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ÖSSZEFOGLALÁS

A szerzôk esetismertetéseik során a thalidomide alkalma-
zásával szerzett tapasztalataikról számolnak be discoid
lupus erythematosus, prurigo nodularis és Bechet kór
diagnózisú betegek kezelésében a Debreceni Egyetem Or-
vos és Egészségtudományi Centrum Bôrklinikáján, ismer-
tetve a gyógyszer történetét, hatásmechanizmusát és mel-
lékhatásait, kitérve a thalidomide egyéb alkalmazhatósági
területeire. 
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SUMMARY

The authors from the Department of Dermatology at the
Medical and Health Science Center of the University of
Debrecen present their experiences in the thalidomide
treatment of patients with discoid lupus erythematosus,
nodular prurigo and Bechet disease. Highlighting the
history, background and the side effects of thalidomide
they also give a review on the possible fields of
thalidomide application in dermatology.
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A thalidomide a kezdeti sikereket követôen, közel 10 év-

nyi használat után, az 1960-as években számos mellékha-

tása miatt (phocomelia, microphtalmia, perifériás neuro-

pathia) kikerült az orvoslás eszköztárából (1). Sikeres al-

kalmazása az erythema nodosum leprosum kezelésében

azonban újabb esélyt adott a szernek, így használata foko-

zatosan elterjedt a konvencionális terápiára rezisztens

gyulladásos bôrgyógyászati kórképekben, mint a lupus

erythematosus, prurigo nodularis, Bechet szindróma, aph-

thosus stomatitis, actinicus prurigo, felnôtt Langerhans

sejtes histiocytosis, erythema multiforme és bôrsarcoido-

sis (2-9). E munkával célunk összefoglalni a thalidomide

történetét, alkalmazási területét, lehetséges hatásmecha-

nizmusát, mellékhatásait, valamint a Debreceni Egyetem

Bôrgyógyászati Klinikáján szerzett tapasztalatainkat. 

Esetek

Klinikánkon 3 discoid lupus erythematosus (DLE) diagnózisú nôbe-
tegnél alkalmaztunk thalidomide kezelést.

1. eset
A 31 éves nôbeteg szövettanilag igazolt DLE, fényérzékenység és
polyarthritis, valamint immunológiai pozitivitás alapján szisztémás

lupus erythematodes (SLE) miatt áll Klinikánk gondozásában. To-
vábbi anamnézisében hypertonia, nem inzulin dependens diabetes
mellitus (NIDDM), MRI-vel igazolt multiplex cerebrovascularis lé-
ziók, hypercholesterinaemia, krónikus vénás inszufficiencia, sze-
kunder anti-foszfolipid szindróma és appendectomia szerepelnek.
Felvételekor a jobb alkaron egy, az arcon négy, 0,5-1,5 cm átmérôjû
hyperaemiás, hámló, középen atrophiás papula volt látható, mely
megfelelt a DLE klinikai képének. Kezelésként lokális szteroid mel-
lett Delagilt indítottunk, melyet a beteg nem tolerált. Ezt követôen
Sandimmun Neoral, majd Imuran terápiával próbálkoztunk sikerte-
lenül, majd a kiterjedt bôrtünetei miatt neurológus szakorvossal tör-
tént konzultálás után thalidomide indítása mellett döntöttünk. Az al-
kalmazott napi 100 mg hatására tünetei néhány hónap elteltével je-
lentôsen javultak, majd megszûntek, mellékhatás nem jelentkezett.
Ekkor a thalidomide dózisa kétnaponta adott 100 mg-ra lett módo-
sítva. Tervezett terhesség miatt a thalidomide kezelést 9 hónap múl-
va elhagytuk. A jelenleg alkalmazott kis dózisú szisztémás szteroid
mellett a bôrtünetek egy év elteltével továbbra is változatlanul re-
misszióban vannak (1. ábra).

2. eset
40 éves nôbetegünk esetében 10 éve ismert ízületi panaszokkal, haj-
hullással társult szövettanilag igazolt DLE. Anamnézisében hyste-
rectomia, cataracta, glaucoma és cholelithiasis szerepelnek. Felvéte-
lekor az arc csaknem diffúzan hyperaemias volt, a bal arcfélen, orr-
gyökön ujjbegynyi beszûrt plakkok, valamint a bal alkar feszítô fel-
színén számos apró, lencsényi bôrszínû papula volt látható. Az ANF,
anti-SSA, anti-ENA, anti-JO-1 és mitokondrium elleni antitestek ki-
mutatásához elvégzett laborvizsgálatok eredményei pozitivak vol-
tak. Ízületi, illetve bôrtüneteire szisztémás szteroid mellett Delagil
kezelést kapott, melyre bôrtünetei nem változtak, a késôbb alkalma-

155

BÔRGYÓGYÁSZATI ÉS VENEROLÓGIAI SZEMLE 84. ÉVF. 5. 155–161.

* Debreceni Egyetem Orvos- és Egészségtudományi Centrum,
Bôrgyógyászati Klinika 



zott Sandimmun Neoralt pedig súlyos fejfájás miatt hagyta el. Ezt
követôen indítottunk thalidomide kezelést napi 100 mg dózisban,
melyre bôrtünetei néhány hónap elteltével jelentôsen javultak, az in-
filtráltság csökkent, mellékhatás nem jelentkezett. A beteg jelenleg
is thalidomide kezelés alatt áll.

3. eset
42 éves nôbeteg anamnézisében 11 éve ismert fényérzékenységgel,
keratoconjunctivitis sicca és polyarthritis tünetekkel, valamint számos
immunológiai eltéréssel társult DLE szerepel, mely az SLE diagnózi-
sát is kimeríti.  Anamnézisébôl ismert továbbá szteroid kezelés miatti
obesitas, normofunkciós struma, valamint carpal tunnel szindróma

miatt mûtét. Klinikánkra diffúz bôrtünetei miatt került felvételre. La-
boratóriumi vizsgálataiban anti-SSA, anti-ENA, anti-Sm pozitivitás
szerepelt. Kezelésében szisztémás szteroid mellett Delagilt indítot-
tunk, melyet szemészeti kontraindikációk, valamint mérsékelt hatá-
sossága miatt felfüggesztettünk. A késôbbi Sandimmun Neoral keze-
lés szintén hatástalannak bizonyult. Miután mellékhatások miatt az in-
dított cyclophosphamid kezelést is abbahagytuk, thalidomide-ot ad-
tunk napi 100 mg dózisban, melyre tünetei jelentôsen mérséklôdtek,
ezért a késôbbiekben a thalidomide-ot kétnaponta adtuk. Közel 9 hó-
napos kezelést követôen azonban ajakcyanosissal társult ajakzsibba-
dás miatt a thalidomide-ot el kellett hagyni. A beteg jelenleg mérsé-
kelt tünetek mellett alacsony dózisú szteroid kezelést kap (2. ábra).
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1. ábra
DLE miatt kezelt betegünk tünetei 1 hónap thalidomide szedését követôen  

(A. thalidomide elôtt, B. thalidomide után)

A B

A B

2. ábra
DLE miatt kezelt betegünk tüneteinek alakulása thalidomide kezelés mellett   

(A. thalidomide elôtt, B. thalidomide után)



Prurigo nodularis diagnózissal 4 nôbeteg kapott 

thalidomide kezelést.

1. eset
A 79 éves nôbetegnél cholecystectomiát követôen testszerte jelent-
keztek excoriált felszínû, elmosott szélû, hyperaemiás prurigós göb-
csék. Kovábbi anamnézisében osteoporosis, agyi artherosclerosis,
gastro-oesophagealis reflux betegség és hypercholesterinaemia sze-
repelnek. A klinikai kép alapján cholecystectomia által provokált
prurigo, esetleg paraneoplasia lehetôsége merült fel. Az elvégzett
non-invazív tumorkutatás negatív eredménnyel zárult. A kezdetben
indított, különféle antihisztaminnal kombinált PUVA kezelés kis-
mértékû javulást eredményezett, ezért a betegnek a PUVA mellé tha-
lidomide terápiát állítottuk be, napi 100 mg dózisban. Ennek hatásá-
ra néhány hétig tünetmentessé vált, majd tünetei recidiváltak. Ezt
követôen a tünetek függvényében alacsony dózisú szisztémás szte-
roiddal kombinálva folytattuk a thalidomide kezelését.  A tünetek 2
hónap elteltével szanálódtak. Ekkor a szteroidot elhagytuk, és a tha-
lidomide-ot a beteg kétnaponta szedte, melyet jelenleg is kap, és tü-
netmentes.  

2. eset
56 éves nôbetegnek 10 éve ismert generalizált, szövettannal is iga-
zolt, egyéb kezelésekre nem reagáló prurigo nodularisa. Anamnézi-
sében egyéb megbetegedés nem szerepel, laborvizsgálataiból mérsé-
kelt koleszterinszint emelkedés volt kiemelhetô. Klinikánkon éve-
ken át számos antihisztamint alkalmaztunk, majd PUVA kezelést in-
dítottunk intrafocalis szteroid mellett, melyre panaszai mérséklôd-
tek. Késôbb a bal csukló ínhüvelygyulladása miatt indomethacint és
Cataflamot szedett, melyek mellett bôrtünetei nagyfokú progressziót
mutattak. Ezt követôen indítottunk thalidomide kezelést napi 100
mg dózisban szisztémás antihisztaminnal kombinálva, melyre bôrtü-
netei jelentôsen javultak. A terápia indítását követôen 5 hónappal
azonban generalizált gyógyszerallergiás tünetek jelentkeztek, ezért a
thalidomide-ot véglegesen elhagytuk.  Ennek ellenére a tünetek to-
vábbra is regresszióban maradtak.

3. eset
A 71 éves nôbetegnél 6 éve diagnosztizáltunk prurigo nodularist.
Anamnézisében 2-es típusú diabetes, hypertonia, myoma miatt hy-
sterectomia, valamint ételallergia szerepelnek. Tünetei a végtagok
feszítô felszínére, valamint a törzsre lokalizálódtak. Kezelésében 3
éven keresztül kezdetben hatásosan, majd egyre kevesebb ered-
ménnyel alkalmaztunk szisztémás szteroidot és antihisztamint. Ezt
követôen állítottunk be thalidomide-ot napi 100 mg dózisban, mely-
re tünetei jelentôs javulást mutattak, a csomók lelapultak, a viszke-
tés csaknem teljesen megszûnt. A kezelés indítását követôen hét hó-
nappal a beteg a végtagok erôteljesebb zsibbadásáról számolt be, és

bár az elvégzett kontroll ENG vizsgálat thalidomide kezelést
megelôzôen is már meglevô, kevert típusú, sensoros túlsúlyú poly-
neuropathia státuszát változatlannak találta, a thalidomide-ot leépí-
tettük. A tünetek recidiváltak.

4. eset
A 30 éve prurigo nodularissal kezelt 62 éves nôbeteg anamnézisé-
ben hypertonia, depresszió, hypertrichosis, dysthymia, cephalalgia
és hyperlipidaemia szerepelnek. Kezelésként éveken át PUVA, majd
kombinált antihisztamin és váltott lokális terápiát kapott eredmény-
telenül. A Klinikánkon elindított napi 100 mg thalidomide hatására
tünetei jelentôsen javultak, a nodusok lelapultak, a viszketés meg-
szûnt, a beteg feszültsége jelentôsen csökkent.  A kezelést követôen
egy évvel jelentkezô leukopenia és enyhe fokú anaemia miatt a kez-
deti thalidomide dózisát csökkentettük, majd kihagytuk, ami a tüne-
tek rövid idôn belül történô erôteljes recidivájához vezetett. A para-
méterek rendezôdését követôen a thalidomide-ot visszaállítottuk,
kétnaponta adott 100 mg-ra, majd a tünetek ismételt visszahúzódá-
sát követôen fokozatosan elhagytuk. A beteg jelenleg is tünetmentes
(3. ábra). 

Bechet kór diagnózissal egy betegnél indítottunk 

thalidomide kezelést.

A 31 éves nôbeteg, akinek korábbi anamnézisében jelentôs megbe-
tegedés nem szerepelt, az ajkak belsô felszínén, a gingiván sárgás
lepedékkel fedett különbözô méretû, kis elemû ulcerációkkal, a na-
gyajkak belsô felszínére lokalizálódóan 1-2 mm-es gennyes necro-
sisokkal, valamint a szájnyálkahártyán egy-két apró ulcussal je-
lentkezett. Korábban szövettani vizsgálattal pemphigust diagnosz-
tizáltak, és nagy dózisú szteroid mellett recidiváló tünetekkel ke-
zelték. Az ismételt szövettani vizsgálat kizárta a pemphigus diag-
nózist és felvetette a Behcet kór gyanúját. Klinikánkra történt fel-
vételekor az indirekt IF vizsgálat, Tzank próba negatív volt, az im-
munológiai vizsgálat emelkedett C3 szintet, ANCA negativitást
mutatott, immunoblott vizsgálat 160 KDa-nál enyhe pozitivitást
adott. Laboratóriumi leletekbôl emelkedett neutrophil, eosinophil
és lymphocyta szám volt kiemelendô. A klinikai kép és a szövetta-
ni eredmény alapján a Bechet kór diagnózisát megerôsítettük. A
tünetek kezelésére napi 100 mg thalidomide-ot indítottunk sziszté-
más antibiotikum és colchicin mellett, melyre a beteg kezdetben
jól reagált, laborértékei rendezôdtek, bôrtünetei mérséklôdtek. A
csökkent terápiás hatékonyság miatt azonban fél évet követôen a
thalidomide-ot Methotrexatra, majd egy év múlva szteroidra cse-
réltük le, melyre a beteg ismét panaszmentessé vált. A betegnek je-
lenleg colchicin és kis dózisú szteroid mellett mérsékelt tünetei
vannak.
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3. ábra
Prurigo nodularis diagnózisú betegünk tünetei thalidomide kezelést követôen 6 hónappal 

(A. thalidomide elôtt, B. thalidomide után)

A B



Megbeszélés

Történeti áttekintés

A thalidomide-ot 1954-ben szintetizálták az akkori Nyu-

gat – Németországban, 1956-ban került forgalomba Con-

tergan néven, mint vény nélkül kapható gyógyszer (10).

Két évvel késôbb számos más országban is törzskönyvez-

ték (az Egyesült Királyságban Distaval néven), miután az

egyik legbiztonságosabb szedatívumnak bizonyult, nép-

szerûvé vált többek között a terhes nôk körében is. 1961-

re azonban a szedése mellett jelentkezô perifériás neuro-

pathia és a thalidomide-ot szedô terhes nôk gyermekeinek

számos veleszületett deformitása miatt, mint például vég-

tagrövidülés (phocomelia), mely több mint 12.000 csecse-

môt érintett, kivonták a piacról (11).

1965-ben Izraelben leprában szenvedô betegek fájdal-

mainak enyhítésére  alkalmazták ismét, mely során a bôr

és a szervi tünetek, mint az erythema nodosum leprosum,

mely arthalgiával, lázzal, iritissel, neuritissel és gyakran

hepatosplenomegaliával, nephritissel, orchitissel és pleuri-

tissel társul, a betegek jelentôs százalékában visszahúzód-

tak (2). Számos tanulmány számolt be hasonló sikerekrôl

és vált 1998-ban a thalidomide az Egyesült Államok Food

and Drug Administration hivatala által is elismertté az

erythema nodosum leprosum kezelésében, és kapott ún.

„orphan drug” státuszt, mely a ritka betegségek kezelésére

használható és további kutatások szempontjából kiemelt

gyógyszereket jelöli (12). Ezt követôen kezdett jelentôs

teret nyerni számos, más kezelésre nem reagáló bôrgyó-

gyászati betegség terápiájában. A figyelem középpontjába

került azon mechanizmus(ok) megismerése is, melyek a

thalidomide hatása mögött állhatnak, alkalmassá téve a

gyógyszert arra, hogy tüneteiben és ethiopathologiai

szempontból is jelentôsen eltérô betegségekben egyaránt

sikerrel legyen alkalmazható. 

Bôrgyógyászati alkalmazási lehetôségek

A thalidomide kezelésre reagáló betegségeket a terápia

hatásossága alapján az alábbiak szerint csoportosíthatjuk: 

nagyon hatásos (erythema nodosum leprosum, lupus

erythematosus, prurigo nodularis, Bechet szindróma, aph-

thosus stomatitis) 

mérsékelten hatásos (actinicus prurigo, felnôtt Langer-

hans sejtes histiocytosis, erythema multiforme, bôrsarcoi-

dosis, graft versus host reakció, uremiás pruritus és a bôr

Jessner-Kanof féle lymphocytás infiltrációja) 

megpróbálható (Kaposi sarcoma, lichen planus és li-

chen planopilaris, pyoderma gangraenosum és melano-

mák), valamint

kontraindikált (toxikus epidermalis necrolysis).

Jelentôs tanulmányok foglalkoznak a HIV fertôzés ke-

zelésében való alkalmazásával is (11). 

Hatásmechanizmus
A betegségek ilyen széles palettája, melyben a thalidomi-

de eredménnyel használható, számos molekuláris szintû

vizsgálatot eredményezett, melyek próbálták megmagya-

rázni a thalidomide hatását. Ezen vizsgálatok eredményei

alapján a legvalószínûbb, hogy szedatív hatása mögött az

agy alvóközpontjára kifejtett hatása áll, immunológiai ha-

tásmechanizmusára pedig számos vizsgálat utal. Központi

szerepe lehet a különbözô gyulladásos citokinek, interleu-

kinek (IL) termelôdésének szabályozásában is, nevezete-

sen az IL-2, IL-4 és IL-5 termelôdésének fokozása, az IL-

8 és IL-12 termelôdésének csökkentése, valamint az

NFkB útvonal gátlásán keresztül a TNFalfa termelôdésé-

nek gátlása, mely a sejtek egyik legfôbb gyulladásra adott

válaszának jelátviteli útvonala (12,13). Ezt fokozhatják

további sejtspecifikus hatásai, mint a lymphocyták proli-

ferációjának gátlása, a CD4+ T sejtek számának csökken-

tése, a CD8+ T sejtek számának növelése mellett a B sej-

tek számának csökkentése a lépben, valamint a Th2 vá-

lasz elôtérbe helyezése a Th1-gyel szemben (14,15). Szin-

tén adatok szólnak még a neutrophilek phagocyta funk-

cióinak gátlása, a monocyták és egyéb fehérvérsejtek che-

motaxisának gátlása, és az MHC-II valamint adhéziós

molekulák expressziójának csökkentése mellett, melyek

együttesen immunmoduláló, gyulladáscsökkentô hatást

eredményeznek, részleges magyarázatot adva a széles kö-

rû, fôleg szisztémás gyulladással járó betegségek kezelé-

sében elért eredményekre (16,17). Szintén kísérletes ada-

tok szólnak a thalidomide angiogenesis gátlásában betöl-

tött szerepérôl, mely alapján értelmezhetô sikeres alkal-

mazása érátépüléssel járó betegségek kezelésében és a da-

ganatképzôdés gátlásában (18).  

Ezen feltételezett hatásmechanizmusok ismerete ellené-

re továbbra sem egyértelmû a thalidomide hatása lupus

erythematosusban. Feltételezik szerepét a neutrophilek és

makrofágok funkcióinak gátlásában, csakúgy, mint az

IgM szintézisének és basal membránon történô lerakódá-

sának gátlásában, mely mechanizmus a Behcet szindró-

más betegekben is kulcsfontosságú lehet. Azonban minde-

zidáig nem sikerült bizonyítani ezen gátló mechanizmu-

sok tényleges érvényesülését a thalidomide kezelt betege-

ken (11,19).

Szedatív hatása mögött pedig vélhetôen az idegrendszer

mûködésének gátlása állhat (20). Ez egyszerre magyaráz-

hatja sikeres alkalmazását például prurigóban, de a terápia

felfüggesztését is perifériás neuropathia kialakulása miatt,

mely az irodalmi adatok alapján az esetek 50-70%-ában

következik be (3). 

Mellékhatások
A potenciális mellékhatások közül legismertebb a terato-

gén hatás, illetve a perifériás neuropathia. E mellett fel-

léphetnek endokrin és egyéb, gyakran bôrre lokalizálódó

mellékhatások is. 

A teratogén hatás már a terhesség 35-50. napján adott

egyszeri 100 mg dózisra is jelentkezik, és az esetek 40%-

ában az újszülött halálával jár közvetlenül a születés után

(21). Leggyakoribb testi elváltozások a végtagok deformi-

tásai, a csontok hiányai, phocomelia, a külsô fül elválto-

zásai, a szem abnormalitásai, úgy mint anophthalmos.

Esetenként a belsô szervek is érintve lehetnek (22). A te-
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ratogén hatás pathomechanizmusát eddig nem sikerült

tisztázni, csupán valószínûsítik, hogy a gyógyszer hatással

van az angiogenesisre, az apoptosisra, a DNS szintézisre,

a gén transzkripcióra, növekedési faktorokra és az integri-

nekre (23). Vitákat vált ki a spermatogenesisre való eset-

leges hatása is (24). 

Perifériás neuropathia, mint a másik, a jelenlegi kezelé-

sekkor is figyelembe veendô mellékhatása, az esetek

20%-ában jelentkezik a kezelést követô elsô évben (25).

A kialakuló neuropathia különbözô fokú, akár irreverzibi-

lis is lehet. Megfigyelték azt is, hogy sosem fordul elô na-

pi 25mg dózis alatt, jellegzetesen szimmetrikusan jelent-

kezik paraesthesiát okozva a kezeken és a lábakon, az alsó

végtagok érzô kiesésével (26). A betegek leggyakrabban a

láb szorításáról számolnak be. Számos esetben izomgyen-

geség és izomgörcs is fellép, piramis jelekkel, esetleg car-

pal tunnel szindrómával (27).

Az egyéb mellékhatások közül a leggyakoribb a szedá-

ció, mely idôvel elmúlik (28). Emellett gyakran jelentke-

zik még zavartság és fejfájás, hypotensióval, pruritussal,

hízással, obstiációval társulva. Ritka, de fontos mellékha-

tása lehet a hypothyreosis, valamint fokozott adrenokorti-

kotrop hormon és prolaktin termelés, mely hypoglikémiá-

val társulhat (29). Beszámoltak továbbá amenorrhoeáról,

illetve férfiakban csökkent libidóról (30). Fontos mellék-

hatás továbbá a mélyvénás thrombosis, ez azonban elsô-

sorban malignus, elsôsorban hematológiai kórképekben

történt alkalmazáskor jelentkezett (31). 

Bôrgyógyászati mellékhatások közül megfigyeltek ex-

foliativ és erythrodermás reakciókat, allergiás vasculitist,

thrombocytopeniás purpurát, toxikus epidermális necroly-

sist és a psoriasis kiújulását, melyek HIV fertôzött bete-

gekben fokozottabbak voltak (32-36).

A fent ismertetett széles körû alkalmazási terület, a ha-

tásmechanizmus és a lehetséges mellékhatások miatt a

thalidomide kezelés során a szakmai ajánlások és a meg-

felelô terápiás protokollok betartása elengedhetetlen,

melyrôl javasolt a beteget – kitüntetett figyelemmel a ter-

mékeny korban levô nôbetegeket – szóban és írásban

egyaránt tájékoztatni (37). Klinikánkon is, ezen szabályok

betartása mellett, a betegek megfelelô tájékoztatásával és

írásos beleegyezésével indítottunk thalidomide kezelést

DLE, prurigo nodularis és Bechet- diagnózisú olyan bete-

geknél, akik egyéb kezelésekre nem reagáltak (1. táblá-
zat). A betegeket rendszeresen ellenôriztük, a bôrtünetek

változásait fényképekkel dokumentáltuk.

A Klinikánkon thalidomide-dal kezelt 3 DLE-s beteg

esetében a korábban alkalmazott lokális és szisztémás

szteroid, valamint Delagil hatástalannak bizonyultak, il-

letve két esetben a Delagil szedését szemészeti és hemato-

lógiai mellékhatások miatt kellett abbahagyni. Az alkal-

mazott immunszuppresszánsok közül az Imuran két eset-

ben szintén hatástalannak bizonyult, egy esetben pedig

diffúz effluvium miatt kellett felfüggeszteni, míg a San-

dimmun Neoralt egy esetben mellékhatása – súlyos fejfá-

jás – miatt hagytuk el. Mindezen terápiák sikertelensége

és mellékhatásai miatt indítottunk thalidomide-ot napi 100

mg dózisban, melyet két esetben a tünetek javulásának

függvényében, kétnaponta adott 100 mg-ra le lehetett

csökkenteni. A kezelés mind a három betegnél a tünetek

jelentôs mérséklôdéséhez vezetett. Egy beteg rendszeres

kontroll mellett továbbra is thalidomide kezelés alatt áll,

egy másik betegnél mérsékelt neuropathia miatt, minimá-

lis bôrtünetek mellett kellett elhagynunk, míg a harmadik

betegnél szintén felfüggesztettük tervezett terhessége

miatt. Ez a beteg azóta is tünetmentes.   

A thalidomide sikeres alkalmazásáról 1977 óta jelennek

meg közlemények a nemzetközi irodalomban. Azóta szá-

mos kedvezô tapasztalatról számoltak be, kiemelve, hogy

jelentôs százalékban nem csupán a tünetek remissziója

volt elérhetô, hanem a prednisolon és azathioprine dózisá-

nak csökkentése is lehetôvé vált. A legtöbb tanulmány na-

pi 50-300 mg thalidomide alkalmazásától átlagosan 2-8

héttel a kezelés megkezdését követôen a betegek 90%-á-

ban a tünetek csökkenésérôl, majd az esetek 50-75%-ában

a bôrtünetek teljes remissziójáról számol be. A kezelt be-

tegek felénél a thalidomide elhagyását követôen a tünetek

átlagosan néhány héten belül visszatértek, a kezelés új-

raindítását követôen azonban újból regrediáltak (38,39). 

Klinikánkon 4 prurigo nodularis diagnózisú beteg ka-

pott thalidomide-ot, miután kombinált antihisztamin,

szisztémás szteroid, fényterápia és lokális kezelések a pa-

naszokat (erôs viszketés, fôleg a végtagokra lokalizálódó

prurigós göbök) nem csökkentették. A thalidomide vala-

mennyi esetben 1-2 hónapon belül a tünetek jelentôs mér-

séklôdéséhez, majd szanálódásához vezetett, így a kezdeti

napi 100 mg dózist kétnaponta 100 mg-ra csökkenthettük.

Egy betegben azonban az elvégzett kontroll ENG vizsgá-

lat polyneuropathiás tünetek kialakulására utalt, ezért a

thalidomide-ot azonnal elhagytuk. Egy másik esetben

acutan jelentkezô generalizált gyógyszerallergia miatt

függesztettük fel a kezelést, melynek hátterében a thalido-

mide szerepét nem lehetett kizárni.

A prurigo kezelésére a thalidomide-ot 1965-ben alkal-

mazták elôször (2). Azóta is ez a diagnózis képezi leg-

gyakrabban a bôrgyógyászati alkalmazást. Az esettanul-

mányokban napi 100-300 mg thalidomide adagolásakor a

viszketô érzés azonnali csökkenésérôl, majd megszûnésé-

rôl számol be a betegek közel 90%-a. 1-2 hónap elteltével

a bôrelváltozások méretében és számában is megfigyeltek

csökkenést. Szintén jelentôs eredményt értek el a prurigo

kezelésében elfogadott keskeny hullámhosszú UVB foto-

terápia és a thalidomide együttes alkalmazásával is; 12 hét

után a betegek jelentôs hányadánál teljes remissziót értek

el (40).

Klinikánkon egy Behcet diagnózisú beteg esetében napi

100 mg thalidomide-ot indítottunk 0,5 mg colchicinnel

kombinálva, melyre a beteg kezdetben jól reagált, laborér-

tékei rendezôdtek, bôrtünetei mérséklôdtek. Fél év múlva

azonban a csökkent terápiás hatékonyság miatt a thalido-

mide-ot methotrexatra, majd egy év múlva szteroidra kel-

lett lecserélni.

A Behcet szindróma egy idiopathiás, multiszisztémás,

krónikus, recidiváló megbetegedés, amelyet az artériák és

vénák aggresszív, non-granulomatosus occlusiv gyulladá-

sa jellemez. Enyhébb esetekben orogenitális ulcerációval
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és bôr léziókkal jár, súlyosabb formában, az esetek több

mint a felében, a szemet is érinti, nem ritkán mindkét ol-

dalon, és fôleg a szem elülsô szegmensét és a retinát káro-

sítja. A thalidomide terápiás alkalmazása kizárólag súlyos,

spontán remissziót nem mutató esetekben javasolt. Szá-

mos tanulmány sikerekrôl számol be napi 50-100 mg tha-

lidomide alkalmazásától, melyre a szájban és a genitális

régióban levô ulcusok gyorsan, néhány héten belül vissza-

húzódtak és a rekurráló ulcusok is mérsékeltebben recidi-

váltak. A tanulmányok jelentôs része külön megemlíti,

hogy míg a bôrtünetek kezelésében a thalidomide kedve-

zô volt, az ocularis és az ízületi érintettségre nem volt ha-

tással (41). Szintén fontos tapasztalat, hogy az elhagyást

követôen a tünetek a betegek jelentôs részében 1-8 hóna-

pon belül visszatértek, majd a thalidomide újraindításával

ismételt remissziót mutattak (3).
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Beteg kora és

neme 

Diagnózis Anamnézis Korábbi kezelés Thalidomide kezelés Megjegyzés

31 éves nô

40 éves nô DLE colelithiasis, 
cataracta, 
glaucoma, 
hysterectomia 

fényvédelem, 
lokális és szisztémás 
szteroid, 
Delagil, 
Sandimmun 
Neoral

100 mg/nap  mellett 
jelentôs javulás 
hónapokon belül 

jelenleg is thalidomide 
kezelés alatt

42 éves nô DLE fényérzékenység,
keratoconjunctivitis, 
polyarthritis

fényvédelem,
lokális és szisztémás 
szteroid, 
Delagil, 
Sandimmun 
Neoral

100 mg/nap  mellett 
jelentôs javulás 
hónapokon belül 

9 hónap elteltével 
neuropathiás tünetek 
miatt a thalidomide
elhagyása

79 éves nô prurigo 

nodularis

cholecystectomia,
osteoporosis, 
GERD, 
hyper-
cholesterinaemia

antihisztaminok, 
PUVA

100 mg/nap  mellett 
tünetei szanálódtak

a kezdetben alkalmazott 
PUVA + thalidomide 
mellett tünetei 
recidiváltak, majd az 
indított szisztémás 
szteroid + thalidomide 
mellett tünetmetessé 
vált

56 éves nô prurigo 

nodularis

nincs nagyobb
megbetegedés

antihisztaminok, 
PUVA

100 mg/nap  mellett
jelentôs javulás 
hónapokon belül 

antihisztaminnal
kombinált thalidomide 
mellett 5 hónap
elteltével 
gyógyszerallergiás
tünetek jelentkeztek, 
mely miatt a 
thalidomide-ot elhagytuk

71 éves nô prurigo 

nodularis

hypertonia, 
II-es típusú DM,
hysterectomia, 
ételallergia

szisztémás 
szteroid, 
antihisztamin

100 mg/nap  mellett 
jelentôs javulás 
hónapokon belül 

7 hónap elteltével 
neuropathiás tünetek 
miatt a thalidomide 
elhagyása

62 éves nô prurigo 

nodularis

hypertonia, 
hypertrichosis, 
depresszió, 
dysthymia, 
cephalalgia, 
hyperlipidaemia

antihisztaminok, 
PUVA

100 mg/nap  mellett 
jelentôs javulás 
hónapokon belül, majd
kétnaponta adott 
100 mg-ra lett módosítva
a thalidomide

12 hónap elteltével 
leukopenia, enyhe
anaemia miatt 
a thalidomide elhagyása,
majd csökkentett 
dózisban visszaállítottuk

31 éves nô Bechet - kór nincs nagyobb
megbetegedés

Colchicin 100 mg/nap mellett 
jelentôs javulás 
hónapokon belül

6 hónap múlva csökkent 
hatékonyság miatt a
thalidomide elhagyása

DLE hypertonia, 
II-es típusú DM, 
anti-foszfolipid 
szindróma,
krónikus vénás
inszufficiencia, 
hyper-
cholesterinaemia,
appendectomia

fényvédelem,
lokális és szisztémás 
szteroid, 
Delagil, 
Sandimmun 
Neoral

100 mg/nap mellett 
jelentôs javulás 
hónapokon belül, 
majd kétnaponta 
adott 100 mg-ra lett 
módosítva a 
thalidomide

tervezett terhesség 
miatt a thalidomide 
elhagyása

1. táblázat
A Debreceni Egyetem Bôrklinikáján thalidomide-dal kezelt betegek összesítô táblázata



Szem elôtt tartva a thalidomide potenciális mellékhatá-

sait, valamennyi ismertetett esetben kedvezô hatást értünk

el. Így eddigi tapasztalataink mind a három betegségcso-

portban egyaránt megerôsítik a thalidomide mint poten-

ciális terápiás hatékonyságú szer létjogosultságát a bôr-

gyógyászatban.
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