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EGYESULT EGESZSEGUGYI INTEZMENYEK. 7621 PECS, MUNKACSY U. 19.
ELOCOMMAL SZERZETT TAPASZTALATAINK

SOMOS ZSUZSANNA

Bevezetés

Johansson és mtsai (1) 2001.-ben revidedltak az
atopias dermatitis (a tovabbiakban AD) Hanifin és Rajka
(2) szerinti kritérium-rendszert, €s megalkottak az
atopias eccema/dermatitis syndroma (a tovabbiakban
EADS) fogalomkoreét.

Erre az Ujitasra azért volt szukseg, mert e bdrbeteg-
s€g nem egy egyszer( tunetet takar (hisz gondoljunk
csak a betegség korabbi szinonimaira: neuroderma-
titis/neurodermitis, prurigo diathetica, prurigo Besnier,
endogen ekcéma, exsudativ ekcematoid, asztma-
ekcémay), hanem kdlonbdzs betegsegek aggregaciojat.

Johansson és mtsai (1) megalkottak az atopia
definiciéjat is, miszerint: ,,az atopia az egyéni vagy
csaladi anamnézisben kimutathaté IgE-terme-
lésre valé hajlamot jelent kis dozisu (rendszerint
protein-természetii) allergén jelenlétében. A fo-
lyamat eredménye asthma, rhinoconjunctivitis,
vagy ekcéma/dermatitis”.

Az atdpia fogalmanak a gyakorlatban valé hasznalata
elétt minden esetben vizsgalni kell az IgE-szenzi-
tivitast (prick teszt, IgE teszt). llyenkor jelolni kell a
betegnél, hogy pl. prick teszt pozitiv/IgE teszt pozitiv.

Ez lehet8séget ad arra, hogy a betegsegeket tovabb
csoportositsuk:

1. extrinsic (az esetek 70-85%-aban), és

2. intrinsic (az esetek 15-30%-aban) formara, az

asthmahoz hasonléan (3).

Raadasul Ujabban az AEDS esetében kimutattak
antigén-specifikus T-sejtvalaszt (4), valamint auto-
immun jelenségeket (5) is.

Az AEDS definiciéja: egy kronikus lefolyasy, relapszu-
sokkal tarkitott, nagy fokban viszketd gyulladasos bér-
betegség, amely altalaban gyermekkorban kezd&dik.

Az AEDS Klinikai tuneteit illet8en a gyakorlatban nincs
kalonbség.

Az AEDS Klinikai kepe:

A tipus: pruritus, eczema (acut, subacut, vagy

kronikus),
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B tipus: fiatalkori kezdet, atopias alkat, xero-
sis,
C tipus: — atipusos vasculitis (pl. facialis pallor,
fehér dermografizmus),
- keratosis pilaris/hyperlinearis te-
nyér-rajzolat/ichthyosis,
— szemtunetek (pl. keratoconus),
— perioralis/periauricularis dermatitis
— a bortunetek perifollicularis loka-
lizaciéja/lichenificatio/prurigo.

Anyag és modszer

Abetegek kivalasztasara az AEDS kritérium-rendszert
alkalmaztuk.

132 betegbdl valasztottuk ki azt az 54 beteget (38
NG és 16 ferfi) (atlagos eletkor 42 év), akiknel a prick
teszt (Pangramin sor, Alk-Abello) pozitiv volt (1. tabla-
zat), azaz betegeink az intrinsic tipust AEDS-be tar-
toztak.

1. tablazat
A prick teszt pozitiv (3+, vagy 4+) (betegszam
n=54): a vizsgalt allergének el6fordulasa

allergének NnBk (N=38) férfiak (N=16)
parlagfu n=14 Nn=12

fekete urom n=9 n=13
hazipor n=12 n=13
fUkeverék n=8 n=13

korai fak n=9 Nn=8

landzsas utift n=7 n=12

rozs n=7/ n=5

egyeb allergének n=16 Nn=18

Minden egyes betegunknél az A tipusra jellemzd
tunetek (pruritus és eczema) voltak jelen.

Az atopias alkatu betegek (n=54) 2/3-aban (n=34) a
betegseg tunetei a gyermekkorban kezd8dtek (B tipus).
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qE) A Ctipus 5 tunetcsoportjanak egyik, vagy masik tunete
S ugyancsak jelen volt minden egyes beteglnknél.
x Vizsgaltuk a betegeket kontakt szenzitivitas iranyaba
'5 is: patch teszteléssel (,magyar” std sorozat, Brial
© Allergen GmbH) (2. tabldzat).
[}
o 2. tablazat

A patch teszt eredménye (3+, vagy 4+)
(betegszam n=54): a vizsgalt allergének

pozitivitasa

allergenek N6k (N=38) férfiak (n=16)
nikkel n=22 n=1
kobalt n=16 n=11
krom n=>5 n=14
formalin n=3 n=5
illatanyag n=11 n=6
lanolin n=6 n=5
higanyvegyuletek n=>5 n=2
PPD n=>5 n=2
egyeb allergének n=21 n=18

Kezelési stratégia

Minthogy minden egyes AEDS-betegunk az extrinsic
tipusba tartozott, és kontakt szenzitivitast is mutatott,
a kezelésben szisztémas (per os) és lokalis készit-
mény egyidejii alkalmazasat kivantuk megvalo-
sitani.

igy valasztasunk a loratadinre (Claritine) esett,
mivel masodik generaciés antihisztamin, és nincs kdz-
ponti idegrendszeri-, cardidlis5, vagy anticholinerg
hatasa. Az irodalmi adatok szerint (6) csokkeni a
hamsejtek és Langerhans sejtek citokin-expressziojat.
Gétolja tovabba az eozinofilek aktivaciojat, a kemotaxist
€s a reaktiv oxigen gyokok felszabadulasat (7).

A corticosteroidok 1952 ota tartd, a népessegben
elterjedt €s sokszor ellendrizhetetlen alkalmazasa miatt
visszafordithatatlan mellékhatasokat eredmeényeztek. A
leggyakoribb mellekhatasok a kovetkez8k: bSratrophia,
teleangiectasiak, a bdr rugalmassaganak elvesztése,
egetd erzes, stridk, és szekunder fert8zeések, valamint
hypertrichosis.

Alokalis kezelést illetSen igy valasztasunk az irodalmi
adatok szerint is a legkevesebb mellékhatassal és a
legnagyobb terapias hatassal rendelkez6 mometa-
sone furoat (Elocom)-keészitmeényekre esett (8, 9, 10,
11). E szerrel kapcsolatban a legritkabb a kontakt
szenzitivitds megjelenése.

Hasonld jo eredményeket értek el hazai szerzék is e
szer alakalmazasa soran (12, 13, 14).

A mometasone furoat (Elocom) a steroid-készit-
mények kozul kiemelkedik hataseréssegeben (15, 16):
az alapmolekula C17 olalldncanak észterezése csdkkenti
a mellékhatasokat, bar a hataserdsseget nem. A C17
atomhoz kotott furoat észter oldallanc fokozza a mole-
kula steroid-receptorhoz valo affinitasat, igy er8ssége
eléri a fluorozott készitmeényekét. Az alapmolekulaba
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beépitett klor atom a mellékhatasokat tovabb csok-
kenti. Mindezen altal az igy létrejott molekula az ,.erds”
hatasu készitmények csoportjaba tartozik, ugyan-
akkor mellékhatasa igen csekély: az epidermaban
koncentralodik, mialtal lehetséges a napi egyszeri fel-
vitele. A penetraloképessege minimalis, igy a dermisbe
nem jut be, ezert szisztémas mellékhatasa sincs. Ennek
tulajdonithatod, hogy alkalmazasa soran nincs bor-
atrophia, teleangiectasia, a dermis megvekonyodasa.

Krénikus, hosszu ideig tartd steroid-kezelés esetén -
mint amilyen az AEDS — célszerll az intermittald
adagolas alkalmazasa: Hybye és mtsai (8) harom
egymast kovetd héten at folyamatosan, naponta egy-
szer alkalmaztak betegeiken a készitmenyt, majd a
koévetkezd harom héten csak heti harom egymast ko-
vetd napon. Akdztes napokon, de a folyamatos adago-
laskor is, napi egy alkalommal emollienseket kaptak a
betegek.

Eredmények

(3. tablazat) — A betegek csoportba sorolasa és
kezelése tehat a prick teszt pozitivitasa alapjan tortént
meg, igy betegeink az extrinsic tipusu AEDS-be
tartoztak.

54 AEDS betegnél az alabbi kezelést alkalmaztuk a
betegeknél: reggel 1 tabletta loratadine (Claritine a
10 mg), valamint mometasone fuorat (Elocom)
kendcs/krém ugyancsak reggel az érintett blrfelszinre
(1. kara). Este emollienst hasznalt a beteg (3. tablazat).
Akovetkezd harom héten (2. kara) alkalmazott kezelés
intermittald jelleggel folyt: hetente harom egymast
kévetd napon.

3. tablazat
Mometasone furoat (Elocom) hatasa az id6
fuggvényében extrinsiic tipusu AEDS-betegek
(n=54) borén

az erintett bdr allapota 3 hét utan 6 het utan
tunetmentes n=16 n=23
jelentBs javulas n=30 n=25
kdzepes javulas n=4 n=6

kis javulas n=4 n=0
valtozatban n=0 n=0
visszaeses n=0 n=0

A kezelés elsd harom hete utdn a mometasone
furoatot (Elocomot) hasznald csoport 54 tagjabol 46
betegnek megszlintek a tlnetei, vagy jelentésen
javultak (1. kara). Akdvetkez8 harom héten (2. kara)
alkalmazott intermittald kezelés eredmeényekent a
betegek csaknem 90%-a (48 beteg) gyogyult, illetve
jelent8sen javult. A hat hét eltelte utan csak 6 beteg
tanusitott a kezelésre kdzepes javulast.

Betegeink a kezelés soran mellékhatast nem jeleztek.
Egy beteg panaszkodott a mometasone furodt (Elo-
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com) krém szaritd hatasardl. Utdbbit kendcsre cseréltuk
at és megsziint a panasz.

Figyelemre méltd 2 beteg koresete, amelyet ismer-
tetlnk:

1. beteg: K. A-né 36 éves n8beteg blepharitis miatt
jelent meg a rendelésen. El6adta, hogy haziorvosa
szemviszketésere Elocom cseppet adott, amely hatasara
tlnetei progredialtak.

2. beteg: |. A 44 éves nébeteg rosacea telean-
giectatica miatt haziorvosatdl Elocom oldatot kapott.
Ennek alkalmazasa utan bdrtUnetei progredialtak.

Mindkét betegnél elvégzett patch teszt pro-
pilénglikol-allergiat (4+) mutatott Kki.

Megbeszélés

54 extrinsic tipusu EADS beteg bdrtunete napi
egyszer alkalmazott loratadine (Claritine & 10 mg) és
ugyancsak napi egy alkalommal hasznalt mometasone
furoat (Elocom) kend8cs alkalmazasa utan (1. kara: 3
hét) jelent8sen javult, vagy meggyogyult, amely a
tovabbi harom héten at intermittald adagolas hatasara
(2. kura: 3 hét) a betegek csaknem 90%-aban gyo-
gyulast eredmenyezett (3. tabldzat).

Egyetlen betegnel sem eszleltunk mellékhatast.

A betegek szivesen alkalmaztak a fenti modalitast,
mert a napi egyszeri kenés, ill. tabletta-bevétel nem
okozott felesleges terhet szamukra.

Két beteg esetében a mometasone furoat (Elocom)-
oldat hasznalata utani progresszid miatt elvégzett patch
teszt kontakt allergiat igazolt propilénglikollal szemben,
amely az oldat-készitmény alkotdeleme.

Multicentrikus vizsgalatokkal (17) 320 betegnél mo-
metasone furoattal (Elocom) elvégzett patch teszteles
soran csak 8 szemely esetében észleltek lokalis corti-
costeroid-érzékenyseget (kontakt allergiat).

Konkluzié

A helyi corticosteroid készitmeények korunk derma-
tologiai kezeléseben nelkuldzhetetlenek.

Amometasone furodt (Elocom) kezelés biztonsagos,
a beteg szamara egyszerlen kivitelezhetd, igen ha-
tasos.

Anapi egyszeri alkalmazas, illetleg a kronikus beteg-
segekben, mint amilyen az AEDS, intermittalé adago-
lassal a corticosteroid mellékhatas létrejotte mini-
malizalhato.

Hatékony szerként valo alkalmazasuk nemcsak a bdr-
gyogyasz kezében fegyver, hanem a csalddorvoseban
is.

Kulcsszavak: atopias dermatitis (AD), atopias
ekcema dermatitis szindréoma (AEDS), extrinsic tipusu
AEDS, mometasone furoat intermittens kezelées.
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OSSZEFOGLALAS

Aszerz8 ismerteti az atopias dermatitis Rajka-Hanifin-
féle kritériumrendszer helyett 2001 ota ajanlott atopias
ekcema dermatitis szindroma (AEDS) fogalmat és annak
bevezetesi korlimenyeit, szukseégesseget. — 54 extrinsic
tipusi AEDS-beteget kezelt napi 10 mg loratadine
(Claritine) mellett két kdraban mometasone furoat-
(Elocom)-tal: az els8 kura napi egyszeri felvitelt jelentett
3 hetig, a 2. kdra utdbbi interkurrens alkalmazasat: 3
hétig hetente 3 napon keresztul. Ismerteti eredményeit,
amelyek a hazai és nemzetkdzi irodalommal inter-
feralnak.
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