimutatható allergének típusai atopiás 
ekzema/dermatitis szindrómás gyermekeknél (n:72) 
 
 

      Allergén    

specifikus IgE 

AEDS-s betegek magas 

antikardiolipin antitesttel 

(13/72=18%) 

AEDS-s betegek normál 

antikardiolipin antitesttel 

(59/72=82%) 
        p<<<< =  Odds hányados 

Rozs  6/13 18/59        nsz                        1,95 

Atka    6∗∗∗∗/13 10/59     0,0322∗∗∗∗                     4,2 

Gyom  5/13 11/59        nsz                          2,7 

Fő 2/13 12/59        nsz                         0,72 

Macska és/vagy 

kutya 
2/13 12/59        nsz                         0,72 

Fák 2/13 6/59        nsz                         1,6 

Kukorica pollen 2/13 4/59        nsz                         2,5 

Szója 2/13 4/59        nsz                         2,5 

Paradicsom 2/13 3/59        nsz                        3,39 

Érintett esetek 8/13 29/59        nsz                        1,65 

Az allergén 

specifikus IgE  

összes típusa/ 

betegszám 

35/8 93/29        nsz      1,708 

 



 39 

Tehát a kórosan magas szérum antikardiolipin szintekhez szignifikánsan gyakrabban társult atka 

(223) szenzibilizáció, mint a normál szérum antikardiolipin szintekhez. A gyom- és rozspollen 

specifikus IgE pozitivitás is gyakrabban fordult elı emelkedett antikardiolipin szintekkel, bár 

nem mutatkozott statisztikailag szignifikáns különbség a két csoport között (gyom:5/13 vs 11/59, 

Odds hányados:2.7, rozs:6/13 vs. 18/59, Odds hányados:1.95). Ezek az allergének mind inhalatív 

típusúak. 

 
V/5.D.1. ANF, antifoszfolipid és allergén specifikus antitestek elıfordulása bakteriálisan 

kolonizált és nem kolonizált bırő atopiás ekzema/dermatitis szindrómában szenvedı 

gyermekeknél  

                                  

           ANF, antifoszfolipid és allergén-specifikus IgE antitestek elıfordulása eltérést mutatott 

baktériummal kolonizált és nem kolonizált bırő atopiás ekzema/dermatitis szindrómás 

gyermekeknél. (V/5.D.1. Táblázat) Az egyes antitesteket vizsgálva ez az átlagosan 2,4-szeres 

Odds hányadossal jellemezhetı különbség statisztikailag nem volt szignifikáns. Másrészt 

szignifikánsan magasabb volt a kimutatható allergén specifikus IgE típusainak össz száma a 20 

kolonizált bırő betegnél (92/20), mint a 17 nem kolonizált bırőnél (36/17), p=0,0474, Odds 

hányados:2,172. Említésre méltó, hogy a rozs pollen specifikus IgE elıfordulása szignifikánsan 

gyakoribb a kolonizált betegek körében ((17/41), mint a nem kolonizáltak között (7/31), 

p=0,0184, Odds hányados 4,25. 

V/5. D.1. Táblázat 
 
ANF, antifoszfolipid,  és allergén specifikus antitestek elıfordulása bakteriálisan kolonizált és nem kolonizált 
bırő atopiás ekzema/dermatitis szindrómában szenvedı gyermekeknél  
 
     Antitest pozitivitás 

Bakteriálisan 
kolonizált bırő 
betegek (41, 56%) 

Bakteriálisan 
negatív bırő betegek 
(31, 44%) 

 
         p<= 

 
 Odds hányados 

Nem-allergén specifikus: 
    ANF 

8 (19.5%) 2 (6,4 %) nsz 3,5 

    Antikardiolipin 9 (22%) 4 (13 %) snz 1,89 
    ANF+antikardiolipin 5 (12.2%) 2 (6,4 %) nsz 3,515 
    Antifoszfolipid 
(antikardiolipin és/vagy 
anti ββββ2-glycoprotein I) 

12 ( 29,2%) 6 (19 %) nsz 1,724 

Nem-allergén specifikus 
antitest  
(ANF és/vagy ACL 
és/vagy Aββββ2GPI) pozitív 
betegek 

15 (36,5 %) 6 (19,2 %) nsz 2,404 

 Nem-allergén specifikus 
antitestek össz száma 

 
22/15 

 
11/6 

 
nsz 

 
0,8 
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     Antitest pozitivitás 

Bakteriálisan 
kolonizált bırő 
betegek (41, 56%) 

Bakteriálisan 
negatív bırő betegek 
(31, 44%) 

 
         p<= 

 
 Odds hányados 

 
Allergén specifikus IgE:  
     Rozs pollen 

 
17 (41,5%) 

 
7 (22,6 %) 

 
0.0184 

 
4,25 

     Atka 12 (29,3%) 4 (13 %) nsz 2,793 
     Gyom pollen 11 (26,8%) 5 (16,1%) nsz 1,907 
     Kutya-, macska hám 11 (26,8 %) 3 (9,7 %) nsz 3,42 
            Fő pollen 10 (24,4 %) 4 (13 %) nsz 2,177 
            Fa pollen 5 (12,2 %) 3 (9,7 %) nsz 1,296 
            Kukorica pollen 4 (9.7 %) 2 (6,4 %) nsz 1,56 
            Szója 3 (7,3 %) 3 (9,7 %) nsz 0,7368 
            Paradicsom 3 (7,3 %) 2 (6,4 %) nsz 1,145 
Allergén specifikus IgE 
pozitív betegek: 

20 ( 48,8 %) 17 (54,8 %) nsz 0,7843 

Allergén  specifikus IgE 
össz száma/érintett 
betegek száma 

 
92/20 

 
36/17 

 
0.0474 

 
2,172 

 
Ezek az adatok arra engednek következtetni, hogy AEDS-s betegek bırén a bakteriális 

kolonizáció elısegíti a poliszenzibilizáció kialakulását, elsısorban inhalatív allergénekkel 

szemben. 

 
 
V/5. D.2. A bır bakteriális kolonizáció, nem-allergén specifikus, allergén specifikus 

antitestek elıfordulása 72 atopiás ekzema/dermatitis szindrómában szenvedı, az átlag 

alatti és feletti SCORAD Indexő gyermeknél 

                               

         Vizsgáltuk a bakteriális kolonizáció, ANF, antifoszfolipid, allergén-specifikus IgE 

pozitivitás és a SCORAD Index kapcsolatát atopiás ekcéma/dermatitis szindrómás 

gyermekeknél. A SCORAD Indexek átlaga 48,3 volt a vizsgált 72 AEDS-s gyermeknél. Nem 

mutatkozott szignifikáns különbség a bakteriális kolonizációval (53,2), ANF (52,9), 

antikardiolipin (52,3), antifoszfolipid (antikardiolipin, anti β2 glycoprotein I) (49,9), kombinált 

ANF és/vagy antifoszfolipid (50,18) és allergén-specifikus IgE pozitivitással jellemezhetı 

betegek esetében. (V/5.D.2. Táblázat) 
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V/5. D.2. Táblázat 
 
A bır bateriális kolonizáció, nem-allergén specifikus, allergén specifikus antitestek elıfordulása 72 atopiás 

ekzema/dermatitis szindrómában szenvedı, az átlag (48,3) alatti és feletti SCORAD Indexő gyermeknél  

 
 
        
         Betegek jellemzıi 

 
 
48,3 feletti SCORAD Index   
                       n:31 

 
 
 48,3 alatti SCORAD Index                                  

n:41                             

 
 

p<<<<= 

 
 
Bakteriális kolonizáció (n: 41) 

 
 

25 

 
 

16 

 
 

0.0007 

 
ANF pozitivitás (n:10) 

 
5 
 

 
5 
 
 

 
nsz. 

  
Antifoszfolipid pozitivitás (n:18) 

 
                       6 

 
 

 
12 

 
 

 
nsz. 

 
ANF és/vagy antifoszfolipid                   
pozitivitás (n:21) 

 
9 

 
12 

 
nsz. 

 
       Allergén specifikus IgE 

pozitivitás (n:37) 
 

 
18 

 

 
19 

 

nsz. 
 

 
Másrészt az átlagosnál magasabb SCORAD Index elıfordulása szignifikánsan gyakoribb volt a 

bakteriális kolonizációt mutató betegek körében, mint a nem kolonizáltakéban (p=0,0007, Odds 

hányados 6,5). Az ANF pozitivitás és a specifikus IgE elıfordulása enyhe, statisztikailag nem 

szignifikáns összefüggést mutatott a betegség súlyosságával (Odds hányados 2,22 és 1,603). Az 

antikardiolipin antitestek kóros szintje általában nem mutatott összefüggést a SCORAD Index-el. 

A legsúlyosabb (SCORAD>75) AEDS-s esetek azonban szignifikánsan nagyobb arányban 

fordultak elı a magas (4/13), mint a normál (2/59) antikardiolipin szintő betegek között. Odds 

hányados: 9.077, p=0.0185. 

Fentiek alapján megállapítható, hogy a bakteriálisan kolonizált bırőek körében gyakoribb a 

súlyos bırfolyamat, mint a bakteriálisan nem kolonizáltak között. 

 

Megbeszélés  

I. 

           A pyogén bırfertızések trendjét vizsgálva megközelítıen 10 év alatt a felülfertızött 

atopiás dermatitises betegek aránya csökkent az összes pyodermás eset között. Ezzel szemben az 
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atopiás sebváladékokból a Staphylococcusok kimutathatósága, valamint a klinikailag súlyosabb, 

kevert típusú fertızések aránya nıtt.  

A Staphylococcus aureus és az allergének együttes jelenléte súlyosbítja a gyulladást. Saját 

beteganyagon a kolonizált betegeknél az átlagos inhalatív allergén szám szignifikánsan 

magasabb volt, mint a nem kolonizáltaknál. Itt a szuperantigének és a károsodott barrier együttes 

hatásai érvényesülhetnek. Ezt a Staphylococcusok által facilitált poliszenzibilizációt elıttünk az 

irodalomban még nem közölték. Az átlagnál magasabb, 48,3 fölötti SCORAD Indexszel 

jellemezhetı súlyosabb állapot gyakrabban fordult elı a bakteriálisan kolonizáltak körében. 

Az atopiás bırfolyamat terápiájában fontos szerepe van az antistaphylococcus kezelésnek. Ez 

lehet szisztémás antibiotikum, mely mind a kután, mind a nazális kolonizációt mérsékli, vagy 

megszünteti. A helyileg alkalmazott antibakteriális és kortikoszteroid kombináció, valamint 

kalcineurin inhibitorok (Tacrolimus, Pimecrolimus) a bır bakteriális kolonizációját és a nem 

pyogén, részben szuperantigének által provokált gyulladást is csökkentik 

 

II.  

           Az irodalomban elıször mi közöltünk olyan adatokat, amelyek az antikardiolipin és 

antinuklearis antitestek (80) elıfordulására vonatkoznak, továbbá érintik a bır bakteriális 

kolonizációját, a szérumban össz és inhalatív allergén specifikus IgE-t atopiás ekzema/dermatitis 

szindrómában szenvedı gyermekeknél. Eredményeink azt mutatják, hogy az antifoszfolipid 

(fıként antikardiolipin IgM) és ANA IgG a kontrollokhoz képest a két leggyakrabban elıforduló 

nem allergén-specifikus antitest a gyermekkori AEDS-ban. Ambrozic nutritív allergének szerepét 

vetette fel fiatalabb AEDS-s betegek emelkedett anti- β2 mikroglobulin szintjeinek hátterében 

(9). A kardiolipin szerő foszfolipidek az inozit-foszfatidek különbözı típusai lehetnek, melyek 

állati és növényi szövetekben egyaránt elıfordulnak. Feltételezzük, hogy egyes inhalatív 

allergének lipidkomponensei (a vizsgálataink alapján fıként az atkák és a rozs), az atkák által 

károsított, részlegesen emésztett emberi hámsejtek foszfolipid komponensei, a Pseudomonas 

törzsek staphylolytikus proteázai által felszabadított kardiolipin és foszfatidilglicerol, továbbá 

még nem meghatározott, belsı antigének az antigén mimikri útján antifoszfolipid (fıleg 

antikardiolipin IgM) antitesttermelést indíthatnak el (47, 158, 162, 250, 251, 284). A foszfolipid 

és nukleáris antigénekkel szembeni antitestek megjelenése az atopiás karaktertıl függetlennek 

tőnik, inkább az AEDS “intrinsic” típusához látszik kötıdni. Lehetséges, hogy az antitesteknek 

ezek a típusai az AEDS-ban genetikai okokból károsodott barrierő bırhöz kötıdı, bizonyos 

külsı antigének foszfolipid és nukleoprotein (légúti allergén, illetve baktérium alkotórész) 
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komponenseivel szemben termelıdnek, míg az “extrinsic típusú AEDS-ban az allergén-

specifikus IgE válasz alakul ki.  

 

                  V/6.A. Súlyos, gyermekkori atopiás ekzema/dermatitis szindrómában alkalmazott, 

elnyújtott Inosine Pranobex kezelés hatása a gyermekek klinikai állapotára az 

immunparaméterek változása tükrében                                                                                                         

 

Betegek 

 

           1991. májusától 1992. júliusáig tartó vizsgálati idıszakban 22, klinikailag súlyos 

állapotban lévı AEDS-s beteget kezeltünk fél éven át Isoprinosine-al (41). A 10 fiúból és 12 

lányból álló csoport átlag életkora 4,8 év, a legfiatalabb 1, a legidısebb 13.5 éves volt. Húsz 

Isoprinosine-al nem kezelt, AEDS-s beteg szolgált kontrollként. Átlag életkoruk 4,3 év (1-14 év) 

volt. Kilenc fiúból és 11 lányból állt a csoport. Náluk is elvégeztük 2 alkalommal, fél éves 

idıkülönbséggel, 1998-2000 között, a kezelt betegeknél szignifikáns változást mutató 

paraméterek vizsgálatát. 

 

 

Módszerek 

 

         AEDS-ban az Inosine Pranobex-et eltérı módon adagoltuk a vizsgálat során 2 életkori 

csoportban. I. csoport: 2 év felettiek, az elsı héten 3x500, a 2. héten 2x500, a 3. héttıl 500 mg-ot, 

II. csoport: 2 év alattiak, az elsı héten 2x500, a 2. héten 3x250, a 3. héttıl 500 mg-ot kaptak 

naponta az Isoprinosine (500 mg inosiplex) tablettából (BIOGAL Debrecen). A kúra kezdetén és 

végén 5-ös vizuális analóg skálán rögzítettük a klinikai állapot következı jellemzıit: érintett 

testfelszín %, viszketés, nedvedzés, pörkösödés, lichenifikáció. A társuló légúti (rhinitises, 

asztmás, infekciós) tünetek gyakoriságát, tartamát megelızı egy évben és a követés során a szülı 

elmondása alapján értékeltük. A celluláris, humorális immunrendszer paramétereinek vizsgálatát 

a Borsod-Abaúj-Zemplén Megyei Kórház Központi Klinikai Laboratóriumában (19) végeztük. 

Klinikai vizsgálat a közti idıben elıször 4 hét múlva, majd minimum 8 hetente, szérum 

húgysavszint meghatározás a kezelés kezdetén és végén történt. 

Klinikailag 1994 márciusáig (18-32 hónapon át) követtük nyomon a betegeket. Az életkori (128) 

változások figyelembe vételéhez 20 fıs kontroll csoportot vizsgáltunk. Elvégeztük a szignifikáns 

változást mutató paraméterek vizsgálatát az Isopronosine-al nem kezelt, 4,3 év átlag életkorú (1-
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14 év), 9 fiúból és 11 lányból álló AEDS-s betegcsoportnál is 1998-2000 között fél éves 

idıkülönbséggel, két alkalommal. 

 

           Eredmények 

 

V/6.A.1. Isoprinosine-al végzett immunmodulálás hatása atopiás ekzema/dermatitis 

szindrómás gyermekek klinikai állapotára 

 
         Prolongált immunmoduláló kezelés során (Inosine Pranobex) AEDS-s gyermekek klinikai 

állapota egyértelmően javult. A társuló légúti tünetek (recidív obstruktív bronchitis 6 eset, 

asztma 3 eset, rhinitis allergica 1 eset, recidív légúti hurutok 2 eset) 12 esetben enyhültek, 

ritkultak vagy megszőntek. Egy asztmás, rhinitises esetben változatlanok maradtak. 9 esetben 

légúti tünetek nem társultak a bırfolyamathoz. A bırrıl a nedvedzı, pörkös erupciók eltőntek, a 

viszketés mértéke csökkent, bár nem szőnt meg. Az infiltrált testfelület százalékos aránya 

szignifikánsan, az átlag 44,3-ról 13,9-re csökkent (p< 0,001). (V/6.A.1. Táblázat) 

 

 

 

V/6. A.1. Táblázat 

Isoprinosine-al végzett immunmodulálás hatása atopiás ekzema/dermatitis szindrómás gyermekek klinikai 
állapotára  
 
        

          Ekzemás tünetek 

          

             Th elıtt 

           

             Th után  

              

                p<<<<= 

 Kiterjedés: testfelszín %-a              44,3              13,9             0,001 

Viszketés *                3,52                1,7              nsz. 

Lichenificatio*                2,1                0,7              nsz. 

Pörk*                2,26                0,95              nsz. 

Nedvedzés*                0,9                0,068              nsz. 

 
∗score: 0-4,  0: a legenyhébb,  4: a legsúlyosabb 
 

V/6.A.2. Isoprinosine-al végzett immunmodulálás hatása atopiás ekzema/dermatitis 

szindrómás gyermekek immunparamétereire 

 

         Kórosan emelkedett össz IgE szintet a szérumban 14 betegnél találtunk. E paraméternél 

nem észleltünk csökkenést a terápia végéig.    A szérum IgG szintek átlaga 9,154 g/l-rıl 11,566 
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g/l-re (p< 0,05), az IgA szinteké 0,938 g/l-rıl 1,850 g/l-re, statisztikailag szignifikánsan 

megemelkedett (p< 0,01)..  (V/6.A.2. Táblázat) 

 
    
 

V/6.A.3. Isoprinosine terápiában nem részesített atopiás ekzema/dermatitis  szindrómában 

szenvedı gyermekek immunparamétereinek változása 6 hónapos nyomon követés során 

 

             Az 1998-2000-ben vizsgált 20 gyermek által alkotott, Isoprinosine-nal nem kezelt 

kontroll csoportnál ezek a paraméterek fél év alatt nem mutattak szignifikáns változást, jelezve, 

hogy az Isoprinosine-al kezelt gyermekeknél talált változások nem a növekedésbıl adódnak, 

hanem a gyógyszeres kezeléshez köthetıek. 

 
  
 
 
V/6.A.2. Táblázat 
 
Isoprinosine-al végzett immunmodulálás hatásának mérése atopiás ekzema/dermatitis szindrómás 
gyermekeknél 
 
 

Paraméter 

 

Mérték-

egység 

Kornak 

megfelelı 

értékek 

 

Eset- 

szám 

 

Terápia 

elıtt 

 

+ - SD 

 

 

Eset- 

szám 

 

Terápia 

után 

 

+ - SD 

 

 

p <<<<= 

Szérum IgG g/l 4,30-11,58 22 9,154 2,62 21 11,566 3,73 0,05 

              IgA g/l 0,02-2,00 22 0,938 0,51 21 1,85 1,06 0,01 

             IgM g/l 0,11-0,99 22 1,128 0,35 21 1,004 0,4646 nsz 

Komplement 

összaktivitás 

CH50 

/ml 

0,65-1,18 15 57,5 46 18 68,9 37 nsz 

C3 g/l 0,80-1,50 20 0,994 0,58 21 0,996 0,41 nsz 

 Immun-                                   

komplex 

O.D. -0,04 21 0,033 0 20 0,023 0 nsz 

           A/G  0,95-2,2 21 1,52 1 20 1,7 1 nsz 

A/G: albumin/globulin, C3: 3-as komplement faktor 
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V/6.A.3. Táblázat 

Isoprinosine terápiában nem részesített atopiás ekzema/dermatitis szindrómás gyermekek 
immunparamétereinek változása 6 hónapos nyomon követés során 

 

 

Para- 

méter 

 

Mérték-

egység 

Kornak 

megfelelı 

érték 

 

Eset- 

szám 

 

1. vizsg. 

 

+ - SD 

 

 

Eset- 

szám 

 

2. vizsg. 

 

+-  SD 

 

 

p <<<< 

Szérum 

IgG 

   g/l 4,30-11,58 20 9,154 2,14 19 9,201 2,19 nsz 

IgA   g/l 0,02-2,00 20 0,887 0,42 19 0,923 1,02 nsz 

IgM   g/l 0,11-0,99 20 1,154 32 19 1,004 0,41 nsz 

 

Megbeszélés-Konklúzió 

                 

           Egy korábban magasabb átlagéletkorú AEDS-ben szenvedı betegcsoportnál Inosine 

Pranobex-el Husz és mtsai által sikeresen végzett prolongált immunmoduláló kezelés 

eredményeire (111), valamint egyéb kórképekben leírtakra (28, 52, 84, 122, 143, 156, 181, 191, 

248, 257, 258, 259, 289) támaszkodva kezdtük alkalmazni a készítményt. Ebben a fiatal 

korcsoportban gyakoriak voltak a légúti infekciók. Az AEDS-s gyermekek bırfolyamatának 

javulását, a társuló légúti tünetek (infekciók, atopiás légúti panaszok) gyakoriságának 

csökkenését, súlyosságának mérséklıdését, a szérum IgA és IgG szint szignifikáns emelkedését 

tapasztaltuk (130, 176). Említésre méltó mellékhatást nem észleltünk. 

 

 

           V/6.B. Cyclosporin-A-val kezelt, súlyos atopiás ekzema/dermatitis szindrómás betegek 

klinikai állapotának változása a terápia alatt és a nyomon követés során         

 

Betegek 

 
           Hat tartósan súlyos, egyéb terápiára rezisztens AEDS-ban szenvedı 4-16 éves gyermeket 

részesítettünk Cy-A kezelésben. Közülük kettı a DEOEC Bırgyógyászati Klinika Immunológiai 

rendelésén áll gondozás alatt ma is.  A betegek fele fiú, fele leány, átlagos életkoruk a terápia 

kezdetén 9,6 év, a fiúknál 11,3 és a lányoknál 8,6 év volt.  
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Módszerek 

 

         A Cyclosporin-A-t, (Sandimmun Neoral, Novartis) (40, 160, 165, 227, 236) a 

csecsemıkortól hullámzó intenzitással zajló, összességében súlyos, kiterjedt, a hagyományos 

terápiára nem reagáló atopiás bırfolyamatban 12-85 héten keresztül 6 esetben alkalmaztunk az 

elızetes külföldi tapasztalatok alapján. A maximális napi adag 3,5-5 mg/ttkg volt. A betegek 

klinikai állapotát a nyomon követés során SCORAD Index meghatározással rögzítettük. 

Rendszeresen ellenıriztük a tenziót és a szérum kreatinin, valamint Cyclosporin-A szinteket 

(MEIA módszerrel AXIM készüléken).  

 

Eredmények                                             

 

.        A Cy-A terápiában részesített betegek induló SCORAD Indexének átlaga 70, a fiúk 

esetében 92, a lányok esetében 49 volt. A 6-ból 5 esetben pozitív az atopiás családi anamnézis, 3 

anyai, 2 apai ágon. Négy esetben csecsemıkortól, illetve minden esetben 2 éves kor alatt 

kezdıdött az AEDS. Minden beteg poliszenzibilizált, a szérum össz IgE szintje magas, 5 esetben 

extrém mértékben emelkedett volt. A 6 gyermek közül 4-nél légúti atopiás tünetek is társultak a 

bırfolyamathoz. Az AEDS kevert típusában szenvedtek. (V/6.B/1.,V/6.B/2. Táblázat)  

 

 
 
V/6. B.1. Táblázat 
 
A Cyclosporin-A-val kezelt atopiás ekzema/dermatitis szindrómás betegek klinikai állapotának változása a 
terápia alatt és a nyomon követés során 
. 

Beteg 
 

1.  5 éves 
leány 

 
2.  13 éves 

fiú 

 
3.  8 éves 

fiú 

 
4.  13 éves 

fiú 

 
5.  5 éves 

leány 

 
6.  16 éves 

leány 

 
Átlag 

Induló  
SCORAD 62 84 96 96 45 40 

     
70 

SCORAD 
A terápia végén 26 28 34 30 30 0 

 
27 

SCORAD 
a  nyomon 

követés során  
(terápia 

mentes hét) 

   8 hét 0 
  4 hét 40 
12 hét 46 

 4 hét 48 
12 hét 58 

17 hét 40 4 hét 45 30 hét 26 

 

Újabb romlás  
SCORAD 

5 év után 
 36 

1,5 év után 
40 

15 hó után 
96 

1 év után 
30  
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V/6. B.2. Táblázat 
 
A Cyclosporin-A adagolása súlyos atopiás ekzema/dermatitis szindrómás betegeknek, a terápia alatt észlelt 

mellékhatások 

 

           Beteg 
1.  5 éves 

leány 
2.  13 éves 

fiú 
3.  8 éves 

fiú 
4.  13 éves 

fiú 
5.  5 éves 

leány 
6.  16 éves 

leány 
Sandimmun 
Neoral dózis  
induló 
mg/tskg/nap 

    2,5      4,5       4,5       3,6       3,2       3,5 

Sandimmun 
Neoral dózis 
maximalis 
mg/tskg/nap 

    3,5      4,5       4,5       3,6       3,2       3,5 

Sandimmun 
Neoral dózis 
minimális  
mg/tskg/ 

      1        1         1     0,425        3,2       3,5 

Kezelés tartalma 
/hét      13       13        13        86         17       40 

Mellékhatások 

+ 3% 
testsúly 
(fizioló-
giás 
+0.3kg) 

- 

EBV,CMV 
inf.ectio nyaki 
lymphade-
nitissel, +10% 
testsúly 
(fiziológiás + 
2,5 kg.) 

Hypertricho-
sis. +8% 
testsúly, 
(fiziológiás 
+4,5 kg) 

- 
+1 % testsúly 
(fiziológiás 
+0.25kg) 

 

Konklúzió 

           Cyclosporin-A-val kezelt súlyos, egyéb terápiára rezisztens AEDS-s gyermekeknél a rövid 

ideig tartó adagolással átmeneti, az elnyújtott, alacsony dózisú adagolás mellett súlyos 

mellékhatások nélkül tartós remissziót tudtunk elérni. Mások által egyéb dermatózisok (15, 55, 

60, 121, 142, 163, 188, 239) kapcsán leírtak mellett az AEDS-ben szerzett tapasztalatokról 

Magyarországon elsıként tudtunk beszámolni.  
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VI. ÖSSZEFOGLALÁS  

        Bükkszentkereszten és Répáshután, valamint Szirmabesenyın 13 éve kezdtem az atopiás 

ekzema/dermatitis szindróma gyakoriságának vizsgálatát. A két rendszerben történı változások 

összehasonlító értékelése 2 év múlva záródik le. AEDS-ban szenvedı gyermekek körében 

intézetünkben országosan elsıként bevezetett, rendszeres szemészeti szőrıvizsgálat alapján nem 

jellemzı rájuk a keratoconus kialakulása. A cataracta elıfordulása ebben a korcsoportban 4% 

körül ingadozik A genetikai vizsgálatok eredményei felvetik, hogy a HLA B8 allél jelenléte 

esetleg véd az AEDS, illetve különösen a társuló cataracta kialakulásával szemben. Ennek 

bizonyításához azonban nagyobb esetszám lenne szükséges. 

 Kérdéseimre az alábbi válaszokat tudom adni: 

   1.A.   A nem atopiás gyermekekéhez képest szignifikánsan alacsonyabb víztartalmú atopiás 

gyermekbırrıl indukált verejték Na+ és Cl- ion koncentrációja szignifikánsan magasabb, mint a 

kontrolloké. Gyakoribb a verejtékezés elmaradása. Ezek indirekt jelei lehetnek a csökkent 

verejtéktermelésnek gyermekkori AEDS-ban. Az egyéb ismert okokon kívül ez is hozzájárulhat 

a barrier funkciós zavarhoz. Általunk tett új megfigyelés. 

   1.B.  A Staphylococcus aureus bırkolonizáció a helyi gyulladásos folyamatok fokozása, ezáltal 

a barrier funkció további rontása, az epidermisen keresztül történı antigén bejutás segítése révén 

fıként inhalatív típusú antigénekkel szemben elısegíti a polyszenzibilizáció kialakulását 

gyermekkori AEDS-ban. A baktérium által facilitált polyszenzibilizációt, mint új megfigyelést, 

elsıként közöltük az irodalomban. 

   2.A.  Az antifoszfolipid antitestek elıfordulása szignifikánsan magasabb gyermekkori AEDS-

ban a hasonló életkorú kontrollokhoz képest. Ez különösen feltőnı a normál szérum össz IgE-t 

mutató betegcsoportban.   

   2.B. Az extrinsic típusú AEDS-ban emelkedett antikardiolipin antitest szintekhez 

szignifikánsan gyakrabban társul atka szenzibilizáció, mint a normál antikardiolipin szintekhez. 

Általunk tett új megfigyelés.  

    3.A. Az inosine pranobex immunmoduláló kezelés mellett gyermekkori AEDS-ban 

szignifikánsan emelkedett a szérum IgA, valamint IgG szint. A légúti infekciók és légúti atopiás 

tünetek ritkábbá, enyhébbé válása, a mikrobiális provokáló tényezık hatásának csökkenése is 

hozzájárulhatott az AEDS-s gyermekek klinikai állapotának javulásához. 

   3.B. Cyclosporin-A-val kezelt súlyos, egyéb terápiára rezisztens AEDS-s gyermekeknél a rövid 

ideig tartó adagolással átmeneti, a kezdetben terápiás adagú, majd elnyújtott, alacsony dózisú 

adagolás mellett tartós remissziót lehetett elérni súlyos mellékhatások nélkül. 
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VII. SUMMARY 

            I began the examination and testing of the frequency of occurrence of atopic 

eczema/dermatitis in Bükkszentkereszt, Répáshuta and Szirmabesenyı about 13 years ago. The 

final valuation of the current study, will bee finished in the next two years. 

   The development of keratocunus is not typical among the children suffering from AEDS, based 

on the regular eye tests that we were the first to introduce nation wide in this age–group. The 

results of the genetic test imply that the presence of HLA B8 allele may provide protection to the 

forming of AEDS or/and especially to the development of accompanying cataract. The number 

of cases is not sufficient. 

The answers to my questions, new findings and results: 

1.A.   The Na+ and Cl- ion concentration of the sweat induced from the atopic skins of children 

with significantly lower moisture content in their skin compared to non–atopic children’s shows 

significantly higher values, than that of the control children. More often than not there is no 

sweat induced at all. (New finding made by us). These might be the signs of reduced sweat 

production in childhood AEDS. 

1.B. The Staphylococcus aureus colonization, the dysfunction of the skin barrier helps the 

forming of polysensitisation in childhood AEDS. It was us who first published on “the 

polysensitsation facilitated by bacteria“ as new observation in the scientific literature. 

2.A. The occurrence of antiphospholipid antibodies in childhood AEDS cases is significantly 

higher than that in case of the control children of the same age. This is especially outstanding at 

the group of patients with normal serum total IgE. 

2.B. The increased anticardiolipin antibody levels are significantly more frequently accompanied 

by mite sensibility than in cases without that. (New finding carried out by us). 

 3.A. During the inosine pranobex treatment in childhood AEDS the serum IgA and IgG levels 

have risen. The mitigation and falling frequency of airway’s infections, the atopic symptoms of 

airway and the decrease of microbial provoking factors may also have added to the improvement 

of AEDS children’s clinical state.  

 3.B. Among the AEDS children treated with Cyclosporin–A we could achieve temporary 

remission with short–term doses, and long–lasting remission by dosing the medicine according to 

therapeutic requirements at the beginning and by using smaller doses for a longer drawn period 

of time without serious side effects. 
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