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A GYOGYSZERESZEK SZEREPE AZ ALLERGIAS MEGBETEGEDESEK
MEGELOZESEBEN ES KEZELESEBEN

A 2017-es Patikanap kapcsian meghirdetett gyogyszertari/gyogyszerészi aktivitasok kozéppontja-
ba ,,a gyogyszerészek szerepe az allergids megbetegedések megelizésében és kezelésében” téma
keriilt. A Kamara és az MGYT egyiittmiikodésében sziiletett dontésnek megfelelden egy évig (a
2018-as patikanapig terjedd idoben) havonkénti iitemezésben késziilnek el azok a tajékoztatok,

allergia

amelyek szakmai hatteret biztositanak ahhoz, hogy a gyogyszerészek megfeleld felkésziiltséggel vegyenek részt

a programban. Ezeknek a tajékoztatoknak az ,,anyalapja” a Gyogyszerészet. A Gyogyszerészi Hirlap feladata

elsdsorban az operativ informdciok kozzététele, és egy kis fiizettel negyedévente kizvetleniil is meg kivanjuk

keresni a gyogyszertarakat. A betegeknek sz0lo tajékoztatokat a Patika Magazinban tessziik kozzé.

Az ,,allergia-sorozatban” a Gyogyszerészetben eddig megjelent:

— Bdcskay Ildiko: ,,A lakossagi gyogyszerellatasban gyogyszerészi gondozds keretében végzett felnott és gyer-
mek allergidas rhinitis 6ngyogyitasanak irdanyitdsarol” cimii iranyelv bemutatdsa [Gyogyszerészet, 61, 354-

359 (2017)]

— Sods Gyongyvér, Matuz Maria: Fényérzékenység [Gyogyszerészet 61, 414-417 (2017)]
— Sebdk Szilvia, Dér Péter: Allergia, dardzs- és méhcsipés [Gyogyszerészet, 61, 457-465 (2017).
A sorozat kovetkezd témaja az atopids dermatitis és az ekzema.

Atopias dermatitis / ekzema; betegség jellemzok, gondozasi szempontok

Soos Gyongyver

Definicio, etiologia, epidemiologia

Az atopias dermatitis (AD), endogen ekzema — neuro-
dermitis disseminata, prurigo Besnier, dermatitis
atopica — velesziiletett hajlamon alapulé hullamz6 le-
folyasu, gyakran recidivalo, erds viszketéssel jard bor-
gyulladas. A tobbféle, féleg régebben hasznalt elneve-
z¢s a betegség, a bortiinetek valtozatossdgara utal, de
egyben jelzi a betegség multifaktorialis természetét is.

Az AD kialakulaséban a velesziiletett hajlam, a ge-
netikai meghatarozottsag alapvetd. Ezt egyértelmiien
igazolja az a nagyon régi megfigyelés, tény, hogy az
ilyen jellegli bér- és tarsuld léguti problémak —
asthma, allergids rhinitis — csaladi halmoz6dast mu-
tatnak.

Jollehet a betegség etiopathogenezise még ma sem
tisztazott minden tekintetben, de az egyértelmi, hogy
az Orokletes zavar érinti a bor barrier funkciojat és a
szervezet immunreaktivitasat, ezek altal a kornyezeti
allergénekre kialakuld fokozott valaszkészséget is.

Az AD kutatasok napjainkban a betegség kialaku-
lasdnak elméleti lehetdségeként kétféle modellt irnak
le: outside-in (kiviilrél befelé) és az inside-out (beliil-
rol-kifel¢). A els6 modell a barrier karosodast tekinti
elsddlegesnek, mig masodik modell mellett érveldk az
immunologiai eltéréseket gondoljak eredenddnek.

crer

kovetkezménye, amely az epidermis fokozott ateresz-
téképességéhez vezet. Tehat Iényegesen nagyobb
immunreaktivitasi anyagok — pl. fehérjék, mikrobialis
antigének — képesek bejutni a borbe és aktivaljak a T
helper2 lymphocytéakat, ezzel elinditva az immunold-
giai valaszreakciot, kivéltva az allergias jellegli klini-
kai tiineteket. Ezen tulmenden a genetikus barrier ka-
rosodas megnyilvanul a mikrobiologiai ellenallo ké-
pesség csokkenésében is, amely a természetes anti-
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mikrobidalis peptidek termel6désének a hidnya miatt
alakul ki. Emiatt a boérfelszinen patogén mikroorga-
nizmusok — baktériumok, gombak, virusok — tudnak
elszaporodni és fertdzéses borreakciokat el6idézni. A
barrier miikddését az epidermalis lipidprodukcio
csokkent volta miatti bérszarazsag is rontja.

Az inside-out modell szerint a T helper2 lympho-
cytak genetikus hyperreaktivitasa epidermalis hyper-
plasiat és emelkedett IgE szintet okoz, amely a kor-
nyezeti anyagokkal vald fokozott érzékenységben
nyilvanul meg. Ezt a modellt tdmasztja ald az a megfi-
gyelés, hogy az AD kialakuldsanak rizikojat fokozza,
ha az egyén korai életszakaszdban nem taldlkozik
megfeleld valtozatossagu kdrnyezeti tényezével, inge-
rekkel, amely a természetes T helper] immunvalaszt /
védekezést kifejleszti, ezért az immunologiai egyen-
suly a T helper2 irdnyba billen, amely az atopids gene-
tikai meghatarozottsag miatt specifikusan aktiv.

A fentiek alapjan is belathatd, hogy a betegség
rendkiviil 6sszetett patofizioldgias hatterii; a fentiek-
ben vazolt kétféle modell tényezdinek dominancidja
egyénenként valtozhat. Tény, hogy a lefolyas immuno-
logiai szempontbol kétfazisu: kezdetben a T helper2
reakcio a jellemz6, késobb, a kronikus szakaszban pe-
dig T helperl tipusu reakciok is jelentkeznek.

Fontos tudni, hogy az AD a XX. szazad els6 felé-
ben dontden jo progndzisti gyermekbetegségnek sza-
mitott és prevalencidja 10% alatt volt, mara ez a fejlett
ipari orszagokban 15-20%-ra ndvekedett, és jellemzo-
en megjelent a fejlodd orszagokban is. A felnétt lakos-
sag korében 1-3% gyakorisdgl, azonban a tendencia
egyértelmiien ndvekvd. A gyakorisag ndvekedése mel-
lett jellemzd a korabbi életkori hatar elmosddasa, a tii-
netek felndtt, sot idés korban vald jelentkezése is. A
gyakorisag ndvekedése szoros Osszefiiggést mutat az
iparosodassal, a kornyezetben megjelend ujabb és
Ujabb allergologiai szempontbol aktiv anyagok megje-
lenésével.

A gyermek- és felndttkori eléfordulési gyakorisag
nagy kiilonbsége jelzi azt, hogy a betegek tobbsége
serdiilékorra meggyogyul, legaldbbis a bor tiinetmen-
tessé valik, de nem kizart, hogy egyéb atopias beteg-
ségek — asthma, szénanatha — jelentkeznek. Az atdpias
betegségek egymast kovetd megjelenését a vonatkozo
szakirodalom ,,atopias menetelés”-ként (atopic march)
irja le. Az atopias ekzema jellemzden korai életkor-
ban, mar csecsemdknél jelentkezik, és az epidemiol6-
giai adatok azt mutatjak, hogy az atopias csecsemok
kb. felénél alakulnak ki a tovabbi atopids-allergias be-
tegségek a késobbi életkorban. A bdrtiineteket a kis
betegek 70%-a kindvi, azaz serdiilékorra tlinetmentes-
s¢ valik, de a fennmaradé rész esetében a bdrproblé-
mak perzisztalnak.

Az érintettek életkora alapjan az AD négy csoport-
ba / fazisba sorolhato [1]:

1. Csecsemokori szakasz < 2 éves kor,

2. Gyerekkori szakasz 2-12 éves korig,
3. Serdiil6- és felnéttkori szakasz >12 — < 60 éves kor,
4. Idéskori szakasz > 60 éves.

Az egyes szakaszokban a klinikai megjelenés, a tii-
netek anatomiai elhelyezkedése, jellege kiilonbozd, a
viszketés azonban valamennyi esetben jelen van ¢és az
¢letmindséget jelentdsen rontja.

Jellemzd tiinetek

Az American Academy Dermatology éllasfoglaldsa
szerint a diagnézis kimondéasahoz az alabbi tiineteket
kell figyelembe venni:
a) Alapveto jellemzok, amelyeket minden esetben ész-

lelni kell:

— viszketés,

— ekzema (akut, szubakut, kronikus),

— korra jellemzd bortiinetek,

— kronikus /rekurral6 lefolyas;
b) Fontos jellemzdk

— korai életkorban val6é megjelenés,

— atopia csaladi és /vagy egyéni; emelkedett IgE

szint,

— szaraz bor.

A 3-6 honapos csecsemdknél nedvezd ekzema ké-
pével jelentkezik. A tiinetek az arcon, a fej borén — le-
kozmalt tejre emlékeztetd sargds, zsiros porkok

1. abra: Atopias dermatitis kisgyermeken
(forrds: Erlangeni Egyetem Borgyogydszati Intézet)
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2. abra: Atopidas dermatitis felnotton
(forrds: Erlangeni Egyetem Borgyogydszati Intézet)

(crusta lactea) — majd a kézhaton, ujjakon, karon, la-
bon és a pelenkaval fedett teriileten alakulnak ki.

Gyermekkorban, 2 éves kor koriil a csecsemokori
tiinetek elmulnak, illetdleg jellegiik megvaltozik. A
nedvezés megsziinik, szazaz bérgyulladas valik ural-
kodova, jellegzetes a hajlati megjelenés: tipikus a ko-
nyok és térdhajlat érintettsége valamit a szdj és szem
koriili dermatitis megjelenése. Az érintett teriiletek
vOrds, barnasvoros sziniek, szarazak vagy ritkan ned-
veznek és rendkiviil erfsen viszketnek. A vakar6dzas
kifejezetten nyugtalanitja a gyermeket és a fert6z6dés
veszélye fokozott (1. dbra).

Serdiild és felnott személyeknél a folyamat féleg az
arcra, homlokra, a sz4j kornyékére, a nyakra, a vallov-
re lokalizalhatd, a csuklok belsé felszinét érinti. A bor
megvastagodott, ezért az arcvonasok is durvava val-
hatnak. Az allandé vakarddzas miatt a szemoldok ol-
dalt megritkulhat. Ezt a jelenséget a bdrgyogydszat
Hertoghe tiinetként emlegeti. Ritkan az ano-genitalis
régio is érintett lehet (2. dbra).

A betegség iddoskorban vald jelenléte az utobbi év-
tizedben valt nyilvanvalova. Az AD diagnézis felme-
riilése estén a malignus cutan lymphoma minden eset-
ben szdvettani vizsgélattal kizdrando, mert klinikailag
az elkiilonités bizonytalan, tekintettel a nagyon hason-
16 bérelvaltozasokra. Az iddskori esetek kb. harmada
korabban nem volt atopias, 20%-nak voltak gyermek-

korban tiinetei, a betegek felénél az AD felnbttkorban
jelentkezett elészor.  Id6seknél a tiinetek az arcon,
nyakon ¢és torzson jelentkeznek, a hajlatok szabadok.
Az IgE szint ezeknél jellemzden magas. Az id6s bete-
gek korében a férfi dominancia a jellemzd.

Az intenziv kutatasok ellenére sem sikeriilt talalni
az atopias borbetegséget jelz6 specifikus, abszolut ér-
zékenységli, mérhetd laboratériumi paramétert, ezért
a diagnozis a fenti klinikai tiinetetek értékelésén ala-
pul.

Gondozas, kezelés

A betegség klinikai megjelenése, amint fentebb irtuk,
belsé (genetikai) és kiilsd, kornyezeti tényezdk egyiit-
tes hatasanak ereddje. Mivel a genetikai prediszpozicid
alapvetéen nem megvaltoztathatd, a tiinetek ,,féken
tartasa” a kornyezeti negativ hatdsok csokkentése, az
irritalo, allergizalé anyagok tdvoltartdsa révén lehet
eredményes.

Az I. tablazat a betegséggel Osszefiiggésbe hozha-
to, ismert kornyezeti tényezok hatasat foglalja 6ssze.

A direkt dohdnyzas mellett a passziv dohdnyzas,
azaz a dohanyfiist is ronthatja a betegek bérallapotat.
Mas légszennyezések — aeroallergének —, a hazipor és
a vele szallo allati fehérjék szintén negativ hatasuak,
tehat a betegek zart kdrnyezetében a pormentességre
kell torekedni. Ruhdzkodasnal a bért barmilyen mo-
don — alapanyaga vagy szinezése miatt — irritalo kel-
meéket kertilni kell.

A negativ hatdsu tényezdk, amennyiben lehetséges,
egyértelmiien keriilendok, de a bérrel érintkezésbe ke-
riil6, nem kivanatos hatasok mérséklésének dontd
szempontja a barrier tamogatasa. Ennek a gyakorlati
megvalositdsaban a bor helyes altaldnos dpolésa: tisz-
titasa és hidrataldasa donto jelentéségii.

A tisztitas vonatkozasdban a tisztalkodasra hasznalt
szert és a viz hémérsékletét kell tekintetbe venni.

Kivénatos, hogy a tisztdlkodasra alkalmazott szer
(a ,,szappan”) pH-ja semlegeshez kozeli legyen, ezaltal
elkeriilve a drasztikus (borfelszini) lipidoldd hatast. A
langyos fiird6viz (test hdmérsékletil) zsiroldd hatasa

L tablazat

Az AD-vel osszefiiggésbe hozhato ismert kornyezeti tényezok

Kornyezeti tényezo

Eredmény / Hatas

Klima hideg

fokozott rizikod

UV sugérzés

védo faktor

Varosi vs. vidéki életvitel

fokozott rizikd

Taplalkozas friss gyiimolcs

védo faktor

hal (varandossagkor)

védo faktor

gyors ételek (fast food)

fokozott riziko

Anyatejes taplalas

védo faktor

Késoi elvalasztas

fokozott riziko

Elhizas

fokozott rizikd

Dohanyzas

fokozott rizikod




2017. szeptember

GYOGYSZERESZET 525

ugyancsak mérsékelt, és az értagito, gyulladast fokozo
aktivitas is kevésbé érvényesiil alacsony héfok esetén.

Az AD betegek barrier karosoddsa a mikrobak elle-
ni csokkent védekezbkészséget is magaban foglalja.
Elsdsorban a problémakat okozo Staphylococcus kolo-
nizaci6 elkeriilése érdekében hetente egyszer-kétszer
sziikséges fertdtlenitd fiirdot alkalmazni. Fertétleni-
tésre az érvényben lévo eurdpai és amerikai iranyelv
egyarant a chloramin B-t 0,005%-0s toménységben
ajanlja.

Az epidermis vizmegtartd képessége, a genetikus
filaggrin hidny miatt gyenge és a csdkkent lipid pro-
dukcid miatt szaraz a bor. Fontos tehat ennek kompen-
zéalasa. E célbol a vizleadas csokkentését tamogato,
okkluziv tulajdonsagt barrier-krémek alkalmazasa az
idealis, de mivel ezek zsiros tapintatiiak, kozmetikai-
lag kevésbé elfogadhatok, ezért a napi gyakorlatban
(nappalra) inkabb a hidrofil tipusu, gyorsan beszivodo
krémek hasznélatosak. Nagyon fontos, hogy az 4pold
krémek alacsony allergizald potencialt 0sszetevokbol
alljanak! Illatositott készitmények az AD-es betegek
esetében keriilendok.

A tinetes, gyulladt teriiletek  kezelésére
kortikoszteroid készitményeket kell hasznalni. Az
egyéb tipusu gyulladascsokkentok tényleges haté-
konysaga nem bizonyitott, azaz hasznalatukkal a bete-
gek panaszai nem, vagy csak nagyon lassan oldhatok
meg. Ugyancsak nincsenek olyan bizonyitékok, ame-
lyek a gyari készitmények higitott készitményeinek
hatasossagat egyértelmiien bizonyitanak. Az alkalma-
z4si eldirasokban deklaralt hatasok a ,,tomény” prepa-
készitménytdl a deklaralt hatds nem varhato el.

A szakmai ajanlasok a tiinetek, a gyulladas stlyos-
sagahoz illesztett hataserésségl — lasd: 1. tablazat —
helyi kortikoszteroid készitmény alkalmazasat java-
soljak naponta egyszer, olyan id6tartamra, amely ele-
gendd a gyulladas megsziintetéséhez. Tehat a folya-
matos, szteroidot is tartalmazo6 bérapolok alkalmazasa
szakmailag nem indokolhato. A gyulladt teriileten ku-
raszerlien hasznalt regisztralt készitmények biztonsa-
gossagat tobb évtizedes klinikai gyakorlat igazolja.

Sajnalatos, hogy a betegek és egészségiigyi szakembe-
rek korében nem ritkan lehet taldlkozni a szteroid fo-
bia jelenséggel, amely a helyi kortikoszteroid kezelés
elutasitasahoz és ezaltal az AD sulyosbodasahoz, a be-
tegek jelentds életmindség-romlasdhoz vezet.

A helyi kortikoszteroiddal torténd gyulladascsok-
kentés mellett mar két évtizede rendelkezésre allnak
az ugyancsak helyileg is hatasos calcineurin gatlok a
pimekrolimus (1%, krém) €s a takrolimus (0,1%-0s €s
0,03%-o0s kendcs). Javasoltak enyhe vagy kdzépsulyos
atopias dermatitis kezelésre 2 évesnél idOsebb gyer-
mekeknek, serdiiloknek és felnbtteknek is, fOként
olyan betegnek, akiknél a lokalis kortikoszteroidokkal
torténd kezelés nem javasolt vagy nem lehetséges.
Fontos tény, hogy a szerek fényérzékenyitenek, tehat a
kezelés alatt a napfény expozicio keriilendo.

A PDE4-es enzim szdmos sejttipusban van jelen
(hizésejtek, eosinofil és neutrofil granulocitak, mono-
citdk, makrofagok). Ez az enzimtipus expresszalodik a
dermisben, simaizmokban, az ér endothelben és a
condrocytakban. A foszfodiészterazok ezen alcsoport-
ja a legjelentésebb a cAMP metabolizacidja szempont-
jabol, ezaltal fontos szerepet tolt be a gyulladasos sej-
tek aktivalodasaban. A PDE4 gatlok tehat gyulladas-
csokkentd szerek. A krisaborol lokalisan hatasos
PDE4 gatlo, az FDA 2016 végén regisztralta atopias
dermatitis kezelésére, Europaban egyelére nem hiva-
talos gyogyszer.

A gyulladas helyi csokkentése és a helyes bérapo-
las jelentdsen csokkenti a viszketést, de akut fellango-
las esetén sziikség lehet szisztémasan alkalmazott
viszketéscsillapitasra is. Erre a célra a szedativ és anti-
kolinerg hatésu, elsd generdcios antihisztamin készit-
mények ajanlottak.

Az 1. generacios készitmények (klorpiramin, pro-
metazin, dimetinden) mar csecsemoknek, sziikség ese-
tén 2 honapos kortdl alkalmazhatok a megfeleld, al-
kalmazasi eldirasban pontosan megadott dozisokban.

Enyhe, nem nagy kiterjedésii fertézés esetén helyi
antimikrobialis kezelés alkalmazasa elengedhetetlen,
sulyosabb helyzetben szisztémas szerek is sziiksége-
sek lehetnek.

II. tablazat

Magyarorszdagon forgalmazott lokdlis kortikoszteroidok

Hataserosség Hatéanyag Alkalmazott % Gyoégyszerforma

Gyenge hatasu kortikoszteroid hidrokortizon acetat 1;2,5 krém
prednizolon 0,5 krém

Meérsékelten erds kortikoszteroid triamcinolon acetonid 0,1 krém
hidrokortizon butirat 0,1 krém, kendcs, oldat
fluocinolon acetonid 0,025 kendcs

Eros hatasu kortikoszteroid mometazon fuorat 0,1 krém, kendcs, oldat
flutikazon propionat 0,05 krém, kendcs,
betametazon dipropionat 0,05 kendcs
metilprednizolon acetonat 0,1 krém, kendcs, oldat

Igen erds hatasu kortikoszteroid klobetazol propionat 0,05 krém, kendcs, oldat
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A fentieken kiviil stlyos esetekben — tobbnyire a
serdiilék és még idésebb betegeknél — sziikség lehet
egyeb kezelési modokra is.

Amint az I. tablazat mar utalt rd, az UV-sugarzas,
napozas elénydsen befolydsolja az atopids bort. Ezt a
tényt terapiasan is alkalmazni lehet, azaz a pontosan
sziirt és dozirozott UVB és UVA sugarzast, fototerd-
piat hasznaljak az AD egyéb lokalis szerekre nem rea-
galo eseteinél. Tovabbi szisztémas kezelési lehetdség a
rovid id6tartamu ordlis kortikoszteroid alkalmazas
(metilprednizolon > 1mg/ttkg kezddadagban, gyorsan
leépitve).

Az eldbbi terapidk sikertelenségekor immunoszup-
ressziv szerek alkalmazasa is lehetséges: azatioprim,
mikofenolat, mofetil vagy ciklosporin pozitiv hatasat
szamos kozlemény igazolja.

Allergén specifikus immunterdpia (ASIT) olyan be-
tegek esetében lehet hatdsos, akiknél egy allergén oki
szerepét egyértelmilen igazolni lehetett. Az eddigi
legjobb bizonyitékok a hazipor atkara érzékeny bete-
gek esetében allnak rendelkezésre.

Napjainkban tobb biologiai terapias szer fejlesztése
van folyamatban, de Eurdpaban hivatalosan elfogadott
szer még nincs.

A betegség gyakorisdga €és hosszu fennallasa ma-
gyardzza, hogy szamos alternativ terapias probalko-
zasr6l — omega3 és tovabbi tobbszordsen telitetlen
zsirsav alkalmazas, gyulladascsokkentd hatasu fito-
terdpia, akupunktira, homeopatias szerek, biorezo-
nancia — lehet olvasni kiilonb6z06, nem orvosi féorumo-
kon. Ezek emberileg értheték, azonban szakmailag
nem bizonyitottak, tehat hitelesen nem tanacsolhatok.

Nagyon fontos viszont a bizonyitottan hatdsos
gyogyszeres kezelés mellett a betegek pszicholdgiai
tdmogatédsa, mert a betegség befolydsolja az autonom
idegrendszert. Az idegrendszeri zavar a borgyulladas,
viszketés fokozodasat idézheti eld. A fesziiltség /
stressz csokkentés tehat egyértelmiien javitja a beteg
allapotat.

Osszegzés
Az AD kialakulasa, klinikai tiineteinek megjelenése

belsd, biologiai (genetika) és kiils6, kdrnyezeti ténye-
z6k egydittes hatdsanak az eredménye. A betegek ella-

tasa, gondozasanak kulcskérdése a negativ kérnyezeti
hatasok kiiktatasa, mérséklése, részben azok elkertilé-
se, részben a bor védelmi funkcidjanak erdsitése meg-
felel6 apolo szerek hasznalataval. Amennyiben a jel-
legzetes anatomiai teriileteken gyulladés jelentkezik,
a megfeleld hataserdsségii regisztralt lokalis korti-
koszteroid jelenti az elsddlegesen valasztando terapias
eszkozt. El6irasszerii alkalmazasa biztonsagos, nem
hasznalni karos kovetkezményi!
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Atopic dermatitis (AD) is a common pruritic and chronic
inflammatory skin disease, with a prevalence of up to 3%
among adults around 20% among children. The clinical
features of AD are varied, with patients generally having
dry skin with inflammed plaques, but wet eczematous
lesions in the acute stage and lichenification lesions in
the chronic stage. Clinical manifestations of AD, and it is
merely the interaction of a dysfunctional epidermal barrier
in genetically predisposed individuals with harmful effects of
environmental agents which leads to the development of the
disease. AD has been described mostly as an allergic skin
disease, but today, the contribution of allergic reactions to
the initiation of AD is challenged, and it is proposed that
allergy is rather a consequence of AD in subjects with a
concomitant underlying atopic constitution. The care focused
on the strengthend of barrier by optimal creams and the
effective topical antiinflammatory treatment with topical
cortiticosteroids . The systemic antipruritic is very frequently
used adjuvant therapy.
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A dolgozathoz tartozo tesztkérdések az utolso oldalon talalhatok




