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OSSZEFOGLALAS

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

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

Kulcsszavak:
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SUMMARY

In the presented case the authors diagnosed a clinically
asymptomatic coeliac disease in a patient with severe
psoriasis. An elevated eosinophil cell count raised the
possibility of the disease, when other causes were ruled
out. After introducing a gluten-free diet, regression of the
extensive psoriatic lesions could be observed without any
other specific therapy. Current data in the literature on
the relationship and coexistance of coeliac disease with
psoriasis is also discussed.
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A psoriasis vulgaris az eurdpai népesség 1,5-2%-at, a glu-
ténszenzitiv enteropathia (GSE) 0,4%-at érinti. A sulyos
psoriasisban szenvedd betegek két-haromszor gyakrabban
szenvednek kardiovaszkuldris megbetegedésekben, mas
vizsgdlatok pedig bizonyos malignus kérképek, a Crohn
betegség €s a psoriasis gyakori egyiittes eléforduldsardl
szamolnak be (21). A GSE gyakran tarsul extraintesztindlis
manifeszticiokkal, melyek kozott szamos borbetegség for-
dul el6. Egyértelm( kapcsolata van a dermatitis herpetifor-
mis Duhringgal, amely egy a glutén 4ltal kivaltott autoim-
mun kérkép. Ugyancsak gyakoribb tarsuldst lehet kimutat-
ni alopecia areatdval, stomatitis aphthosaval, Behcet beteg-
séggel, ordlis lichen planussal és vitiligéval, mig az utébbi
évek esetkozlései €s irodalmi adatai alapjan a coeliakia és
a linedris IgA dermatosis, krénikus urticaria, cutan vasculi-
tis, erythema nodosum, herediter angioneuroticus oedema
kozott is Osszefliggést feltételeznek (2). A psoriasis és a
GSE kozotti kapesolatra szdmos irodalmi adat utal, de
kapcsolatuk nem egyértelmd. (2, 5, 6, 19, 24).

Esetismertetés

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

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

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

2006. februarban a fiatal férfibeteg bortiinetei ismét progredialni
kezdtek, ezért a 4mg/ttkg/nap doézisban alkalmazott cyclosporin A
mellé 20 mg/hét methotrexatot (Tbl. Methotrexat) allitottak be az
elsd ellaté intézetben. Mindezen kezelések ellenére 2006. junius-
ban erythroderma alakult ki, ekkor felvételre keriilt Klinikdnkra.
Laboreredményeiben mérsékelt anémia, limfocitopénia, eozinofi-
lia, besziikiilt vesefunkcid, emelkedett LDH volt megfigyelhetd, a
szérum vas érték normdl tartomdny felett volt (/.tdblazat). A la-
boreltérések (eozinofilia és bazofilia), az allergids anamnézis, va-
lamint a latott klinikai kép alapjan felmeriilt atopids dermatitis
vagy pityriasis rubra pilaris lehetdsége is. A diagndzis pontositasa
céljabol biopszia végzését terveztiik, igy a Sandimmun Neoralt el-
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2005. majus 2006. jinius 2007. november
WE (<20 mm/h) 27
Fvs (4,8-10,8 G/T) 10,38 7,14 5,17
Vvt (4,7-6,1 T/ 4,51 4,19 491
Hgb (135-170 g/l) 132 128 159
Thr (150-400 G/1) 310 191 201
Neu (40-74 %) 67,2 47 53,6
Ly (19-41 %) 24 16 34,8
Eo (0,1-5,0 %) nem tortént 34,9 43
Vas (10,6-28,3) nem tortént 35,8 37,5
urea (3,6-7,2 mmolil) 2,8 3,2 3,2
kreatinin (62-106 mmol/I) 43 40 52
LDH (230-460 U/T) 324 480 373
AP (100-280 U/T) 245 294 233
Tovabbi majenzimek (GOT, GPT, GGT),
ionok norm.tartomdnyban | norm.tartomdnyban | norm.tartomanyban
gliadin elleni IgA antitest (<35 GAE) 56,6 nem tortént
gliadin elleni IgG antitest (<90 GAE) 66,8 nem tortént
endomizium elleni IgA antitest poz. neg.
endomizium elleni IgG antitest gy.poz. neg.
transzglutaminaz elleni IgA antitest (<5 U/ml) 86,6 5

1. tablazat
Laboreredmények

1. dbra
2005. majusi klinikai képek

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

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



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

Megbeszélés

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

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

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

A GSE és a psoriasis Osszefiiggése, valamint a glutén-
mentes diéta (GFD) hatdsa a psoriasisos bdrtiinetekre
nem egyértelmiien tisztazott. Egyes szerzdk, koztiik Col-
lin és mtsai. szerint is a publikdlt asszocidcié a coeliakia
és a psoriasis kozott csupdn véletlenszerti, mivel mind-
két betegség el6forduldsa gyakori a pouldciéban (6).

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

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

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

A fent ismertetett esetiinkben a silyos, terdpidra nehe-
zen reagdld psoriasis vulgaris hétterében korabban nem
diagnosztizalt és klinikai tiineteket nem okoz6é GSE-t is-
mertiink fel, mely gluténmentes diéta mellett tiinetmente-
sedett. Véleménylink szerint beteglinkben a dermatitis
herpetiformis Duhring és a psoriasis vulgaris bortiinetei
egylittesen fordultak el8, azonban egymast jelentésen mo-
dositva. Erre utal a psoriasisra jellemz6 bortiinetek (hipe-
rémids plakkok, parakeratotikus hamlas) jelenléte.
Ugyanakkor a psoriasisos koromérintettség hidnya, a pso-
riasisndl jellemz6 mértéknél fokozottabb viszketés, és az a
megfigyelés, hogy a konvenciondlis antipsoriatikus tera-
pidra a beteg nem reagalt megfelelSen, felveti valamilyen
provokal6 faktor jelenlétét. A coeliakia fennalldsara és en-
nek kovetkeztében kialakult dermatitis herpetiformis
Duhringra utalhat a szovettanban latott subepidermaélis
IgA lerakddas, a periférias vérben kimutathaté eosinofilia,
autoantitestek jelenléte és a bélbiopszia eredménye, ill. a
bértiinetek gluténmentes diétdra bekovetkezd javuldsa.
Esetiinkkel arra szeretnénk felhivni a figyelmet, hogy fia-
tal, szokvanyos kezelésekre nem reagdld psoriasisos beteg
esetén gondolni kell a hattérben meghtiz6dé, panaszt nem
okoz6 GSE lehetdségére is.
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