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ÖSSZEFOGLALÁS

Az elmúlt évtized alapvetô változást hozott a psoriasis
felfogásában. A betegség immunpathogenesisének, a kí-
sérô betegségekkel való összefüggéseknek a pontosabb
megismerése illetve a biológiai válaszmódosító szerek
nyújtotta új terápiás lehetôségek alapjaiban változtatták
meg a psoriasisról alkotott elképzeléseinket. Ezen új is-
meretek révén a középsúlyos és súlyos psoriasisos bete-
gek szisztémás kezelése új megvilágításba került. A keze-
lés célja a hosszútávú betegségkontroll, reális céllá vált a
krónikus szövôdmények kivédése. Mindez indokolttá teszi
a szisztémás kezelési lehetôségek, a hagyományos és az
újonnan elérhetô gyógyszerek indikációinak az újratár-
gyalását. A közleményben a szerzô összefoglalja a psori-
asis modern szemléletének legfontosabb elméleti és klini-
kai alapjait. 
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SUMMARY

The last decade resulted basic changes in the paradigm
of psoriasis. More detailed knowledge of the
pathogenensis, the recently recognised connections with
comorbidities and new treatment modalities with
biologics resulted a new way of thinking about psoriasis.
On the basis of new knowledges treatment guidelines of
moderate and severe psoriatic patients changed also.
Target of the treatment is the long term disease controll
and prevention from chronic complications. All this facts
make reviewing of the indications of classic and new
systemic drugs reasonable. Author summerizes the most
important theoretic and clinical  elements of the changes
of psoriasis approach. 
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Az elmúlt évtized kutatásainak köszönhetôen ma már je-
lentôs részben ismertek azok a immunpatológiai mecha-
nizmusok, melyek a psoriasis bôr és ízületi tüneteinek
kialakulásához vezetnek. Jól ismert tény, hogy a pikkely-
sömörös betegek jelentôs részénél, mintegy 10-40%-nál
ízületi érintettség is fennáll. Emellett számos egyéb kór-
kép, például gyulladásos bélbetegségek, depresszió, meta-
bolikus szindróma, atherosclerosis, szívbetegség is na-
gyobb gyakorisággal fordul elô a psoriasisos populáció-
ban. Ezek gyakorisága a bôrtünetek súlyosságával arányo-
san növekszik (1, 2). Ezen úgynevezett komorbiditások
hátterében is jelentôs szerep tulajdonítható ugyanazoknak,
a perzisztáló gyulladásos folyamatot az immunrendszer-
ben közvetítô citokineknek, melyek a psoriasisban kulcs-
fontosságúak. Legfontosabb a tumor nekrózis faktor-alfa
(TNF-α), melynek emelkedett szintje kulcsszerepet ját-
szik ezen megbetegedések patomechanizmusában. 

Számos felmérés és a saját tapasztalatok tanúbizony-
sága szerint is a súlyos psoriasisos betegek jelentôs ré-
sze alulkezelt (3). Jelentôs részüknél, akiknél vagy a
bôrtünetek súlyossága, vagy az ízületi érintettség indo-
kolttá tenné a szisztémás kezelés elkezdését, ez nem
történik meg idejekorán. Az ízületi szövôdmények már
régebben ismert súlyos, irreverzibilis állapothoz vezetô
progresszója mellett új szempontként merül fel az
egyéb, újonnan felismert komorbiditások szövôdmé-
nyei elleni prevencionak a lehetôsége. Ugyanakkor
nem lehet figyelmen kívül hagyni a kezelések megter-
vezésénél az egyes gyógyszerek lehetséges mellékhatá-
sainak a spektrumát sem. Mindezek alapján indokolt a
betegség szisztémás kezelésének, az indikácóknak és
kontraindikációknak az áttekintése az új ismeretek és
az újonnan megjelent gyógyszerek nyújtotta lehetôsé-
gek tükrében.
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A psoriasis immunpatogenezisének a modern terápia

szempontjából lényeges pontjai 

A betegség patogenezisét komplex folyamatnak tartjuk,
melyben a bôr, az immunrendszer és a vascularis endothe-
lium sejtjeinek hibás mûködése játszik szerepet (4, 5).
Igen fontos a genetikai háttér, mely ma már szintén jelen-
tôs részben ismert. A patogenezis középpontjában az im-
munredszerben a T-lymphocyták által vezérelt folyamat
áll. A psoriasisos tünetek kezdô lépése feltehetôleg a bôr
veleszületett immunrendszerének túlméretezett reakciója
a szervezet belsô – például egyéb betegségek – vagy kül-
sô – például mikrotrauma – környezetébôl bekövetkezô
hatásokra. A folyamatba késôbb bekapcsolódnak a citoki-
nek és kemokinek hatására odavándorló T-limfociták, me-
lyek maguk is jelentôs citokin forrássá válnak. 

A gyulladás kialakulásában jelentôs szerep jut a bôrben
jelen levô aktiválódott antigén prezentáló sejtekbôl, T-
lymphocytákból és a keratinocytákból felszabaduló cito-
kineknek (TNFα, IFNγ, IL-2, IL-17). Ezen citokinek fel-
szabadulásának ma már kétféle aktivációs útja is ismert
psoriasisban. A régebben megismert vonal a Th-1 aktivá-
ció, melynek egyik fô regulátora az IL-12. Újabban
megismert aktivációs út a Th-17 aktiváció, melynek fô re-
gulátora az IL-23 . Mindkét aktivációs út TNFα felszaba-
duláshoz, végsô soron psoriasisos tünetek kialakulásához
vezet. 

Mindezen folyamatok eredményeképpen a psoriasisos
hámsejtek fokozott proliferációval és kóros differenciáló-
dással reagálnak a felszabaduló citokinekre létrehozva a
jellegzetes parakeratotikus plakkot. 

A psoriasisban elôforduló kísérô betegségek és azok

patomechanikai összefüggései

Ma már ismert tény, hogy számos egyéb kórkép, így a
gyulladásos bélbetegségek, metabolikus szindróma, athe-
rosclerosis, szívbetegség, depresszió, dohányzás nagyobb
gyakorisággal fordul elô a psoriasisos populációban.

A metabolikus szindroma, mely a 2-es típusú diabetes,
centrális obesitas, kombinált hyperlipidemia és hyertonia
együttesébôl áll, mintegy 10%-al gyakrabban fordul elô,
mint a kontroll csoportban, prevalenciája psoriasisos bete-
gek között 30% körüli. A metabolikus szindróma elemei
azonban nem csak a psoriasis, hanem a kardiovaszkuláris
megbetegedések legfôbb rizikofaktorait is jelenti egyben. 

Külön vizsgálva az obesitast, gyakorisága psoriasisosok
között 35%, duplája az egészséges populationak, másfél-
szerese az egyéb bôrbetegekének. 

Számos patomechanikai összefüggés is fellelhetô ezen
megbetegedések hátterében. A TNF-α és az LFA-1 szere-
pe az atherosclerosis kialakulásában ismert. A psoriasis
kialakulásában lényeges egyes gyulladásos cytokinek
(RANTES, TARC/CCL17, CD154, p-selectin, PF-4
thrombocytaaktivációs protein, beta-thromboglobulin)
thromobcyta funkciot serkentô, tehát végsô soron athe-
rosclerosishoz vezetô hatásúak. 

Ezen betegségek psoriasissal való összefüggését ma
már klinikai adatok is alátámasztják. Rheumatoid arthriti-
ses betegek között 6 hónapos antiTNFα kezelést köve-

tôen, a kezelésre jól reagáló betegcsoportban szignifikán-
san csökkent az akut myokardiális infarktusok gyakorisá-
ga (6,7).

A súlyos elhízott betegek esélye az antipsoriatikus keze-
lés megfelelô hatására lényegesen rosszabb, 30-as BMI
index felett szignifikánsan kevesebben érik el a PASI 50
therápiás választ (8) Állatkísérletek eredményei alapján a
TNF-α inhibitorral végzett kezelés az obesitasra és diabe-
tesre is kedvezô hatást fejt ki (9).

A psoriasis modern kezelésének általános szempontjai

A psoriasis modern szisztémás kezelésének legfôbb célki-
tûzése a hosszú távú, folyamatos betegségkontroll. Ennek
során figyelembe kell venni a lehetséges szövôdmények,
elsô sorban a súlyos, irreverzibilis ízületi deformitások
kialakulásának megelôzését is. Mindezek alapján súlyos
arthritis psoriaticával szövôdött esetekben a hatásos szisz-
témás kezelés mielôbbi elkezdése indokolt. A hatásosság
lemérésére ma már pontosan meghatározott kritérium-
rendszer áll rendelkezésre. Az állapotot jellemzô indexek
rendszeres mérésével mind a bôr (PASI, DLQI) mind az
ízületi tünetek (DAS50, BASDAI) alakulása jól követhe-
tô. Megfelelô dózisú 3 hónapig végzett kezelés hatástalan-
sága esetén indokolt a kezelés váltása új szerre. Legalább
ilyen fontos szempont a gyógyszeres kezelés mellékhatá-
sainak lehetséges minimalizálása, a mindennapos léttel,
életminôséggel való minél jobb összeegyeztethetôség. 

A psoriasis kezelésére választandó stratégiát alapvetôen
a bôrtünetek kiterjedtsége, azok lokalizációja és jellege,
illetve az ízületi érintettség, az arthropathia kiterjedése, tí-
pusa és súlyossága határozza meg. Ezen elsôdleges krité-
riumok mellett azonban számos további szempontot is fi-
gyelembe kell vennünk: a beteg neme és életkora, általá-
nos egészségi állapota, kísérô betegségei és rendszeresen
szedett gyógyszerei, életminôségbeli állapota és elvárásai,
pszichológiai státusza, korábbi kezeléseinek eredményes-
sége, életmódja.

Amennyiben csak a testfelület kevesebb mint 5%-a
érintett, helyi kezelés jön szóba. Ha az érintett bôrfelszín
kiterjedése meghaladja a testfelület 5%-át, de nem éri el a
20%-ot, a helyi terápia mellett általában fénykezelést
vagy valamilyen szisztémás szert is be kell állítanunk.

Kiterjedt psoriasisban (érintett testfelület > 20%) több-
nyire fénykezelés (szûk spektrumú UVB illetve PUVA) az
elsôként választandó kezelési mód. Fototerápia ellenjaval-
lata vagy hatástalansága esetén metothrexate, retinoid
vagy cyclosporin beállítása szükséges. A szisztémásan al-
kalmazható szerek legújabb csoportját a biológiai szerek
képezik. 

Hagyományos szisztémás kezelés

Retinoidok
Az acitretin hatásosságát számos tanulmány vizsgálta,
eredményük igen változó. Kiterjedt bôrtünetekkel járó
esetekben indokolt, egyidejû ízületi érintettség esetén az
arthritisre is ható egyéb szerek preferálandók. 

Az alacsony dózisú, monoterápiában alkalmazott reti-
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noid kezelés hatásossága enyhe és középsúlyos psoriasis-
ban nem kielégítô. Magasabb dózisnál hatásossága javul,
bár ezzel gyakran járnak együtt a bôrt és nyálkahártyát
érintô mellékhatások. A hatásosabb magasabb dózisnál
(0,5-1 mg/tskg) fellépô mellékhatások miatt alkalmazása
fokozott körültekintést igényel. Nôknél teratogén hatása, a
kezelés befejezését követôen még két évig kötelezô fo-
gamzásgátlás szabnak határt az acitretin alkalmazásának.
Fényterápiával kombinálhatósága a retinoid kezelés elô-
nyeként értékelhetô. 

Methotrexat
A methotrexat hatásos hosszú távú kezelési alternatívát

jelent ízületi érintettség esetén középsúlyos és súlyos pso-
riasisban: használata a kontraindikációk és a lehetséges
mellékhatások miatt korlátozott. Terápiás hatását viszony-
lag lassabban éri el. 

16 hetes MTX kezelés után a betegek 60-75%-ánál ta-
pasztaltak PASI 75 csökkenést. A klinikai tapasztalatok
azt mutatják, hogy hosszú távú kezelésnél hatásossága to-
vább fokozódik. Alkalmazását súlyos mellékhatások
kialakulása korlátozhatja, így például hepatotoxicitás,
nephrotoxicitás, csontvelôdepresszió, gastrointestinalis fe-
kélyek, illetve az igen ritka, de annál súlyosabb allergiás
reakciók.

A biztonságosabb alkalmazhatóság érdekében szüksé-
ges a betegek gondos kiválasztása, felvilágosítása, szigo-
rú ellenôrzése, a lehetô legalacsonyabb dózis alkalmazá-
sa (max. 22,5 mg/hét), és kiegészítô kezelésként folsav,
vagy folinsav adása. A methotrexat rendelkezik a sziszté-
más kezelések közül a legalacsonyabb napi terápiás költ-
séggel. 

Ciclosporin
A ciclosporin hatásosságát vizsgáló tanulmányok alap-

ján psoriasis vulgaris kezelésében felnôtteknél bizonyítot-
tan hatásos. Adása ajánlott súlyos psoriasisban szenvedô
betegeknél, amennyiben a fénykezelés, az acitretin, illetve
egyidejû ízületi érintettség fennállása esetén a methotrexát
hatástalan volt. 

12-16 hetes kezelés után a betegek 50-70%-ánál tapasz-
taltak PASI 75 mértékû javulást. 

A ciclosporin elsôsorban a bevezetô kezelésben alkal-
mazható. Maximum két évig adható hosszú távú kezelés-
ként, a fokozódó toxicitást és a hatásfok csökkenését ko-
rábban is figyelembe kell venni. Alkalmazása lokális terá-
piával kiegészíthetô, D vitamin származékokkal, vagy lo-
kális szteroidokkal történô kombinációban a ciclosporin
dózisa csökkenthetô.

A lehetséges mellékhatások, mint a nephrotoxicitás és
vérnyomás emelkedés, illetve a malignomák kialakulásá-
nak lehetôsége miatt, a kockázat-haszon tényezôk gondos
és individuális mérlegelése szükséges. Alkalmazásánál fi-
gyelembe kell venni, hogy számos gyógyszerrel kölcsön-
hat, mely egyrészrôl vagy magának a ciclosporinnak,
vagy a másik gyógyszer farmakológiai tulajdonságának
változásait vonhatja maga után, másrészt pedig a mellék-
hatások veszélye fokozódhat. 

Leflunomid
Magyarországon nemrégiben megjelent szer, emiatt em-

lítése feltétlenül indokolt. A dihydroorotate dehydrogena-
se enzim gátlása révén a primidin szintézist csökkenti. In-
dikációja az arthtritis psoriatica, tanulmányok eredményei
alapján azonban bôrtünetekre is elônyös hatást fejt ki
(10).

Biológiai válaszmódosító szerek

Ezek a molekuláris biológiai úton elôállított protein ter-
mészetû anyagok a szervezet saját anyagainak (pl. citoki-
nek, adhéziós molekulák) megkötésével, módosításával
célzottan avatkoznak be az immunkémiai folyamatokba.
A psoriasis immunológiájában központi szerepet játszó
TNF-α neutralizálásán alapul az etanercept, az infliximab
és az adalimumab hatásmechanizmusa. Az anti-TNF sze-
rek a bôrtünetek kezelése mellett rendkívül hatékonyak
arthritis psoriaticában, illetve a pikkelysömör komplikált
(pl. pustulosus) formáiban is.

A TNFα mind a bôr, mind az ízületben lezajló gyulladá-
sos folyamatokban központi szerepet játszik. Ily módon
gátlása mindkét szervrendszer érintettsége esetén azok
komplex kezelésére nyújt lehetôséget. Arthritis psoriatica
esetén a szubjektív panaszok, a fájdalom megszûnése
mellett tartósan alkalmazott kezelés hatására a betegség
radiológiai jeleinek remisszója is tapasztalható. 

A biológiai szerek a klasszikus kezeléseknél lényegesen
hatékonyabban csökkentik a psoriasis bôrtüneteit: a bioló-
giai terápia 10-12. hetére a betegek jelentôs része tünet-
mentessé vagy csaknem tünetmentessé válik. A biológiai
szerek nem szerv és szövet-toxikusak, így a klasszikus
szerekre jellemzô mellékhatásokkal nem kell számolni.
Legfôbb kockázatuk az infekciók veszélye. 

A legfrissebb közlemények már hosszabb, 3 éve tartó
folyamatos kezelésrôl is beszámolnak igen jó eredmé-
nyekkel. Ezen tanulmányok tanúbizonysága szerint a ké-
szítmények hosszú idôn keresztül alkalmazva is hatáso-
sak, a tartós adagolás mellett a nem kívánt mellékhatások,
elsô sorban az infekciók gyakorisága nem mutatott szigni-
fikáns növekedést (11, 12, 13).

A biológiai válaszmódosító szerek indikációja ma jól
körülhatárolt betegcsoportra terjed ki. Ennek szempontjait
az angol és német szakmai útmutatókkal egyidejûleg elké-
szült, többször módosított magyar szakmai protokoll rög-
zítette. A kezelések alkalmazásánál azonban a szorosan
vett szakmai szempontokon túl a készítmények költséges-
ségére való tekintettel az egészséggazdasági szemponto-
kat sem lehet figyelmen kívül hagyni (14, 15). 

2008 decembere óta a biológiai kezelésekre új finanszí-
rozási szabály lépett életbe, melynek értelmében indokolt
esetben a szerek 100% támogatással rendelhetôk. A keze-
lés alkalmazásának feltételeit a 1. táblázatban, a kizáró
kritériumokat a 2. táblázatban foglaltuk össze.

Fontos kérdés a biológiai szerekkel kapcsolatosan az
egyes szerek közti váltás kérdése. Bármely megkezdett
biológiai válaszmódosító terápiás készítmény hatásossá-
gát a már említett bôr és ízületi állapotot, illetve az élet-
minôséget jellemzô index értékek 12. heti, majd késôbb 3
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havonkénti vizsgálatával mérjük. Amennyiben ezen kont-
rollok során a hatásosság nem éri el a kívánt mértéket, a
kezelést meg kell szakítani. Lehetôség van azonban má-
sik biológiai szerre való váltásra. Adalimumabbal kezelt
betegek között végzett felmérés során a megelôzô egyéb
TNF-α gátló kezelés nem befolyásolta a kezelés hatásos-
ságát (16).

Mód van rá, és számos közlemény alapján egyes esetek-
ben indokolt a biológiai éa a hagyományos szerek kombi-
nálása, leginkább methotrexáttal. Igen súlyos állapot ese-
tén, illetve a bevitt gyógyszer ellenes antitestek képzôdé-
sének kivédésére kerül rá sor leggyakrabban (17, 18).

Infliximab 
Az infliximab 75%-ban humán, 25%-ban (Fab) egér ki-

méra monoklonális immunglobulin, mely specifikusan
kötôdik a humán TNFα-hoz, a szolubilis mono- illetve tri-
merhez és a sejtfelszínen expresszálódó transzmembrán
formával egyaránt, így a sejtfelszínen keresztkötéseket is
képezhet. Felezési ideje viszonylag hosszú, 10,5 nap.
Adagolása 5 mg/testsúlykilogramm infúzióban, kezdés-
kor, a 2. és 6. héten, majd 8 hetente.

Az elsô infúziót követôen 2-3 héten belül a bôrtünetek
látványos javulását eredményezi, az ízületi panaszok en-
nél is gyorsabban, már néhány nap alatt lényegesen csök-
kennek.

Az infliximab nagyfokú hatékonyságát krónikus, plak-
kos psoriasisban több randomizált, placebo kontrollos
vizsgálat során is bizonyították. Az egyetlen olyan bioló-
giai válaszmódosító szer, melynek hatásosságát köröm
érintettség esetén bizonyították. 

Nem állnak rendelkezésre a psoriasis egyéb klinikai for-
máiban, illetve szövôdményes esetekben (psoriasis pustu-
losa, erythroderma psoriaticum) kontrollált vizsgálati
eredmények. Azonban egyre több infliximabbal történt
kezelésrôl szóló közlés bizonyítja a kiváló klinikai ered-
ményeket ilyen betegeknél is (19, 20).

Etanercept 
Az etanercept a rekombináns humán TNF-receptor p75

monomerjének két láncából és az emberi IgG doménjébôl
géntechnológiai úton elôállított fúziós protein. TNFα-hoz
és limfotoxin-á-hoz egyaránt kötôdik, felezési ideje 3 nap.
Adagolása hetente 2x25 mg vagy 1x50 mg szubkután in-
jekcióban történik. Újdonság ezen szerrel kapcsolatban,
hogy az alkalmazási elôirat nemrégiben történt módosítá-
sa óta gyermekeknél is alkalmazható psoriasis súlyos bôr-
tüneteinek kezelésére (21).

Adalimumab
Az adalimumab specifikusan kötôdik a TNFα-hoz és

semlegesíti annak biológiai hatását, megakadályozva az
interakcióját a p55 és p75 sejtfelszíni TNFα receptorok-
kal. Továbbá az adalimumab módosítja a biológiai vála-
szokat, melyeket a TNFα indukál, illetve szabályoz, be-
leértve a leukocyták vándorlásáért felelôs adhéziós mole-
kulák szintjeinek változtatását (ELAM-1, VCAM-1 és
ICAM-1).
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● legalább 6 hónapon keresztül súlyos formában, 
terápiára rezisztensen fennálló betegség

● PASI 15 feletti értéke vagy amennyiben ez nem
alkalmazható a testfelszín felületének (BSA, Body
Surface Area) 10%-nál nagyobb érintettsége

● DLQI 10-et meghaladó értéke. 

ÉS
az alábbi feltételek közül legalább egynek 
teljesülnie kell: 
● a beteg a standard kezelési módszerek közül 

legalább egyre nem reagál 

● az alternatív standard szisztémás kezelési 
módszerek* alkalmazásának lehetetlensége 
intolerancia, egyéb betegség vagy valamilyen 
más ok miatt

● súlyos, a bôrtünetekkel egyidejûleg fennálló 
arthritis psoriatica, amely megfelel 
a Magyar Reumatológiai Társaság biológiai
kezelésekre vonatkozó alkalmazási elôiratának.

* 
Standard szisztémás kezelési módszerek alatt a következô-
ket értjük: acitretin, ciclosporin, methotrexat, szûk spektrumú
ultraibolya (UV) B, és psoralen + UVA fotokemoterápia.

1. táblázat
A TNFα gátló kezelés indikációi

A psoriasis biológiai terápiáját kizáró okok:

● Terhesség vagy szoptatás.

● Aktív infekció, illetve annak fokozott rizikója:
krónikus lábszárfekély, perzisztáló vagy visszatérô
légúti fertôzések, állandó hólyag katéter, 
látens tuberkulózis

● Lymphopenia (fvs < 4000) 

● Malignus vagy premalignus betegségek, kivéve:
megfelelôen kezelt hámeredetû bôrdaganat

● Demyelinizációs betegségek

● Kongesztív szívelégtelenség 
(NYHA III. vagy IV. fokozat)

● Relatív kontraindikációk:
❍ 200-nál több PUVA kezelés, különösen,

ha a beteg késôbb ciclosporint is kapott
❍ HIV fertôzés, AIDS
❍ Hepatitis B vagy C fertôzés

2. táblázat  
A TNFα gátló kezelés ellenjavallatai



Az adalimumab ajánlott adagja felnôtt betegek részére
kezdôdózisként 80 mg szubkután alkalmazva, amelyet a
kezdô dózistól számított egy hét múlva minden második
héten szubkután beadott 40 mg-os dózisok követnek.

Ustekinumab
A legújabb biológiai válaszmódosító szer, nemrégiben

került törzskönyvezésre Európában, Magyarországon még
nem elérhetô. A TNFα felszabadulásához vezetô két akti-
vációs út mindkét fôr regulátorára hat: az IL-12 és az IL-
23 egy fontos szakaszban, a p40-es régióban azonos
felépítésû. Ezen régió mindkét, az aktiváció két eltérô út-
jában kulcsfontosságú molekula egyidejû gátlásának alap-
ját teszi lehetôvé. A klinikai vizsgálatok eddig rendelke-
zésre álló eredményei alapján igen jó hatású mind a bôrtü-
netek mind az ízületi tünetek kezelésében. 

A TNFα gátló kezelés kontraindikációi és 

mellékhatásai

A TNFα gátló kezelés lehetséges mellékhatásai azonnali
és késôi csoportra oszthatók. Az azonnali reakciók az in-
jekciós/infúziós reakciók, melyek a szer beadását köve-
tôen jelentkeznek 2 órán belül. Súlyosabb reakció anti-
hisztaminnal vagy szteroiddal kivédhetô, ritkán igen sú-
lyos, anaphilaxiás reakció is elôfordul, mely a szer adásá-
nak leállítást indokolhatja (22).

A TNFα gátlók egyik legfontosabb mellékhatása az in-
fekciókra való hajlam fokozódása, a látens infekciók fel-
lángolása. Ezek közül is kiemelendô a tuberkulosis, mely-
nek kivédésére a Pulmonológiai Szakmai Kollégium ide
vonatkozó ajánlása alkalmazandó. A biológiai kezelés
megkezdését megelôzô ilyen irányú szûrések bevezetése
óta egyébként a kezelés mellett fellángoló tuberkulosis
esetek száma a világban csökkenô tendenciát mutat. 

A tuberkulosis mellett egyéb lappangó fertôzések, gó-
cok aktivizálódásának lehetôségével is számolni kell. A
beteg nem szenvedhet akut vagy bizonyítottan fennálló
krónikus infekcióban, jelentôs, gennykeltô baktérium
okozta fertôzését legalább 6 hónappal a biológiai terápia
megkezdése elôtt dokumentáltan meg kell gyógyítani.
Egyéb akut fertôzések esetében, hasonlóan más immun-
szuppresszív kezelésekhez, azok súlyosabb lezajlása való-
színû. 

Sclerosis multiplex egyértelmû kontraindikációja a bio-
lógiai kezelésnek. Egyéb autoimmun folyamatokra kifej-
tett induktív hatása ismeretes, ilyen esetekre vonatkozó
közelmények az irodalomban megtalálhatóak. Autoantite-
stek jelenléte nem ellenjavallata a biológiai terápia meg-
kezdésének, azonban ANF, anti-DNS és/vagy anti-cardio-
lipin pozitivitás esetén a beteget folyamatosan ellenôrizni
kell szisztémás autoimmun betegség klinikai manifesztá-
cióinak irányában. 

Súlyos kardiális elégtelenség (NYHA III-IV) a TNFα
gátló kezelésnek ellenjavallata, enyhébb dekompenzáció a
kezelés mellett romolhat, ilyen esetekben a kezelés felfüg-
gesztendô.

Leucopenia, neutropenia, pancytopenia és thrombocyto-
penia ritkán elôfordulhat TNFα gátlóknál, az ok-okozati

összefüggés nem egyértelmû, de korábbi hematológiai
rendellenesség esetén óvatosság szükséges. Tünet nélkül
májenzim emelkedést 10%-ban tapasztaltak, társbetegsé-
gek és egyéb gyógyszerek miatt nehéz az ok-okozat
megállapítása. Magasabb májenzimek esetén fokozott
óvatosság indokolt.

HIV fertôzés ugyan a kezelésnek kontrindikációját ké-
pezi, de ilyen esetekben végzett kezelésekre vonatkozó
közlések is találhatóak ma már. 

Igen lényeges kérdés, mely a TNFα gátlók hatásme-
chanizmusából következik, a malignitásokkal, különö-
sen a lymphoproliferatív betegségekkel való esetleges
összefüggés. Az eddig észlelt esetek gyakorisága és jel-
lege megegyezik a kezeletlen populációban egyébként
észlelttel. A nonmelanoma bôrdaganatok illetve a hae-
matologiai daganatos megbetegedések számának enyhe
emelkedése feltételezhetô az eddigi adatok alapján. Ezi-
rányban a tapasztalatok még korántsem teljesek, hosszú
idôn keresztül további szoros megfigyelések szüksége-
sek. 

Terhesség és lactatio a kezelésnek egyértelmû ellenja-
vallata. Ugyanakkor embriotoxicitás vagy teratogenitás
állatkísérletekben nem igazolódott. Retrospektiv analízis
során az alkalmazás melletti direkt expoziciók során nem
tapasztaltak szignifikáns növekedést a terhességgel kap-
csolatos szövôdményekben (23).

Megbeszélés

A psoriasis patogenezisének és klinikumának mind jobb
megismerése a betegség felfogását napjainkra nagymér-
tékben megváltoztatta. Az új gyógyszeres biológiai keze-
lési lehetôségek a hagyományos szisztémás szereket is új
megvilágításba helyezik. Az indokolt esetben minél ko-
rábban megkezdett szisztémás kezeléssel lényegesen jobb
terápiás hatást érhetünk el mind a bôrtünetek mind az ízü-
leti tünetek kezelésében és a késôi szövôdmények kivédé-
sében. A hagyományos szerekkel hatástalanság vagy
egyéb okok miatt nem kezelhetô betegeknél a minél elôbb
megkezdett biológiai terápia révén gyorsan elérhetô a tü-
netmentesség és kivédhetôk az irreverzibilis szövôdmé-
nyek. A biológiai kezelések hosszú távú mellékhatásainak
feltérképezéséhez még számos kérdés nyitva áll. Ezek
megválaszolása a jövôben nagymértékben segíteni fog ab-
ban, hogy a már elérhetô, és a közeljövôben várhatóan
megjelenô új szerek még pontosabb helyét megtaláljuk a
terápiás lehetôségek között. 
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