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• Prevalencia elmúlt 30 évben jelentősen nőtt, fejlett országokban platózik
• Gyermekkori prevalencia: ~10-20 %

• Felnőttkori prevalencia: ~2-10%

• Gyakoribb fekete bőrű, nő, városi lakos
• Első életéven belül kezdődik 50%, első öt éven belül 80%, felnőttkorban akár 

20% (HUN: ~ 2%)

• Felnőttkori forma gyakoribb, mint régen gondolták
• Gyulladt bőrön keresztüli allergiás szenzitizáció növeli az asthma és allergiás 

rhinitis rizikóját
• Bőrgyógyászati beutalások nagy részét teszi ki
• Súlyos formája nehezen kezelhető

Betegség  kezdete alapján 6 típus

Bieber T. et al. JACI 2017., 

AD prevalenciája, jelentősége



AD diagnosztikus kritériumai

• Major kritériumok (min. 3)

– Viszketés
– Bőrtünetek típusos morfológiája, lokalizációja
– Krónikus, visszatérő bőrtünetek
– Atópia az anamnézisben

• Minor kritériumok (min. 3)

– Xeroderma, fehér dermographizmus, cheilitis, sötét szemkarikák, kettős 
alsó szemhéjredő, rhagasok a fülek mögött, palmáris hyperlinearitás, 

ichthyosis, keratosis pilaris, eczema a tenyereken és talpakon, 

megnövekedett hajlam a bőrfertőzések kialakulására, pityriasis alba faciei

Hanifin, J Rajka  G, Acta Derm Venereol 1980.

Hanifin & Rajka

szenzitivitás: 93,1%, specificitás: 77,6%



AD klinikai jellemzői
Típus Életkor

Csecsemőkori forma 3 hó – 2 év

Gyermekkori forma 2-12 év

Serdülő/felnőtt forma 12-60 év

Időskori forma 60 év felett



Csecsemőkori atópiás dermatitis

• Arc, hajas fejbőr, végtagok feszítő felszíne (de testszerte is)
• Erythema, papula, vesicula, excoriatio, nedvezés, pörkök
• A pelenkával borított terület megkímélt
• Kezdet 1-6 hónapos korban



Gyermekkori atópiás dermatitis

• A tünetek változnak
• Gyakran érintett a könyök- és térdhajlat, bokák, kéztő
• Bármilyen testtájon megjelenhet
• A tünetek szárazabbak, lichenifikáció, excoriatió, 

papulák és nodusok



Serdülő-felnőttkori AD

• Általában arc, nyak, felsőtest
• Betegek 30%-a atópiás kézekcéma
• Lichenifikált, excoriált plakkok, prurigo



Egy spektrum betegségcsoport részének tekinthető

1. Krónikus kéz ekzema (kivéve az igazolt allergiás kontakt formát)
2. Krónikus szemhéj ekzema
3. Emlőudvar ekzemája
4. Nummuláris ekzema
5. Folliculáris ekzema
6. Lichenoid ekzema

7. Dyshidrosis

8. Prurigo nodularis

9. Lichen simplex chronicus

10. Asteatotikus ekzema

11. Terhességi ekzema
12. Időskori idiopátiás ekzema

Butler DC et al. Journal of Dermatological Treatment 2022.

AD heterogenitása



Diagnosztika

ANAMNÉZIS

FIZIKÁLIS 
VIZSGÁLAT

RUTIN LABOROK

IN VIVO BŐRTESZT

IN VITRO ALLERGIA TESZT

EGYÉB ATOPIÁS 
BETEGSÉGEK

„Atopiás menetelés”

ERYTHRODERMA

Kivizsgálás, 
kezelés

(We, vérkép, AST, ionok, enzimek)  

KÖRNYEZETI 
TÉNYEZŐK 

FELDERÍTÉSE

Elimináció

Klinikai felvétel  

Szisztémás 
terápia

pozitív

We, vérkép eltérés

Allergén elimináció

IMPETIGO
PYODERMA

CSALÁDI HALMOZÓDÁS

Allergiás rhinitis + AD
+

MONO/OLIGO
SZENZITIZÁCIÓ

Allergén specifikus 
immunterápia (AIT)

(prick, epicutan, atopy patch teszt, 
orális provokációs teszt)  

(specifikus IgE szint)  

(SCORAD)  

BŐRBIOPSZIA

Szövettani vizsgálat
(súlyos, terápiarezisztens esetek)

Prognózis, 
szenzitizáció 
megítélése, 
differenciál 
diagnózis, 
terápiaválasztás

Klasszikus formák esetén:
1. Krónikus lefolyás
2. Erősen viszkető jelleg
3. Száraz bőr 
4. Karakteres morfológiájú és eloszlású tünetek
5. Atópia a személyes vagy családi anamnézisben (asthma, allergiás rhinitis, AD)

Nem klasszikus formák esetén:
1. Krónikus lefolyás
2. Erősen viszkető jelleg
3. Száraz bőr mellett állnak fenn a tünetek
4. Egyéb ismert okok kizárhatóak (allergiás kontakt ekzema, egyéb 

ekzemák, immundeficiencia, psoriasis, lymphoma, cink deficiencia) 



Természetes és 
Adaptív 
Immunrendszer

változásai

Bőr barrier 
változásai, száraz 
bőr, mechanikai 
trauma

Szenzitizáció, 
Leukocyta toborzás 
és aktiváció

Bőrfertőzések;
alacsony pDC, PMN 
sejtszám a bőrben

Szoros és 
egymástól nem 

függetleníthető 
összefüggés van 

az epidermális
barrierfunkció és 
az immunológiai 
mechanizmusok 

abnormalitása
között, 
hátterükben 
genetikai és
környezeti
változásokkal

Környezeti faktorok
(allergének, irritánsok, mikrobák, stressz)

Proinflammatórikus
citokinek és kemokinek

(TSLP, IL-16, TNFa, 

CCL26, CCL27)

FLG, strukturális 
fehérjék szintje csökken

Genetikai faktorok

(mutációk, epigenetika)

Higiénia hipotézis - Károsodott Th1/Th2 
egyensúly és Treg funkció

Higiénia hipotézis –
szappanok, detergensek 

barrier károsító hatása

Patogenezis



Genetika Gyulladásos  
útvonalak

Barrier
károsodás

Exogén faktorok Viselkedés, 
életmód

Filaggrin IL-4/IL-13 Filaggrin ↓ Klimatikus viszony Stressz

IL-4R IL-31 Ceramidok ↓ UV Szoptatás
IL-18 IL-5 AMP-k ↓ Microbiota Elhízás
IL-31 IL-22/IL-23 TEWL ↑ Irritánsok Dohányzás
TLR2 TSLP pH eltérés Allergének Sport

Egypetéjű ikrek: 
72% 

konkordancia

TLR-ek Gyógyszerek Foglalkozás

Kétpetéjű ikrek: 
23% 

konkordancia

Légszennyeződés

Multifaktoriális betegség - AD



Genetika – AD  
Karakteres vezető mutáció: Filaggrin (FLG) génben

2006. – A major loss of function mutációk detektálása (R501X és 2282del4 mutációk). 
Később minor mutációk (R2447X, S3247X, 3702delG) is (eddig 45 FLG mutációt találtak)

1. Prediszponál a betegség korai megjelenésére, tartósabb fennállására és súlyosabb 
prognózisra

2. Prediszponál az asthma, allergiás rhinitis, allergiás szenzitizáció és súlyos bőrfertőzések 
kialakulására

3. A populációtól függően FLG mutációk az AD 14-56% -ban találhatók meg 

4. AD-s betegek szignifikáns számában nincs ismert FLG mutáció

5. Észak-Európa átlag populációjának 10%-a is hordoz FLG mutációt, AD nélkül

Seguchi et al.,1996, Arch Dermatol Res., 442-6

Palmer et al., 2006, Nat. Genet., 441-46

Sandilands et al., 2006, JID, 1770-1775

Weidinger et al., 2008, JACI, 1203-1209



Környezeti faktorok

- Specifikus
• Allergének: nutritív, inhalatív (aero), kontakt
• Infekció: S. aureus, herpes simplex, Pityrosporum

- Nem specifikus
• Mechanikai irritáció (vakarás)
• Környezeti hatások (klíma)
• Stressz (neuropeptidek)

• Gyógyszerek (oltások)
• Terhesség (Th egyensúly? Hormonok?)



Weidinger at el. Nature Reviews 2018.

1. Barrier károsodás keratinocyta aktiváció (IL-1,

IL-33, IL-25, TSLP, TARC, MDC)

2. Veleszületett immun aktiváció (mDC,

ILC2- IL-5, IL-13, senzoros idegek)

3. Adaptív immun activáció,

Th2 típus (IL-4, IL-13, IL-5, IL-
31, IL-9), és Th22, Th1 (IFN-γ)

4. További sejt aktiváció, B

sejt, eosinophil, hízósejt,
basophil (IL-4, IL-5, IL-13)

Patomechanizmus - AD

5. További barrier

károsodás a

citokinek által,
circulus vitiosus

Type 2 

gyulladás



Komorbiditások - AD

Bizonyított a kapcsolat AD és:
-Egyéb 2-es típusú gyulladással járó betegségek: asthma, allergiás rhinitis, 

ételallergia, nazális polipozis, eosinophil esophagitis

-Immun-mediált betegségek: alopecia areata, vitiligo

-Pszichés betegségek: depresszió stb.

-Bőrfertőzések: bakteriális, gombás, vírusos, parazita fertőzések

Nijsten T. JID. 2017.

Nincs bizonyítva: kardiovaszkuláris betegségek és AD kapcsolata



AD súlyossága

Bieber et al J Aller Clin Immunol 2017

+ DLQI



AD kezdete

Bieber et al J Aller Clin Immunol 2017

60-80%

10-20%

20%

Női dominancia
Enyhe tünetek
Minimális szenzitizáció



Czarnowicki T. et al. JACI 2019. 

AD endotípusok

Nem látható, de mérhető, a genotípus által meghatározott, a 
betegségben megjelenő mechanizmusok/komponensek összességei

Kifejezése a klinikai fenotípus és a genotípus közt álló biomarkerek
összessége által

Ezáltal a komplex betegségek is alcsoportokra oszthatók, mellyel 
személyre szabott prevenciós és terápiás stratégiák indíthatók

Terápia! Biomarkerek!



Általános terápiás alapelvek

• Kezelése többirányú megközelítést igényel. Figyelembe kell venni: 

- AD kezelése hosszantartó („gyógyíthatatlan”)

- csak tüneti terápia (bőrszárazság, viszketés, gyulladás), de triggerek

azonosítása és kerülése is! 

- exacerbációk megelőzése és kezelése fontos

- compliance/adherencia alapja – pontos betegtájékoztatás!



Általános terápiás alapelvek

• Terápiás irányelvek alapja az EDF (European Dermatology Forum) Irányelvek, 

európai szakmai közösségek, társaságok ajánlása alapján 

(JEADV 2025; Sep; 39:1537-66.)



AD komplex kezelése

EDF Guideline 2025 May
Wollenberg et al. JEADV 2025

TCI: topical calcineurin inhibitor; TCS: topical corticosteroid; CyA: cyclosporin A; MTX: methotrexate; MMF: mycophenolate mofetil



• Komplex terápia nélkülözhetetlen része (akut és krónikus szakaszban is). 
Teljes testen kell alkalmazni

• Bőrszárazság csökkentése a barrier helyreállítása révén: hiányzó 
esszenciális zsírsavak lokális pótlása, TEWL csökkentése, str. corneum 
hidratálása; mikrobiom és a pH megváltoztatása; AMP szint növelése; FLG 
és loricrin expresszió növelése; T sejt és DC infiltráció csökkentése; 
antimikotikus, anti-puritus, anti-inflammatorikus hatások Aktív 
hatóanyagok (pl. licochalcone, polidocanol, symsitive)!

• Alkalmazásakor szteroid-spóroló hatás és az alkalmazott szteroid 
hatékonyságát is növeli.

• Csökkenti a feszülő és viszkető érzést. 
• Napi min. 2x (heti 200-600 mg) tünetek esetén és napi 1x preventív hatású 

tünetmentesen is.

Bázisterápia

ÚJDONSÁG! 
Emolliens 2.0: van különbség 
emolliens és emolliens között!

TEWL: trans-epidermalis vízvesztés; AMP: antimikrobiális peptid; FLG: filaggrin; DC: dendritikus sejt



Krónikus AD: Keskeny hullámhosszú UVB (1b, A)
PUVA (1b, A)

Akut, súlyos AD: Nagy dózisú UVA-1 (1b, A)

Fototerápia AD-ben – evidencia szintek



Szisztémás terápiák

• Cyclosporin-A ( 1a, A)

• Azathioprin (1a, A)

• Mycophenolate-mofetil

• Per os kortikoszteroid, rövid kurzus
• Methotrexat

• Antihisztaminok

• Biológiai terápia (dupilumab)
• JAK inhibítorok (baricitinib, upadacitinib)
• Allergén specifikus immunterápia
• Antibiotikumok



Szisztémás terápiák



tezepelumab

mepolizumab

nemolizumab

(aIL31RA)

fezakinumab

ligelizumab

pitrakinra, tralokinumab, lebrikizumab

dupilumab (aIL4Ra) ÚJDONSÁG!

Biológiai terápia

etokimab

Biológiai terápiák, melyek nem 
bizonyultak hatékonynak

• Omalizumab – anti-IgE

• Mepolizumab – anti-IL-5

• Secukinumab – anti-IL-17

• Fezakinumab – anti-IL-22

• Tezepelumab – anti-TSLP

Biológiai terápiák, melyek  
hatékonynak bizonyultak

• Dupilumab – anti-IL4/IL13

• Tralokinumab – anti-IL-13

• Lebrikizumab – anti-IL-13

• Nemolizumab – anti-IL-31
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Dupilumab AD terápiájában

Simpson et al NEJM 2016

EASI (%): -35 vs -70

SCORAD (%): -25 vs -55

Pruritus (%): -20 vs -50 

Dupilumab: humán 
monoklonális antitest az 

IL4Rα ellen, mely által 
egyszerre blokkolja az IL-4 

és IL-13 hatását.

CHRONOS (Dupilumab + TCS 16 és 52 hét): EASI75 23-70-65

dupilumab

Dupilumabot 2017. tavaszán engedélyezték 
közepesen súlyos és súlyos AD kezelésére 
felnőtteknél, majd 2019. őszén a 12-18 éves 

serdülőknél; jelenleg 0,5-12 éves súlyos AD-ban is



Hosszútávú gyulladáscsökkentő hatás

Presented at the 78th Annual Meeting of the American Academy of Dermatology (AAD 2020); Denver, CO, USA; March 20–24, 2020.

IGA 0/1

IGA <2

~75%

~95%

EASI

csökkenés

EASI 75

aEASI

~95%

~97%

~32

1.4



Hogyan kaphatják a betegek a dupilumabot?

• Biológiai terápiás centrumban
• Egyedi méltányossági kérelem NEAK keresztül

• Középsúlyos-súlyos AD beteg 12 évnél idősebb
• Súlyos AD beteg 6-12 év között
• Konvencionális kezelésekre sikertelenség/intolerancia/mellékhatás



Hogyan kaphatják a betegek a dupilumabot?

• Add-on (bázisterápia és helyi gyulladáscsökkentő kezelés)
• Felnőtt: kezdeti loading dózis 600 mg sc., majd 2 hetente 300 mg sc. injekció 
• Gyermekek: 12-18 év között minden második héten 200 mg (< 60 kg testtömeg esetén) 

vagy 300 mg (≥ 60 kg testtömeg esetén). 6-12 év között négyhetente 300 mg, amely 
kéthetente 200 mg-ra emelhető (legalább 15 kg, de kevesebb mint 60 kg testtömeg esetén) 
vagy kéthetente 300 mg (legalább 60 kg testtömeg esetén). 

• Indítás előtt szükséges: laborvizsgálat, hasi UH, mellkas rtg
• Monitorizálás: nem szükséges
• Gyakoribb mellékhatások: conjunctivitis, eosinophilia, inj. helyén bőrreakciók



Legfontosabb citokinek AD pathogenezisében

Front Immunol 2018 9:948; Exp Dermatol 2018 27:409-17.; Front Immunol 2018 9:1037; Int J Mol Sci 2018 19:3086; BioDrugs 2019 33:15-32.

JAK1 kulcsszerepe

keratinocyta 

differenciáció gátlása

Viszketés serkentése

Lipid szintézis gátlása

AMP szintézis gátlása

Epidermális hyperplasia
lichenifikáció

Gyorsult KC 

apoptosis mediálása

Type2 gyulladás
segítése
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Intracelluláris szignál útvonalak – JAK gátlás

Paller at al JAAD 2016; Gadina et al J Leukoc Biol. 2018

Upadacitinib, Abrocitinib

Szelektív JAK inhibitorok: a JAK (1,2,3) általi 
citokin-szignálok gátlása

Mi történik a sejtekben?



• Szelektív, célzott és reverzibilis gátlás.

• Nagyfokú szelektivitással és kiegyensúlyozottan gátolja a JAK1 és a 
JAK2, illetve a JAK1 enzimet.

• AD patogenézisében szerepet játszó számos citokin hatását gátolja.

Baricitinib és upadacitinib szelektív hatása

Assessment report Olu…. International non-proprietary name: baricitinib  Procedure No. EMEA/H/C/004085/II/0016
Assessment report Rin…. International non-proprietary name: upadacitinib  Procedure No. EMEA/H/C/004760 

2020 (>2)
Baricitinib EMA approval for moderate-to-severe adult AD

2021 (>12)
Upadacitinib EMA approval for moderate-to-severe adult AD

2022 (>12)
Abrocitinib EMA approval for moderate-to-severe adult AD



Hogyan kaphatják a betegek a JAK gátlókat?

• Biológiai terápiás centrumban
• Egyedi méltányossági kérelem NEAK keresztül

• Középsúlyos-súlyos AD beteg 18 évnél idősebb
• Konvencionális kezelésekre sikertelenség/intolerancia/mellékhatás



Hogyan kaphatják a betegek a JAK gátlókat?

• Add-on (bázisterápia és helyi gyulladáscsökkentő kezelés)

• Alkalmazásuk ellenjavallatát (esetlegesen a megkezdett terápia felfüggesztését) képezhetik a 
vérkép eltérések (alacsony neutrophil < 1 G/L, lymphocyta szám < 0,5 G/L és hemoglobin érték 
< 8 g/dL), májfunkciós eltérések (emelkedett májfunkciós paraméterek, súlyos 
májbetegségek), lipid eltérések (emelkedett szérum lipid-szintek), vesebetegség (ha a 

kreatinin-clearance < 30 ml/min), krónikus, vagy visszatérő fertőzések (pl. felső légúti 
fertőzések, tuberculosis (látens TB), herpeszvírus fertőzések (ajakherpesz, övsömör), 
hepatitis, emelkedett thrombotikus rizikó (pulmonális embólia, mélyvénás thrombózis), 

diverticulosis (vagy arra hajlamosító gyógyszerek pl. NSAID együttes szedésekor) jelenléte.

• Indítás előtt szükséges: laborvizsgálat (vérkép, vese-, májfunkció, lipidszintek); 

vírusszerológia (hepatitis); quantiferon teszt; rutin mellkas rtg és hasi UH, valamint korábbi 
thromboemboliás betegségekre rákérdezni



Hogyan kaphatják a JAKi-t?

BARICITINIB

• Dózis: napi 4 mg, mely tartós betegség kontroll esetén napi 2 mg-ra csökkenthető; 75 év felett, 
GFR 30-60 ml/perc között, illetve krónikus, vagy visszatérő fertőzésekben napi 2 mg

• Terápia időtartama: ineffektivitás (8 hetes terápiát követően nincs EASI75 javulás), vagy 
hatásvesztésig, vagy tolerálhatatlan mellékhatás jelentkezéséig

ABROCITINIB

• Dózis: napi egy alkalommal 200 mg, vagy 100 mg (50 mg). A fenntartó legalacsonyabb hatásos 
dózis. 65 év felett, illetve 12-18 éves kor között (ha a testsúly legalább 30kg) napi egyszer 100 
mg javasolt.

• Terápia időtartama: ineffektivitás (16 hetes terápiát követően nincs EASI75 javulás), vagy 
hatásvesztésig, vagy tolerálhatatlan mellékhatás jelentkezéséig

UPADACITINIB

• Dózis: napi egy alkalommal 15 mg, vagy 30 mg (ha a beteg állapota magas betegségteherrel jár 
DLQI > 10), illetve nem reagál 15 mg-ra. A fenntartó a legalacsonyabb hatásos dózis. 65 év felett, 
illetve 12-18 éves kor között (min. 30kg) napi egyszer 15 mg javasolt.

• Terápia időtartama: ineffektivitás (12 hetes terápiát követően nincs EASI75 javulás), vagy 
hatásvesztésig, vagy tolerálhatatlan mellékhatás jelentkezéséig

• Monitorizálás: 3 havonta vese-, májfunkció, vérkép, lipidszintek, CK

• Gyakoribb mellékhatások: felső légúti infekciók, herpes fertőzés, lipidszint emelkedés, 
májenzimzint emelkedés, CK emelkedés, GI panaszok, thromboemboliás szövődmények, akne

• Élő, attenuált vakcinák adása kezelés alatt és előtt közvetlenül nem javasolt 



Biológiai JAK-inhibitor

Szelektivitás Magas Közepes
Hatás kifejeződésének ideje Viszonylag lassú Gyors

Biztonságosság Nagyon jó hosszú távon is
Alig szükséges laborkontroll jelenlegi 

adatok szerint

Elfogadható haszon/kockázat arány
Keskeny terápiás ablak, fontos a 
megfelelő dózis meghatározása

Laborkontrollok és egyéb 
ellenőrzések szükségesek

Alkalmazás módja Injekció Tabletta

Ár Magas Alacsonyabb

További beteg stratifikáció Szükséges Szükséges

Betegség módosító hatás Lehetséges Nem tudott még

A biológiai terápiák és JAK gátlás összehasonlítása AD-ben



Genetikai
predispozíció

(családi anamnézis,
atopiás betegségek)

Allergens

Bacteria, viruses

Chemicals, climate

Dry skin, drugs

Terápia*

*

*

*

*

?

Atópiás dermatitis

Betegedukáció



Urticaria –
patomechanizmus, klinikum, 

diagnosztika, kezelés



Urtica és urticaria
Urtica:

– Csalángöb → stratum papillare körülírt oedema (ok: 

érfalak permeabilitása nő, vasodilatáció).

– Kialakulása: hízósejtekből felszabaduló mediátorok

Urticaria:
– Betegség, melyben urticák jelennek meg.

– Akut: néhány napig tart; nyom nélkül gyógyul. Az élet 
során többször ismétlődhetnek.

– Krónikus: több mint 6 hétig; csaknem naponta urtica.

– Egy darab csalángöb fennállási ideje adott 
lokalizációban (<24 óra, vagy napok!)!

– Angioödema kísérheti az urticariás bőrtüneteket
– FONTOS elkülöníteni: urticaria angioöedemával és 

csak angioödema urtica nélkül



Akut és krónikus urticaria két különböző betegség

- nem egymásból alakulnak ki

Akut urticaria:

fiatalabb életkor
nő = férfi

atópiás egyénekben gyakoribb

Krónikus urticaria:

középkor
nő > férfi

atópiás egyénekben nem gyakoribb

A görbék az akut és krónikus urticaria életkori eloszlását mutatják



Urticaria
betegség

Krónikus urticaria (≥6 hét)
Akut urticaria (<6 hét)

▪ Akut fertőzések

▪Allergiás azonnali 
hiperszenzitivitási

reakció

▪Pseudoallergia
(intolerancia)

▪ Egyéb

Krónikus spontán 
urticaria (CSU)

Krónikus indukálható 
urticaria (CIU)

▪ Autoimmun CSU 

▪Pseudoallergia
(intolerancia)

▪Krónikus fertőzés

▪Egyéb

▪ Dermographiás urticaria
(Urticaria factitia)

▪Hideg kontakt urticaria

▪Késői nyomási urticaria

▪Meleg kontakt urticaria

▪Vibrációs urticaria

▪Napfény okozta urticaria

▪Cholinerg urticaria

▪Víz indukált aquagen
urticaria

Urticaria beosztása és fő okai

Eltérő okok vezetnek akut és krónikus 
urticariához

Nem minden urticaria allergiás eredetű



• Gyakori 

• (populáció 15-23%-ában Henz et al. 1998)
• 6 héten belül elmúlik
• Önmagát limitáló, részletes kivizsgálás nem szükséges, kivéve ha étalallergia merül 

fel vagy NSAIDs kiváltotta adverz gyógyszerreakcióról van szó
• Pontos anamnézisfelvétel és a beteg tünetmentesítése fontos

• Infekció (felsőlégúti vagy gastroenterális vírusinfekciók) vagy infekció és 
gyógyszer

• Étel-gyógyszer intolerancia
• Étel-, gyógyszer-, rovarcsípés allergia

Akut urticaria



Formák Altípusok Rutin diagnosztikus tesztek (javasolt)

Kibővített kivizsgálás anamnaesis

alapján 

Kiváltó stimulusok meghatározása
Spontán

urticaria

Akut spontán urticaria Nem javasolt Nem javasolt

Krónikus spontán urticaria Vérkép, We, CRP, IgG-anti TPO, totál IgE

Gyanús gyógyszer elhagyása (pl.NSAID)

(i) Infekció (pl. Helicobacter pylori)

(ii) Funkcionális autoantitestek (basophil 
teszt)

(iii) Pajzsmirigy hormonok és 
autoantitestek

(iv) Bőrtesztek (allergia?) 

(v) Pszeudoallergen mentes diéta 3 hétig

(vi) Triptáz

(vii) Lézionalis bőr biopszia
Indukálható

urticaria

Hideg urticaria Hideg provokáció, küszöbtesztelés Vérkép, WE, CRP, krioproteinek, infekciók 
kizárása

Késői nyomási urticaria Nyomási teszt Nem

Meleg urticaria Meleg provokáció, küszöbtesztelés Nem

Solaris urticaria Különböző hosszúságú látható és UV fény Egyéb fotodermatozisok kizárása
Szimptomás
dermographismus

Dermographizmus Vérkép, We, CRP

Vibrációs              
angioödéma

teszt (vortex) nincs

Aquagén urticaria Testhőmérsékletű nedves ruha használata 
20 percig

Nem

Cholinerg urticaria Testmozgás és forró fürdő provokáció Nem

Contact urticaria Bőrtesztek (p.l. prick test, prick-by-prick 

teszt)

Nem

Zuberbier et al. Allergy 2022, 77:734–766



Diagnosztikai lépések gyógyszer okozta akut urticariában

Torres et al. Allergy 2003. European network for Drug Allergy and the EAACI interest group, Demoly et al. Allergy 2014. Position paper International Consensus on drug allergy

In vitro vizsgálatok: specifikus
IgE mérések immunoassay, 

BAT, LTT

A DPT nem ajánlott korábbi 
súlyos gyógyszerallergia vagy
szervi érintettség esetén (TEN, 

DRESS, anaphylaxia)

Az in vitro vizsgálatok eredményeit magas kockázatú betegeknél mindenképpen, de lehetőleg minden esetben ismerni kell a 
bőrpróbák előtt, hogy elkerülhető legyen a betegek szükségtelen kockázata.

Ajánlatos a vizsgálatokat az
urticaria után 6 hónapon belül

elkezdeni



Diagnosztikai lépések élelmiszerek okozta akut
urticaria esetén

1. Kórtörténet (részletes): nagyon fontos 

2. Prick teszt: alacsony specifitással és pozitív prediktív értékkel rendelkezik (50%), 
de jó a szenzitivítása és negatív prediktív értéke (90%). Prick teszt natív 
élelmiszerekkel (gyümölcsök, zöldségek) végezhető.

3. Intradermális vizsgálat: elvégzése étel allergénnel nem ajánlott, mert gyakran ál-
pozitív eredményt okoz.

4. In vitro teszt: szérum specifikus IgE mérés csak akkor ajánlott, ha a prick teszt 

nem végezhető el. Nem ajánlott mindkét teszt (prick és IgE) elvégzése.

5. Eliminációs étrend/diéta: hasznos lehet, de nehéz értékelni

6. Gold standard: Placebo-kontrollált kettős vak élelmiszer provokáció (korábbi 
anaphylaxias reakció esetén nem ajánlott) (NB: anafilaxiás ko-faktorok szerepe!)

7. Open Food Challenge (OFC) : elsősorban a gyermekeknél, ha az előző tünetek 
nem szubjektívek, ha negatív OFC eredmény gyanítható



Diagnosztikai lépések a rovarméreg allergiában (akut generalizált
urticaria és anafilaxia)

• Figyelni kell, hogy azokat a betegeket vizsgáljuk ki akiknél generalizált 
szisztémás reakciók jelentkeztek és ne vizsgáljuk ki azokat a betegeket, 
akiknél csak nagy helyi reakciók figyelhetők meg

• A szérum specifikus IgE mérés és / vagy a bőr (prick, intrakután) tesztek 

ajánlottak

Krishna MT et al. Diagnosis and management of hymenoptera venom allergy BSACI guideline 2011. Clin Exp Allergy

Marek L et al. Risk and safety requirements for diagnostic and therapeutic procedures in allergology WAO statement 2017.



- Maculopapulosus cután mastocytosis (urticaria pigmentosa)

- Urticaria vasculitis

-Felnőttkori Still betegség

- Bradykinin-mediált angioödéma (pl. HAE)

- Testmozgás-indukálta anaphylaxia

- CAPS (urticaria, visszatérő láz, arthralgia, vagy arthritis, szemgyulladás, gyengeség,

és fejfájás, hallásvesztés), FCAS, MWS, vagy NOMID

- Schnitzler szindróma (visszatérő urticaria, monoklonális gammopathia, visszatérő

láz csont- és izomfájdalmak, arthralgia, vagy arthritis, és lymphadenopathia)

-Wells szindróma (granulomatosus dermatitis eosinophiliával/eosinophyl cellulitis)

-Bullosus pemphigoid (a hólyagok megjelenése előtt)

-

Differenciál diagnózis



Nem immun-mediált túlérzékenységi reakció 
(pszeudoallergia)

• Klinikailag az IgE mediált azonnali típusú allergiás reakciót utánozza

• Nincs kimutatható adaptív immunválaszi aktiváció, nem detektálható IgE, IgG,

T sejt, B sejt aktivitás

• A veleszületett immunválasz sejtjei játszanak főként szerepet (mediátoraik)

• Gyakorisága eléri a valódi IgE mediált allergiás reakciók gyakoriságát

• Általában enyhe vagy középsúlyos tünetek (erythema, urticaria), de lehet

súlyos anaphylaxiával járó is

• Általában lassabban fejlődik ki (> 15 perc) és nagyobb dózisú gyógyszer,
élelmiszer váltja ki, mint a valódi IgE mediált reakciót

• Első expozíciónál is kialakulhat

• In vitro laboratóriumi tesztek és szerológia negatív, bőrtesztek negatívak



Gyógyszerek, melyek leggyakrabban okoznak 
pszeudoallergiát

• Rtg kontraszt anyagok (Iomeprol, iohexol and others) 

• Plazma expanderek

• NSAID: aspirin, COX-1 gátlók

• Pyrazolonok

• Quinolonok (ciprofloxacin, moxifloxacin, norfloxacin)

• Neuromuszkuláris blokkolók (rocuronium, suxamethonium)



Arachidonsav LT-A4

COX

PG-G2

PG-H2

PG-D2 PG-F2 PG-E2

5-lipoxigenáz

LT-B4 LT-C4

LT-D4

LT-E4

TX-A2

NSAID

Érpermeábilitás nő, 
simaizomkontrakció

Oedema

• Leukotrién útvonalon keresztül mediált – pseudoallergiás
reakció (leggyakrabban aspirin, NSAID)

Szerzett angioedema (pseudoallergia)



Angiotenzinogén

Angiotenzin I.

Angiotenzin II.

Angiotenzin rec.

Renin

ACE inhibitor

AT II. rec. gátló

Bradikinin

Inaktív peptidek

ACE

Arachidonsav 
metabolizmus

Érpermeábilitás nő

Oedema

ACE
Karboxi-
peptidáz

Amino-
peptidáz

AT2 AT1

• Bradikinin útvonal – RAA-rendszert blokkoló gyógyszerek (pl. ACE-
I; <1%); gyakoribb idős kor, nő, dohányos; több hónap/év szedés 
után arc, ajak, nyak, nyelv aszimmetrikus oedemája



Ételek okozta pszeudoallergia

• Pontos szerepük urticariában nehezen ítélhető meg (akut és CSU)
• Felborult egyensúly a hisztamin termelődés, bevitel és lebontás 

között 
• Additívumok (benzoát, sulfit) és természetes ételösszetevők szerepe 

okozhatja

• Hisztamin tartalmú anyagok fokozott bevitele: kolbász, savanyú 
káposzta, tonhal, bor, spenót, paradicsom, tartósító szerek, 
additívumok

• Hisztamint felszabadító anyagok: ovomucoid, héjas állatok, eper, 
paradicsom, csokoládé, papaya, banán, dió-mogyoró, alkoholok, 

• Tyramin fokozott bevitele: sajtok, kaviár, hering, szalámi, csokoládé, 
borok

• Kóros hisztamin metabolizmus: Deamino oxydase (DAO) enzim 
hiánya, a hisztamin lebontás fő enzime



Akut urticaria kezelése

• Kiváltó ágens azonosítása és eliminálása

• Antihisztaminok - H1 antagonisták

– H1 receptorokon keresztül gátolják a hisztamin hatását.
– I. generációs (szedatív) és II. generációs (nem szedatív) antihisztaminok

• Kortikoszteroidok

– antiallergiás és antiexsudatív hatás →  csökkent mediátor felszabadulás, 
gátolják az arachidonsav metabolizmust

• Lokálisan kortikoszteroid externa és hűsítő rázókeverék

• Szükség esetén hashajtás, diéta



Anafilaxiás sokk terápiája 

Azonnali teendő:
1. Légutak, légzés, keringés, tudatállapot felmérése
2. Adrenalin (Tonogén) - 0,3-0,5 mg im. Felnőtteknek,  

- 0,1-0,3 ml gyerekeknek felkarba, combba

- sze. 10-15 perc múlva megismételhető!!
3. Iv. is adható az adrenalin, 0,1-0,3 mg fiz. sóval 10 ml-re higítva,  ha im. és 
folyadékpótlásra refrakter.

4. Folyamatos hemodinamikai monitorozás szükséges!
Általános tennivalók:

1. Pozícionálás
2. Légútbiztosítás (endotracheális intubáció v. conicotomia válhat szükségessé)
3. Oxigén 6-8 L/min

4. Véna biztosítás, volumenpótlás krisztalloiddal (RingerLaktát)
- súlyos hypotensio esetén volumen-expander (kolloid oldat pl. HES)

5. A kiváltó injekció, v. rovarcsípés helyét leszorítva a felszívódás lassítható   
6. Asystolia esetén: komplex újraélesztés: Atropin,  transcutan pacemaker



Anafilaxiás sokk prevenció

• Az anafilaxiát kiváltó ok tisztázása
• Keresztreakciót adó allergének kerülése (írásos betegtájékoztató)
• Gyógyszerallergia esetén az azonos molekulát tartalmazó 

készítmények, ill. szükség esetén a teljes hatástani csoport kerülése
• Allergiás reakciót elősegítő béta-blokkoló, ACE gátló kezelés 

elhagyása, ha lehetséges
• Önbelövő adrenalin inj. felírása (Anapen)!!!
• Deszenzitizálás (rovarcsípés allergiákban)



CU differenciál diagnosztikája

2 kérdés elengedhetetlen: 
Oedema és urtica is fennáll-e?

Meddig áll fenn egy kiütés?



Krónikus urticaria (CU) felosztása

Krónikus spontán urticaria (CSU) Krónikus indukálható urticaria (CIU)

Ismert okú CSU Ismeretlen okú CSU Fizikális urticaria Egyéb

•Autoreaktív CSU: autoimmun CSU, 
autoallergiás CSU

•Pseudoallergia (intolerancia)

•Krónikus infekció okozta urticaria

•Egyéb

•Urticaria factitia

•Hideg urticaria

•Nyomási urticaria
•Meleg urticaria

•Vibrációs ártalom okozta 
urticaria

•Fény indukálta urticaria

•Kolinerg urticaria

•Kontakt urticaria

•Aquagén 
urticaria



Mi vezethet a krónikus urticaria kialakulásához? 

Immunológiai okok Nem immunológiai okok

I.típusú hiperszenzitivitás

II.típusú hiperszenzitivitás

III.típusú hiperszenzitivitás

-IgE mediált allergia

-Autoimmun urticaria: 
FcεR és IgE elleni 

antitest

Komplement aktiváció, 
C3a, C5a, egyéb 

komplement faktorok 
felszabadulása, 

Közvetlen hisztamin 
felszabadulást okozó 

gyógyszerek, 

Pszeudoallergia

Intolerancia mechanizmus 
révén a leukotrién 

útvonalon (gyógyszerek, 
élelmiszerek)

Fizikális hatások

Ismeretlen

Fizikai urticariák (pl. 
Substance P)

Allen Kaplan et al: Allergy. 2023;78:389–401.



Kiváltó ok: 

hideg vízzel vagy levegővel történő 
érintkezés, hideg tárgy fogása, hideg étel 

vagy ital fogyasztása

Diagnózis: 

jégkockát helyezünk az alkarra 5 percig, 
majd a tüneteket 20 perc múlva leolvassuk. 
Csak a csalángöb megjelenése tekinthető 

pozitív reakciónak, a hyperaemia nem

Hideg urticaria, urticaria e frigore



Klinikum:

Nyomási inger után 4-6 órával alakulnak ki a 
csalánkiütések és több óráig akár 48 óráig is 

tarthatnak. Kevésbé viszket, inkább égő érzés 
és fájdalom jellemző, sőt ízületi fájdalom is 

kísérheti.

Diagnózis: 

Különböző nyomási tesztek pl. 8-10 kg 
tömeggel 10-20 perc terhelés az alkaron, majd 

6-8 óra múlva urtica ill. dermografométer: a 
nyomási inger hatására a tünetek csak órák 

múlva jelentkeznek

Késői nyomási urticaria



Kiváltó ok: 
meleg tárggyal való közvetlen érintkezés 

Klinikum: 
a lokális meleg inger hatására perceken belül 

kialakulnak a csalánkiütések

Diagnózis: 
alkarhoz érinteni 44˚C-os forró vizes kémcsövet 

4-5 percig 

Lokális meleg urticaria, urticaria e calore



Kiváltó ok: 

a bőrt ért közvetlen napfény hatásra alakul ki, ritka

Klinikum: 
napfény hatása után percekkel kialakul és a napfényről 
való távozás után általában gyorsan, néha órák múlva 

tünetmentesedik. A fénynek kitett területeken jelenik meg, 
ritkán a ruhával fedett területen is. A csalánkiütéseket égő, 

viszkető érzés kíséri, a napfény erősségétől függően 
súlyosabbak lehetnek a tünetek, anaphylaxiás reakció is 

kialakulhat

Urticaria e solare, urticaria solaris, fény-urticaria

Diagnózis:
fototesztek: UVC, UVB, UVA 

hullámhosszal és látható fénnyel
kis fénydózisok szükségesek: 

UVA - 0,1-15 J/ cm2; 
UVB – 2,5-150 mJ/cm2



A fizikai urticariák leggyakoribb formája, gyakran társul 
atopás dermatitisszel és egyéb fizikai urticariával.

Kiváltó ok: a bőr dörzsölése, vakarása
Klinikum:

2 forma:

• egyszerű, aszimptomatikus dermografizmus: a 
kiütések 6-7 percen belül jelennek meg és 15-30 perc 

múlva kezdenek elhalványodni 
• tüneti, szimptómás dermografizmus: <5 perc alatt 

jelentkeznek a csalánkiütések és min. 30 percig 
tartanak

Diagnózis: 

tompa eszközzel hát bőrére egymást metsző vonalak 
rajzolása (dermografizmus)

Urticaria factitia - fokozott dermografizmus



Nagyon ritka, gyakan társul egyéb fizikai urticariákkal (factitia, kolinerg, hideg)

Kiváltó ok: 
vízzel való közvetlen kontaktus, 

Klinikum: 
kicsi, pontszerű perifolliculáris kiütések döntően a törzsön, általában a tenyér és a 
talp megkímélt. Klinikai képe alapján nem lehet elkülöníteni a kolinerg urticariától. 
A kontaktus után 20 percen belül jelentkeznek és 30-60 perc múlva el is tűnnek

Diagnózis:
fontos kizárni az egyidejűleg fennálló kolinerg vagy hideg urticariát. Tesztelés: 35 

˚C-os vizes borogatás a törzsre 30 percig

Víz okozta urticaria



Kiváltó ok: 
a testhőmérséklet emelkedése (>1ºC), melyet fizikai terhelés, 
pszichés stressz, meleg fürdő is kiválthat. Gyakori, általában 

fiatalokon.

Klinikum: 
viszkető, égő érzést követően kiselemű csalánkiütések (1-3 mm), 
melyek nyakon és törzsön  kezdődnek,  majd összeolvadhatnak. 

Fontos elkülöníteni a fizikai terhelés indukálta anaphylaxiától.

Diagnózis: 
0,01 mg acetilkolin 0,1 ml sóoldatban intradermálisan adva 

specifikus provokációs teszt: testmozgással emelik a beteg 
testhőmérsékletét vagy

ha testhőmérsékletet min. 0,7 ˚C-kal megemelik  40 ˚C-os vízben 
való fürdéssel

Kolinerg urticaria



Kiváltó ok: 

bőrre került anyag (latex, állati szőr, élelmiszer, növény, gyógyszer, kémiai 
anyagok)

Patomechanizmus: 

allergiás túlérzékenység (IgE mediált) vagy nem immunológiai okok

Klinikum: 

a kontaktus helyén 20-60 perc múlva urtica alakul ki, mely 1-24 óra alatt 
visszafejlődik, megjelenési formái: lokális urticaria, generalizált urticaria, 

Quincke oedema, anaphylaxiás reakció

Diagnózis: azonnali leolvasással epicutan teszt, specifikus IgE

Kontakt urticaria



Mi jellemző az autoimmun urticariára?

CSU egy formája

Betegek kb. 30%-a tartozik ide

Az Fcε receptor és/vagy az IgE molekula elleni IgG típusú 
autoantitestek okozzák 

Női dominancia

Éjszaka vagy hajnalban jelentkező csalánkiütések, melyek 
napközben tünetmentesednek 5-10 óra alatt

Súlyos tünetek, >5 nap/hét, gyakori oedemák

Gyakori társulás egyéb autoimmun kórképekkel (autoimmun 
thyreoiditis, anti-TG, anti-TPO antitestek, vitiligo, alopecia
areata)

Gyakran nincs effektív javulás az antihisztamin terápiára



Minták: hisztamin 10 μg/ml (poz. kontroll)

0.9% fiziológiás só (neg. Kontroll)

50 μl szérum

Pozitív: Szérum indukált urtica vörös és átmérője  ≥1.5mm mint a só által 
indukált bőrtünet 30 perc után

Specificitás:   69%        Szenzitivitás: 70%

R.A. Sabroe et al. The autologous serum skin test: a screening test for  autoantibodies in chronic idiopathic urticaria Br J Dermatol 1999;140:446-452

1. Az autológ szérum bőrvizsgálat (ASST) - szűrővizsgálat

2. Megerősítő vizsgálatok
Funkciónális tesztek (Bioassays) Kötődési tesztek (Immunoassays) 

1. Bazofil hisztamin felszabadulás mérése 
(„gold standard”)

1. Western Blot

2. Bazofil CD63 aktivációs teszt  2. ELISA

Autoimmun urticaria diagnosztikája 



ASST szenzitivitása és specificitása növelhető 
klinikai és laboratóriumi paraméterek együttes 

vizsgálatával

ASST 

pozitivitás
Urtica

gyakorisága 
(>5 nap/hét)

Ödéma 
jelenléte

A-TPO 

és/vagy 
a-TG

Éjszakai 
tünet

Szenzitivitás Specificitás PPV 

%

NPV 

%

x x X X x 0,97 (32/33) 0,86 (19/22) 91,4 95,0

Hajdu K et al. British Journal of Dermatology



Urtica Angioedema

>24 óra urticaval
igen

biopsia

igen

igen

Urticaria

vasculitis

nem

Nyomási teszt

nem

HAE 

AAE   

RAE

igen

Késői 
nyomási 
urticaria

nem

>6 hét nem

Acut 

urticaria

nem

igen

Fizikális tesztek

Fizikális 
urticaria

igen

Krónikus spontán 
urticaria

nem

Zuberbier: EAACI/GA2LEN/EDF guideline: definition, classification and diagnosis of urticaria. Allergy, 2006
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Fizikai urticariák kezelése (tapasztalati úton)

Hideg urticaria H1 antihisztaminok, Bricanyl, Diaphyllin, Penicillin

Késői nyomási urticaria H1 antihisztaminok, Dapsone, Chloroqiune, Leukortién 
antagonisták, IVIG, szteroid

Meleg urticaria H1 antihisztaminok

Szoláris urticaria H1 antihisztaminok, fényvédők, PUVA deszenzibilizálás

Tüneti dermografizmus

Urticaria facticia

H1 és H2 antihisztaminok,

UVB

Sandomigran, Divascan, Stugeron

Vibrációs urticaria H1 antihisztaminok

Aquagen urticaria H1 antihisztaminok

Kolinerg urticaria H1 antihisztaminok, Belloid, Atarax, antikolinerg szerek ?   



Omalizumab
▪ Humanizált IgG típusú, anti-IgE monoklonális antitest

▪ Megköti a keringő IgE-t a Cε3 régióban – ugyanaz a régió, amellyel az 
FcεRI receptorhoz kötődne

▪ Nem kötődik a receptorára bekötődött IgE-hez, illetve FcεRI receptorhoz

▪ Az IgE-hez kötődve kis méretű, biológiailag inert komplexeket képez, 
amelyek a komplement rendszert nem aktiválják

CDR= complementarity determinig region
Boushey, J Allergy Clin Immunol 2001
Presta LJ. J Immunology 1993

• Felnőtt és serdülő (12 éves és idősebb) beteg, aki nem 
reagál megfelelően a H1 antihisztamin kezelésre (UAS7)

• Dózisa 300 mg subcutan injekció, négy-hetente 

• Javasolt rendszeresen újraértékelni a kezelés 
folytatásának szükségességét.

Xolair alkalmazási előírás, 2014.02.28, EMEA/H/C/606/II/4


