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I.1.   

 

 Európában 0,7

 Nemi megoszlása közel azonos, bármely életkorban jelentkezhet, 

leggyakrabban az 50-  (2).  

riasis kialakulásában, etiológiája 

ez idáig ismeretlen. A legújabb kutatások szerint az immunrendszer kulcsfontosságú szerepet 

játszhat a psoriasis  

enyhe trauma, napégés, 

infekció, gyógyszerek, stressz) is hajlamosítanak a psoriasis kialakulására (3, 4).  

A betegség diagnózisa napjainkban is panaszok és tünetek alapján történik. Jelenlegi ismereteink 

szerint a psoriasist meggyógyítani nem lehet, a terápiás cél a tünetmentesség elérése és a 

 (5, 6).  

 

I.2. A psoriasis epidemiológiája 

 

betegség. Incidenciáját tekintve nincsenek pontos adatok, mivel az országok többsége nem 

a fejlett 

országokban  7, 8). A WHO psoriasis prevalenciáját kutató 

t

hovatovább e vizsgálatok heterogenitása igen nagy egymással nehezen összehasonlíthatók (9). 
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Földrajzi lokalizációt tekintve, a psoriasis 

(10).  

A psoriasis bármely életkorban kialakulhat, a Nevitt és munkatársai által végzett kutatás szerint 

a betegség az esetek 75%-

psoriasis kialakulása az életkor függvényében bimodális 16-22 éves korban és 57-60 éves korban 

jelenik meg a leggyakrabban (9,12). Henseler és munkatársai egy több mint 2000 beteget vizsgáló 

tanulmányban a psoriasis életkorhoz kötött megjelenése szerint két típust különítettek el. A 40 

 (12). soriasisban 

ibb a betegség családi halmozódása továbbá jóval súlyosabbak a 

Egy Norvég tanulmány szerint, amely 1979-2008 között vizsgálta a psoriasis 

prevalenciáját, a psoriasis prevalenciájának trendje mutatott: 4,8%-ról 

11,4%-ra (8).  

Tekintve, hogy a psoriasis élethossziglan fennálló betegség a WH  a Disability-

Adjusted Life Years  azaz az Egészségkárosodással korrigált életévek (DALY) vizsgálatát 

psoriasisos betegek körében. 1 DALY egy elvesztett egészséges életévet jelent. A kutatás szerint 

2010-ben világviszonylatban a psoriasis estében az átlagos DALY 1050660, amely - 

összehasonlítás képen - az akut hepatitis C infekció DALY érékének duplája (2,9).  

A psoriasis által okozott Egészségkárosodással korrigált életévek (DALY) világviszonylatban 
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1. ábra 
A psoriasis által okozott Egészségkárosodással korrigált életévek (DALY) világviszonylatban 
100 (2). 
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I.2.1. A psoriasis patofiziológiája 

 

A psoriasis kialakulását vizsgáló tanulmányok egyetértenek abban, hogy a betegség 

  

A psoriasisos betegek közel 40%-ában találunk pozitív családi anamnézi

között (14). Iker vizsgálatok szerint a monozigóta ikrek esetében, amennyiben az egyik iker 

psoriasisban szenved, a másik ikerben 70%-

szemben a dizigóták esetében ez mindössze 20% (15).  

Genetikai kutatások számos faktort azonosítottak, amelyek szerepet játszhatnak a psoriasis 

ödésében játszik szerepet. A 

  

genetikai faktorok a 6-os kromoszómán található psoriasis-susceptibility (PROS) locusok. A 

PSORS-locusok által kódolt gének (például: HLA-C, HLA-Cw6) szerepet játszanak a szerzett 

felismerésében (10). Irodalmi adatok szerint a PSORS 

psoriasisok csaknem 50%-áért. Tekintve, hogy az immunrendszer kulcsfontosságú 

találtak a gyulladásos bélbetegségek, az atopiás dermatitisz, a szklerózis multiplex és a PSORS-

locus mutációi között (6). A PSORS-locusokon túl bizonyos interleukin gének túlexpressziója, a 

T-sejtek mediálta immunválasz facilitációja révén szintén hozzájárul a psoriasis kialakulásához. 

-12 és az IL-23, amelyeknek túlzott 

expresszióját a psoriasisos plakkokban is kimutatták. Továbbá összefüggést találtak az arthritis 

psoriatica  (PsA) és a fent említett interleukinek fokozott expressziója között. Az IL-12 és IL-23 

psoriasisban betöltött szerepét tovább hangsúlyozza az ezen IL-ek ellen kifejlesztett monoklonális 

(16). 

fontos 
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szerepet tölt be a 

hatással van a keratinocyták differenciációjára, a T-sejtek aktivitására és a dendritikus sejtek 

- és B-sej

-

gyulladásos folyamatot (17). A nemrég azonosított  

(CARD-14) 

PSORS- unkatársai psoriasisos betegekben 

immunfluoreszcens festéssel nemcsak a keratinocytákban, hanem az endothel sejtekben is 

CARD-14-pozitivitást találtak. A CARD-14 protein 

nak. A psoriasisos beteg endothel 

sejtjein kimutatott CARD-14-pozitivitás összefüggésben lehet a szisztémás gyulladás 

kialakulásával, továbbá a kardiovaszkuláris komorbiditások (CV) megjelenésével (3, 10). A 

Irodalmi adatok szerint bizonyos fizikai (sérülések, hegek, nyomáspontok), kémiai behatások 

(irritáló és toxikus anyagok) után, illetve egyes infekciókat (Streptococcus pyogenes, 

hepatitiszvírus, varicella- gyakrabban alakul ki psoriasis (10, 18-21).  

A fentieken kívül a klasszikus rizikófaktorokkal (alkoholfogyasztás, dohányzás, elhízás) 

a dohányzás által okozott oxidatív stressz és immunmoduláció krónikus gyulladáshoz vezet, 

amely a psoriasis kiváltója és fenntartója lehet (22, 23). 

Egy több mint 130 ezer psoriasisos beteg összefoglaló közlemény szerint pozitív 

összefüggés van az elhízás mértéke és a psoriasis súlyossága között (24). Az Amstrong és 

munkatársai által publikált szintén nagy beteganyagot  200 ezer  vizsgáló meta-analízis a 

psoriasisos betegek körében szignifikánsan nagyobb arányú obezitást talált, mint az átlag 

populációban. Továbbá, kimutatta

szignifikánsan nagyobb eséllyel híznak el, mint 
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betegek (24). Az elhízás és a psoriasis közti összefüggés ok-okozati háttere nem teljesen 

tisztázott. Újabb kutatások szerint a zsírszövet aktív endokrin 

adipokineket termelni (IL-1, IL-6, TNF- l 

kulcsszerepet játszhatnak a 

(24, 25). 

Irodalmi adatok szerint bizonyos gyógyszerek iatrogén módon hozzájárulhatnak a psoriasis 

kialakulásához vagy exacerbációjához. A Hong és munkatársai által készített összefoglaló 

közlemény szerint a betegség komplex patomechanizmusa , hogy 

kizárólag egyetlen gyógyszer hatására alakuljon ki a psoriasis. Ugyanakkor a tünetek 

 bizonyos gyógyszerek adása után. Érdekes megfigyelés, 

hogy a psoriasis exacerbatioja a nem sz  és interferonok esetén 

kevesebb, mint 2 hét alatt, míg az angiotenzin inhibitorok (ACE), béta receptor blokkolók (BB) 

esetén a betegség rosszabbodásáig akár 1 év is eltelhet (26). 
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2. ábra  
 

Béta-blokkoló (BB); caspase recruitment domain family member 14 (CARD-14); interferon (IF); 
interleukin 12B (IL12B); lítium (Li); nuclear factor kappa B  
(NSAID); psoriasis-susceptibility (PSORS). 
 

 

A fent említett genetikai háttér és a rizikófaktorok hatására ún. immunmoduláció jön létre, 

amelynek hatására bekövetkezik a keratinocyták abnormális differenciálódása és 

 

Összefoglalva elmondható, hogy a psoriasis az immunrendszer egyes komponenseinek egy 

olyan genetikailag kódolt hibája, amely bizonyos noxák hatására manifeszt betegséggé alakul. 
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I.2.2. A psoriasis diagnózisa és megjelenési formái 

 

A psoriasis diagnózisa a klinikai tünetek alapján történik, amelyek közül a leggyakoribbak a 

A leggyakrabban el -90%-ában) psoriasis típus a 

plakkos psoriasis (psoriasis vulgaris), megvastagodott, gyulladt, vörös, ezüstfehér hámló, 

-

leggyakrabban a k  

Egy másik megjelenési forma a pusztulozus psoriasis, amelyre gennyes göbök megjelenés 

ek gennyel telnek meg. A 

pusztulák kialakulhatnak a végtagokon, de akár generalizáltan is jelentkezhetnek. A psoriasis 

jelentkezhet élénkvörös, nem hámló, sima, fényes elváltozásként a hónaljban, mellek alatt, 

genitáliák környékén ezt nevezzük inverz psoriasisnak.  

Egy ritkább az esetek alig 2%-ában  psoriasis forma a guttált psoriasis, plakkos 

psoriasisnál jóval vékonyabb, kis, rózsaszín-piros kiütések jellemzik, melyek leginkább a törzsön, 

mellékhatásként alakul ki és néhány hét alatt múlik (5,10).  

A psoriasis nagyon ritkán a szájon és a nyelven is keletkezhet fehéres-szürkés plakkok 

formájában jelentkezik (10,27,28). A 3. ábrán a psoriasis  megjelenési formái 

láthatóak.  
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3. ábra 
 

 

 

Psoriasis Area Severity Index (PASI) klinikai pontrendszer használatos. A betegség 

 (29, 30).  

 

  

Plakkos psoriasis Pusztulózus psoriasis 

Inverz psoriasis 

Guttált psoriasis 

Psoriasis a nyelven 
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I.2.3. A psoriasis kezelése (kivéve balneoterápia) 

 

A psoriasis terápiájában alkalmazhatunk lokálisan (például szteroid-, dithranol tartalmú 

-

vitamin, A-vitamin, biológiai terápia). A gyógyszereken túl a balneo- és fototerápia bizonyos 

betegek esetében igen jó hatásfokú a psoriasis kezelésében. A gyógyvizek közül különösen a kén 

tartalmú és magas só tartalmú vizek bizonyultak hatékonynak (27). Az utóbbi években megjelent 

zó 

hatóanyagok (specifikus antagonisták, monoklonáls antitestek) közül az alefacept és az 

efalizumab a T-sejt migrációt és aktivációt gátolja, míg az infliximab, etanercept és az 

adalimumab a TNF- A biológiai terápia használata jelenleg 

súlyos psoriasisban (PASI>15, vagy 10% felet érintett testfelszín, DLQI>10 - 

hatás Hosszú távú hatását tekintve veszélyei csak részben ismertek. 

kockázata az  infekciók kialakulása és a barrierre

(tuberkulózis, mikobaktérium, kandida, tromboflebitisz, stb). Ezért a látens  kizárása a 

terápiájának, részletes indikációinak és 

ellenjavallatainak részletezése meghaladja jelen dolgozat kereteit (31,32). 

Irodalmi adatok szerint a psoriasis kezelésének leghatékonyabb módja a fenti kezelések valamely 

módon (10,27,28). Természetesen a fizikai tünetek kezelése mellett legalább akkora hangsúlyt 

kell fektetni a psoriasis által okozott lelki problémák kezelésére.  
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I.2.4. A balneoterápia szerepe a psoriasis kezelésében 

 

A balneoterápia fent részletezett kezelések kiegészítéseként vagy bizonyos esetekben önmagában 

alkalmazva is hatékonyan képes csökkenteni a psoriasis tüneteit.  

alkalmazása évszázados múltra tekint vissza. Ezen kezelések hatékonyságát Bender 

és munkatársai számos haza is nemzetközi közleményben bizonyították, amelyek között 

megtalálható egy metaanalizis is (89, 91, 92). Tekintve, hogy kutatásaink a Harkányi Termál 

Rehabilitációs Cen

történtek, amelynek gyógyvize egyedülálló antipsoriatikus hatással rendelkezik egy külön 

fejezetet szentelünk a harkányi gyógyvíz korábbi kutatási eredményeinek bemutatására. 

A harkányi gyógyvíz hatékonyságát több kutatási eredmény támasztja alá, ezek között egyaránt 

megtalálhatóak állatkisérletes vizsgálatok és klinikai kutatások (27, 33-35).  

Boros és munkatársai által végzett kombinált állatkisérletes és humán vizsgálat. A kutatás 

állatkísérletes részének tanulságai szerint a harkányi gyógyvíz a kontrollcsoporthoz képest 

hatékonyan csökkentette az oxazolon által indukált gyulladást és szignifikánsan emelte a 

szomatoszatin plaza koncentrációját. A vizsgálat humán részében psoriasisos betegeket vontak 

be. 12 beteget gyógyvízzel és dithranollal kezeltek, 5 beteget csapvízzel és dithranollal kezeltek. 

A kontrollcsoporthoz képest szintén szignifikáns szomatosztatin emelkedést találtak a harkányi 

gyógyvízzel kezelt betegekben. Továbbá a elemzése 

során kimutatták, hogy a harkányi gyógyvízzel kezelt betegek esetében a Langerhans sejtek a 

sbe kezdek vándorolni. Tekintve, hogy a vizsgálat során alkalmazott 

a fenti paraméterek nem változtak; elmondható, 

található kénes vegyületek miatt csökkenti a gyulladást és a duzzanatot. A pontos mechanizmus 
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még nem tisztázott, ugyanakkor a szomatosztatin felszporopdása szerepet játszhat a gyógyvíz 

sában (33).  

Egy másik kutatásban Nusser és munkatársai 

skálán (VAS) mért fájdalmának 3 hetes harkányi gyógyvíz alapú komplex rehabilitáció hatására 

a mellett Notingham Health Profile 

végére a betegek fájdalom szintje szignifikánsan csökkent a kiindulási értékhez képest. A 

fájdalom monitorozása mellett Nottingham 

monitorozására, amely a kiindulási értékhez képest szintén szignifikánsan javult a 3 hetes kezelés 

végére. Ezek alapján elmondható, hogy a harkányi kórházban alkalmazott kezelés, melynek 

alapja a gyógyv

et (34).  

-jára. A kutatásban 250 betegnél 

végeztek 

3 hónappal a kezelés vége után. A 3 hetes kezelés után közvetlenül mért pH értékek esetében nem 

 3 hónappal a kezelés 

vége után sem találtak. -ánál találtak kóros 

hüvelyi pH- -ra csökkent, hovatovább 3 hónappal 

-ánál jelzett kóros ökológiai állapotra utaló pH eltérést. Az 

35).  

Összefoglalásképpen elmondható, hogy a harkányi gyógyvíz hatásosságát  

kórképekben már igazolták, ugyanakkor a vizsgálatok jel

kontrollált módon történtek és a gyógyvíz hatásmechanizmusa további tisztázásra vár.  
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I.2.5.  

 

terheltség, a 

szociális konfliktusok rosszabb esetben depresszió kialakulásához vezethet (5). A psoriasisos 

betegek esetében nagyobb CV rizikóval kell számolnunk, hiszen gyakrabban és fiatalabb 

életkorban alakul ki a diabetes, az elhízás és a hipertónia. Továbbá az egészséges populációhoz 

viszonyítva a Crohn- risága csaknem 4-szeres, míg a kolitisz ulceróza 

7,5- psoriasisos betegekben. Utánkövetéses vizsgálatok szerint a 

psoriasisos betegek esetében a CV- rizikó emelkedésén túl bizonyos daganatok is gyakrabban 

alakulnak ki (6, 10

biomarkerek keresése és klinikai hasznosságának vizsgálata, különös tekintettel az oxidatív 

 (10, 36-41). A 

ízületek gyulladásos megbetegedése, amely 

lényegében egy szeronegatí

betegekben ízület károsodásához, fájdalomhoz, 

rokkantsághoz vezet (13, 16, 28, 32). 
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I.3. Irodalmi áttekintés: oxidatív stressz markerek szerepe a psoriasisban 

 

A 2. 

számú ábrán jól látható, hogy a psoriasis rizikófaktorai közül szinte mindegyike hozzájárul az 

oxidatív stressz oriasis kialakulásában és a 

tünetek fenntartásában. A jelenleg isme

 

Molekuláris biológiai és immunhisztokémiai vizsgálatok szerint mind a keratinocyták, mind a 

fibroblastok expresszálják az L-argininból nitrogén-monoxidot (NO) szintetizáló nitrogén. 

monoxid szintáz (NOS) 

hatásokra (infekció, UV- aszreakcióinak szabályozásában (32). Psoriasisos 

peroxinitrit-

nagy reaktivitású, rövid élettartamú anyagok lévén, amennyiben utánpótlásuk folyamatos, súlyos 

-ben is. Irodalmi 

adatok szerint a psoriasisos betegekben a peroxinitrit koncentrációja szignifikánsan magasabb, 

mint az egészséges kontrollokban. Lényeges továbbá, hogy a peroxinitrit mennyisége a psoriasis 

súlyosságával egyenesen arányos (36). A NO rendszer szabályozásában kulcsfontosságú szerepet 

játszik az ADMA, amely a NOS endogén kompetitív inhibitora, az endotél diszfunkció markere. 

Koncentrációja  

 stressz mértéke és az ADMA koncentrációja között. 

Ezenkívül az L-

megítélésére (37). Bilgiç és munkatársai 

hónapja tünetes psoriasisos betegek és egészséges kontrollok ADMA- és L-arginin 

koncentrációját hasonlították össze. A pso koncentrációja a 

kontrollcsoporthoz képest szignifikánsan magasabb, míg az L-arginin/ADMA aránya 
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szignifikánsan alacsonyabb volt. Továbbá pozitív összefüggést találtak az ADMA koncentráció 

és a PASI között (38). Miller és munkatársai által készített metaanalízis szerint a psoriasisos 

betegek között szignifikánsan gyakrabban jelennek meg a CV rizikófaktorok, az MI és alakul ki 

az ischaemiás szívbetegség (39).  

A témában készült publikációk áttekintése után a Richard és munkatársai által készített szakmai 

állásfoglalás a fiatal, súly kialakulásának 

 (40). Ezek az eredmények 

-rendszer fontos szerepet játszik a psoriasis 

pathofiziológiájában és a CV  (10). 

szabadgyökök és a lipidek reakciója következtében lipidperoxidáció jön létre, amelynek 

közvetett módon következtetni lehet az oxidatív stressz mértékére. Több tanulmány kimutatta, 

hogy egészséges kontrollokhoz viszonyítva mind a szimptómás, mind a nyugvó psoriasisban 

- 

és szérum MDA 

szignifikánsan magasabb MDA koncentrációt találtak. Mindezek hátterében a psoriasisos 

pozitív korreláció van a psoriasis súlyossága és az MDA koncentrációja között (10,28, 41-43). 

A klinikai gyakorlatban az egyik leginkább elterjedt gyulladásos marker a C-reaktív protein 

(CRP) kiválóan alkalmazható a gyulladás és az az által kiváltott oxidatív stressz indirekt 

monitorozására. Ugyanakkor há

emelkedett CRP koncentrációt psoriasisos betegekben. Ezek közül néhány arra a következtetésre 

jutott, hogy a CRP alkalmas lehet a psoriasis súlyosságának/ aktivitásának monitorozására is. Azt 

az állítást, hogy a psoriasisos betegekben az egészségesekhez képest magasabb a CRP 
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metaanalízis. 

Ugyanakkor nem talált szignifikáns összefüggést a CRP és a psoriasis súlyossága között (44-47). 

-

hatására folyamatosan ki van téve a szabadgyökök károsító hatásának. Az oxidatív stressz okozta 

károsodás elleni védelem legfontosabb enzimei a szuperoxid dizmutáz (SOD) és a kataláz (CAT). 

Kadam és munkatársai újonnan diagnosztizált psoriasisos betegek és egészséges kontrollok SOD 

és CAT enzimaktivitását hasonlították össze. A psoriasisos betegekben a kontrollcsoporthoz 

viszonyítva mindkét antioxidáns enzim aktivitása szignifikáns csökkenést mutatott. Ezen 

kapacitását. Továbbá, a csökkent SOD-aktivit lis 

hiperproliferációt, ezáltal hozzájárulhat a psoriasis fenntartásához (10,28). 

atékony un. nem enzimatikus 

stressz elleni védelemre utalnak. Több 

egészséges kontrollokhoz képest csökkent TAC érteket (48, 49). Ezek közül a Gabr és 

tékeket találtak (50). 

A húgysav  fogó fontos szerepet tölt 

be a szervezet oxidatív stressz elleni védekezésében (50, 51). Továbbá jól ismert CV rizikófaktor 

metaanalízis szerint a psoriasisos beteg 

húgysav koncentrációja szignifikánsan magasabb, mint az egészségeseké. Ez az emelkedett 

húgysav koncentráció hozzájárulhat a psoriasisos betegekben megfigyelt emelkedett CV 

rizikóhoz (52) . 
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Az Orosomucoid (ORM) más néven -1-savanyú glikoprotein egy kevéssé ismert pozitív akut 

fázis protein. Az 1950-  a májban szintetizálódik a szérum 

lipoproteinek közé tartozik koncentrációja 0,5-1,2 g/L (53). A humán ORM két szomszédos 

lókusz (ORM1, ORM2) által kódolt gének terméke, melyek a humán genomban a 9-es 

kromoszóma hosszú karján helyezkednek el egymástól 3,3 kilobázis-távolságra (9q32). A gének 

nukleotid szubsztitúcióban különböznek. Mindkét lókusz 183 aminosav tartalmú fehérjeláncot 

kódol, melyek közt 21 aminosav különbség található. Genetikai vizsgálatok nagyfokú gén 

polimorfizmusra derítettek 

szintézisének mennyisége sokkal inkább az akut stimulusoktól mint a genetikai prediszpoziciótól 

függ (54).  

Funkcióját tekintve az albumin és a lipoproteinek mellett az ORM az egyik legfontosabb nem 

specifikus keringésben megtalálható transzport fehérje. Több mint 300 gyógyszermolekula kötési 

és szállítási képességét írták le továbbá ismertek endogén ligandjai is (55). In vitro tanulmányok 

szerint az ORM valamennyi immunsejt aktivitását képes befolyásolni. Gátolja a leukocita 

adhéziót és extravazációt, csökkenti a neutrofil aktivációt, kemotaxist és migrációt, valamint a 

Emelkedett szérum-ORM (s-ORM) koncentrációt találtak 

számos akut és krónikus gyulladással járó kórképben pl.: infekciók, daganatos betegségek, 

reumatoid arth Ezen közlemények 

-ORM hasonlóan a CRP-hez a gyulladás nem specifikus markere (56-

58).  

-ORM) egy sokkal 

szenzitívebb non-invazív biomarker, mint az s- az ORM vizelettel 

exkretálása  0,1-3,0 mg/L (vizelet kreatininnel arányosítva 0,01-0,3 mg/mmol) 

körüli. Emelkedett u-ORM koncentrációt írtak le szeptikus betegekben, szívelégtelenekben, 
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cukorbetegségben ekben (59,61-64). Irodalmi adatok 

szerint az u-ORM emelkedett koncentrációja összefüggésben lehet a szisztémás gyulladással és 

az endotél diszfunkcióval, amely CV betegesek kialakulásához vezethet. A psoriasisos betegek 

esetében mindkét  számolnunk kell, így az u-ORM alkalmas lehet a psoriasisos 

 vizsgálatára (62).  
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II.1. u-ORM szint vizsgálata psoriasisos betegekben és egészségesekben 

Az u-ORM, a s-ORM és a CRP koncentrációjának összehasonlítása psoriasisos betegekben és 

egészségesekben. Az u- vizsgálata. 

 

II.2. Oxidatív stressz markerek és a kardiovaszkuláris rizikó psoriasisos 

betegekben 

Egy  oxidatív stressz panel eredményeinek (ADMA, MDA, CRP, TAC, 

húgysav, ORM) és a QRISK®2-2017 pontrendszer által meghatározott CV rizikó 

összehasonlítása psoriasisos betegekben.  

 

II.3. A harkányi balneoterápia alapú psoriasis rehabilitáció hatékonysága 

Vizsgálatunk célja, hogy felmérje a Zsigmondy Vilmos 

balneoterápia alapú psoriasis rehabilitáció hatékonyságát. 

 

II.4. Psoriasis okozta egészségbiztosítási betegségteher 

Elemzésünk célja a psoriasis okozta éves egészségbiztosítási betegségteher meghatározása a 

Nemzeti Egé  finanszírozási 

adatbázisának felhasználásával. 
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III.1. u-ORM szint vizsgálata psoriasisos betegekben és egészségesekben 

 

A vizsgálatot 2016 novembere és 2017 júliusa között végeztük a Zsigmondy Vilmos Harkányi 

Pécsi Tudományegyetem Regionális Kutatásetikai Bizottsága etikai engedélyt adott (esz.: 

5919/2.). A vizsgálat részl  

beleegyezés írásban a t aláírásával történt. 

A vizsgálatba bevont betegek  plakkos psoriasisban 

A kizárási kritériumok a 2), 

akut gyulladás, autoimmun betegség az anamnézisben (reumatoid arthritis, szisztémás lupus 

eritematosus, gyulladásos bélbetegség), daganatos betegség az anamnézisben, biológiai terápia 

az anamnézisben, belegyezés visszavonása. A kontrollcsoportba egészséges önkénteseket 

vontunk be. tároztuk meg. Irodalmi 

adatok alapján a 7-nél kisebb PASI enyhe, a 7-12 közötti PASI közepes, míg a 12-nél nagyobb 

PASI súlyos psoriasist jelent (30). -t minden 

 

vérmintát vettünk egy alkalommal. A betegek esetében 3 hetes Zsigmondy Vilmos Harkányi 

részesültek. Az egészséges önkéntesek estében a mintavétel a PTE Klinikai Központ 

Laboratóriumi Medicina Intézetben történt. A laboratóriumi méréseket szintén a PTE KK 

Laboratóriumi Medicina Intézetben végeztük el (esz.: NAH-1-1553/2016). Szérumból a 

 gyulladásos laborparaméterek koncentrációját határoztuk meg: hsCRP, fehérvérsejt 

szám (WBC), s-ORM. A méréseket a napi klinikai rutinban használatos automatizált Cobas 
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rendszer segítségével végeztük el (Roche Diagnostics GmbH, Mannheim, Németország). Az u-

ORM mérése immunturbidimetriás módszerrel automata analizátoron (Roche Diagnostics 

(Dako A/S, Glostrup, Dánia) (63). 

elemeztünk, így az ajánlások alapján az u-ORM értékeket vizelet kreatininre (u-CREAT) 

vonatkoztattuk, hogy kiküszöböljük a vizelet mennyiség/töménység befolyásoló hatását (67). 

végeztük el (IBM Corp., New York, NY, USA). Normalitás vizsgálat után (Shapiro Wilk teszt) 

a változókat Mann-Whitney U tesztel (pairwise comparison) és Kruskal - Wallis tesztel 

hasonlítottuk össze. A korrelációk vizsgálatára Spearman féle korrelációs analízist használtunk. 

Amennyiben a p érték kisebb volt, mint 0,05 a különbséget szignifikánsnak tekintettünk. 
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III.2. Oxidatív stressz markerek és a kardiovaszkuláris rizikó psoriasisos 

betegekben  

 

A vizsgálatot 2016 novembere és 2017 augusztusa között végeztük a Zsigmondy Vilmos 

elvégzésére a Pécsi Tudományegyetem Regionális Kutatásetikai Bizottsága etikai engedélyt adott 

 

plakkos 

lt vesefunkció (eGFR<60 ml/min/1.73m2), 

akut gyulladás, autoimmun betegség az anamnézisben (reumatoid arthritis, szisztémás lupus 

eritematosus, gyulladásos bélbetegség), daganatos betegség az anamnézisben, biológiai terápia 

az anamnézisben, belegyezés viss

segítségével határoztuk meg. Irodalmi adatok alapján a 7-nél kisebb PASI enyhe, a 7-12 közötti 

PASI közepes, míg a 12-nél nagyobb PASI súlyos psoriasist jelent (30). 

elkerülése érdekében a PASI-  

 

 Az egészséges 

önkéntesek estében a mintavétel a PTE KK Laboratóriumi Medicina Intézetben történt. A 

laboratóriumi méréseket a PTE KK Laboratóriumi Medicina Intézetben végeztük el (esz.: NAH-

1-1553/2016). Szérumból a  gyulladásos laborparaméterek koncentrációját határoztuk 

meg: hsCRP, fehérvérsejt szám (WBC), se-ORM. A méréseket a napi klinikai rutinban 

használatos automatizált Cobas rendeszer segítségével végeztük el (Roche Diagnostics GmbH, 

Mannheim, Németország). Az u-ORM mérése immunturbidimetriás módszerrel automata 
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analizátoron (Roche Diagnostics GmbH, Mannheim, Németország) az immunpartikulumokat a 

 Glostrup, Dánia) (66

egyszeri vizeletmintákat elemeztünk, így az ajánlások alapján az u-ORM értékeket vizelet 

kreatininre (u-CREAT) vonatkoztattuk, hogy kiküszöböljük a vizelet mennyiség/töménység 

befolyásoló hatását (66). Az MDA koncentrációját -  

módszerrel határoztuk meg (Gysz.: MAK085-1KT, Sigma Aldrich, Saint Louis, MO, USA).  

Az L-arginin és ADMA koncentrációját tömegspektrométer segítéségével határoztuk meg, a 

Martens-Lobenhoffer és munkatársai által publikált módszertan használtatával (68). A módszert 

kisebb módosításokkal egy Dionex Ultimate 3000 HPLC/Thermo Q Exactive készülékünkre 

(Thermo Fisher Scientific, Waltham, MA, USA) optimalizáltuk. A célmolekulákat a Kinetex 

HILIC oszlop segítségével szeparáltuk (Gysz.: 00D-4461-AN; Phenomenex, Torrance, CA, 

Fisher Scientific, Waltham, MSC, USA). A kvantitatív tartomány az ADMA estében 0,0203-4,94 

-arginin esetében 0,063- t kemilumineszcenciás módszer 

segítségével határoztuk meg a Köszegi és munkatársai által közölt módszer szerint (69).  

 

A QRISK®2-2017 CV rizikót 

határoztuk meg (https://qrisk.org/) (67). A QRISK®2-2017 score 

felhasználásával határozza meg a 10 éven belüli CV rizikót: kor, nem, rassz, dohányzási, 

cukorbetegség, magas vérnyomás, pitvarfibrilláció, krónikus vesebetegség, reumatoid arthritisz, 

összkoleszterin/HDL arány, BMI, szisztolés vérnyomás, angina vagy szívinfarktus diagnózisa 60 

 rokonnál.  
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végeztük el (IBM Corp., New York, NY, USA). Normalitás vizsgálat után a változókat Mann-

Whitney U tesztel (pairwise comparison) és Kruskal - Wallis tesztel hasonlítottuk össze. A 

korrelációk vizsgálatára Spearman féle korrelációs analízist használtunk. Amennyiben a p érték 

kisebb volt, mint 0,05 a különbséget szignifikánsnak tekintettünk. 
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III.3. A harkányi balneoterápia alapú psoriasis rehabilitáció hatékonysága 

 

A vizsgálatot 2016 szeptembere és 2016 májusa között végeztük a Zsigmondy Vilmos Harkányi 

elvégzésére a 

Pécsi Tudományegyetem Regionális Kutatásetikai Bizottsága etikai engedélyt adott (esz.: 

 

plakkos 

: az utóbbi egy 

évben bármilyen gyógyvizes kezelésben részesült, a bennfekvés megszakítása, belegyezés 

Irodalmi adatok alapján a 7-nél kisebb PASI enyhe, a 7-12 közötti PASI közepes, míg a 12-nél 

-

szokásos anamnesztikus adatok és panaszok kikérdezésen túl a fizikális vizsgálat kereti között 

minden beteg esetében megállapítottuk a PASI pontszámot. Ezentúl 

töltettünk ki. -10-

vizsgáltuk a betegek fizikai és pszichés állapotát (psoriasis súlyossága, ízületi panaszok 

súlyossága, pszichés terheltség, napi rutinban való akadályozottság). A gyulladás objektív 

monitorozására a hsCRP-

határoztuk meg. A hsCRP koncentráció meghatározását a PTE KK Laboratóriumi Medicina 

Intézetben végeztük el (esz.: NAH-1-1553/2016). A méréseket a napi klinikai rutinban 

használatos automatizált Cobas rendszer segítségével végeztük el (Roche Diagnostics GmbH, 

Mannheim, Németország). A 3 hetes kezelés alatt egyénre szabottan a társbetegségeket 

figyelembe véve állítottuk össze a betegek kezelési tervét. A kezelés alapja a kénes gyógyvíz, 
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tak. Szükség 

esetén rendelkezésre állt UVB ztunk 

-6%-os koncentrációban. Továbbá, szükség esetén 

alkalmaztunk kén, karbamid, illetve kapszaicin tartalmú 

(29). A társbetegségek kezelésére rendelkezésre állt fizioterápia, elektroterápia, magnetoterápia, 

transzkután szén-dioxid kezelés és lézer kezelés.  

összehasonlítottuk a felvételkor 

meghatározott PASI és CRP éré  és CRP értékkel. Továbbá 

 

végeztük el (IBM Corp., New York, NY, USA). Normalitás vizsgálat után (Shapiro Wilk teszt) 

a változókat Mann-Whitney U tesztel (pairwise comparison) és Kruskal - Wallis tesztel 

hasonlítottuk össze. A korrelációk vizsgálatára Spearman féle korrelációs analízist használtunk. 

Amennyiben a p érték kisebb volt, mint 0,05 a különbséget szignifikánsnak tekintettünk. 
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III.4. Psoriasis okozta egészségbiztosítási betegségteher 

 

Pszichoszociális 

költségek egyaránt magasak a beteg és az egészségügyi rendszer oldaláról. Elemzésünk célja a 

psoriasis okozta éves egészségbiztosítási betegségteher meghatározása. 

finanszírozási adatbázisából származnak és a 2018. évet fedik le. Az adatokat a NEAK-tól a 

1043/49- -3.6.2-16-2017-00009 számú 

keretében. 

Meghatároztuk az éves egészségbiztosítási kiadásokat, betegforgalmat és a költségek 

megoszlását, korcsoportos és nemenkénti bontásban. Vizsgáltuk továbbá az éves betegszámokat, 

esetszámokat és a 100.000 lakosra jutó igénybevételi prevalenciát, korcsoportos és nemenkénti 

bontásban.  

és gyógyászati segédeszköz. A psoriasis kórképet a Betegségek Nemzetközi Osztályozása (BNO 

X. revízió) szerinti L4000-L4090 kóddal azonosítottuk. 
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IV.1. u-ORM szint vizsgálata psoriasisos betegekben és egészségesekben 

 

A vizsgálatba 87 psoriasisban 

vizsgálatba bevont személyek klinikai karakterisztikáját az 1. táblázat tartalmazza.  

 

 Betegek (n=87) Kontrollok (n=41) p-érték 

Átlagéletkor (évek) 44 (30-53) 66 (61-70) <0,001 

Férfi, n (%) 47 (54,0) 17 (41,5) - 

Átlag BMI, kg/m2 29,7 (26,4-33,7) 28,2 (26,1-31,9) n.s. 

DM 2, n (%) 23 (26,4) - - 

Magasvérnyomás, n (%) 69 (79,3) - - 

COPD 5 (5,7) - - 

 

1. táblázat 
A vizsgálatba bevont személyek klinikai karakterisztikája.  

 nem szignifikáns 
(n.s.) 

 

 

A psoriasisos betegek átlag PASI értéke 6,52 ± 7,11 volt. A PASI értékek alapján a betegek 

64,4%-a enyhe, 20,7%-a közepes, illetve 14,9%-

33,3%-ának volt pozitív családi anamnézise a psoriasis tekintetében. A psoriasis átlagos 

fennállási ideje 26,7 ± 17,1 év volt. A betegek 56,3%-á több mint 30 éve szenved psoriasisban. 

Az artritis psoriatica a betegek 8%-ánál alakult ki.  
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A kontrollcsoporthoz képest a psoriasisos betegekben szignifikánsan magasabb a hsCRP 

koncentrációt találtunk (p<0,001). Továbbá, szignifikánsan magasabb u-ORM/u- CREAT arányt 

találtunk psoriasisos betegekben a kontrollokhoz képest (p=0,001), 4.ábra/A. -

ORM és a fehérvérsejtszám tekintetében nem találtunk szignifikáns különbséget a betegek és a 

kontrollok között. A szérum kreatinin, a fehérvésejtszám, a szérum orosomucoid, a vizelet totál 

protein és a vizelet kreatinin esetében nem találtunk szignifikáns különbséget. A vizsgálatba 

bevont személyek részletes laborparamétereit a 2. táblázat tartalmazza.  

 

Paraméter Betegek n=87 Kontrollok n=41 p-érték 

Se-CREAT (µmol/L) 77 (68-84) 74 (62-81) n.s 

WBC (G/L) 5,9 (5,1-7,3) 6,4 (4,9-7,6) n.s 

hsCRP (mg/L) 3,46 (1,12-6,29) 0,90 (0,50-1,80) <0,001 

S-ORM (g/L) 0,79 (0,68-0,98) 0,80 (0,70-0,90) n.s 

U-TP (mg/L) 60 (40-80) 60 (40-80) n.s 

U-CREAT (mmol/L) 8,64 (6,19-12,50) 11,50 (5,92-15,34) n.s 

U-ORM (mg/L) 1,08 (0,57-2,38) 0,82 (0,33-1,14) 0,004 

U-ORM/u-CREAT (mg/mmol) 0,12 (0,07-0,28) 0,07 (0,04-0,15) 0,001 

 

2. táblázat 
A vizsgálatba bevont személyek laborparaméterei. 
szérum kreatinin (se- -reaktív protein (hsCRP); 
szérum-orosomucoid (s-ORM); vizelet totál protein (u-TP); vizelet kreatinin (u-CREAT); vizelet 
orosomucoid (u-ORM); vizelet orosomucoid/ vizelet kreatinin arány (u-ORM/u-CREAT); nem szignifikáns 
(n.s.) 
 

  

magasabb hsCRP, s-ORM és u-ORM/u-CREAT koncentrációkat találtunk az enyhe és közepes 

ekkel  
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Ugyanakkor a vizsgált laborparaméterek közül az enyhe és a közepes  

betegek összehasonlítása során egyikben sem találtunk szignifikáns különbséget lásd 3. táblázat. 

Az artritis psoriatica -val diagnosztizált betegek között magasabb u-ORM/u-CREAT arányt 

találtunk, mint az ízületi érintettséggel nem  de az az eltérés nem volt 

szignifikáns 0.30 (0.04-0.35) mg/mmol vs 0.10 (0.06-0.20) mg/mmol). A fenti eredményeket a 

4. ábrán szemléltetjük (B és C rész). 

 

Paraméter Enyhe  

PASI<7 

n=56 

Közepes  

PASI:7-12 

n=18 

Súlyos  

PASI>12 

n=13 

p-érték 

hsCRP (mg/L) 3,03 (1,05-4,70) 2,49 (0,86-3,70) 7,78 (5,19-11,79) 0,002a,b 

S-ORM (g/L) 0,78 (0,69-0,98) 0,75 (0,61-0,92) 0,98 (0,84-1,12) 0,028b 

U-TP (mg/L) 56 (40-75) 50 (40-70) 60 (40-90) n.s. 

U-CREAT 

(mmol/L) 

8,54 (6,68-12,22) 9,77 (7,18-12,23) 8,03 (4,71-12,41) n.s. 

U-ORM (mg/L) 1,08 (0,60-1,65) 0,82 (0,54-2,64) 2,72 (1,06-4,92) 0,048a 

U-ORM/u-CREAT 

(mg/mmol) 

0,10 (0,06-0,24) 0,11 (0,07-0,22) 0,28 (0,13-0,69) 0,008a,b 

 

3. táblázat 
A psoriasisos betegek labor paramétereinek 
alakulása.  
a: enyhe vs. súlyos; b: közepes vs. súlyos. 

-reaktív protein (hsCRP); szérum-orosomucoid (s-ORM); vizelet totál protein (u-TP); 
vizelet kreatinin (u-CREAT); vizelet orosomucoid (u-ORM); vizelet orosomucoid/ vizelet kreatinin arány 
(u-ORM/u-CREAT); nem szignifikáns (n.s.) 
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4. ábra  
Az u-ORM/u-CREAT arány  
A: betegek vs. kontrollok (*:p=0.001);  
B: u-ORM/u-CREAT arány PASI szerint. (*: p=0,009 enyhe vs. súlyos; #: p=0,035 közepes vs. súlyos);  
C: u-ORM/u-CREAT arány artritis psoriatica igen vs. artritis psoriatica nem. 
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IV.2. Oxidatív stressz markerek és a kardiovaszkuláris rizikó psoriasisos 

betegekben 

átlagéletkora 63 ± 9.98 év volt. A betegek átlagos PASI értéke 6,52± 7,11. A PASI alapján 78 

fennállási ideje 25,5 ± 16,7 év volt. A vizsgáltba bevont betegek részletes klinikai karakterisztikát 

a 4. táblázat tartalmazza.  

 

 

 

 

 

 

 

 

4. táblázat 
A vizsgálatba bevont betegek klinikai karakterisztikája. 
testtömegindex (BMI); cukorbetegség (DM); psoriasis areas severity index (PASI) 
 

laborparamétereinek összehasonlítása 

során szignifikánsan magasabb hsCRP és s-ORM koncentrációt találtunk (hsCRP, p=0,003; s-

ORM, p=0,005). 

magasabb u-ORM koncentrációt és u-ORM/u-CR

 (u-ORM, p=0,003; u-ORM/u-CREAT, p=0,005). Ezen túl az egyes 

típusú cukorbetegekben szignifikánsan magasabb u-ORM koncentrációt és u-ORM/u-CREAT 

arányt találtunk az egyes típusú cukorb -ORM, p=0.041; 

u-ORM/u-CREAT, p=0.036). 

 Betegek n=114 
Átlagéletkor (évek) 63 ± 9,98 
Férfi, n (%) 67 (59) 

Átlag BMI, kg/m2 29,78 ± 7,81 
DM 1-es típus, n (%) 8 (28) 
DM 2-es típus n (%) 21 (72) 
Magas vérnyomás, n (%) 87 (76) 
Dohányzás, n (%) 21 (18) 
Átlag PASI,  6,38 ± 6,92 

Átlag QRISK2017, % 19,1 ± 10,69 
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körében szignifikánsan magasabb ADMA és MDA koncentrációt találtunk az ilyen 

(ADMA, p=0.021; MDA, p=0.021). A 

biomarker mérések részletes eredményeit az 5. táblázat tartalmazza.  

 

Paraméter 
Enyhe 

PASI<7 
N=78 

Közepes 
PASI:7-12 

N=20 

Súlyos 
PASI>12 

N=16 

Enyhe 
vs 

Közepes 
p-érték 

Enyhe 
vs 

Súlyos 
p-érték 

hsCRP, mg/ml 2,6 (1,06  4,51) 2,8 (0,82  5,29) 5,9 (3,60  10,91) n.s. 0.003 
Húgysav 305,5 (259,5  365,5) 322,5 (276 - 369) 366 (283 - 440) n.s. n.s. 
TAC 451,68 (372,12  

514,71) 
433,43 (368,63  

502,35) 
480,15 (371,63-

543,52) 
n.s. n.s. 

MDA 2,01 (1,47  2,28) 1,83 (1,46  2,28) 2,05 (1,31  2,49) n.s. n.s. 
 0,66 (0,42  0,82) 0,70 (0,63  0,91) 0,65 (0,47- 0,83) n.s. n.s. 

L-  
44,66 (33,61  61,89) 

49,86 (21,64  
90,66) 

33,51 (27,47  
86,66) 

n.s. n.s. 

L-arg/ADMA arány 225,92 (154,38  
294,87) 

179,55 (78,92  
235,23) 

162,15 (139,3  
216,61) 

n.s. n.s. 

s-ORM 0,76 (0,66  0,90) 0,74(0,59  0,92) 0,98 (0,81  1,12) n.s. 0.005 
u-ORM 0,598 (0,26  1,29) 1,87 (0,54  4,12) 0,99 (0,28  2,81) 0.003 n.s. 
u-ORM/u-CREAT 0,06 (0,02  0,17) 0,17 (0,09  0,31) 0,10 (0,04  0,17) 0.005 n.s. 
QRISK2017 

18,9 (13,1  24,3) 
17,36 (11,3  

27,0) 
17,1 (10,3  28,7) 

n.s. n.s. 

 

5. táblázat 
A beteg laborparaméterei PASI szerint felosztva. 

-reaktív protein (hsCRP); totál antioxidáns kapacitás (TAC); malondialdehid (MDA); 
aszimmetrikus dimetilarginin (ADMA); L-arginin (L-arg); szérum-orosomucoid (s-ORM); vizelet 
orosomucoid (u-ORM); vizelet kreatinin (u-CREAT);; vizelet orosomucoid/ vizelet kreatinin arány (u-
ORM/u-CREAT); nem szignifikáns (n.s.) 
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A QRISK pontszámmal egyedül az u-ORM koncentráció és u-ORM/u-CREAT arányt mutatott 

gyenge, de szignifikáns korrelációt (u-ORM, r=0.245; u-ORM/u-CREAT, r=0.309). 

A korrelációk részletes adatait a 6. táblázat tartalmazza. Az ADMA, az L-Arg, az L-Arg/ADMA 

arány nem mutatott szignifikáns korrelációt egyik paraméterrel sem ezért nem jelenítettük meg a 

táblázatban. 

 

 QRISK hsCRP MDA Húgysav TAC s-ORM u-ORM u-ORM/u-

CREAT 

QRISK - n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 0,245 0,309 

hsCRP n.s. - 0,220 0,288 0,383 0,529  0,213 0,284 

MDA n.s. 0,220 - n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 

Húgysav n.s. 0,288 n.s. - 0,661 0,226 n.s. n.s. 

TAC n.s. 0,383 n.s. 0,661 - n.s. n.s. n.s. 

s-ORM n.s. 0,529 n.s. 0,226 n.s. - n.s. n.s. 

u-ORM 0,245 0,213 n.s. n.s. n.s. n.s. - 0,896 

u-ORM/u-

CREAT 

0,309 0,284 n.s. n.s. n.s. n.s. 0,896 - 

 
6. táblázat 
Korrelációk listája. 

-reaktív protein (hsCRP); malondialdehid (MDA); totál antioxidáns kapacitás (TAC); 
szérum-orosomucoid (s-ORM); vizelet orosomucoid (u-ORM); vizelet orosomucoid/ vizelet kreatinin 
arány (u-ORM/u-CREAT); nem szignifikáns (n.s.) 
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IV.3. A harkányi balneoterápia alapú psoriasis rehabilitáció hatékonysága 

 

átalag életkora 63,7 ±9,1 volt. A betegek 28%-a cukorbetegségben szenvedett, 74%-uk magas 

vérnyomásban. A betegek részletek klinikai karakterisztikáját a 7. táblázat tartalmazza. 

 

 Érték 

Betegszám (n) 80 

Átlagéletkor (évek) 63,7 ± 9,1 

Férfi, n (%) 35 (44) 

Átlag BMI, kg/m2 30,2 ± 4,5 

DM 2-es típus n (%) 22 (28) 

Magas vérnyomás, n (%) 59 (74) 

Dohányzás, n (%) 21 (26) 

PASI felvételkor 6,38 ± 6,92 

PASI távozáskor 2,6 ± 3,3 

PASI delta -4,9 ± 6 

CRP felvételkor 4,1 ± 3,8 

CRP távozáskor 3,5 ± 3,1 

CRP delta -0,5 ± 3,1 
 

7. táblázat 
A vizsgálatba bevont személyek klinikai karakterisztikája.  
testtömegindex (BMI); cukorbetegség (DM); psoriasis areas severity index (PASI) 

 
 
A bennfekvés alatt minden beteg részesült gyógyvizes kezelésben, a betegek 91%-a vett részt 

fizioterápián, a betegek 69%-ánál volt szükség UVB fototerápiára, 55%-ánál Dithranol kezelésre, 

22%- -ánál kén tartalmú . A betegek 62%-a kapott 

elektroterápiát, 27%-uk magnetoterápiát, 20%-uk elektroterápiát 13%-uk szén-dioxid kezelést. 
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A 3 hetes kezelés végére szignifikáns PASI csökkenést tapasztaltunk, ezzel párhuzamosan 

szignifikánsan csökkent a CRP koncentráció. Továbbá a betegek fizikai és pszichés állapotát 

z 5. ábra 

szemléltet.  

 

 

 

5. ábra 
eredményei 
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IV.4. Psoriasis okozta egészségbiztosítási betegségteher 

 

A legnagyobb országos betegszámot a gyógyszerek ártámogatása esetében találtuk: 41.494 férfi, 

áróbeteg-

 A psoriasis okozta hospitalizáció igen alacsony volt, az aktív 

eteg 

került kórházi felvételre. (8. táblázat) 

Valamennyi ellátási formában az esetszám lényegesen magasabb, mint a betegszám, ami abból 

adódik, hogy ugyanaz a beteg egy naptári éven belül több alkalommal is igénybe vehette ugyanazt 

az egészségügyi ellátási formát. 

 

Ellátási forma (NEAK kassza) Betegszám Esetszám Egészségbiztosítási 
kiadás (Ft) 

Háziorvosi ellátás 58.193 194.780 137.241.988 Ft 
Otthoni szakápolás 14 46 1.339.918 Ft 
Betegszállítás 231 2.640 14.221.238 Ft 
Járóbeteg szakellátás 39.781 167.988 437.977.919 Ft 
Gondozók 5.758 17.689 48.438.328 Ft 
Laboratóriumi vizsgálatok 4.717 11.058 23.907.721 Ft 
CT 125 211 3.778.917 Ft 
PET 0 0 0 Ft 

 716 805 116.354.716 Ft 
 183 194 37.196.610 Ft 

Tételes elszámolás 0 0 0 Ft 
Gyógyszer ártámogatás 84.705 711.151 1.233.012.890 Ft 
Gyógyászati segédeszköz ártámogatása 88 155 2.155.029 Ft 

Összesen: -- -- 2.055.625.273 Ft 
 

8. táblázat 
A psoriasis  
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adatbázis hazánkban a Nemzeti 

mértük fel a psoriasishoz kapcsolódó igénybevételi gyakoriságot (6. ábra). 

A NEAK adatbázis gyógyszer ártámogatási 

esen 

 Megállapítható, hogy a p

 

 

 

 

6. ábra 

alapján 
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2018-ban, ami 7,61 millió amerikai dollárnak, illetve 6,45 millió Eurónak felel meg. A kiadások 

56,5 %-a férfiaknál, míg 43,5 %-  

A gyógyszer ellátás (a teljes egészségbiztosítási kiadás 64,0 %-a férfiaknál és 54,7 %-

a járóbeteg-

többi egészségügyi 

 (7. ábra) 

 

 

 

 

7. ábra 
A psoriasis okozta éves egészségbiztosítási kiadás megoszlása az ellátási formák között. 
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Az egy betegre jutó átlagos éves egészségbiztosítási kiadás 27.996 Ft (103 USD/88 EUR) volt 

 Különösen a 25-54 korosztályban 

 (8. ábra). 

 

 

 

 

8. ábra 
A psoriasis okozta éves egészségbiztosítási kiadás nemenkénti és korcsoportos bontásban 
 

 

  



41 

 

 

V.1. u-ORM szint vizsgálata psoriasisos betegekben és egészségesekben 

A psoriasis egy élethossziglan tartó betegség, amely a nyugati népesség 2-4%-át érinti. A 

Gyakoriságából és 

lefolyásából adódóan nagy terheket ró az egészségügyi ellátó rendszerre (1, 5, 72).  

A betegség aktivitásának monitorozása kulcsfontosságú az optimális kezelés 

potok 

aktivitásának követésére leginkább a laboratóriumi tesztek, azon belül is a gyulladásos markerek 

a legalkalmasabbak.  

-ORM is a jól használható biomarker 

amely az u-

között. Psosiasisos betegek körében a kontroll csoporthoz képes szignifikánsan magasabb u-

ORM és u-ORM/ u-CREAT arányt találtunk. Továbbá lehetséges, hogy az u-ORM markere lehet 

u-ORM értékeket mértünk és az u-ORM/ u-CREAT arány képes volt jelezni az ízületi gyulladás 

meglétét.  

Számos korábbi kutatás vizsgálta az összefüggést a psoriasis súlyossága és a CRP koncentrációja 

között. A Dowlatshahi és munkatársai által publikált metaanalízis szerint a psoriasisos betegek a 

CRP szintje szignifikánsan magasabb, mint az egészséges kontrollokban mért CRP érték (72). 

(46, 47, 73, 74). Ezzel szemben a mi vizsgálatunkban a betegek 64,4%-

voltak (átlag±SD PASI 6,52 ± 7,11). Ennek ellenére a kontrollokhoz képest szignifikánsan 
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magasabb hsCRP és u-ORM/ u-CREAT arányt találtunk a psoriasisos betegek körében. Ezt az 

említett biomarkerek nagy szenzitivitásával magyarázhatjuk

kevésbé szenzitív s-ORM szintjében nem volt érdemi változás. Ugyanakkor egy korábbi vizsgálat 

eredményei szerint - amelyben Biljan és munkatársai 70 psoriasisos beteg s-ORM koncentrációját 

hasonlították össze 40 egészséges önkéntes s-ORM koncentrációjával- a psoriasisos betegek 

körében szignifikánsan magasabb volt a s-ORM szintje. Az említett kutatásba bevont betegek 

-ban ext  (60). Ezzel 

így nem találtunk különbséget a kontroll csoport és a betegek s-ORM értékben. Ezek alapján arra 

következtethetünk, hogy a

szisztémás gyulladás monitorozására az u-ORM alkalmasabb lehet, mint a s-ORM.  

Irodalmi adatok szerint az arthritis psoriatica a psoriasisos betegek 30%-

ugyanakkor jelen vizsgálatban a betegek 8%-ában jelent meg. 

betegek körében háromszoros u-ORM/ u-CREAT arányt találtunk az arthritis psoriaticaban nem 

statisztikailag szignifikáns.  

Az u-  korábbi vizsgálat is . 

Emelkedett u-ORM koncentrációkat írtak le cukorbetegségben  magas 

endotél diszfunkció és az oxidatív stressz lehet (10, 38, 62-65, 67, 75). Jól ismert adat, hogy a 

psoriasisos betegek esetében nagyobb kockázattal kell számolni néhány betegség kialakulásával 

bizonyos daganatok. Ezek közül néhány az általunk vizsgált beteganyagban is megtalálható volt. 

Jelen beteganyagban nem találtunk szignifikáns különbséget a cukorbetegében, magas 

, -ORM 

értékei között.  
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Az u-

ugyanakkor korábbi 

emelkedik az u-ORM koncentrációja (10,27,38,59,61-66). 

psoriasisos betegek 

alacsony száma és a relatíve fiatal kontrollok.  
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V.2. Oxidatív stressz markerek és a kardiovaszkuláris rizikó psoriasisos 

betegekben 

 

Tekintve, hogy a psoriasis élethossziglan fennálló betegség, amelyet jelenleg teljes mértékben 

meggyógyítani nem lehet, szükségessé vált olyan biomarkerek keresése, amelyek képesek a 

 (1, 5, 6, 71, 76).  

 hogy a klasszikus CV rizikófaktorok (magas 

vérnyomás, cukorbetegség, elhízás, diszlipidémia, metabolikus szindróma) prevalenciája 

psoriasisos betegek körében magasabb (5, 6, 10, 46, 65, 77). Mehta és munkatársai által végzett 

metaanalízis -os járulékos 

CV kockázat emelkedéssel kell számolnunk (77). Jelen kutatásban a betegek 43%-ának magas 

10-éves CV rizikót állapítottunk meg (QRISK> 20%) (78). A legújabb szemlélet szerint a 

psoriasis egy szisztémás immunmedált 

között az oxidatív stressz lehet az 

8, 75).  

hasonlítja. Jelen dolgozatban az oxidatív stressz panel kiindulási értékeit és azok CV rizikóval 

való korrelációját közöljük. Természetesen a betegek 10 éves utánkövetése adja meg a választ az 

oxidatív stressz panel létjogosultságára. A panelt úgy terveztük meg, hogy többféle indikátort 

tartalmazzon, azaz ugyanazt a 

gyulladás általános markere, ADMA és MDA az oxidatív stressz indirekt indikátora, L-

képesség vizsgálatára (10, 38, 40, 50, 51, 72, 79, 80). Továbbá céljaink között szerepelt, hogy a 

psoriasisos betegek s-ORM és u-ORM koncentrációit a fenti jól ismert biomarkerek szintjeihez 

hasonlítjuk.  
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A korábbi eredményekkel összhangban soriasisos betegekben 

szignifikánsan magasabb hsCRP és s-

6-48, 73). Ugyanakkor az u-ORM és az u-ORM/u-CREAT arány 

összehasonlításakor találtunk szignifikáns különbséget. Ezt magyarázhatjuk egyrészt a súlyos 

sony számával (n=16). Másrészt a nem specifikus 

gyulladásos markerek (s-ORM és hsCRP) szignifikánsan magasabbak voltak súlyos 

ladás van jelen. Korábbi vizsgálatunkban az 

egészséges kontrollokhoz képest az u-ORM és az u-ORM/u-CREAT arány szignifikánsan 

magasabb volt psoriasisos 

Ezeket figyelembe véve arra következtethetünk, hogy az u-ORM és az u-ORM/u-CREAT arány 

gyulladás meglétét. Ugyanakkor a klinikumban való hasznosságának megítélésére további 

vizsgálatok szükségesek.  

Jelen vizsgálat egy másik eredménye, hogy a szignifikáns pozitív korrelációt találtunk az u-ORM 

és a QRISK által meghatározott CV kockázat között. Az u-ORM és a CV betegségek kapcsolatát 

ez idáig kevés kutatás vizsgálta. Hou és munkatársai egészségesekkel összehasonlítva 

szívelégtelen betegek körében szignifikánsan magasabb u-ORM szinteket találtak (64). Más 

vizsgálatok összefüggést találtak az u-ORM és az érelmeszesedés között, hovatovább az u-ORM-

et potenciális endotél diszfunkciós markernek tartják (64,74). A CV rizikófaktorok tekintetében 

korábbi vizsgálatok emelkedett u-

 (74). A psoriasisos betegek között a 

nsan magasabb u-ORM koncentrációt és u-ORM/u-

CREAT arányt találtunk, a nem cukorbetegekhez képest. 

psoriasisos betegek körében az u-ORM képes lehet jelezni a CV kockázatot.  
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A vizsgálat limitáció között szerepel, hogy viszonylag kevés közepes és súlyos psoriasisos beteg 

választ: miszerint szolgáltat-e plusz információt az itt alkalmazott oxidatív stressz panel? csak a 

10 éves utánkövetés elvégzése után tudjuk megadni.  

A kutatás eredményi nyomán Kórházunkban a Pécsi Tudományegyetem Orvosi Népegészségtani 

Intézetével  egy nagyszabású 4 éves projektbe kezdtünk, amelynek célja a 

harkányi gyógyvíz anti-inflammatorikus hatásának vizsgálatta. A kutatás , 

placebó kontrollált esetkeresztezett elrendezésben használja a fenti biomarker panelt; amelyet 

kel és fizikális vizsgálati eredményekkel egészítünk ki. A projekt fontosságát mutatja, 

hogy a kivitelezéséhez a forrásokat egy nyertes OTKA pályázat biztosítja.  
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V.3. A harkányi balneoterápia alapú psoriasis rehabilitáció hatékonysága 

 

Elmondható, hogy a Harkányi Termál Rehabilitációs Centrumban alkalmazott anipsoriatikus 

kezelések hatására a PASI és a CRP érték szignifikánsan csökken.  

A Baros és munkatársai által készített tanulmány szerint, amelyben a balneoterápia, a szokásos 

kezelések és a balneoterápia és a szokásos kezelések kombinációjának hatékonyságát vizsgálták; 

a balneoterápia és a szokásos kezelések kombinációja bizonyult a leghatékonyabbnak mind 

hosszú, mint rövidtávon (82). 

kis esetszámú volt. Legjobb tudomásunk szerint a

tanulmány, amely a psoriasis kórházi balneoterápiájának részéleteit mutatja be és a hatékonyságát 

csökkent. In vitro vizsgálatok tanulságai szerint a gyógyvíz képes befolyásolni az immunrendszer 

-sejtek proliferációját gátolni 

ezáltal az IL-2 és interferon gamma  csökkenteni. A kenés gyógyvizek csökkentik a 

TNF-alfa indukálta E-selectin és az ICAM-1 expressziót. A fenteken túl a hidrogén-szulfid 

csökkenteni a kerationcyta sejtek proliferációját és adhézióját. (83-85).  

A psoriasis által okozott tünetek csökkenésén túl a betegek élet  is javult. Ugyanakkor 

az élet  javulásához a psoriasis súlyosságának csökkenése mellett nagy  a 

társbetegségekre (pl. artrózis, reumatoid artritisz) alkalmazott gyógymódok is hozzájárultak.  

Következtetésként elmondható, hogy a Harkányban alkalmazott 3 hetes balneoterápia alapú 

pontos hatásmechanizmus tisztázására ugyanakkor további kutatásokra van szükség. 
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V.4. Psoriasis okozta egészségbiztosítási betegségteher 

 

alkalmazásával felmértük a psoriasis okozta betegségterhet a közfinanszírozott 

egészségbiztosítási rendszer tekintetében.  

Hazánkban Rencz és munkatársai vizsgálták a psoriasishoz kapcsolódó kiadásokat, kisebb 

klinikai betegpopuláció elemzésével

-5D indexszel mérve 0,48±0,4 volt. Az egy betegre jutó éves átlagköltség 

költség. Az indirekt költség 95%-a, 506 ezer Ft/beteg/év a psoriasis miatti munkából való kiesés 

miatt jelentkezik. (86) Elemzésük 

 

Dániai elemzések is azt mutatják, hogy a psoriasishoz kapcsolódó kiadások közül a 

gyógysze -áért a biológiai terápiákhoz 

kapcsolódik. (87) A 

jelentenek (88). 

n a tudományos 

evidenciákon alapuló terápiáknak [89, 90, 91]. Bender és munkatársai hiánypótló munkájukban 

metaanalízis keretében mutatták be a magyar gyógyf

bizonyítékait [92]. 

közfinanszírozott ellátásokat teljesk

igénybevételi és kiadási adatokat. A magyar egészségbiztosítási adatbázis nemzetközi 
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 z u-ORM koncentrációját psoriasisos betegekben. 

 

 k le, hogy az u-ORM és az u-ORM/u-CREAT arány psoriasisosokban 

szignifikánsan magasabb, mint az egészséges kontrollokban mért az u-ORM és az u-

ORM/u-CREAT arány. 

 

 -ORM/u-CREAT arány szignifikánsan nagyobb a súlyos 

  mint az enyhe, illetve méréskelt 

 bíró betegek esetében.  

 

 írtunk le korrelációt az u-ORM és az u-ORM/u-CREAT arány és a 10 éves 

stroke ill. miokardiális infarktus rizikót  QRISK®2-2017 pontrendszer eredményei 

között.  

 

 a psoriasis kórházi balneoterápiájának részéletei bemutató és 

hatékonyságát vizsgáló tanulmányt. 

 

 Meghatároztuk a psoriasos egészségbiztosítás betegségterhét, az egészségügyi 

ellátórendszer országos  

és az éves közkiadásokat.  
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