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Az ekcémak (dermatitisek) heterogén klinikai megjelenést és
patomechanizmust mutato, nem fertézd, krénikus gyulladasos bér-
betegségek. A beteg f6 panaszai a nedvezd, viszketd, égé fajdalom-
mal jaro akut vagy széraz, kifejezett viszketéssel kisért kronikus tiine-
tek. Az ekcémak legnagyobb klinikai jelentéséggel bird formai a kon-
takt dermatitis és az atdpias dermatitis. A betegségek kezelésében a
provokald kérnyezeti tényezék eliminalasa mellett elengedhetetlen a
b&r barrierfunkcidjanak helyredllitésa és a gyulladas csokkentése,
megszintetése. A szerz6k réviden bemutatjak a leggyakoribb ekcé-
makat, azok kialakuldsanak hatterét és a betegségek kezelésében
hasznalhaté gydgymaodokat.

megtaldlhato a
wwwolo.hu weboldalon.

Az ekcémdk a papulosquamosus dermatosi-
hamldsaval jaro, klinikailag heterogén megje-
lenésd, nem fert6zG korképek, amelyeket
gyakran viszketés és — a korkép idGbeni lefo-
lyasatol figgden — esetenként fajdalom, égd
érzés, nedvezés is kisérhet. Az ekcémak a
bérgyogyaszati korképek csaknem negyedét
teszik ki, és a foglalkozasi megbetegedések
kozt a leggyakoribb eldfordulasaak. Az ekcé-
mak koz¢ tartozik (a teljesség igénye nélkiil)
a kontakt dermatitis, az atopids dermatitis, a
seborrhoeas dermatitis, az asteatotikus ekcé-
ma, a stasis dermatitis, a nummularis ekcéma
stb. A jelen cikk célja roviden bemutatni az
ekcémak két leggyakoribb formajat (kontakt
dermatitis s atopias dermatitis) (1. tdbldzat),
kialakulasuk hatterét és a kezelésiik sordn
hasznalhaté gydgymdodokat.

KONTAKT DERMATITIS

A kontakt dermatitis (CD) viszketéssel, égd
fajdalommal kisért, akut, szubakut vagy kroni-
kus klinikai lefolydst mutatdé bdGrgyulladas.
Prevalencidja kb. 8%, de a foglalkoz4si birbe-
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tegségek 70-90%-at a CD adja (1). A CD-nek
a patofiziologidjat tekintve 2 f6 formédja van: az
irritativ CD (ICD) ¢s az allergias CD (ACD),
amelyek a CD esetek 80, illetve 20%-at adjak
(1. tabldzat). Az ICD esetében egy, a bért érd
direkt exogén faktor (irritans) okozza a klini-
kai tiinetek kialakulasat. Ezzel ellentétben az
ACD megjelenésének hatterében a genetikai
hajlamot mutaté egyénekben megvaltozik a fi-
zikokémiai és immunoldgiai barrier, igy a pro-
vokalo allergének hatasara a szenzitizacio ki-
alakulasa utan a késdi (I'V. tipusi) hiperszen-
zitivitasi reakcio jellegzetes bértiinetei mani-
fesztalodnak [hatterében T helper (Th) 1 és T
citotoxikus (Tc) 1 tipusu sejtekkel és azok
gyulladast eldsegitd citokinjeivel] (2).

A betegség klinikai diagnozisanak felallitdsa-
ban elengedhetetlen az irritalo vagy allergiat
okozo0 anyag(ok) identifikdlasa. Ezek legtobb-
szOr fémek (¢ékszerek, dtvozetek), kozmetiku-
mok, illatszerek, konzervalo szerek, ragaszto-
anyagok, (haj)festékek lehetnek. Fontos a
személyes és csaladi atépias korelGzmény fel-
tardsa, valamint ra kell kérdezni a beteg fog-
lalkozasara, az eddigi kezelésekre és azok si-
kerességére, tovabba a tiinetek napfény hata-
sara adott esetleges megvéltozasaira is (1).
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1. tablazat:

A kontakt dermatitis
és az atopias
dermatitis ssze-
hasoniito jellemzdi

KoNTAKT DERMATITIS (CD)

Kb. 8%. (Az esetek 80%-aban
irritativ CD, 20%-ban allergias

'Prevalencia

CD forma)
Altaldban felnéttkor
Eléfordulhat

Elsé tunetek megjelenése
Atopids anamnézis
Vezetd tinetek

Elhelyezkedés A bérkontaktus (allergias CD
esetén tavoli terjedés is lehet)
|Lefolyas A provokéald anyag eliminalasa

utan gyogyulas lehetséges

Viszketd, égé, nedvezd vagy
szaraz, hamlo plakkok

ATOPIAS DERMATITIS
Gyerek: 10-20%, felnétt 1-3%

Altalaban gyermekkor

Gyakran pozitiv

Viszketd, széraz, hamlo plakkok,
excoriacio

Eletkortol fuggéen eltérd
predilekcios helyeken (arc, végtagok
hajlité felszine, torzs)

Kronikus lefolyas, gyakori
exacerbaciokkal

1. abra:

A kontakt dermatitis
kiinikai megjelenése:
A) akut forma;

B) krénikus forma

A klinikai tiinetek ICD ¢s ACD esetén nagyon
hasonldak. Akut CD esetén erythemas, nedve-
zG, vesiculakat/bulldkat is mutaté plakkokat
lathatunk (1. dbra, A), mig kronikus CD soran
inkabb szdraz, hamlo, fijdalmas fissurdkkal ja-
16 plakkok jelennek meg (/. dbra, B). Mindkeét
forméban a tiinetek eldszor és elsdsorban a
bdrkontaktus helyén alakulnak ki a provokdlo
anyag hatasara (1. tdbldzat), azonban ACD
esetén a tinetek ,,szorodasa” is gyakori, vagyis
a direkt kontaktustdl tavol es6 bdrteriileten is
megjelenhetnek a viszketd plakkok.

Ha valakinél felmeril a CD klinikai diagno-
zisa, akkor sziikségszert tovabbi kivizsgalas
céljabol bérgyogyaszhoz irdnyitani a beteget.
A lehetséges irritans/allergén identifikdldsa-
ban, tovabba az 1CD és ACD eclkiilonitésé-
ben is segitséget nydjthat a CD-diagnosztika-
ban ,gold standardnak” tekinthetd in vivo
patch teszt (epicutan teszt) (1). Az identifi-
kélt allergén(ek) klinikai tiineteket kivalto
szerepérdl minden esetben fel kell vildgosita-
nunk a beteget.

ATOPIAS DERMATITIS

Az atopias dermatitis (AD) egy multifak-
toridlis, kronikus bérbetegség. Kialakuldsa-
ban a bér barrierfunkeidjat és immunvalaszat
meghatarozé genetikai és szerzett valtozasok
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allnak. A legijabb kutatdsok szerint a beteg-
ség megjelenésének hatterében egyértelmien
a bér barrierfunkcidjanak kirosodésa all,
amelynek elsd jele leginkabb a szaraz bor 1€t-
rejotte, majd az ekcéma kialakulasa. Az
atopias hajlamui betegben, az egyént koriilve-
v6 specifikus (pl. allergének, mikrobak stb.)
és aspecifikus kornyezeti provokalo faktorok
(pl. stressz, mechanikai behatés stb.) is fontos
szerepet jatszanak (3). A fejlett orszagok fel-
nétt lakossaginak 1-3%-a, mig a gyermekek
10-20%-a érintett a betegségben (1. tabldzat).
A genetikailag j6l meghatarozott fizikokémiai
barrier (a stratum corneum ¢s a stratum
granulosum néhany sejtsora) létrehozasdaban
egyik fontos fehérje az oldhatatlan keratin
matrixot kialakité filaggrin (FLG), amely
metabolitjai alkotjdk a natural moisturizing
faktort (NMF). Az NMF kozponti szerepet
jatszik a hidratalas, a bér pH-jdnak fenntarta-
saban, a proteazaktivitds és -reguldlds, a bor
antimikrobidlis védelmének folyamataiban.
Az FLG-fehérjében végbemend szerkezeti
vagy funkcionalis valtozasok az AD kialaku-
lasa tekintetében fokozott kockazatot jelente-
nek (3). A barrier azonban az élet sordn szer-
zett dton is karosodhat, sok betegnél nincs
genetikai mutacié a betegség hatterében. To-
vabba a természetes és adaptiv immunrend-
szer alkotéelemei (keratinocytak, antimikro-
bidlis peptidek, dendritikus sejtek, illetve el-
sésorban a Th2-, Th22-, Thl-, Th17-sejtek) is
fontos szereplék az AD kialakulasaban (3).

A kornyezeti tényezGk hatasa elengedhetet-
len az AD tiineteinek manifesztalédasaban.
A betegek egy részénél kimutathato szenzibi-
lizaci6 valamilyen allergénnel szemben (leg-
gyakrabban a hazipor-atka, de gyermekekben
ételek is), de ma mar tudjuk, hogy inkabb a
stlyos betegségben szenveddknél jellemzd ez,
és jelenléte nem kotelezd a betegség diag-
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2. dbra:
Az atopids dermatitis
kfinikai megjelenései

2. tablzat:

Az AD diagnozisanak
feldflitasaban
alkalmazott, Rajka
és Hanifin altal kidol-
gozott diagnosztikai
kritériumrendszer
elemel

nosztizalasdhoz, az enyhe eseteknél nem is
mutathat6 ki. Emellett gyakran (silyos AD-
betegek 90%-aban) kimutathaté a bdron
Staphylococcus aureus kolonizacio. A kéroko-
z0 jelenléte csékkent antimikrobialis peptid
termelddéshez vezet, €s toxinjai az adaptiv
immunvélasz elemeit gatl6 bioldgiai aktivitas-
sal is rendelkeznek (3).

A betegek vezetd panaszai a viszketés és a
bérszdrazsag. Az AD klinikai lefolydsdban a
CD-hez hasonléan megkiilonboztetink akut,
szubakut €s kronikus stadiumokat, amelyeket
jellegzetes klinikai tiinetek karakterizalnak.
Akut folyamatban viladékozd, excorialt,
erythemas plakkok lathatok, mig szubakut,
kronikus stddiumban inkabb széraz, licheni-
fikdlt, hdmlo plakkok jelennek meg (2. dbra).
A betegség klinikai tiinetei, a CD-tdl eltérd-
en (ahol legtobbszor a kontaktus helyén ala-
kulnak ki a tiinetek) un. predilekcids helye-
ken jelennek meg, amely teriiletek életkortdl
fliggSen valtozhatnak (1. tdbldzat) (4).

Az AD diagndzisanak felallitasa elsGsorban a
beteg személyes és csaladi korelGzményén,
valamint a klinikai tiineteken alapul, amely-

ben a Rajka és Hanifin altal 1étrehozott
diagnosztikai kritériumrendszer segithet (2.
tabldazat). Az AD diagnosztizalasdhoz a major
¢és minor kritériumok kozil legaldbb 3-3 ti-
net/panasz egyidejd megléte sziikséges (4).
Amennyiben allergias szenzitizaci6 allhat a
hattérben (fontos hangsilyozni, hogy nem
minden betegnél, hanem csak a sulyos, keze-
lésre nem reagald esetekben) a specifikus
provokdlo faktorok felderitésében nyujt-
hatnak segitséget a beteg anamnézisével Gssz-
hangban elvégzett bdrtesztek (Prick-teszt,
atopy patch teszt) és laboratériumi vizsgé-
latok (allergén specifikus IgE-meghatiro-
zas) (4).

A CD ES AZ AD TERAPIAJA,
MENEDZSELESE

A két betegség az eltéré patomechanizmus

ellenére is, bizonyos értelemben hasonlé tera-

pids megkozelitést kivan. A betegségek terd-

pias menedzselése tobb tamadaspontd és

komplex. A kezelés 5 £ pilléren nyugszik:

1. a kornyezeti irritans/allergén identifikala-
sa és lehet@ség szerint teljes elimindldsa;

2. afizikokémiai barrier helyreallitasa;

3. a bérgyulladas megsziintetése vagy csok-
kentése;

4. abeteg ¢s kornyezete edukdcidja (a beteg-
s¢g természetérdl, lefolydsardl stb.) és

5. a beteg pszichoszocidlis vezetése.

MAJOR KRITERIUMOK

Pruritus

Tipusos morfoldgia és elhelyezkedés
(felnétteknél hajlito felszin lichenifikacidja,
csecsem6- és gyermekkorban arci és feszité
felszin érintettsége)

s

3. Kronikus, illeve kronikusan relapszusokat |
mutatd dermatitis '

4. Atdpias egyéni vagy csaladi anamnézis
(asztma, allergias szénanéatha, atdpias
dermatitis el6fordulédsa)

MINOR KRITERIUMOK

1. Xerosis

2. Bor fellletes fertézéseire vald hajlam
(kuléndsen Staphylococcus aureus és herpes
simplex)/megvaltozott sejtes immunitas
Azonnali (1. tipusu) bérteszt (Prick) reaktivitas
Ichthyosis/tenyéri hyperlinearitas/keratosis
pilaris

2

o

Emelkedett sérum Igk

Nem specifikus tenyéri és talpi dermatitisre
vald hajlam

8. Mellbimbdekcéma

| 9. Rekurral6 conjuctivitis

10. Dennie-Morgan szem alatti kettés redd

N

g

Elsé tUnetek fiatal életkorban vald jelentkeztése

11.
12.
13.
14.
15.
16.
17.
18.
19.
20.
21.
22,

Anterior subcapsularis cataracta
Cheilitis

Keratoconus

Szem kordl bérsotétedés

Arci sapadtsag/arci erythema
Pityriasis alba

ElUlsé nyaki reddk

lzzadaskor jelentkezé viszketés
Intolerancia gyapju termékekre
Kifejezett perifollikularis tinetek
Etelintolerancia |
Kornyezeti és emocionalis hatasok altal |
befolyasolt betegséglefolyas :
Fehér dermografizmus

23.
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Bar ezek végrehajtdsa nem egyszeri feladat,
mégis ICD-ben és az ACD, illetve az AD
enyhébb eseteiben célt érhetiink, és teljes tii-
netmentességet kaphatunk. Azonban stlyos
kérformakban (pl. poliszenzitizdlt ACD-be-
tegek; kiterjedt tinetekkel jelentkezd, teré-
pia-rezisztens, krénikus AD-betegek) az at-
meneti javulasnak és tiinetmentességnek is
driilniink kell.

A CD KEZELESE

CD esetén oki terapias megoldast és a tiine-
tek teljes megsziinését jelentheti a kivalto
anyag teljes eliminaldsa a beteg kdrnyezeté-
bal. Ez dgy is elérhetd, hogy a beteg véddfel-
szerelést (pl. kesztyt, maszk) alkalmaz, igy a
provokald anyaggal nem érintkezik. Fontos,
hogy a beteg minden esetben ellendrizze
azon termékek Osszetételét, amellyel bére
kontaktusba kertilhet. Ha sziikséges, alkalma-
zas eldtt tesztelheti is azt a b6rén, ismételt
nyitott felhelyezéses teszt (repeat open app-
lication test) formdjaban, amikor az alkar haj-
lit6 felszinére 1-2 hétig, napi 2 alkalommal kis
mennyiséget helyez a vizsgdlando anyagbol,
és ellendrzi, hogy megjelennek-e ekcéma-
szerd bdrtiinetek (1).

Az emollienseck alkalmazdsa alapvetden fon-
tos a CD kezelésében, mert a bdr barrier-
funkcidinak helyredllitasat segitik. Javasolt a
lipidekben gazdag kenGesok alkalmazasa. Bi-
zonyitott, hogy az emolliensek gyakori €s fo-
lyamatos hasznilatanak hatdsdra az 4j CD-
esetek szdma csokkenthetd (1).

A CD-ben megjelend borgyulladds megsziin-
tetéséhez elengedhetetlen a tiinetek kiterjedé-
s€tdl fuggden helyi és/vagy szisztémas korti-
koszteroidok alkalmazasa. A kortikoszteroi-
dok igen hatékony immunszuppressziv, gyulla-
dascsokkentd és antiproliferativ hatasa szerek,
de hosszu tavua alkalmazésuk esctén tisztaban
kell lenni a lehetséges mellékhatésaikkal. Lo-
kalis szteroidok alkalmazéasa esetén a mellék-
hatasok a bérben alakulnak ki (pl. atréfia, szu-
perinfekcid, striaképzddés, pigmentacios elté-
rések, fokozott szGrndvekedes sth.) (1). A szte-
roid externdk alkalmazasa napi 1x javasolt.
Oralis kortikoszteroidok hasznalata csak révid
ideig (2-4 hét), gyulladascsokkentd dozisban
(0,5-1 mg/tskg), a dozis folyamatos csokkenté-
sével indikalt, szem eldtt tartva a legfontosabb
klinikai mellékhatdsokat.

Az ekcémak kezelésében a pruritus csokken-
tésére szoba johet antihisztaminok hasznala-
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ta, bar a betegségek patomechanizmusanak
ismeretében ezek haszna megkérddjelezhetd,
és sok betegnél nem érjiik el a kivant hatést.
Terapia-refrakter CD esetén acitretin (off-
label) is megprobalhato (5-8).

A kiterjedt kronikus CD kezelésében fényte-
rapia is szoba johet. Leggyakrabban szik
spektrumi UVB, esetleg silyos esetekben
fotokemoterapia (PUVA: psoralen fény¢rzé-
kenyit6 anyag + UVA) vehetd igénybe. A ke-
zelés szisztémas immunszupressziv és gyulla-
déascsokkentd hatasu, befolydsolja a T-sejtek
€s Langerhans-sejtek aktivitdsat, valamint
apoptozist indukal, gitolja az epidermalis
hyperproliferaciot és antiangiogén effektivi-
téssal is rendelkezik. A kezel€s leggyakoribb
mellékhatésai erythema, viszketés, malignus
bdrtumorok megjelenésének fokozott kocka-
zata (1, 7).

AZ AD TERAPIAJA

AD esetén, bar fontos javasolni a provokalo
kornyezeti hatasok kertilését, a betegség Osz-
szetett patomechanizmusa miatt sajnos 1-1
faktor teljes eliminaldsa dnmagaban nem ve-
zet a tinetek megszinéséhez. Az adekvit
gyogyszeres terapia mellett AD-ben egyéb al-
talanos intézkedés bevezetcse is javasolhato
(pl. kormok rovidre vagasa; puha, pamut ru-
hazat viselése; levegd parasitasa; tulzott izza-
das keriilése; rovid, langyos vizes, szappan/
detergens nélkiili zuhanyozds) (5, 6).

Az AD kezelésében alapvets a bor barrier-
funkciéjanak helyredllitasa testapolassal, az-
az a bazisterdpia alkalmazdsa. A szdraz bér
hidratdlasara emolliensek, kendesok, lipo-
krémek, tiirdGolajak hasznalhatok. A bazis-
terdpia lehet6vé teszi a hidnyzd esszen-
cialis zsirsavak lokalis potlasat, valamint no-
veli a bor rugalmassagat és csdkkenti a fe-
sziild, viszketd érzést. Az eldirdsszertien (na-
pi legalabb 2 alkalommal) hasznalt bazis-
terapiaval csdkkenthetd a lokdlis kortiko-
szteroid-igény, és novelhetd annak hatékony-
saga is (5, 6).

Nagyon fontos AD esetén is a gyulladds
csokkentése/megsziintetése, ezaltal tinet-
mentesség elérése és hosszu tavon az életmi-
ndség javitasa. A bortinetek kiterjedése és
sulyossaga fiiggvényében lokalis vagy sziszté-
mas gyulladascsokkentdk alkalmazhatok. A
leggyakrabban alkalmazott lokalis gyulladas-
csokkentdk a calcineurin inhibitorok (TCI)
és a helyi kortikoszteroidok (TCS). A TCI-k
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(pimecrolimus, tacrolimus) enyhe-kdzépsu-
lyos, illetve kdzépsulyos-silyos AD-ben alkal-
mazhatok, mert elnyomjak a T-sejt-aktivacio
korai fazisat, valamint gatoljak szamos pro-
inflammatorikus citokin termel6dését. A
TCI tartalmu szereket naponta 2 alkalommal
kell haszndlni a klinikai tinetek teriletén (5,
6). A TCS-k igen hatékonyak AD-ben is, és
hosszan is biztonsaggal alkalmazhaték (4-6
hét), napi 1x kenéssel (5, 6). AD esetén a he-
lyi gyulladascsokkentd kezelést érdemes foly-
tatni tinetmentes allapotban is (heti 2 alka-
lommal — proaktiv kezelési mddszer), mert
igy kevésbé gyakran jelentkeznek az exacer-
béciok (5, 6).

AD-ben el6fordulé mikrobidlis feliilfer-
t6z6dés esetén kiterjedéstdl fiiggéen helyi
antiszeptikumokat, vagy szisztémas antimik-
robidlis kezeléseket hasznalhatunk. Szisz-
témas antibiotikum hosszi tava alkalmazdsa
a rezisztencia kifejlédése miatt kontrain-
dikalt (5).

Kiterjedt, silyos, akir erythroderméaba hajlé
AD-fellangoldsok sordn a szisztémas gyulla-
dascsokkentd kezeléseknek is fontos szerep
Jut. Ezek az orélis kortikoszteroidok és a
cyclosporin A. ElSbbi rendszeres alkalmazasa
nem javasolt AD-ben, siilyos recidivdkban
azonban ritkdn szdoba johet a haszndlata. A
cyclosporin A (2,5-5 mg/tskg/map) sulyos,
nagy kiterjedésii AD esetén alkalmazhatd
immunszuppressziv szer, amely blokkolja a
T-sejt aktivacio elso fazisat, ezaltal megaka-
dalyozva fontos citokinek termelddését. Al-
kalmazasa sordn a vesefunkcid romlasaval,
vérnyomas-emelkedéssel és bdérdaganatok
megjelenésével lehet szdmolni, ezért adasa
szoros kovetést igényel (7, 8).

A kiterjedt AD-ben is alkalmazhat6 fénytera-
pia UVB, UVAI, PUVA formédjaban, az el6bb
részletezett médon (7). Terapia-refrakter, si-
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lyos AD-ben azathioprine (off-label), metho-
trexate (off-label) és legijabban bioldgiai te-
rapia (dupilumab) is alkalmazhato (5-8).

OSSZEFOGLALAS

A CD gyakori gyulladasos bérbetegség, prog-
nozisa elsésorban attdl fiigg, hogy a betegnek
milyen mértékben sikertil elkerilni a tiinete-
ket kivaltd irritdnst/allergént, ezért a betegek
edukdcidja elengedhetetlen. Az AD szintén
gyakori, kronikus bérbetegség, hatterében
multifaktorialis okokkal. AD progndézisit te-
kintve megfigyelhet§, hogy a gyermekek
csaknem Yi-e 20 éves korara ,.kinovi” a beteg-
séget, azaz teljesen tiinetmentes lesz, és az is
marad, A betegek negyedének tiinetei azon-
ban tovabb perzisztilnak felntt korban is, sGt
ismert primer, felndttkorban indulé AD
olyankor is, amikor nincs terheld gyermekko-
r1 atopids anamnézis.

Az Osszetett patomechanizmusi CD és AD
hatterének megismerésével lehetSségiink nyi-
lik a t6bb tdmadasponti, kombindlt kezelé-
sekre, amelyben a konvenciondlis helyi és
szisztémas gyulladdscsokkentd terapiak mel-
lett clengedhetetlen a rendszeres bazisterapia
megfeleld alkalmazasa, valamint a tiinetek ki-
valtasiaban szerepet jatszd provokald anyagok
elkeriilése.
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