Atopias Dermatitis
(L2090)

Bor- és nemibetegségek Szakmai Kollégiuma

Szakmai iranyelv

1. Alapvet6é megfontolasok
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1.2. A protokoll bevezetésének alapfeltétele
A kompetens szakmai kollégiumok altali elismerés

1.3. Definicio6
Az atopias dermatitis (AD) velesziiletett atopias hajlam alapjan kifejl6dd, multifaktorialis
uton 6rokl6do, gyakori, viszketéssel, szaraz borrel jard, recidivalo, idiilt borgyulladas,
amely esetenként és idénként magas IgE szinttel, illetve mas allergias betegségekkel
(asztma, szénanatha, ételallergia, urticaria) kombinalva jelentkezik.

1.4. Panaszok / Tiinetek / Altalanos jellemz&k

Az atopias dermatitis klinikai tiineteit a kifejezett polimorfizmus jellemzi. A betegség
lefolydsa kiszamithatatlan. Sokszor gyermekkorban, ritkdn az Wjsziilottkor elsd
honapjaban kezdddik. A betegségre utalo jelek gyakran mar a sziiletés utani elsd év soran
észlelhet6k. Korai fazisdban az ekcémds exsudativ jelenségek domindlnak
papulovesiculak kialakulasaval. A kés6bbiek soran hosszan fennall6 ekzemas tiinetek
alakulnak ki, lichenifikdcioval. A bér szaraz, durva tapintati. A tiinetek gyerekeken és
feln6tteken els6sorban a konyok, térdhajlat és a nyak teriiletére, valamint a comb belsd
felszinére lokalizalodnak. Csecsemd6kon a tipusos lokalizacio a hajas fejb6r és az arc. A
betegség sok esetben almatlansaggal, er6s viszketési rohamokkal kezdddik. A tiinetek
kialakulasat szamos provokal6 tényezd el6segitheti, melyek azonositasa nem mindig
sikertil.

Az atopias dermatitisben szenvedd betegek 70-80%-an gyakran kimutathat6 a kérnyezeti
allergénekkel szembeni fokozott specifikus IgE-termelés. Az atopias dermatitis ezen foko-
zott IgE-termeléssel jellemezhetd variansat gyakran extrinsic atopias dermatitisnek is ne-
vezik. Az un. intrinsic atopias dermatitis a betegek mintegy 20-30%-andl fordul el6, me-
lyet az atopias dermatitis tipusos klinikai képe jellemez, de nincs kimutathaté fokozott
specifikus IgE-termelés’. Ilyen értelemben az atdpids dermatitis az asthma bronchialéhoz
hasonlit, amelynek szintén extrinsic és intrinsic formaja kiilonithet6 el.



1.5. A betegség leirasa

1.5.1 Erintett szervrendszerek

Bor

Az atopias dermatitises betegekre jellemz6 a szaraz bor, a fokozott transzepidermalis
vizvesztés, a sebostasis, a vékonyabb stratum corneum, az irritacié irdnti fokozott
érzékenység, melynek oka a bor barrier funkciéjanak karosodasa. A barrier karosodas
koros epidermadlis lipid- és fehérjemetabolizmusra vezethet§ vissza'. A bdérben az
els6dleges barriert a lipidek jelentik, Atdépias dermatitisben a fokozott sphingomyelin
deacylase aktivitas miatt csokkent az epidermisben a ceramid szint, amely a lipid barrier
karosodasat eredményezi. Az utobbi években valt ismertté, hogy az epidermalis barrier
fenntartasaban a fehérjéknek is kulcsfontossagu szerepiik van. A keratinocitdk terminalis
differencialodasa soran képzd polipeptid, a filaggrin protein-lipid matrix (cornified
envelope) kialakitdsdval védi az epidermist a vizvesztést6l. A filaggrin gén
funkciovesztéssel jar6 mutacioi fokozott borszarazsaggal jarnak és hajlamositanak az
atopias dermatitis kialakuldsara. A bér barrier védelmében fontos szerepe van a szerin
proteaz inhibitoroknak is. Atépids dermatitises betegekben a SPINK5 gén mutacidja egy
szerin proteaz inhibitor (LEKTI) miikédésének karosodasat, ezzek a bor barrier romlasat
eredményezi. Mai ismereteink szerint a bor barrier funkci6janak genetikai vagy koérnyezeti
hatasokra bekovetkez6 karosodasa kulcsfontossagu az atopias dermatitis patogenezisében.

Immunrendszer

Az atOpias betegségben szenvedd betegeknél, igy az atopas dermatitiseseknél is
immunregulaciés zavar all a betegség hatterében. Az immunregulacié rendellenes
miikodését tobb tényezd eredményezheti®?,

Az atépias dermatitisben szenvedd betegek tiinetmentes bérében nagyobb aranyban for-
dulnak el6 specifikus IgE-t hordozé Langerhans-sejtek, melyek révén az allergén minima-
lis mennyisége is hatékonyan képes aktivalni az immunrendszert. A gyulladas akut fazisa-
ban a bértiinetekben elsGsorban Th2-citokineket (IL-4, IL-5 és IL-13) termeld kutan
lymphocytaantigént (CLA) hordozé, CLA" T-sejtek mutathatok ki. Ujabb vizsgalatok
eredményei szerint a kezdeti Th2 és Tc2 dominancia a szignifikansan
magasabb IL-13 termelés és nem az IL-4 termelés kovetkeztében jon
|étre. A gyulladas késébbi, krénikus szakaszdban feltehetGen a mikrobialis stimulaciok
hatasara az allergénspecifikus T-sejtek mind Th1, mind Th2 tipust citokineket termelnek.

Az atépias betegségek kezdeti fazisaban latott Th2-Th1 egyenstly Th2 irdnyba val6 elto-
l6dasanak pontos oka nem ismert. Az egyik tetszetds hipotézis szerint er6s Th1-stimuléci-
6val jar6 mikrobialis expozicié elmaradasa lenne a felel@s a latott Th2-tulstlyért (in. ,,hi-
giéniahipotézis”). Az atopias dermatitisben latott immunolégiai eltérések
hatterében a periféridas vérben kimutatott IL-10 termeld regulativ
jellegli T limfocitdk ardnyanak szignifikdns emelkedése is szerepet
jatszhat?.

Az atépias dermatitisben a betegek mintegy 80%-anal megtalalhaté a fokozott IgE-terme-



lés. A specifikus IgE leggyakrabban élelmiszerekkel és kornyezeti allergénekkel szemben
mutathat6 ki. Az aeroallergéneknek direkt szerepe is lehet az ekzemas bortiinetek kivalta-
saban, mivel gyakran megfigyelhet6, hogy szenzitizalt egyéneken a haziporatka, pollenek
vagy allati sz6rok az elvégzett patchteszt soran ekzemat valtanak ki. Allergének epikutan
alkalmazasat kévetden az IgE-molekulat és az antigént hordozé Langerhans-sejtek 6 éra
elteltével az epidermisben, 24-48 6ra elteltével pedig féként a dermisben mutathaték Kki.
Ezek alapjan egy olyan modell allithat6 fel, amelyben aeroallergénekkel szembeni, IgE al-
tal medialt késoi tipusu tulérzékenységi reakcié jon létre, amelyben az allergén az IgE-t
hordoz6 epidermalis Langerhans-sejtekhez kotddik. Az allergén részben a Langerhans-sej-
tek felszinén 1év6, a nagy affinitasu IgE Fc-receptorhoz (FceRI) két6d6 szabad IgE-hez
kotodhet, vagy az IgE-allergén komplex az alacsony affinitasi FceRII/CD23 receptorhoz
kapcsolodhat. Az allergénexpozicié utan 2-6 oraval jelent6és mértékii eosinophil sejtes
migracio torténik az atopias dermatitisben szenvedod egyének bérébe. Az allergénexpozi-
ci6 utan 24 éraval az eosinophilek még az epidermisben is kimutathatok, és aktivalt eosi-
nophilek lathatok a spongiotikus epidermalis 1ézidkban.

Periférias vérbdl szeparalt lymphocytakban inhalativ allergének, igymint atka vagy pol-
len, proliferativ valaszt valtanak ki. Atopias dermatitisben szenvedd szenzitizalt egyének-
ben ezen valaszok kiilonosen a CLA"™ T-lymphocyta-szubpopulaciokban fokozottak. Ezzel
ellentétben, allergias asthma bronchialéban szenvedd szenzibilizalt egyéneknél az aller-
géndependens proliferaci6 a CLA-negativ szubpopulaciot érinti. Ezek a megfigyelések ar-
ra utalnak, hogy atopias dermatitisben az allergéndependens mechanizmusok specifikus
T-sejt-szubpopulaciot céloznak meg.

Gyulladasos sejtek bevandorlasa a bérbe

Az atopias dermatitisre jellegzetes sejtes infiltracio kialakulasaért az allergének és a bakte-
rialis toxinok, valamint irritansok hatasara a borben képz6do kemotaktikus hatasu citoki-
nek, az un. kemokinek a felel6sek. Atopias dermatitisben szenvedd betegek keratinocytai
nagy mennyiségben termelnek CCL27/TARC kemokint, melyek specifikusan iranyitjak a
bérbe a CCR4-receptort hordozé CLA" CD4 pozitiv T-sejteket. A keratinocytdk
CCL27/TARC-termelése atopids dermatitisre jellegzetes (psoriasisban nincs fokozott
VVL27/TARC-termelés), melyet az IL-4 és az IL-13 jelentsen fokoz. Atopias dermatitis-
ben a keratinocytdk, a dendritikus sejtek, a hizdsejtek és az endothelsejtek fokozott mér-
tékben fejezik ki a CCL1 kemokint, amelynek szerepe van a CCR8-at hordoz6 T-sejtek,
monocytak és dendritikus sejtek borbe torténd bevandorlasaban.

Idegrendszer

Szamos adat utal a vegetativ idegrendszer zavarara atopias dermatitisben. Az atopias
dermatitises betegek tobbségénél fehér dermografizmus mutathaté ki, a normalnak tlind
borén mechanikus ingert kovet6en vazodilatacio helyett vazokonstrikcié jon létre. Ehhez
hasonléan nikotinsav-észter, illetve kolinerg hatasu farmakonok (pl. acetilkolin)
intrakutan adasa nem vazodilataciot, hanem vazokonstrikciot eredményez. Feltételezik,
hogy a jelenség oka a sejtfeszini a- illetve [-adrenerg receptorok kozotti egyensuly
eltolodas a [-receptorok javéra (Szentivanyi teoria), ami a cCAMP szigndl-transzdukcids
rendszer érzékenységének megvaltozasa révén hat az idegrendszerre, valamint az
érbeidegzésre és az immunsejtek kozotti bonyolult kommunikacids folyamatra.



1.5.2. Genetikai hattér

Az atopias dermatitis halmozott el6forduldsa egyes csalddokban egyértelmiien arra utal,
hogy a betegség manifesztacigjaban specifikus genetikai faktoroknak is szerepiik van. Az
egyik sziil6 érintettsége esetén a gyermeknél az atopias dermatitis kialakulasanak esélye
2-szer, mig mindkét sziil6 érintettsége esetén 3-szor nagyobb. Egypetéjii ikrek esetén 77%
a betegség egyiittes el6fordulasanak valdsziniisége.

Az atopias dermatitis genetikai hatterének felderitésére alkalmazott modszerek az un.
»linkage gén” analizis (kapcsoltsagi gén analizis) és a ,,jel6lt gén” analizis. A kapcsoltsagi
gén analizis modszerével a genomban bizonyos kromoszomateriiletek azonosithatok be,
melyek az atopias dermatitissel kapcsoltan 6roklddnek. A jel6lt gén analizis modszerrel
pedig 1-1, mar ismert génlocus polimorfizmusat vizsgaljak a betegség kialakulasaban.

Génkapcsoltsagi vizsgalatok arra utalnak, hogy az atopias dermatitis a betegek egy ré-
szén a 3921 kromoszéma azon régidjahoz kapcsoltan 6roklédik, amely régio felelés a
CD80 (B-7.1) és a CD86 (B7-2) kostimulatormolekulak kodolasaért. Hasonlé evidenciak
szolnak az 5q31-33 teriileten kddolt SPINK5 gén szerepe mellett is. A SPINK5 gén egy
szerin-proteaz inhibitort (LEKTI) kodol, melynek defektusa felel6s a kiterjedt szaraz bor-
rel, és klinikailag atopias dermatitisnek imponalé bértiinetekkel jar6 Netherton-szindroma
kialakulasaért. A SPINKS5 génben atopias dermatitises betegeken t6bb, a Netherton-szind-
roméban talaltakhoz hasonlé SNP volt kimutathatd'. A kapcsoltsagi vizsgélatok sordn ta-
lalt 5q31-33 génszakasz kodolja tovabba az IL13 gént is, amelynek szintén nagy szerepe
lehet a betegség kialakulasaban. Ezzel 6sszhangban egy japan vizsgalatban az IL13 gén-
vabbi, funkcionalisan relevans molekulak (pl. hizdsejtkimaz, FceRI, RANTES) bizonyos
allotipusai és variansai is szerepet jatszhatnak az atépids dermatitis kialakulasaban.

1.5.3. Incidencia

Irodalmi adatok szerint az AD-ben szenvedd betegek szama vilagszerte novekszik. A
nyugateurdpai orszagokban az AD el6forduléasi gyakorisaga a gyermekek korében 1960
el6tt 2-3%, az 1970-es években 9-12% volt®.

Magyarorszagi adatok:

Orszagos adatokkal nem rendelkeziink, a kozelmultban ko6zolt publikaciok szerint a
gyermekkori prevalencia 15,1 — 17,5%-nak bizonyult>®.

1.5.4. Jellemz6 életkor

Pontos adatok nem éllnak rendelkezésiinkre. A gyermekek kb. 10-17%-at érinti, a feln6tt
populaciéban 1% gyakorisaggal fordul el6. A betegek tobbsége 18 év alatti, az
el6fordulési gyakorisag a kor el6rehaladtaval csokken.

1.5.5. Jellemz6 nem
Nincs lényeges eltérés
1.5.6. Kivalto tényezok

Az at6pids dermatitis tiineteinek kivaltasdban szamos provokal6 faktor vesz részt'. No-
ha ezen faktorok jelent6ségét illet6en nincs egyetértés, az egyedi esetekben e faktorokat



figyelembe kell venni a betegek kezelése soran.

Hormonalis és emocionalis faktorok

No6knél gyakran megfigyelhet6 az atopids dermatitis sulyossaganak intraindividudlis
fluktuacioja. Ezen megfigyelések a menstruacio, a terhesség, a sziilés és a menopausa kap-
csan fellépé hormonélis behatasok lehetséges provokald szerepére mutatnak ra. Ujabb
adatok azonban arra utalnak, hogy hormonalis tényez6k a férfiak esetében is szerepet
jatszhatnak a betegség lefolyasaban. Szamos vizsgdlat utal a pszichologiai faktorok, tgy-
mint a személyes beallitodas és a pszichés stressz szerepére is a bortiinetek kivaltasaban és
fenntartasaban. Stresszhelyzetek a viszketés fokozodasat eredményezhetik, amely a kapa-
rodzas révén a bortiinetek rosszabbodasat okozza. Neuropeptidek hatasa és a hizosejtek
koriili idegrostok emelkedett szama az idegrendszer és a bortiinetek kozti kapcsolatra utal
atopias dermatitisben.

Szezonalis és klimatikus faktorok

Egyedi betegeken a betegség stilyossaganak szezondlis valtozasa figyelhet§ meg; a leg-
tobb betegnek az 6szi és téli honapokban rosszabbodnak a bdrtiinetei, mig a tavaszi és
nyari honapokban altalaban kevesebb betegnek van tiinete. Akiknek a tavaszi és nyari ho-
napokban is vannak problémai, azok tébbnyire a pollennel szenzitizalt egyének, vagy a
betegek azon kis csoportja, akiknek a bdértiineteit az ultraibolya fény (UV) besugarzas
rontja. Nagy hoémérsékleti ingadozas és/vagy klimavaltozas szintén a bortiinetek rosszab-
bodasat eredményezheti.

Irritald faktorok

Az atopias bortiinetek legaltalanosabb provokalo tényez6i az irritansok. Atdopias egyé-
nek mind bortiinetekkel, mind bértiinetek nélkiil fokozott bérvalasszal reagalnak natrium-
lauril-szulfatra. A foglalkozasi artalmaknak kiilonos klinikai és szocidlis relevanciaja van,
és ugy tlnik, hogy az atépias dermatitis korel6zményének nagyobb prognosztikai jelentd-
sége van a foglalkozasi dermatitisek kialakuldsaban, mint a respiratorikus allergéneknek.
A gyapjuintolerancia az atépias boron kifejtett irritativ hatasara vezethet6 viszsza, a do-
hanyfiist a betegek szemhéjan valthat ki irritativ ekzemat. A feltételezések szerint az epi-
dermalis lipidek megvaltozott dsszetétele, a fokozott hisztaminfelszabadulas, vagy a bor-
ben 1év0 latens, szubklinikus gyulladasos reakcié jatszhat szerepet az atopias bor fokozott
érzékenységében.

Infekciok

Szisztémas és lokalis infekciok ekzemas valaszt provokalhatnak at6pias dermatitisben.
Legintenzivebben a Staphylococcus aureus mint lehetséges triggerfaktor szerepét vizsgal-
tak, mivel az atépias dermatitisben szenved6 betegek t6bb, mint 90%-an detektalhaté ezen
korokozo a boron. Atdpias borrdl végzett torlésekbdl kitenyészé S. aureus torzsek mint-
egy 2/3-d4ban detektalhatok exotoxinok. Az exotoxinok szuperantigénként funkciondlva
monocytak és dendritikus sejtek felszinén 1év6 f6 hisztokompatibilitasi komplex II (MHC-
IT) molekuldkhoz kotédve proinflammatorikus mediatorok, mint IL-1 vagy tumornekrézis
faktor o (TNF-a), valamint a kemokinek, pl. a CCL1 képzddését eredményezik. Ezen til-
menden, a T-sejt-receptor V[-lancot expresszaloé T-sejtek proliferacidja és citokinszekré-
cioja szuperantigénekkel stimulalhatd, aminek szintén szerepe lehet az ekzemas borreak-
ci6 fenntartasaban. Ezen tilmenden atopias betegekben a S. aureus és a szaprofita Pityros-
porum ovale elleni specifikus IgE is kimutathaté a keringésben, ami arra utal, hogy a mik-
robak specifikus immunvalasz kivaltasan keresztiil is provokalhatjak a tiineteket. Noha a
Candida albicans is teoretikusan triggerfaktor lehet, semmilyen direkt bizonyiték nem utal



arra, hogy a bér vagy a gastrointestinalis traktus Candida kolonizaciéjanak barmilyen sze-
repe lenne a betegség kivaltasaban.

Kérnyezeti és kontaktallergének

A szenzitizal6 szerek azonositasa, majd ezt kovet6en azok eliminalasa kiilonosen fontos
az atopias dermatitises betegek klinikai kovetésében, noha egészen biztosra vehet6, hogy
az allergének nem az egyediili triggerfaktorai ezen allapotnak.

Haziporatkaval szembeni tulérézékenység a nyugati civilizaciok mintegy 5%-aban for-
dul el6, ezzel szemben atépids dermatitisben szenved6 serdiilk és fiatal feln6ttek kozott
ez az arany 90%. A haziporatka mind inhalativ uton, mind a bdrrel valé kontaktus révén
provokalhatja az atopias dermatitist. Szamos klinikai tanulmany igazolta a bortiinetek ja-
vulasat a haziporatka szintjének csokkentését kovetden.

Az atka mellett pollennel vagy allati sz6rokkel szembeni szenzitizaci6 is 0sszefiiggés-
ben lehet az ekzemas bdrreakcioval. Atdpias dermatitisben szenvedd egyének gyakran
mutatnak szenzitizaciét macska-, kutya- vagy loszorrel, emiatt ezen allatok kérnyezetét
célszerli még azoknak is elkeriilni, akiknek nincsenek léguti tiineteik.

Ellentmondasos adatok vannak atépias dermatitises betegeken a hapténokkal szembeni
un. ,.klasszikus” allergias kontaktdermatitis gyakorisagat illet6en. A legtobb vizsgalat arra
utal, hogy kozonséges kontaktallergénekkel szembeni tilérzékenység nem ritkabb atépias
dermatitises betegeken. A kontaktallergia kialakulasanak esélye ezen betegcsoportban
még nagyobb is azon szerekkel szemben, melyeket a helyi kezelésében gyakran alkalmaz-
nak (pl. vivbanyagok, konzervaloszerek, illatanyagok, antibiotikumok, szteroidok). Min-
dezek alapjan atépids dermatitisben szenved6 fiatalokon és feln6tteken a klasszikus patch-
teszt elvégzése is sziikséges, mivel a betegséget provokalo fontos faktorokra mutathat ra.

Elelmiszerek

Az élelmiszer-antigének atépids dermatitist provokal6 szerepe mintegy 60 éve vita tar-
gya. Régebbi vizsgalatok soran megallapitottak, hogy immunologiailag aktiv élelmiszer-
proteinek a keringésbe bejuthatnak, és a test minden részébe, koztiik a bérbe is bekertil-
nek. Feltételezhet6, hogy atépids egyéneken az intestinalis permeabilitds fokozott, ami
el6segitheti az élelmiszer-proteinek felszivodasat. Az atépias dermatitis és az IgE-medialt
élelmiszer-allergiak incidenciai kora gyermekkorban egyiitt érik el a csticsot, amely a két
betegség kozti 6sszefiiggésre utal.

A legtobb atépids dermatitisben szenvedd fiatal beteg (vagy sziileik) azt feltételezik,
hogy bértiineteket bizonyos élelmiszerek valtjak ki. Bizonytalan klinikai eredményeket
hozo6 szigoru diétak pedig a malnutritio és pszichés stressz kivaltasat eredményezhetik.
Placebokontrollalt orélis élelmiszer-provokacios tesztek jelentik az élelmiszer-allergiak
igazolasanak ,arany standardjat”. A legtébb élelmiszer altal kivaltott tiinet azonnal, 15
perccel az élelmiszer elfogyasztasa utan jelentkezik, de a betegek egyik kisebb csoportjan
késdi tiinetek, tigymint bérviszketés vagy az ekzema rosszabbodasa is megfigyelhetd 8-24
oraval késébb. Néhany betegen ezen kései tiinetek — az asthmaban latott kettés reakciéhoz
hasonléan — direkt m6don az azonnali tiinetekbdl fejlédnek ki (pl. erythemas flashbél kia-
lakul6 arcekzema). Az azonnali reakciok a legtobb esetben kénnyen 6sszefiiggésbe hozha-
tok a gyanuba vett élelmiszerrel. A kés6i ekzemas reakci6 kivaltasaban esetlegesen szere-
pet jatszé élelmiszerek felderitése nehéz, két egymast kévetd napon ugyanazon élelmi-
szerrel elvégzett ismételt provokacids proba elvégzését javasoljak.

A gyermekek nagy része az élelmiszer-intoleranciat kinévi, kontrollalt klinikai vizsga-
latok arra utalnak, hogy a korabban bizonyitottan provokal6 hatasu élelmiszerek 12 ho-
nappal kés6bbi visszaadasa mar nem rontja a klinikai tiineteket. Ezen tilmenden szamos




beteg beszamol arr6l, hogy déligyiimolcsok fogyasztasa rontja az ekzemas tiineteket, és
feln6tt betegeknél alkoholos italok (els6sorban nagy mennyiségben) is a boértiinetek
rosszabbodasat eredményezik az alkoholfogyasztast kovet6 napon. Mindezek alapjan ugy
tinik, hogy az élelmiszer-allergiak és -intoleranciak nem immunol6giai mechanizmusok
alapjan is komplikalhatjak az atopias dermatitist.

1.5.7. Kockazati tényezok

A betegség kialakulasaban az idegi tényezdk gyakran nagyon fontos szerepet jatszanak.
Stressz szituacidk és pszihés faktorok ronthatjak a beteg allapotat. Gyakran mutathaté ki
atopiads egyéneknél psycho-szocialis zavar, egoizmus, frusztracio, agresszivitas, gyerek -
szil6 konfliktus. Természetesen ezek els6dleges, illetve masodlagos volta
megkérddjelezhet, azonban bizonyitott tény, hogy a pszichés tényez6k a betegségre
jellemz6 6rdogi kor kialakulasanak fontos okai.

2. Diagnézis

Az atopias dermatitis diagnozisa az anamnesztikus adatokon és a klinikai tiineteken alap-
szik. Hanifin és Rajka klasszifikacidja szerint az atépias dermatitis diagnozisanak felallita-
sahoz 3 f6- és 3 alkritériumnak kell teljesiilnie’. A f6 és alkritériumokat az I. tablazatban
tiintettiik fel.

2.1. Anamnézis

Az anamnézis felvételekor a kovetkez6 kérdések tisztazasa javasolt:

- A csaladban el6fordul-e mas atdopias betegség (asthma, szénanatha, conjunctivitis,
ételallergia)

- A betegnél az el6z6ekben el6fordult-e mas atopias betegség (aszthma, szénanatha,
conjunctivitis, étel allergia?

- mas immunbetegség?

- mas borbetegség?

Torekedni kell a viszketésre, a bortiinetekre, a lokalizaciora, az el6z6 terapiara, valamint
az esetleges provokal6 tényezdkre vonatkozd komplex adatfelvételre.

2.2 Fizikalis vizsgalatok

Statusz, a bér fizikalis vizsgalata - megtekintés (szin, hidrataltsag, bérrajzolat); tapintas
(infiltrdci6 mértéke, hémérséklet); dermografizmus vizsgalata, nyalkahartya vizsgalat,
garat vizsgalat, has fizikalis vizsgalata, szomatikus fejlettségi szint meghatarozasa,
pszichés statusz felmérése. Eszkozos vizsgalatokkal a barrier funkciéndlis karosodasanak
mértéke és regeneracios készsége pontosan jellemezhetd.

2.3. Kotelez6 (minimalisan elvégzendd) diagnosztikai vizsgalatok

Hisztologiai, vagy laboratériumi adatok alapjan az atépias dermatitis nem
diagnosztizalhatd.



2.3.1. Laboratoriumi vizsgalatok

Vérkép, siillyedés, karbamid, kreatin, glukéz, antistreptokinaz titer,

intracutan allergia préba, epicutan proba (standard, fogaszati, fodraszati allergének,
rdutal6 adatok esetén egyéb standardizalt vagy nem standardizalt megfelel6en higitott
megfelel6 kontrollokkal alkalmazott tesztanygok), atopids bér-teszt, alimentaris allergia
teszt (ételadditiv anyagok, konzervélészerek), IgG, IgA, Ossz. IgE, allergén spec. IgE,
allergén spec IgA.

Azonnali tipusu borprébakat (prick teszt) csak 6 éves kor feletti, tiinetmentes és
gyogyszert nem szed6 személynél, az anamnézis alapjan célzottan javasolt elvégezni, és
figyelembe kell venni, hogy a poliszenzibilizacié és a bér fokozott ingerlékenysége miatt
az eredmény gyakran nem relevans.

Gyogyszerek, amelyek befolydsolhatjdk a laboratériumi eredményeket
Immunszuppressziv szerek, antihisztaminok és citosztatikumok az allergologiai
vizsgalatok eredményét befolyasoljak.

Betegségek, amelyek befolydsolhatjdk a laboratériumi eredményeket
Az immunol6giai valaszkészség vizsgalati eredményeit bakteridlis és virdlis fert6zések
befolyasolhatjak.

2.3.2. Képalkot6 vizsgalatok

T1do6 rtg (panasz esetén, ill. belgyogyaszati, gyermekgyogyaszati javaslatra)
Mellékiireg felvétel (panasz esetén, fiil-orr-gégészeti javaslatra)
Fogaszati rtg (fogaszati javaslatra).

2.3.3. Egyéb

Fe, TVK
Széklet parazitologiai vizsgalat
Pszichiatriai/klinikai pszichol6giai exploracio

2.3.4. Kiegészitd diagnosztikai vizsgalatok

Gocvizsgalatok: gégészet, fogaszat, n6gydgyaszat/urologia

Panasz és tiinetek esetén:

Bérfelszin, szem, genitalis teriiletr6l tenyésztés, vizelettenyésztés, széklettenyésztés, orr-
torok minta tenyésztése, tenyésztés epébdl, kopet- bronchus valadék tenyésztése, fiil-
mellékiireg valadék tenyésztése.

Pszicholégiai vizsgalat

2.3.5. Diferencial diagnosztika

Pelenka-dermatitis, irritativ dermatitis, contact dermatitis, ekzema nummulare, psoriasis
vulgaris viszketést okozo betegségek, (maj, vese, diabetes, tumor). A csillogd zsiros
hamlés, a viszketés hianya, a jo gydégyulasra valé hajlam seborrhoeds dermatitis
fennallasara utal.



2.3.6. Diagnosztikai algoritmusok

A betegség diagnozisa az anamnézis és a klinikai tiinetek alapjan allithat6 fel. A négy {6
jellemvonasbol (viszketés, krénikus vagy kréonikusan recidivalé bortiinetek, jellegzetes
eloszlas, morfologia, atopids anamnézis) harom fennallasa esetén - kimondhat6 az atopias
dermatitis diagnézisa.

3. Kezelés
3.1. Nem gyogyszeres kezelés

3.1.1. A megfelel6 egészségiigyi ellatas szintje

Az enyhe (L2091) és mérsékelt atopidas dermatitises (L.2092) esetek ellatasa - lehet8ség
szerint borgyoégyasz szakorvos javaslatat kovetden - az alapellatasban torténik
(gyerekorvos, csaladorvos).

A Kkiterjedt (L2093) és sulyos atopias dermatitisben (L2094) szenved6 betegek
borgyogyaszati fekvébeteg gyogyintézetbe utalanddk, kivizsgalds és terdpias terv
osszeallitasa céljabol, kezelésiik a szakorvosi (borgyogyasz, borgyoégyasz-allergologus)
ellatas keretén beliil javasolt.

A terapia-rezisztens ill. krénikusan recidivalo esetek kivétel nélkiill borgyogyaszati
szakellatast igényelnek. Ezen betegeknél a rehabilitaciés kezelés is indokolt lehet. A
rehabilitacios kezelések terapias tervét a régié kozpontokban levdé borgyogyaszati
centrumok javaslatai alapjan kell 6sszeallitani.

A betegség prevalenciaja és specialis jellege indokoltta teszi az akreditalt kozpontok altal
iranyitott, az egész orszag teriiletét lefed6 belegellaté rendszer létrehozasat. Ennek
létrejotte utan az ellatasi szint pontosithatd, ujraértékelendo.

3.1.2. Altalanos intézkedések

Tanacsolni kell a kérom rovidre vagasat, gyapji- és miiszalas ruhazat mell6zését, puha,
pamut ruhazat viselését, a lakas levegdjének parasitasat a fiitési idészakban. A lakas atka-
mentesitése kedvezden befolyasolja a betegek boérallapotat, mivel a hazipor atka a
leggyakrabban kimutathato allergén atopias ekzemaban. Javasolt tovabba a sz6ros jatékok
és haziallatok kertilése.

3.1.3. Specialis apolasi teend6k

A gondos otthoni apolés a folyamatos, j6 allapot fenntartasa céljabél alapvet6 fontossagu.
A bor kiszaradasanak elkeriilése céljabol rovid, szappan és fiird6hab nélkiili langyos vizes
zuhanyzas és specidlis mosakodé szerek, diszperzids filird6olajok hasznalata javasolt
(magas eszencialis zsirsav tartalom, tartdsité szer és illatanyag mentesség). Az atOpias
ekcéma terapiajanak alapja az apold készitmények bdéséges alkalmazasa, melyek
hidrataljak, és zsirosabba teszik a bort [9].

3.1.4. Fizikai aktivitas

A betegek fizikai megterhelése nem korlatozott, de tigyelni kell arra, hogy az izzadas
fokozza a viszketést és progressziot okozhat. A bor fiirdés utani visszazsirozasa nagyon
fontos.

3.1.5. Diéta
Diétas étrendi megszoritasokra altalaban nincs sziikség. Stlyos estekben 1 éves kor alatt a
tojas a tehéntej és szoja keriilése javasolt. A teljes megvonasos diéta csak allergologiai
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vizsgalatokkal igazolt estekben indokolt. Atopids csaladokban fokozottan ajanlott a
legalabb fél éven at tart6 anyatejtaplalas. Javasolt ezen kiviil probiotikumok alkalmazasa.

3.1.6. Betegoktatas

A betegekkel val6 kommunikacio, a kezelés modszereinek és eszkdzeinek megismertetése
alapvetd jelent6ségli. Minden kezelést a betegek (gyermekek esetében sziild) részletes
felvilagositasaval kell kiegésziteni, melynek elvégzése a kezel6 orvos feladata. Egységes
betegtajékoztato fiizetek alkalmazasa e munka hatékonysagat noveli.

3.2. Gyogyszeres kezelés

A terapia altalanos alapelve:

A betegség kezelésének lényegi részei a baziterapia, a gyulladascsokkentd kezeélés,
valamint a specialis terapias eljarasok, melyek egymast kiegészitve komplex alkalmazas
esetén hatékonyak.

3.2.1. A megfelel6 egészségiigyi ellatas szintje

Az enyhe (L2091) és mérsékelt atopias dermatitises (1.2092) esetek ellatasa - lehetGség
szerint borgyodgyasz szakorvos javaslatat kovet6en - az alapellatasban torténik
(gyerekorvos, csaladorvos).

A Kkiterjedt (L2093) és sulyos atopias dermatitisben (L2094) szenved6 betegek
borgyogyaszati fekvébeteg gyogyintézetbe utalandok, kivizsgalds és terdpias terv
osszeallitasa céljabol, kezelésiik a szakorvosi (borgyogyasz, borgyoégyasz-allergologus)
ellatas keretén beliil javasolt.

A terapia-rezisztens ill. krénikusan recidivalo esetek kivétel nélkiill borgyogyaszati
szakellatast igényelnek. Ezen betegeknél a rehabilitaciés kezelés is indokolt lehet. A
rehabilitacios kezelések terapias tervét a régié kozpontokban levdé borgyogyaszati
centrumok javaslatai alapjan kell 6sszeallitani.

A betegség prevalenciaja és specialis jellege indokoltta teszi az akreditalt kozpontok altal
iranyitott, az egész orszag teriiletét lefedd belegellaté rendszer létrehozasat. Ennek
létrejotte utan az ellatasi szint pontosithatd, ujraértékelendo.

3.2.2. Specialis apolasi teend6k

Adjuvans bérapolas

Mivel az atopias dermatitisben szenved6 betegek bdre szaraz (eszencialis zsirsav hiany
50%), a bor barrier funkcidja karosodott, az adjuvans bazisterapia alapvetd a betegség
kezelésében, amely az adekvat hidratal6 krémek- apolé készitmények - rendszeres
hasznalatat jelenti melyek hidrataljak, és zsirosabba teszik a bort.

A kiilénb6z6 hidratalo krémek csoportositasa a hatasmechanizmusukon alapul, magaba
foglalja az adszorbenseket, bérlagyitokat (emolliens) és a fehérje megyjito — megfiatalitd
anyagokat. Az, hogy milyen hidratdl6 krémet irunk fel a betegeknek, fiigg az ekzema
tipusatol a betegek koratol, valamint a beteg igényétol.

A bor kiszaradasanak elkeriilése céljabol rovid, szappan és fiird6hab nélkiili langyos vizes
zuhanyzas és specidlis mosakodé szerek, diszperzids fiird6olajok hasznalata javasolt
(magas eszencialis zsirsav tartalom, tartosito szer és illatanyag mentesség). Az atépias
ekcéma terdpidjanak alapja az apolé készitmények bdéséges alkalmazasa, melyek
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hidrataljak, és zsirosabbé teszik a bért. Uszés, illetve fiirdés utan alkalmazasuk feltétlen
indokolt.

3.3. Ajanlott gyogyszeres kezelés
3.3.1. A kezelés altalanos elvei

Az atépids dermatitis kezelése hosszantartd, nehéz feladat. Jelenleg nincs 100%-os,
élethosszig tartd6 megoldas, a terapia tiineti kezelésre fokuszal (b6r hidratalasa, az ekzema
kezelése és viszketés csokkentése). A beteget a velesziiletett atépias hajlam
tulajdonsagairol fel kell vilagositani.

Az atopids ekcéma kezelésének a betegség lefolyasanak, az érintett teriileteknek, ill. a
sulyossagi foknak megfelel6nek kell lennie, és ugyancsak figyelembe kellene vennie a
betegséggel jaré pszichés megterhelést, és a csaladra gyakorolt hatasat.

A kezelés leglényegesebb elemei az adjuvans bazisterapia, a recidivak megel6zése
céljabol kovetkezetes, naponta végzett bdrapolasra a tiinetmentes periddusokban is
szitkség van. Bortiinetek kifejlédése esetén a stilyossag mértékétdl fiiggben gyulladas
elleni vagy immunmoduladl6 kezelés alkalmazasa sziikséges. Fontos tovabbi feladat a
kivalto, (triggerel6) faktorok azonositasa és elkertiilése.

Nagykiterjedésii, akut fellingolas esetén a beteg hospitalizacioja indokolt.

Krénikusan fennallé ill. gyakran recidivalo eseteknél rehabilitacios kezelés folytatasa
indokolt.

Szisztémas kortikoszteroid kezelés alkalmazasa altaldban csak nagyon stlyos, akut
fellingolas esetén javasolt, mivel a gyogyszer elhagydsa utdn a tiinetek a kiindulési
allapotnal intenzivebben jelentkeznek.

3.3.2. Terapias lehet6ségek:

Boréapolo bazisterapia

A bazisterapia mely lehet6vé teszi lokalisan a hianyzo esszencialis zsirsavak potlasat,
nélkiilozhetetlen része a komplex terapias terv dsszeallitdsanak. A bazisterapia két részbol
all: a hygenes bortisztitast biztosito, a barrier regeneracioban aktivan résztvevo
diszperzios fiird6olajokbdl és az oki terapiat, ill. gyulladascsokkent6 kezelést kiegészité
lipokrémekbdl. Mind akut mind krénikus klinikai lefolydas esetén ezen terapia alkalmazasa
nélkiilozhetetlen a sikeres terapias eredmény eléréséhez. Uj lehet6ség a DMS-t (Derma-
Membran-Struktira) tartalmazo baziskészitmény alkalmazasa (Physiogel), amelynek
bérnem 1év6 lipidek szerkezetéhez hasonldan, lamelléris formaban tartalmazza a lipideket.

Gyvulladasgatld kezelés

A kovetkezd gyulladasgatld hatéanyagok léteznek a lokalis kezeléshez:

lokalis kortikoszteroidok (I-III csoport); a II csoport tobbnyire kielégitd, kivétel:
palmoplantaris ekcéma. Cave: hosszabb alkalmazas (mellékhatasok miatt)!

Hosszti tavd kezelésre célszerli lokalis kalcineurin inhibitorokat (pl. tacrolimus,
pimecrolimus) alkalmazni, mivel nem alakul ki b&r atrofia.

3.4. Lokalis kortikoszteroid, a standard gyulladascsokkento terapia.

Az atopias dermatitis tiineteinek standard kezelése a helyi kortikoszteroidok (I-III csoport)
intermittal6 hasznalata emolliensekkel kiegészitve. A II csoport tobbnyire kielégito,
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kivétel: palmoplantaris ekcéma. A helyi kortikosteroidokat gyakran révid ideig hat6
intermittalé kezelésként®®, az akut fellobbandsokra emolliensekkel kiegészitve hasznaljuk.
A kortikoszteroidokkal torténé kezelés akut fellobbands esetén a tiinetek gyors
csokkenését okozza. Ugyanakkor megfontolt, biztonsdgossagi Ovatossag is sziikséges a
hasznalatukkor, kiilondsen folyamatos alkalmazasuk esetén. Cave: arcon torténd hosszabb
alkalmazas!

A bort érinté mellékhatasokon kiviil (bér atréfia, teleangiectasia, hipopigmentacid, steroid
akne, fokozott szérnovekedés és rosacea szerii tiinetek), szisztémas mellékhatasok is
el6fordulhatnak (a hipotalamus-hipofizis-mellékvese tengely gatlasa, ndvekedési
retardacio, glaukoma, cataracta, Cushing-szindroma).

A mellékhatasok elkeriilése céljabol a helyi kortikoszteroidok hasznalatdit mind az
intenzitas, mind a hasznalati id6 tekintetében a minimalis szinten kell tartani. Kiilénésen
igaz ez gyermekeken, valamint a kényes bdrteriileteken (arc, nyak, hajlatok). Klinikai
tapasztalatok alapjan a szteroid externakhoz hozzaszokas alakulhat ki (thacyphylaxia).
Ennek, nem megfelel6 kontroll esetén az lehet az eredménye, hogy a beteg, illetve a sziil§
nagyobb mennyiséget alkalmaz a szerbdl. A terapias hatas elmarad a mellékhatasok
azonban fokozédnak.

A gyulladascsokkentdé szerekkel torténd kezelés megkezdése eldtt ki kell zarni a
bakterialis, viralis, vagy mikotikus borfert6zés egyidejii fennallasanak lehet6ségét. Ezek
megléte esetén fontos a fert6zés el6zetes megsziintetése, mivel a kortikosteroid kezelés
azok rosszabbodasat idézi eld. Kiilonds hangsulyt kell fektetni az un. rezervoar teriiletek
kezelésére, ilyenek az 6sszefekvd feliiletek, a lagyék, hajlatok, valamint az orr.

A helyi kortikoszteroidok hasznalata a betegek és a sziil6k szamara sok problémat jelent.
A termékek sokfélesége, a kiilonboz6 testfelszinre javasolt eltér6é készitmények, az azonos
hat6anyaggal rendelkezd, de kiilonb6z6 nevii generikus szerek mind megzavarhatjak a
betegeket, akik természetesen aggodnak a mellékhatasok miatt.

A javulast kovetden szteroid-mentes terapiat alkalmazunk (diszpenziés fiird6olaj,
emolliensek).

3.5. Lokalis kalcineurin gatlok

A tacrolimus (Protopic) helyileg alkalmazand6 készitmény, mely az els6 igazi attorés
az atopias dermatitis kezelésében a szteroidok 50 évvel ezel6tti megjelenése 6ta'®. A tac-
rolimusmakrolid lakton, a helyileg haté kalcineuringatlék els6 tagja, amely az FK-506-ko-
t6 fehérje-12-hoz kotédve blokkolja a kalcineurint, ezaltal gatolja a T-sejtek aktivalasahoz
sziikséges citokinek, koztiik az IL-2 termelését. Az atdpids dermatitisben kifejtett kedvezd
hatdsdhoz hozzajarul, hogy befolyasolja a Langerhans-sejtek és az eosinophilek mikodé-
sét is, tovabba gatolja a hizosejtekbdl a hisztamin felszabadulasat.

A tacrolimus hatékonysagat és biztonsagossagat tobb, mint 16 000 betegen végzett kli-
nikai vizsgalatok bizonyitjak. A tacrolimus gyorsan enyhiti az atopids dermatitis tiineteit.
A kezelés elsd napjatol fokozatosan enyhiilnek a tiinetek, a szer hatékonysaga hasonl6 a
kozepesen erds, ill. erds hatasa kortikoszteroidokéhoz. A tacrolimus a barriert6l megfosz-
tott, beteg bérbe bejut, ott hatasat kifejti, de még kiterjedt borfeliilet kezelése esetén sem
szivodik fel olyan mennyiségben, hogy az szisztémas hatast eredményezne. Atopias der-
matitis miatt kezelt betegek tobbségében a szérumtacrolimus a mérhet6 szint alatt volt. A
tiinetmentesedés soran a borbarrier helyreall, és az ép b6éron keresztiil a tacrolimus mar
egyaltalan nem jut at. A tacrolimus a bérben vagy a keringésben nem raktarozodik el, igy
sem rovid, sem hosszu tdvon nincs szisztémas hatdsa. A tacrolimus ken6csot a test egész
feliiletén lehet alkalmazni, a nyalkahartyat kivéve. Mivel a készitménynek nincsenek a
szteroidokra jellemzd mellékhatasai (nem alakul ki atrophia, értagulat és stria a hasznalat
soran), ezért érzékeny borfeliiletek kezelésére is alkalmas, mint pl. az arc és a nyak. A tac-



13

rolimus kendcs jél toleralhatd, a leggyakrabban jelentkezd mellékhatas a hasznalat utan
par percig észlelhet6 égo, csip0 érzés, viszketés és a bor kipirulasa. A kezelés kezdete utan
par nappal ezek elmilnak, nem teszik sziikségessé a kezelés megszakitasat.

A tlinetmentesség elérése utan, a hetente 2x alkalmazott tacrolimus kendcs hatékonyan
csokkenti az akut fellangoldsok szamat, és ezzel a betegek tartésan remissziéban tarthatok.

A pimecrolimus (Elidel) is a kalcineurin gatlasa révén fejti ki immunmodulans hata-
sat'>", A tacrolimushoz hasonléan gatolja a Thl- és a Th2-citokinek termelését, valamint
a hisztaminfelszabadulast a hiz6sejtekb6l. Szamos multicentrikus vizsgalat igazolta a pi-
mecrolimus hatékonysagat és biztonsagos alkalmazhat6sagat is az atépias dermatitis keze-
lésében. A pimecrolimus fenntart6 kezelésként is csokkenti az atopias dermatitisben a fel-
langolasok gyakorisagat, és a helyi szteroidigényt.

A kalcineuringatlok egyediilallé hatasmechanizmusa kiilénbozik a helyi kortikoszteroido-
kétol, mivel borszelektiv modon az atopias dermatitis patogenezisében kulcsszerephez ju-
t6 tényezokre hatnak. A kalcineuringatlok a rendellenes helyi immunvalaszt valtoztatjak
meg, ezzel gyorsan csokkentik az atépids dermatitis tiineteit, de legfontosabb elényiik,
hogy hosszti tavi kezelést tesznek lehet6vé a szelektiv hatasmechanizmus altal

3.6. Antihisztaminok

A viszketéscsillapitas céljabol a masodik generacids antihisztaminok alkalmazasa javasolt
(cetirizin, loratadine). A bérben lejatsz6dé immunreakciokra kifejtett hatads szempontjabdl
elényos a Fenistil zsir-oldékony tulajdonsaga. A kétéves kor alatt is ajanlott készitmények
a levocetirizin (Xyzal), a desloratadine (Aerius), Zyrtec valamint a Fenistil, melyek
szedativ hatdsa elhanyagolhat6. Szedativ hatdsi antihisztaminok hasznalata alvasi
elégtelenséget okozo, kifejezett viszketés esetén javasolt.

3.7. Fény, kombinalt fénykezelés
A fényterapia sok betegnél jo hatasu. Els6sorban keskeny hullamsavii UVB (NB-UVB)
kezelést alkalmazunk, stilyosabb esetben PUVA vagy UVAL1 fototerapia jon szoba.

3.8. Antibiotikus, antiviralis kezelés

Az atépias dermatitises betegeknél gyakran észleliink Staphylococcus aureus
feliilfert6z6dést. Ilyenkor a tiinetek akut fellangoldsat, nedvedzést, porkoket és/vagy
vonalas excoriatiét latunk. Nagy kiterjedés, vagy laz fellépése esetén oralisan makrolid
antibiotikum vagy félszintetikus penicillin adasa sziikséges.

Atoépias dermatisben szenvedd betegeken gyakori a sulyos klinikai képpel jaré herpes
simplex fert6zés (ekzema herpeticuam), melynek kezelésére szisztémasan acyclovir
adando.

3.9. Szisztémas immunmodulal6 kezelés

Nagyon stilyos, terdpia rezisztens formaban 3-5 mg/ttkg dézisban Sandimun Neoral
(Cyclosporin  A) adhat6. Tovabbi lehet6ségek: methotrexat, azathioprine, iv.
immunglobulin, biologiai készitmények.

Szisztémas szteroid adasa keriilendd, mivel a mellékhatasok sulyosak, és a szteroid-
fligg6ség gyorsan kialakul. Szisztémas szteroid kezelés silyos atopids dermatitisben,
atopias erythroderma vagy status asthmaticussal tarsult formaban sziikséges lehet.
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3.10. Pszichoterapia
Pszihés érintettség esetén javasolt a beteget pszichoterapiaban részesiteni, amely sziikség
esetén egyes csalartagokra is kiterjesztendd.

3.11. Klimaterapia

3. 4. Kiegészitd / Alternativ gyogyszeres kezelés

Az alternativ kezelési modok (kinai tedk, homeopathia, akupunktura) klinikai
hatékonysagarél nincs elegend6 bizonyiték, igy ezen terapiak alkalmazasat a betegeknek

nem javasoljuk.

3.5. Terapias algoritmusok

Az AD kezelésének alapja a kortorténet, a kiterjedés és a sulyossag idében torténo
megallapitdsa, mely magaba foglalja a pszichol6giai stressz tényez6k és a csaladra
kifejtett hatds felmérését. Az orvos-beteg kommunikacidé a kezelés sordn a beteg
compliance meg6rzése miatt nagyon fontos.

Az AD kezdeti szakaszaban - amikor még csak a viszketés és a bOrszarazsag uralja a
klinikai képet - a boér-hidratalé emolliensek hasznalata, valamint a viszketés csillapitas
céljabol antihisztamin adadsa javasolt. Emellett fontos mind a betegek, mind a
hozzatartozok felvilagositasa a provokalod faktorok elkeriilésével kapcsolatban.

A lokalis calcineurin gatlék id6ben elkezdett alkalmazasaval megel6zhetd az akut
fellangolasok kifejlodése.

Az ekzemas tiinetek fellangolasakor, a betegség akut stadiumanak kezelésére révid ideig
tarto helyi kortikoszteroidok hasznalata javasolt.

Amint a beteg allapota engedi a kortikoszteroidokat kalcineurin gatlé, majd bér-hidratalo
emolliens-re kell cserélni. Perzisztalo betegség, vagy gyakori visszaesések esetén néhany
honapig fenntarté terdpiaként heti kétszeri, kortikoszteroiddal (fluticasone, mometasone)
torténd kezelés®?, vagy calcineurin gatlék (pimecrolimus, tacrolimus) adasa javasolt'*',

3.5.1 Rovidtavu kezelés

FelnGttek

A felnéttek rovid tavi kezelése enyhe atépias dermatitis esetében I-es vagy II. csoporti
lokalis szteroidbol all. Kozepesen stlyos esetek kezelésére feln6tt korban II. ill. III.
csoportt lokalis szteroidok sziikségesek. Az arcon, és érzékeny borteriileteken (pl.
nyakon, intertriginosus helyeken) a lokalis kortikoszteroidokat csak révid ideig, és csak I-
es vagy ll-es erdsségben javasolt alkalmazni. A helyi szteroid készitményeket lehetGség
szerint ne higitasban alkalamazzuk. A rovid ideig tarté szteroid kezelést kovetGen,
amennyiben a beteg nem tiinetmentesedett, a kezelést kalcineurin gatldval, els6sorban
tacrolimussal kell folytatni. A tiinetmentesség elérése utdn a bortiineteket érdemes
kalcineurin géatlék (Protopic, Elidel) tovabbi 1-2 hétig toérténd alkalmazasaval stabilizalni.

Gyerekek
Enyhe és kozepesen stlyos atopias dermatitisben szenved6 2 évnél id6sebb gyerekeknél a

rovid tava kezelés I-es, és Il-es hataserdsségli lokalis kortikoszteroiddal torténik. Nagy
kiterjedésl tiinetek esetén sziikséges lehet a lokalis kortikoszteroidok higitasban torténd
alkalmazasa is. Sulyos atopias ekcéma kezelésére rovid ideig a II. vagy III. hatascsoporti
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lokalis szteroidok jonnek szoba. A tiinetmentesség elérése utan, vagy amennyiben a teljes
tiinetmentesség nem volt elérhet6 a rovid ideig alkalmazott helyi kortikoszteroid
kendccsel, Elidel krém vagy 0,03%-0s Protopic ken6cs alkalmazasa sziikséges.

Csecsemd6k

2 éves korig, atopias dermatitisben szenvedd kisgyerekek rovid taviu kezelésére
vonatkozoan a klinikai tapasztalatok azt mutatjak, hogy enyhe atopias ekcémaban mar a
helyesen alkalmazott konzekvens bazisterdpia onmaga is gyakran tiinetmentességhez
vezethet.

Kozépsulyos-silyos atopias dermatitisben ebben az éltkorban csak az I. és II. csoportd
lokalis kortikoszteroidok vannak engedélyezve, az arcot és a pelenka teriiletét célszerli
kihagyni.

3.5.2 Intermittalé hosszutavu kezelés

Amennyiben az atdépias ekcéma a rovid tava kezeléssel tiinetmentesedik, a lokalis
gyulladasgatlo terapia ledllithatd, és helyét a megfelel6 bazisterapia veszi at. Az at6pias
ekcéma Kkidjuldsanak elsd jeleinél a betegek intermittald steroid kezelést®®, vagy
kalcineurin inhibitors hasznalhatnak, hogy az ekcéma-shub tovabbi progressziojat
elkertiljék'*"°,

Az atépias ekcéma klinikai tiinetei és jelei lokalis kortikoszteroidok vagy calcineurin-
gatlok alkalmazasaval rendszerint 1-3 héten beliil tiinetmentesithet6k, és a betegek ismét
visszatérhetnek a normadlis bdérapolashoz. Amennyiben azonban az atépias ekcéma
lefolyasa sordn a fellangolasok egyre gyakrabban jelentkeznek, lehetséges a folyamatos
(az alkalmazasi el6iras szerint “intermittal6”), hosszutavu kezelés calcineurin-gatlokkal. A
tacrolimus kendcs alkalmazasa a tiinetek megel6zésére akkor ajanlott, ha a betegek mas
lokalis kezelési formakra nem mutatnak kielégitd terapias valaszt, vagy azokat nem
toleraljak. A farmakoldgiai profil és az eddigi vizsgalati eredmények alapjan a tacrolimus
kenOcs biztonsagosan alkalmazhat6 az atopias dermatitis hosszutavi kezelésére. A
calcineurin-gatlokkal torténd intermittal6 hosszutavu kezelés is lehetséges a jo biztonsagi
profiljuk alapjan, melyet a hosszitava vizsgalatok is alatdmasztottak. Tacrolimus-
kenOccsel torténd kezelésnél sok esetben a lokalis kortikoszteroidokrol le is lehet
mondani.

Amennyiben csak lokalis kezeléssel nem érhet6 el az ekcéma és a viszketési inger
javulasa, egyéb kezelési lehet6ségeket is figyelembe kell venni, mint a fényterapia, vagy a
szisztémas terapias eljarasok (cyclosporin, szisztémas szteroidok, azathioprin).

3.5.3. Miitét
Nem jon széba.

3.5.4. Egyéb terapia (pszichoterapia, gyogyfoglalkoztatdas stb.)
Pszihés érintettség esetén javasolt a beteget pszichoterapiaban részesiteni, amely sziikség
esetén egyes csalartagokra is kiterjesztendo.

4. Rehabilitacio
A rehabilitacio sziikségességének végzésének és kiértékelésének paraméterei: kidolgozas
alatt.
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5.. Gondozas

5.1. Rendszeres ellenorzés

A betegség kronikus lefolydsa miatt a betegek rendszeres orvosi ellenorzése indokolt. Az
ellenorzés stiriségét befolydsolja a beteg allapota és az alkalmazott fenntartd kezelés
jellege.

5.2. Megel6zés

Sok tanulmany hangsulyozza az anyai diéta (tehéntej-mentes — mérsékelten atjuthat a
placentdan és az anyatejbe) és az anya aero allergénekt6l valo — mentesitésének-
fontossagat a megel6zésben a terhesség alatt és a sziilés utan.

5.3. Lehetséges szovodmények

A sejtes immunitds karosodasa, a bér barrier funkci6janak zavara és a tart6s vakarddzas
kovetkeztében gyakori komplikacié a szekunder infekcidk jelenléte. A bakterialis
infekciok koziil a Staphylococcus aureus okozta impetigo a legfontosabb. Gyakoriak a
virusinfekciok is, korabban a vakcinia virus okozta szovodmény (ekzema vaccinatum)
fordult el6, napjainkban a herpes simplex, a human papilloma és a mollusca virusok
jatszanak szerepet (ekzema herpeticatum, ekzema verrucatum, ekzema molluscatum).

Az atopias ekzema generalizalodasa soran szovodményként az atopias erythrodermia is
kialakulhat.

5.4. Kezelés varhat6 id6tartama, prognozis

A kovetéses vizsgalatok szerint a prognézis szempontjabol a késéi kezdet (>3 év), a
betegség gyermekkori stlyossaga és Kkiterjedtsége, a tarsuld szénanatha és a pozitiv
familiaris anamnézis kedvezotleniil befolyasoljak. A gyermekkori esetek 45%-aban a 14.
évig, mig tovabbi 20%-aban a 20. évig spontan gyogyulas varhatd, a fennmarado részben
az ekzema kiilonbdz6 sulyossaggal megmarad a feln6ttkorban is. A betegek gondozasa,
utankovetése feltétleniil fontos feladat.
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1. Tablazat.
Az atopias dermatitis Hanifin és Rajka szerinti diagnosztikus kritériumai

Fokritériumok (legalabb 3-nak teljesiilnie kell)

viszketés

tipusos morfoldgia és disztribuciéflexuralis lichenificatio feln6tteken,arci érintettség vagy
extenzor felszinek érintettsége csecsemdn és gyermekeken

krénikus vagy rendszeresen visszatéré dermatitis

pozitiv egyéni vagy csaladi atopias anamnézis (asthma, rhinitis allergica, atopias dermatitis)

Alkritériumok (legalabb 3-nak teljestilnie kell)

blrszarazsag

ichthyosis/palmaris hyperlinearitas/keratosis pilaris
azonnali (I-es tipusu) bérreaktivitas

emelkedett szérum-IgE

korai betegségkezdet

fogékonysag gyakori bérinfekcidkra (pl. Staphylococcus aureus és Herpes simplex), vagy
csokkent sejtkozvetitett immunitas

nem specifikus kéz- vagy labdermatitis
mellekzema

cheilitis

rekurral6 conjunctivitis

Dennie-Morgan infraorbitalis red6

keratoconus

anterior subcapsularis cataracta

periorbitalis sttétebb bérszin

arci sapadtsag/facialis erythema

pityriasis alba

nyak eliils6 részén borredd

izzadaskor fokozott borviszketés

intolerancia gyapjura és zsiroldé szerekre
perifollicularis akcentual6das
élelmiszer-intolerancia

a betegséget kdrnyezeti/emocionalis tényez6k befolyasoljak
fehér dermografizmus
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