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ÖSSZEFOGLALÁS

A gyermekkori atopiás dermatitis (AD) az esetek 60%-
ában egy éves kor elôtt, a legsúlyosabb formákban már az
elsô élethónapokban kezdôdik. Néhány ritkábban elôfor-
duló kongenitális immundeficienciának vezetô tünete az
AD, míg a gyakrabban jelentkezô csecsemôkori átmeneti
hypogammaglobulinaemiában (THI) az esetek 80%-ában
lehet jelen a bôrfolyamat. A szerzôk 12 (8 fiú, 4 lány) sú-
lyos AD-es csecsemôt követtek nyomon a hypogammaglo-
bulinaemia megszûnéséig. A hypogammaglobulinaemia
diagnózisa 5-10 hónapos korban (átlag: 6,6 hó) született
meg, az IgG érték 0,95-2,19 g/l (átlag:1,64 g/l) volt. 7 be-
tegben az IgE érték normális (<40 IU/ml), 5 betegben
emelkedett, 110-1432 IU/ml (átlag: 206 IU/ml) volt, a nut-
ritív-specifikus IgE meghatározás mind az 5 csecsemôben
táplálékallergiát igazolt. A lokális gyulladáscsökkentô és
hidratáló terápia mellett az ételallergiás betegekben tej-
mentes diétát és nagymértékben hidrolizált vagy aminosav
alapú gyógytápszeres táplálást alkalmaztak. A kezelések
hatására a bôrtünetek javulását, ezzel párhuzamosan az
IgG értékek emelkedését tapasztalták, és ezek után a THI
diagnózisát állapíthatták meg. 24-30 hónapos nyomon kö-
vetés után megállapították, hogy a csecsemôkori súlyos
AD-ben és a THI-ben a megfelelô lokális kenôcsös és dié-
tás kezelések hatására a bôrtünetek fokozatosan javulnak,
vagy teljesen megszûnnek, ezzel párhuzamosan a betegek
IgG szintje emelkedik és normalizálódik.
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SUMMARY

Up to sixty percent of atopic dermatitis (AD) present
during infancy, the onset of the most severe forms may be
as early as the first months of life. While some rare
primary immunodeficiency may manifest with AD, it is
more commonly, in up to 80%, seen in transient
hypogammaglobulinemia of infancy (THI). In this case
series, the authors present the follow up of 12 infants (8
boys and 4 girls) with THI and severe AD from the
diagnosis to the resolution of the hypogammaglobu-
linemia. Hypogammaglobulinemia was diagnosed at the
age of 5-10 months (mean: 6,6), IgG levels were 0,95-2,19
g/l (mean: 1,64 g/l). IgE was normal (<40 IU/ml) in 7
patients, elevated (110-1432 IU/ml, mean: 206 IU/ml) in 5
infants. Those patients who were examined later specific
IgE test had been performed. In addition to local anti-
inflammatory and hydrating therapy administered by each
infants, those with food allergy received milk-free diet or
extensively hydrolyzed formula. Parallel to the
improvement of dermatological symptoms, IgG levels
increased, which confirmed the diagnosis of THI. This
observational study provides further evidence, that in
patients with AD and THI the improvement or resolution of
the dermatitis resulted by an adequate topical treatment
and dietary therapy accompanied by the elevation or
normalization of the IgG levels.
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Az atopiás dermatitis (AD) krónikus, recidiváló, gyulla-
dásos bôrbetegség, amely általában gyermekkorban, leg-
többször az elsô életévben kezdôdik, száraz vagy ned-
vedzô, hyperaemiás, infiltrált plakkokkal, erôs viszketés-

sel, igen gyakran a bôr excoriatiojával, ritkábban felülfer-
tôzôdésével. A legsúlyosabb esetekben a bôrtünetek már
az elsô élethetekben, hónapokban megjelennek, és elsô-
sorban az arcra, hajas fejbôrre, a végtagok laterális és fe-
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szítô felszínére lokalizálódnak. Az AD néhány ritkán elô-
forduló kongenitális immundefektusnak is vezetô tünete
lehet, nevezetesen a Hyper-IgE, az Omenn és a Wiskott-
Aldrich szindrómának (1-3). Hogy ezen tünetegyütteseket
idôben felfedezhessük és kezelhessük, a korai kezdetû
csecsemôkori AD-ben indokolt a szérum immunglobuli-
nok vizsgálata. 

Születést követôen a szérum immunglobulin G (IgG)
szint normális esetben fokozatosan csökken, mivel a pla-
centán keresztül az újszülött keringésébe jutott maternalis
IgG katabolizálódik, ugyanakkor a csecsemô immunglo-
bulin képzése csak lassú ütemben, fokozatosan indul meg,
és emiatt 3-6 hónapos korban fiziológiás hypogammaglo-
bulinaemia alakul ki. Amennyiben ez a hypogammaglo-
bulinaemiás állapot idôben jobban kitolódik, és az IgG ér-
ték 6-12 hónapos életkorban az immunglobulin A (IgA) és
immunglobulin M (IgM) értékkel együtt vagy anélkül 2
standard deviatioval kisebb az életkornak megfelelô átlag-
értéknél, akkor csecsemôkori átmeneti hypogammaglobu-
linaemiáról (THI – transient hypogammaglobulinemia of
infancy) beszélünk (4-7). THI-ban a vakcinációt követô
ellenanyag válasz normális, ennek ellenôrzésével a többi
primér immundefektus kizárható. Olyan diagnosztikai
teszt nem létezik, melynek segítségével tisztázhatnánk,
hogy vajon átmeneti hypogammaglobulinaemiáról van-e
szó vagy sem, a diagnózis mindig csak retrospektíven 
állapítható meg. A THI immundefektus nem ritka (0,1-
1,0:1000 élve születés), fiúkban gyakoribb, általában 2-6
éves korra megszûnik, fennállása idején gyakoribbak a
felsôlégúti infekciók, elsôsorban otitis media, sinusitis,
ritkábban pneumonia (8). Több közlemény is foglalkozott
a THI és az atopiás betegségek kapcsolatával; a megfigye-
lések szerint a hypogammaglobulinaemia megszûnésével
párhuzamosan a betegek AD-re jellemzô bôrtünetei is re-
grediálnak (8-10).

Közleményünkben 12 súlyos AD-ben szenvedô hypo-
gammaglobulinaemiás beteg kórlefolyásáról számolunk

be azzal a szándékkal, hogy felhívjuk a figyelmet a korai
életkorban kezdôdô, súlyos AD és a THI közötti összefüg-
gésre, és ezzel elôsegítsük az ilyen betegek korrekt kivizs-
gálását, kezelését. 

Beteganyag, módszer

2008. július 1. és 2012. június 30. között a Tolna Megyei Balassa
János Kórház Gyermekosztályán 12 súlyos csecsemôkori AD-es és
hypogammaglobulinaemás beteg (8 fiú, 4 lány) vizsgálatát, kezelé-
sét kezdtük el, és követtük nyomon kórlefolyásukat. A vizsgálatban
résztvevôk ekcémás bôrtünetei 0,5-3,5 hónapos korban kezdôdtek
(átlag: 2 hó), az elsô gyermekbôrgyógyászati vizsgálat 2-5 hónapos
korban, az elsô mintavétel szérum IgG, IgA, IgM, IgE, vérkép, pro-
tein- és albuminszint meghatározásra 3-9,5 hónapos korban (átlag:
6,6 hó) történt (1. táblázat). Más típusú immundeficiencia vala-
mennyi esetben kizárható volt, ennek megerôsítése érdekében 3 be-
tegben a rutin immunglobulin meghatározáson kívül tetanus és Hib
vakcinációt követô ellenanyagválasz vizsgálatokat, 2 betegben pe-
dig flow cytometriával lymphocyta subpopulatio meghatározást vé-
geztünk. A vizsgálatban részt vevô betegeink intravénás immunglo-
bulin (IVIG) terápiában nem részesültek. 

Eredmények

Az elsô észleléskor a betegek ekcémás bôrtünetei súlyo-
sak voltak, a SCORAD-értékek 44-58 között (átlag: 51).
Az IgG értékek az elsô vizsgálat alkalmával 0,95-2,19 g/l
között (átlag: 1,64 g/l) voltak (normális érték: 2,7-11,8
g/l). 11 betegben 12-30 hónapon belül az IgG érték nor-
malizálódását észleltük, 1 beteg (5. sz.) 36 hónap eltelte
után is hypogammaglobulinaemiás volt. Az alacsony szé-
rum IgG érték (<1,5 g/l) miatt 3 gyermekben (1. sz., 5.
sz., 6. sz.) tetanus és Hib vakcinációt követô ellenanyag-
válasz vizsgálat történt, mind a 3 esetben normális el-
lenanyagválasszal. Az IgA és IgM értékek is minden eset-
ben az életkori átlag alatt voltak (IgA: 0,15-0,41 g/l kö-
zött, átlag: 0,32 g/l; IgM: 0,21-0,78 g/l között, átlag: 0,43
g/l), 4 esetben (1. sz., 5. sz., 6. sz., 12. sz.) IgA nem volt
kimutatható, 1 esetben (6. sz.) pedig IgM sem. 
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Páciens Nem AD kezdete Elsô vérvizsgálat Se IgG Se IgE Eo arány Thr-szám
(sorszám) (hónap) (hónap) (g/l) (IU/ml) (%) (G/l)

1* fiú 1,5 6 1,42 342 18,0 860

2 fiú 2 5,5 0,95 1432 13,2 925

3 fiú 2 7 1,84 <40 1,2 345

4 fiú 2,5 6 2,00 <40 2,4 420

5** fiú 3 8 1,11 <10 2,5 386

6* fiú 1,5 5 1,41 <10 8,6 426

7 fiú 2 7 2,19 240 6,8 378

8+ fiú 0,5 3 1,03 110 29,4 719

9 lány 2 6 1,61 348 17,1 298

10 lány 3,5 9 2,10 <10 2,8 265

11 lány 2 9,5 1,90 <10 2,0 348

12* lány 1,5 8 2,14 <40 1,5 390

* IgA-hiány (<0,12 g/l)   **IgA- és IgM-hiány (<0,12 g/l és <0,20 g/l)   + hypoproteinaemia (39,5 g/l) és hypalbuminaemia (30,7 g/l)

1. táblázat
A 12 AD-es beteg adatai és laboratóriumi eredményei
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Az IgE érték 5 esetben (1. sz., 2. sz., 7. sz., 8. sz., 9.
sz.) volt emelkedett, 110-1432 IU/ml között (átlag: 206
IU/ml), 7-ben pedig normális (<40 IU/ml). Az 5 emelke-
dett IgE értékkel rendelkezô betegben eosinophiliát ész-
leltünk (6,8%-29,4% között), akikben nutritív-specifikus
IgE vizsgálattal minden esetben tejfehérje pozitivitást, 3
esetben (1. sz., 2. sz., 9. sz.) ezen felül tojásfehérje
és/vagy olajos magvak pozitivitást állapítottunk meg (2.
táblázat). Az IgE emelkedést nem mutató 7 csecsemô
közül csupán egy esetben (6. sz.) észleltünk eosinophili-
át (8,6%), a nutritív-specifikus IgE meghatározás min-
den esetben negatív eredményt adott. A legmagasabb eo-
sinophiliát (29,4%) mutató emelkedett IgE-vel rendelke-
zô beteg (8. sz.) hypoproteinaemiás (Se-öfeh: 39,5 g/l)
és hypalbuminaemiás (Se-albumin: 30,7 g/l) is volt (az ô
esetében a tervezett vakcinációt követô ellenanyagválasz
vizsgálat technikai nehézségek miatt elmaradt). Az
emelkedett IgE értékkel rendelkezôk csoportjában 2 be-
teg (2. sz., 7. sz.) hypogammaglobulinaemiája és ételal-
lergiája 24 hónapon belül megszûnt; 3 betegben (1. sz.,
8. sz., 9.sz.) a hypogammaglobulinaemia megszûnése el-
lenére változatlanul magas IgE érték állt fenn és ételal-
lergiájuk is megmaradt; 1 betegben (9. sz.) inhalatív spe-
cifikus IgE vizsgálattal is pozitivitást találtunk, akinél
idôközben asztmára jellemzô légúti panaszok is jelent-
keztek. A normális IgE-vel rendelkezô csoportba tarto-
zók közül 1 betegnél (5. sz.) 1,5 év eltelte után IgE
emelkedést (124 IU/ml) észleltünk, de a nutritív és az in-
halatív specifikus IgE vizsgálatok negatívak voltak, kli-
nikailag tünet- és panaszmentes maradt.

A fehérvérsejtszám mind a 12 esetben normális volt. Az
emelkedett IgE-s csoport 3 betegében (1. sz., 2. sz., 8. sz.)
magas thrombocytaszámot regisztráltunk (719, 860, 925
G/l), ami a késôbbiekben spontán normalizálódott. 2 be-
tegben (2. sz., 5. sz.) flow cytometriával a lymphocyta
subpopulációk vizsgálata történt, az egyik esetben (5. sz.)

alacsonyabb B-sejt aránnyal, aminek következménye le-
het a csökkent immunglobulin képzés. 

Az AD klinikai tüneteinek kezelése során azonos straté-
giát folytattunk: fürösztéshez Ung. Hydrophilicum non-i-
onicom vagy fürdôolaj, lokális desinficiáló ecseteléshez
1%-os Merbromin oldat, lokális gyulladáscsökkentéshez
higított szteroid kenôcs (mometason furoat vagy
metylprednisolon aceponat vagy fluticason propionat), 2
éves életkor után tacrolimus kenôcs és különbözô hidratá-
ló emolliensek használata. Ételallergia esetén diétát (fôleg
tejfehérje- és/vagy tojásfehérje-mentes) is rendeltünk az
ételallergia megszûnéséig. Szisztémás antibiotikum keze-
lést kizárólag interkurrens bakteriális fertôzés (felsôlégúti
Streptococcus infekció, vagy Staphylococcus aureus
okozta bôrinfekció) esetén alkalmaztunk, ez mind a 12
betegben 1-3 alkalommal elôfordult. 1 betegben (6. sz.)
eczema herpeticatum miatt szisztémás antiviralis kezelést
folytattunk. Az említetteknél súlyosabb fertôzés egyik be-
tegben sem jelentkezett.

Az egységesen alkalmazott lokális és diétás kezelés
mellett általában az AD fokozatos javulását észleltük,
néhány beteg esetében látványos, gyors tünetmentese-
déssel, sok esetben átmeneti exacerbációkkal – fôleg in-
fekciók, esetleg diétahiba kapcsán. 2 tejfehérje allergiás
csecsemôben (2. sz., 7. sz.) nem volt elegendô a nagy-
mértékben hidrolizált gyógytápszer adása, hanem átme-
netileg aminosav alapú tápszeres táplálásra kellett áttér-
ni, amit 1 éves életkorig folytattunk. A 12 AD-es és
THI-s betegünkbôl 11-ben a hypogammaglobulinaemia
megszûnésével vagy teljes tünetmentesedést, vagy lé-
nyeges klinikai javulást észleltünk. A 3 jelenleg is étel-
allergiás gyermek (1. sz., 2. sz., 9. sz.) ekcémás bôrtü-
netei változó intenzitásúak, egyikük (9. sz.) 3 éves kor-
tól asztmás megbetegedés miatt rendszeres inhalációs
gyulladáscsökkentô és hörgôtágító kezelést is igényel;
egy másik beteg (1. sz.) influenza vakcináció kapcsán
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Páciens Nem I. II. III. IgE Nutritív spec. IgE Inhalatív spec. IgE
(sorszám) vérvizsgálat (hó) (IU/ml) (pozitív)

1 fiú 6 342 tej, tojás, búza, rozs 

22 910 negatív

40 680 tej, tojás, búza, rozs,

hal, olajos magvak

2 fiú 5,5 1432 tej, tojás, olajos magvak

24 312 tej, tojás, olajos magvak negatív

40 38 negatív

7 fiú 7 240 tej 

36 <40 negatív negatív

8 fiú 3 110 tej 

21 215 tej negatív

9 lány 6 348 tej

34 422 tej, tojás, burgonya, zeller

58 927 tej parlagfû, kutya 

2. táblázat
Az 5 emelkedett IgE-vel rendelkezô AD-s beteg allergológiai eredményei
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anaphylaxiás reakción esett át, jelenleg is szigorú diétát
kell tartania. A 36 hónapos nyomon követés után is sú-
lyos klinikai tünetekkel bajlódó kisgyermek (6. sz.) IgE
szintje mindig normális volt, nutritív-specifikus IgE
eredménye negatív, hypogammaglobulinaemiája 15 hó-
napja megszûnt, ugyanakkor a kiterjedt, erôs viszketés-
sel járó ekcémás folyamata miatt jelenleg cyclosporin
kezelésben részesül, 3 hónap eltelte után biztató javu-
lással. A 12 beteg közül csupán egynél (5. sz.) áll fenn
36 hónap eltelte után is hypogammaglobulinaemia már
kissé emelkedô IgG, IgA és IgM értékekkel, ugyanak-
kor bôre teljesen tünetmentes, komolyabb infekciója
nem volt.

Megbeszélés

A THI legtöbb esetben 3 éves korra, legkésôbb 5-6 éves
korra megszûnik. Az ilyen egyénekben általában gyakrab-
ban zajlanak felsôlégúti és gasztrointesztinális infekciók,
nem ritka az AD, az ételallergia és késôbbi életkorban az
asztma. Az eddigi megfigyelések szerint minél korábban
és minél súlyosabb tünetekkel kezdôdik az AD, annál na-
gyobb a valószínûsége az ételallergia kialakulásának (11),
és a háttérben a THI fennállásának (8), de beszámoltak
ételallergia nélkül zajló súlyos AD-es és THI-s gyerme-
kekrôl is, akik furcsa módon emelkedett IgE értékekkel
rendelkeztek (10). Beteganyagunkban a súlyos AD-es és
THI-s csecsemôk közel felében észleltünk emelkedett IgE
értéket, akik valamennyien ételallergiásak is voltak, és
tartós diétát igényeltek, talán ezzel összefüggésben a nyo-
mon követés során a klinikai javulásuk mérsékeltebb volt.
A normális IgE-vel rendelkezôk csoportjában egy kivétel-
tôl eltekintve minden beteg 24 hónapon belül gyógyult,
hypogammaglobulinaemiájuk megszûnt, ôk a kezelésük
során diétát nem igényeltek. 

A THI-ban az immundeficiencia mechanizmusa nem
tisztázott. Mivel a gyermekek „kinövik” ezt az immunde-
ficienciát, feltételezhetô a THI-s csecsemôk és kisgyerme-
kek immunológia érési zavara, ami a CD4+ T sejtszám
csökkenésben, a CD19+ B sejtszám és sejtarány növeke-
désben, az antigén prezentáló sejtek és az antitest képzés
zavarában nyilvánul meg (9, 10, 12). Korábbi tanulmá-
nyok felvetik, hogy a hypogammaglobulinaemia kialaku-
lásában a gasztrointesztinális traktuson vagy a bôrön át
történô IgG vesztés játszhat szerepet, mely az allergiás
gyulladás okozta bélnyálkahártya és bôr károsodása kö-
vetkeztében jön létre (13). Egyik betegünk esetében a sú-
lyos AD-es tünetek hetekig tartó nedvedzéssel jártak az
arcon és a végtagok feszítô felszínén, ami albumin és IgG
vesztéssel járhatott, nagy valószínûséggel a gyulladt bél-
nyálkahártyán át is, kifejezett hypoproteinaemiát, hypal-
buminaemiát és hypogammaglobulinaemiát eredményez-
ve. Ettôl az esetünktôl eltekintve, a többi betegünkben ez
a mechanizmus nem játszhatott szerepet a THI kialakulá-
sában, sokkal inkább a nem kielégítô IgG képzés feltéte-

lezhetô. Bizonyára csak további vizsgálatok tisztázhatják
azt a kérdést, hogy vajon az AD okozta bôr- és szisztémás
hatások eredménye a hypogammaglobulinaemia, vagy ép-
pen fordítva, a hypogammaglobulinaemia következtében
jön létre a súlyos AD.    

A korai életkorban jelentkezô súlyos AD a legtöbb eset-
ben hypogammaglobulinaemiához és/vagy táplálékaller-
giához csatlakozik. Mielôtt hiábavaló kezelési próbálko-
zásokba bonyolódnánk, törekedjünk a beteg minél telje-
sebb kivizsgálására, éljünk az allergológiai és immunoló-
giai vizsgálati lehetôségekkel, mert sok esetben ezek se-
gítségével megfelelô támpontot kaphatunk a beteg kezelé-
si tervének kialakításához és a súlyos betegség hosszabb
távú prognózisához (14).
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