
Bevezetés

Johansson és mtsai (1) 2001.-ben revideálták az
atopiás dermatitis (a továbbiakban AD) Hanifin és Rajka
(2) szerinti kritérium-rendszert, és megalkották az
atopiás eccema/dermatitis syndroma (a továbbiakban
EADS) fogalomkörét. 

Erre az újításra azért volt szükség, mert e bôrbeteg-
ség nem egy egyszerû tünetet takar (hisz gondoljunk
csak a betegség  korábbi szinonímáira: neuroderma-
titis/neurodermitis, prurigo diathetica, prurigo Besnier,
endogen ekcéma, exsudativ ekcematoid, asztma-
ekcéma), hanem különbözô betegségek aggregációját.

Johansson és mtsai (1) megalkották az atopia
definícióját is, miszerint: „az atopia az egyéni vagy
családi anamnézisben kimutatható IgE-terme-
lésre való hajlamot jelent kis dózisú (rendszerint
protein-természetû) allergén jelenlétében. A fo-
lyamat eredménye asthma, rhinoconjunctivitis,
vagy ekcéma/dermatitis”.

Az atópia fogalmának a gyakorlatban való használata
elôtt minden esetben vizsgálni kell az IgE-szenzi-
tivitást (prick teszt, IgE teszt). Ilyenkor jelölni kell a
betegnél, hogy pl. prick teszt pozitív/IgE teszt pozitív. 

Ez lehetôséget ad arra, hogy a betegségeket tovább
csoportosítsuk: 

1. extrinsic (az esetek 70–85%-ában), és
2. intrinsic (az esetek 15–30%-ában) formára, az

asthmához hasonlóan (3). 
Ráadásul újabban az AEDS esetében kimutattak

antigén-specifikus T-sejtválaszt (4), valamint auto-
immun jelenségeket (5) is.

Az AEDS definíciója: egy krónikus lefolyású, relapszu-
sokkal tarkított, nagy fokban viszketô gyulladásos bôr-
betegség, amely általában gyermekkorban kezdôdik.

Az AEDS klinikai tüneteit illetôen a gyakorlatban nincs
különbség.

Az AEDS klinikai képe:
A típus: pruritus, eczema (acut, subacut, vagy

krónikus),

B típus: fiatalkori kezdet, atópiás alkat, xero-
sis,

C típus: – atípusos vasculitis (pl. facialis pallor,
fehér dermografizmus),

– keratosis pilaris/hyperlineáris te-
nyér-rajzolat/ichthyosis,

– szemtünetek (pl. keratoconus),
– perioralis/periauricularis dermatitis
– a bôrtünetek perifollicularis loka-

lizációja/lichenificatio/prurigo.

Anyag és módszer

A betegek kiválasztására az AEDS kritérium-rendszert
alkalmaztuk. 

132 betegbôl választottuk ki azt az 54 beteget (38
nô és 16 férfi) (átlagos életkor 42 év), akiknél a prick
teszt (Pangramin sor, Alk-Abello) pozitív volt (1. táblá-
zat), azaz betegeink az intrinsíc típusú AEDS-be tar-
toztak.

Minden egyes betegünknél az A típusra jellemzô
tünetek (pruritus és eczema) voltak jelen. 

Az atópiás alkatú betegek (n=54) 2/3-ában (n=34) a
betegség tünetei a gyermekkorban kezdôdtek (B típus).
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1. táblázat
A prick teszt pozitív (3+, vagy 4+) (betegszám

n=54): a vizsgált allergének elôfordulása

allergének nôk (n=38) férfiak (n=16)

parlagfû n=14 n=12
fekete üröm n=9 n=13
házipor n=12 n=13
fûkeverék n=8 n=13
korai fák n=9 n=8
lándzsás útifû n=7 n=12
rozs n=7 n=5
egyéb allergének n=16 n=18
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A C típus 5 tünetcsoportjának egyik, vagy másik tünete
ugyancsak jelen volt minden egyes betegünknél.

Vizsgáltuk a betegeket kontakt szenzitivitás irányába
is: patch teszteléssel („magyar” std sorozat, Brial
Allergen GmbH) (2. táblázat).

Kezelési stratégia

Minthogy minden egyes AEDS-betegünk az extrinsíc
típusba tartozott, és kontakt szenzitivitást is mutatott,
a kezelésben szisztémás (per os) és lokális készít-
mény egyidejû alkalmazását kívántuk megvaló-
sítani.

Így választásunk a loratadinre (Claritine)  esett,
mivel második generációs antihisztamin, és nincs köz-
ponti idegrendszeri-, cardiális-, vagy anticholinerg
hatása. Az irodalmi adatok szerint (6) csökkeni a
hámsejtek és Langerhans sejtek citokin-expresszióját.
Gátolja továbbá az eozinofilek aktivációját, a kemotaxist
és a reaktív oxigen gyökök felszabadulását (7).

A corticosteroidok 1952 óta tartó, a népességben
elterjedt és sokszor ellenôrizhetetlen alkalmazása miatt
visszafordíthatatlan mellékhatásokat eredményeztek. A
leggyakoribb mellékhatások a következôk: bôratrophia,
teleangiectasiák, a bôr rugalmasságának elvesztése,
égetô érzés, striák, és szekunder fertôzések, valamint
hypertrichosis.

A lokális kezelést illetôen így választásunk az irodalmi
adatok szerint is a legkevesebb mellékhatással és a
legnagyobb terápiás hatással rendelkezô mometa-
sone furoat (Elocom)-készítményekre esett (8, 9, 10,
11). E szerrel kapcsolatban a legritkább a kontakt
szenzitivitás megjelenése. 

Hasonló jó eredményeket értek el hazai szerzôk is e
szer alakalmazása során (12, 13, 14).

A mometasone furoat (Elocom) a steroid-készít-
mények közül kiemelkedik hatáserôsségében (15, 16):
az alapmolekula C17 olalláncának észterezése csökkenti
a mellékhatásokat, bár a hatáserôsséget nem. A C17
atomhoz kötött furoát észter oldallánc fokozza a mole-
kula steroid-receptorhoz való affinitását, így erôssége
eléri a fluorozott készítményekét. Az alapmolekulába

beépített klór atom  a mellékhatásokat tovább csök-
kenti. Mindezen által az így létrejött molekula az „erôs”
hatású készítmények csoportjába tartozik, ugyan-
akkor mellékhatása igen csekély: az epidermában
koncentrálódik, miáltal lehetséges a napi egyszeri fel-
vitele. A penetrálóképessége minimális, így a dermisbe
nem jut be, ezért szisztémás mellékhatása sincs. Ennek
tulajdonítható, hogy alkalmazása során nincs bôr-
atrophia, teleangiectasia, a dermis megvékonyodása.

Krónikus, hosszú ideig tartó steroid-kezelés esetén -
mint amilyen az AEDS – célszerû az intermittáló
adagolás alkalmazása: Hybye és mtsai (8) három
egymást követô héten át folyamatosan, naponta egy-
szer alkalmazták betegeiken a készítményt, majd a
következô három héten csak heti három egymást kö-
vetô napon. A köztes napokon, de a folyamatos adago-
láskor is, napi egy alkalommal emollienseket kaptak a
betegek.

Eredmények

(3. táblázat) – A betegek csoportba sorolása és
kezelése tehát a prick teszt pozitivitása alapján történt
meg, így betegeink az extrinsic típusú AEDS-be
tartoztak.

54 AEDS betegnél az alábbi kezelést alkalmaztuk a
betegeknél: reggel 1 tabletta loratadine (Claritine á
10 mg), valamint mometasone fuorát (Elocom)
kenôcs/krém ugyancsak reggel az érintett bôrfelszínre
(1. kúra). Este emollienst használt a beteg (3. táblázat).
A következô három héten (2. kúra) alkalmazott kezelés
intermittáló jelleggel folyt: hetente három egymást
követô napon.

A kezelés elsô három hete után a mometasone
furoátot (Elocomot) használó csoport 54 tagjából 46
betegnek megszûntek a tünetei, vagy jelentôsen
javultak (1. kúra). A következô három héten (2. kúra)
alkalmazott intermittáló kezelés eredményeként a
betegek csaknem 90%-a (48 beteg) gyógyult, illetve
jelentôsen javult. A hat hét eltelte után csak 6 beteg
tanusított a kezelésre közepes javulást.

Betegeink a kezelés során mellékhatást nem jeleztek.
Egy beteg panaszkodott a mometasone furoát (Elo-
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2. táblázat
A patch teszt eredménye (3+, vagy 4+)
(betegszám n=54): a vizsgált allergének

pozitivitása

allergének nôk (n=38) férfiak (n=16)

nikkel n=22 n=1
kobalt n=16 n=11
króm n=5 n=14
formalin n=3 n=5
illatanyag n=11 n=6
lanolin n=6 n=5
higanyvegyületek n=5 n=2
PPD n=5 n=2
egyéb allergének n=21 n=18

3. táblázat
Mometasone furoát (Elocom) hatása az idô

függvényében extrinsiíc típusú AEDS-betegek
(n=54) bôrén

az érintett bôr állapota 3 hét után 6 hét után
tünetmentes n=16 n=23
jelentôs javulás n=30 n=25
közepes javulás n=4 n=6
kis javulás n=4 n=0
változatban n=0 n=0
visszaesés n=0 n=0
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com) krém szárító hatásáról. Utóbbit kenôcsre cseréltük
át és megszûnt a panasz.

Figyelemre méltó 2 beteg kóresete, amelyet ismer-
tetünk:

1. beteg: K. A.-né 36 éves nôbeteg blepharitis miatt
jelent meg a rendelésen. Elôadta, hogy háziorvosa
szemviszketésére Elocom cseppet adott, amely hatására
tünetei progrediáltak.

2. beteg: I. Á. 44 éves nôbeteg rosacea telean-
giectatica miatt háziorvosától Elocom oldatot kapott.
Ennek alkalmazása után bôrtünetei progrediáltak.

Mindkét betegnél elvégzett patch teszt pro-
pilénglikol-allergiát (4+) mutatott ki. 

Megbeszélés

54 extrinsic típusu EADS beteg bôrtünete napi
egyszer alkalmazott loratadine (Claritine á 10 mg) és
ugyancsak napi egy alkalommal használt mometasone
furoat (Elocom) kenôcs alkalmazása után (1. kúra: 3
hét) jelentôsen javult, vagy meggyógyult, amely a
további három héten át intermittáló adagolás hatására
(2. kúra: 3 hét) a betegek csaknem 90%-ában gyó-
gyulást eredményezett (3. táblázat).

Egyetlen betegnél sem észleltünk mellékhatást.
A betegek szívesen alkalmazták a fenti modalitást,

mert a napi egyszeri kenés, ill. tabletta-bevétel nem
okozott felesleges terhet számukra. 

Két beteg esetében a mometasone furoát (Elocom)-
oldat használata utáni progresszió miatt elvégzett patch
teszt kontakt allergiát igazolt propilénglikollal szemben,
amely az oldat-készítmény alkotóeleme.

Multicentrikus vizsgálatokkal (17) 320 betegnél mo-
metasone furoáttal (Elocom) elvégzett patch tesztelés
során csak 8 személy esetében észleltek lokális corti-
costeroid-érzékenységet (kontakt allergiát).

Konklúzió

A helyi corticosteroid készítmények korunk derma-
tológiai kezelésében nélkülözhetetlenek. 

A mometasone furoát (Elocom) kezelés biztonságos,
a beteg számára egyszerûen kivitelezhetô, igen ha-
tásos. 

A napi egyszeri alkalmazás, illetôleg a krónikus beteg-
ségekben, mint amilyen az AEDS, intermittáló adago-
lással a corticosteroid mellékhatás létrejötte mini-
malizálható. 

Hatékony szerként való alkalmazásuk nemcsak a bôr-
gyógyász kezében fegyver, hanem a családorvoséban
is.

Kulcsszavak: atópiás dermatitis (AD), atópiás
ekcema dermatitis szindróma (AEDS), extrinsic típusú
AEDS, mometasone furoát intermittens kezelés.

ÖSSZEFOGLALÁS

A szerzô ismerteti az atopiás dermatitis Rajka-Hanifin-
féle kritériumrendszer helyett 2001 óta ajánlott atópiás
ekcema dermatitis szindróma (AEDS) fogalmát és annak
bevezetési körülményeit, szükségességét. – 54 extrinsic
típusú AEDS-beteget kezelt  napi 10 mg loratadine
(Claritine) mellett két kúrában mometasone furoát-
(Elocom)-tal: az elsô kúra napi egyszeri felvitelt jelentett
3 hétig, a 2. kúra utóbbi interkurrens alkalmazását: 3
hétig hetente 3 napon keresztül. Ismerteti eredményeit,
amelyek a hazai és nemzetközi irodalommal inter-
ferálnak.
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