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Bevezetés: A juvenilis és felnSttkori dermatomyositisek szisztémds autoimmun megbetegedések, jellegzetességiik a
proximilis végtagizomzat szimmetrikus gyengesége és tipusos bértiinetek megjelenése. Célkitiizés: A telnSttkord, il-
letve gyermekkori dermatomyositises betegek 6sszehasonlitésa tiineteik, laboratoriumi és immunszerol6giai paramé-
tereik, terdpidra adott vélaszuk, illetve kérlefolydsuk alapjan. Mddszer: A szerz6k a vizsgilatban részt vevé betegek
Kklinikai dokumentacidinak retrospektiv elemzésével 6sszehasonlitottak a juvenilis és felnSttkori dermatomyositises
betegcesoportokat a célkitizésben megadott szempontok alapjan. A kutatasba 27 juvenilis (atlagéletkor: 8,7 év, dtla-
gos kovetési id6: 104,6 honap) és 30 felnbttkori (dtlagéletkor: 50,3, dtlagos kovetési id: 58,1 hénap) dermatomyo-
sitises beteget vontak be. Eredmények: A juvenilis dermatomyositises betegek kozott gyakrabban kertilt sor cyclospo-
rin A és intravénds immunglobulin alkalmazasara. A feln6tt kort betegek kozott az akut betegségkezdet gyakrabban
fordult el6. Gyermekekben a tiinetek fokozatosan jelentkeznek. Kovetkeztetések: A szerz6k eredményei egyeznek a
szakirodalomban leirtakkal. Megfigyeléseik szerint a két alcsoport klinikailag és terdpias szempontbdl is kiillonbozik.
Betegeik rendszeres gondozasa a remisszid elérése utdn is sziikséges — elkeriilve ezzel a rossz betegcompliance-t —,
ezéltal csokkenthetd a relapsusok szdma és stlyossiga. Orv. Hetil., 2015, 156(37), 1491-1496.
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Clinical features of patients with juvenile and adult dermatomyositis

Introduction: Juvenile and adult dermatomysitis are chronic, immune-mediated inflammatory myopathies character-
ized by progressive proximal muscle weakness and typical skin symptoms. Aim: To compare the symptoms, labora-
tory and serological findings, treatment and disease course in children and adults suffering from dermatomyositis.
Method: In this retrospective study, juvenile and adult dermatomyositis groups were formed. There were 27 patients
with juvenile dermatomyositis (mean age, 8.7 years; mean follow-up time: 104.6 months) and 30 adult patients
(mean age, 50.3; mean follow-up time: 58.1 months). Results: In patients with juvenile dermatomyositis, treatment
with intravenous immunoglobulin and cyclosporine A were more frequent as compared to adult patients. Acute on-
set of the disease was more frequent in adult patients than in those with juvenile disease. In children symptoms of the
disease developed gradually. Conclusions: The findings confirm previously published data showing that there are dif-
ferences between juvenile and adult patients with dermatomyositis. The authors recommend to follow the patients
regularly after reaching remission to avoid bad patient compliance and decrease the number and severity of relapses.
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Roviditések
ANA = antinukledris antitest; CK = kreatinkindz; DM = der-
matomyositis; EMG = elektromiogrifia; GOT = glutamat-

oxdlecetsav-transzamindz; GPT = glutamat-pirosz6l&sav-
transzamindz; IL = interleukin; IVIG = intravénds

immunglobulin; IIM = idiopathids inflaimmatorikus myopathia;
JDM = juvenilis dermatomyositis; LDH = laktitdehidrogendz;
MAA = myositisasszocidlt antitest; MSA = myositisspecifikus
antitest; RF = reumafaktor; TNF-a = tumornekrézis-faktor-
alfa; We = Westergreen-érték (vérsejtsiillyedés)

A juvenilis és felnGttkori dermatomyositis az idiopathias
inflammatorikus myopathiak (IIM) k6zé tartozé sziszté-
mids autoimmun betegségek alcsoportjai, amelyek kozos
jellegzetessége a hardntcesikolt izomzat immunmedidlt
gyulladasa, amely progressziv izomgyengeséghez vezet,
elsGsorban a proximalis végtagizmokban. Emellett tipu-
sos bértiinetek megjelenésére is szamithatunk.

Az IIM-ek csoportjaba ritka és igen heterogén korké-
pek tartoznak, emellett gyakran jelentkezik kevésbe tipu-
sos formdban, ezért nem egyszer( felismerni a beteg-
séget. A betegség kezelésében és a progndzis
befolydsoldsaban a legfontosabb tényezd az id6ben el-
kezdett gliitkokortikoidterapia, amelyhez elengedhetet-
len a kérkép korai felismerése. Az els6ként valasztando
kortikoszteroidok mellett alkalmazhatunk még masod-
vonalbeli immunszuppressziv szereket (cyclosporin A,
methotrexat, cyclophosphamid, azathioprin), intravénds
immunglobulint, valamint ,,biolégiai terdpids” készitmé-
nyeket, példaul rituximabot [1, 2]. A betegség lefolyasa
szempontjabol 4 kérformat kiilonboztetiink meg: mono-
fazisos-akut (egy aktiv peridbdus utin a kezelés mellett a
beteg panaszmentes, a tiinetek azonban 1 héten beliil
jelentkeznek), monofiizisos-szubakut (a tiinetek lappang-
va, tobb mint 1 hét alatt alakulnak ki), polifiizisos (adek-
vat terapia mellett is a relapsusok és remissziok valtakoz-
nak, gyakran van sziikség terapiamédositasra), kronikus
progressziv (a kombindlt immunszuppressziv terdpia elle-
nére is fokozatosan romlik a beteg allapota) [3]. Az
utébbi két korlefolyas esetében az alapbetegség aktivita-
sa mellett a hossza tava szteroid- és immunszuppressziv
kezelés mellékhatasaira is figyelniink kell. Ezért kiemel-
kedd jelent6ségii a korai diagnoézis és az is, hogy a myo-
sitises betegek gondozasa az IIM-ek kezelésében nagy
tapasztalattal rendelkez6 immunolégiai centrumokban
torténjen.

A diagn6zis alappilléreit Boban és Peter kritérinmrend-
szere adja meg, amely a kovetkezs:

1. A proximalis végtagizmok szimmetrikus gyenge-
sége.

2. Jellegzetes szovettani eltérések a hardntesikolt iz-
mokban.

3. Az izomenzimek (elsGsorban a CK, valamint az al-
doliz, GOT, GPT, LDH) szérumszintjének emelkedése.

4. Specifikus elektromiografias (EMG) eltérések (kis
amplitadéja, polifizisos hullimok; magas frekvencidja
tiiskék; spontan fibrilldcié és pozitiv meredek hullimok).
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5. Karakterisztikus bértiinetek (heliotrop rash, Gott-
ron-jel és Gottron-papula, V-jel) jelenléte DM esetén
[4,5].

A laboratériumi vizsgalatok sorin az izomenzimek
szérumszintjének emelkedését észlelhetjik. Az aktiv
szakban az emelkedett kreatinkinaz- (CK-) érték a bete-
gek 90%-dban megfigyelhet6. A szérum-laktitdehid-
rogenaz (LDH), -glutamat-oxalecetsav-transzamindz
(GOT), -glutamat-pirosz6lGsav-transzamindz (GPT) és
az aldoldzaktivitds is emelkedett lehet. Az egyéb labora-
tériumi értékek koziil a gyulladds nem specifikus jelei is
kérjelz6ek lehetnek: a gyorsult siillyedés (We), az emel-
kedett CRP, a mérsékelt leukocytosis és thrombocytosis.
Jellegzetesek lehetnek az immunszerolégiai eltérések is,
myositisspecifikus és myositisasszocidlt autoantitestek
(MSA, MAA) 40-60%-ban, az antinukledris antitest
(ANA) 50-90%-ban, a reumafaktor (RF) 10%-ban pozi-
tiv [6]. A szerologiai eltérések meghatirozdsa segiti a
diagnozis felallitasat, a prognodzis megitélését és a megfe-
leld terapia kivalasztisat [7, 8].

Vizsgilatunk célkitlizése az volt, hogy Osszehasonlit-
suk a juvenilis és felnSttkori dermatomyositises bete-
geket a tiineteik, laboratériumi és immunszerologiai
eredményeik alapjin. Tovabba osszevetettiik a két beteg-
csoportot a betegség lefolyasa soran alkalmazott immun-
modulans terapia és az ezekre adott terdpids valasz alap-
jan. Vizsgaltuk az egyes koérlefolyastipusok megjelenési
gyakorisagat, valamint a relapsusok jelentkezésének ide-
jét és gyakorisagat.

Moébdszer

Vizsgalatunk soran a Debreceni Egyetem, Klinikai Koz-
pont, Belgydgyaszati Intézet myositis-szakrendelése altal
gondozott 57 DM-es beteg adatat dolgoztuk fel. Két
betegcsoportot alakitottunk ki: az egyik egy 27 f&bdl
all6 juvenilis DM-es csoport, amelynek dtlagéletkora a
diagnozis feldllitasakor 8,7 (széras: +4,2) év volt. A leg-
fiatalabb gyermek 4 éves volt, mig a legid&sebb 17 éves.
E betegek diagnézisanak felallitasa 1972 és 2011 kozott
tortént. Az atlagos kovetési idejiik pedig 104,63 hénap.
A misik betegcsoportba 30 felnétt kord DM-es paciens
tartozott, akiknél a diagnézis felallitdsa 1999 és 2011
kozott valosult meg. Atlagéletkoruk a diagnézis idején
50,3 (széris: £16,2) év volt. Ebben a betegesoportban a
legfiatalabb egyén 21 éves volt, mig a legid&sebb 67
éves. A paciensek atlagos kovetési ideje 58,10 hénap
volt. A nemek ardnya a gyermek és felnétt kortt betegek
esetében nem kilonbozik 1:2,3 (JDM-ben 8 fia és 19
lany, DM-ben 9 férfi és 21 ng).

A klinikai adatok attekintését retrospektiv modszerrel
végeztiik a klinikai adatbazis segitségével. A csoportok
kozti kilonbségek, igy a tiinetek, laboratériumi értékek,
immunszerologiai paraméterek Osszehasonlitisara Pear-
son-féle ¥>-probit, Mann-Whitney- és Fisher-tesztet al-
kalmaztunk. A szignifikins eltérés statisztikai kiiszobe
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1. tablazat A vizsgélt tiinetek, laboratériumi és immunszerolégiai paramé- 2. tablazat A juvenilis dermatomyositisben szenved§ gyermekek klinikai
terek jellemz&i a szakirodalmi adatokkal dsszevetve
Tiinetek Laboratériumi értékek Immunszerologiai Tiinetek Sajat adatok Pachman Shehata
leletek (n=27) (n=79) (n=25)
Proximalis Kreatinkindz (CK),  Myositisspecifikus Izomgyengeség 92% 100% 100%
izomgyengeség, laktatdehldrogexllaz um.ttmtek (MSS ): Tzomérzékenység 7% 73% 56%
proximalis (LDH), glutamat- anti-Jol, anti-PL7,
izomérzékenység, oxdlacetat- anti-PL12, anti-SRP, Heliotrop rash 66% 100% 52%
proximalis transzamindz (GOT), anti-Mi2, anti-O]J, Liz 299 65% 56%
izomatrophia, glutamat-piruvit- anti-EJ o )
heliotrop rash, transzamindz (GPT), Myositisasszocidlt Arthritis, polyarthralgia  18%, 27% 35% 64%, 68%
Gottron-jel, vértest-siillyedés antitestek (MAA): Gottron-papula 55% _ 60%
Gottron-papula, (We), C-reaktiv anti-U1-RND, . . Y Y )
sdljel, V-jel, protein (CRP) anti-PmScl, anti-Ku, Calcinosis cutis 22% 23% 40%
periorbitalis oedema, anti-Sm/RND, ILD 3% - 48%
cxtc.nsmj crytbcma, ant%-R()GO, anti-RNS, Dysphagia 18% 44% 76%
calcinosis cutis, anti-Scl-70,
periungularis anti-SS-A, anti-SS-B,
teleangiectasia, anti-rRND,
mechanikus kéz. fén anti-Ro52 3. tablazat A feln6ttkori DM-es betegek klinikai jellegzetességeinek ossze-
> Y . ’ vetése a nemzetkozi irodalommal

okozta erythema, anti-DNS
poikiloderma,
arthritis, Tiinetek Sajat adatok Koh
polarthralgia, (n=30) (n=75)
cutan vasculitis, Proximalis myopathia 80% 86%
Raynaud-jelenség,
DRSS Arthralgia /arthritis 43%, 13% 34%
contractura, Cutan vasculitis 3% 18%
dysphagia Heliotrop rash 70% 50%

ILD 13% 14%
p<0,05 volt. Az igy kapott eredményeket pedig Osszeve- Dysphagia 36% 10%

tettiik a szakirodalomban kordbban leirtakkal.
A vizsgalt tiineteket, laboratériumi és immunszerol6-
gia paramétereket az 1. tdblizat tartalmazza.

Eredmények

A kovetési id6 alatt azt tapasztaltuk, hogy a JDM-es
betegek kozott a leggyakrabban megjelend tiinetek a
proximalis izomgyengeség (25/27; 92%), izomérzé-
kenység (21,/27; 77%), heliotrop rash (18,/27; 66%) és
Gottron-papula (15/27; 55%). A felnGttek esetén az
izomgyengeség 100%-os el6fordulast mutatott (30,/30),
ezenkiviil az izomérzékenység (18,/30; 60%), heliotrop
rash (20/30; 70%), Gottron-papula (16,/30; 53%), po-
lyarthralgia (13,/30; 43%) és Raynaud-jelenség (14,/30;
46%) fordult el§ legtobbszor.

Statisztikai szdmitasaink soran szignifikins kiilonbsé-
geket tapasztaltunk a két betegesoport kozott egyes tii-
netek el6fordulasiban. A calcinosis cutis (p = 0,008) és
az izomatrophia (p = 0,011) JDM-es betegek kozott
szignifikdnsan gyakrabban fordult el6. Feln6ttkori DM-
ben a mechanikus kéz (p = 0,012), a poikiloderma
(p = 0,005), a V-jel (p = 0,001) és a Raynaud-jelenség
(p = 0,054) megjelenése gyakoribb a gyermekekhez ké-
pest. Calcinosis cutis felnétt betegeink esetében nem ala-
kult ki.

A juvenilis és a felnSttkori DM-ben szenvedd betegek
klinikai jellemz&i (bértiinetek, az extramuscularis és ext-
raskeletalis szovédmények gyakorisiga) megfelelnek a

szakirodalomban leirtaknak. Adatainkat mds kutatdcso-
portokéval hasonlitottuk 6ssze, az eredményeket a 2. és
3. tablazatok tartalmazzak [6, 9, 10, 11, 12].

A laboratériumi eredmények tekintetében azt tapasz-
taltuk, hogy a betegség kezdetén mért kreatinkiniz
(p = 0,005), laktitdehidrogeniz (p = 0,000), glutamat-
oxdlecetsav-transzamindz (p = 0,054 ), vorosvértest-siily-
lyedés (p = 0,044 ) és C-reaktiv protein szintje (p = 0,001)
mind szignifikinsan magasabbnak bizonyultak felnétt
kort betegeink korében, mint JDM-ben. A csoportok
kozti killonbségeknek az lehet az oka, hogy a felnSttek
izomtomege nagyobb és esetiikben a gyulladasos folya-
matok nagyobb enzimkidramldssal jirnak. Az altalunk
kapott eredmények a laboratériumi értékek tekintetében
is korrelalnak a korabbi irodalmi adatokkal, amelyeket a
4. és 5. tablazar mutat be [11, 12, 13].

A szerolégiai jellegzetességek vizsgilata sordin nem
kaptunk szignifikins kiilonbségeket a két betegcsoport
kozott, amelynek oka a kis betegszam lehet. Az eredmé-
nyeink azonban azt mutatjak, hogy felnSttkori DM-es
betegek korében tobb MSA-t és MAA-t tudtunk kimu-
tatni. Ez szintén megfelel a nemzetkozi irodalmi adatok-
nak [14, 15, 16]. A gyermekek és felnSttek esetében
mds-mas autoantitest-pozitivitasokat talaltunk. Feltehe-
téleg ezeket a kilonbségeket a gyermekeket érs eltérd
kornyezeti triggerek, illetve az ugyanarra a triggerre
adott eltérd reakcié okozhatja. A myositist indukalé kiil-
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4. tablazat Bohan és Peter kritériumrendszere alapjan késziilt vizsgalatok 7. tablazat A DM lefolydsa soran komplett remisszi6 eléréséhez hasznalt
pozitivitdsa JDM-ben gyogyszerek szizalékos eléforduldsa
CK LDH We EMG Biopszia Juvenilis DM Feln6ttkori DM
Sajat 44% 33% 18% 25% 55% Betegek szdma 27 30
adatok Methylprednisolon 15% (4,/27) 50%
(n=27) (15/30)
Pachman  64% 80% - 81% 80% Azathioprin 7% (2/27) 10% (3,/30)
(n=79)
Methotrexat 19% (5/27 10% (3/30
Shehata  48% 68% 88% 50% 64% crhotred 6 (5/27) 6 (3/30)
(n=25) Cyclosporin A 22% (6,/27) 10% (3,/30)
Cyclophosphamid 0 10% (3/30)
5. tablazat A felnéttkori DM-ben szenvedd betegek vizsgilatainak pozitivi- Intravénds 37% 13% (4,/30)
tasa a diagnosztikus kritériumrendszer szerint immunglobulin (10/27)
(1VIG)
CK LDH GOT EMG Biopszia
Sajat adatok ~ 83% 80% 23% 73% 73%
(n=30) 8. tiblazat | Az cgyes korlefolyastipusok vizsgalata
Louthrenoo  87% 92% 82% 76% 77%
(n =100) Juvenilis DM Felnéttkori  Szignifikanciaérték
(f8) DM (f6) (p)
Betegek szdma 27 30
6. tabldzat | A DM lefolydsa soran alkalmazott gyogyszerck Monofizisos-akut 1 11 2 =0,003
gl
Juvenilis  Felndttkori  Szignifikanciaérték MOE Okfailsos_ o 5 p=0,127
DM DM ®) szubaku
Betegek szdma 27 30 Polifizisos 10 10 p=0,702
Methylprednisonol 25 30 p-0212 Krénikus 7 4 p=0258
progressziv
Azathioprin 6 5 p = 0,688
Methotrexat 11 7 p=0,136
Cyclosporin A 13 6 p=0,020 9. tiblazat | A relapsusok jelentkezése a terdpia viszonylatiban
Cyclophosphamid 2 6 p=0,263 Juvenilis  FelnGttkori  Szignifikanciaérték
Intravénds 10 4 p=0,059 DM DM (p)
?T%tg)w lobulin Betegek szama 27 30
Kezdeti terdpia 4 3 p=1,000
leépitése alatt
Fenntarto kezelés 12 11 p=0487
2 1o .y PAETEPtT . < .. alatt
s6 kornyezeti tényezd (virdlis vagy toxikus) szintén kii- ‘
16nb6z8 lehet, de az is elképzelhets, hogy a felndttkor- lk enntar toltcrapla 1 0 p = 0,466
. . » t tt
ban, illetve gyermekkorban jelentkez6 DM-es betegek | <0
genetikai prediszpoziciéja mas és mas [17, 18]. Gydgyszer 8 3 p=0,053
A teripia vizsgilata sordn leggyakrabban alkalmazote | “/eydsakor
p ) 88Y (kezelés nélkiil)

készitmény a kortikoszteroid volt, amely az elsG valasz-
tando szer a myositis kezelésében. Azonban gyermekko-
ra betegeinknél gondolnunk kell a szteroidok hossz
tava mellékhatasaira (példaul novekedésbeli elmaradas,
Cushing-szindréma stb.), emiatt mihamarabb prébalunk
szteroidot spérolni és/vagy viltani egyéb masodvonal-
beli gyégyszerre. Ezek koziil szignifikinsan gyakrabban
kertilt sor cyclosporin A és intravénas immunglobulinok
alkalmazasara juvenilis DM-es betegeink korében (6. és
7. tablazat). Azt is megvizsgaltuk, hogy mely szerektél
varhattuk a komplett remisszi6 elérését. Gyermek bete-
geink tobb mint egyharmadanak remisszidba kertilése az
IVIG-tdl volt virhatd, mig a felnStt betegek kozel 50%-
aban a terapias sikert a kortikoszteroidok hoztik meg.

A korlefolyas vizsgalata azt mutatta, hogy felnGSttkori
dermatomyositises betegek kozott a monofizisos-akut
betegséglefolyds szignifikinsan gyakrabban fordult el§
(8. tablizat). Gyermekekben a tiinetek fokozatosan je-
lentkeztek. A betegek gondozisa sorin megfigyeltiik,
hogy a relapsusok a terapia viszonylatiban mikor jelent-
keztek. Nos, leggyakrabban a fenntarté kezelés alatt sza-
mithattunk a relapsusok jelentkezésére mindkét beteg-
csoportban. Azonban a gydgyszeres kezelés elhagyasa
szignifikinsan megemelte a relapsusok szamdt juvenilis
dermatomyositises betegeink korében (9. tablizat).
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Megbeszélés

Gyermekkorban az idiopathids inflammatorikus myopa-
thidk koziil leggyakrabban a dermatomyositis fordul el6.
A JDM Dbértiinetei hasonléak a felnSttkori formaban lat-
hatéakhoz, de bizonyos bértiinetek, példaul a napfény-
nek kitett teriileteken vagy a feszitd felszineken jelent-
kez6 erythema gyakoribb, mint felnSttek esetében.
A betegség klasszikusan a bértiinetekkel kezdédik [19].
A feln6ttkori DM-mel szemben gyakoribb a calcinosis
cutis kialakuldsa [20]. A legjellemz&bb tiinetek a beteg-
ségre nézve a Gottron-jel (az iziiletek feszitéfelszinén
megjelend, hamlo jelleg( lilas-voroses macula oedemaval
vagy a nélkiil), a Gottron-papula (vorhenyes papulak a
kéz MCP- és PIP-iziiletei felett), heliotrop rash (perior-
bitalis erythema a szemhéjakon, amelyekhez gyakran tar-
sul oedema, és a felsé szemhéj gyakrabban érintett, mint
az alsé) (1-4. dbra). Kutatasunknak megfelelGen, mi is
hasonlé eredményeket talaltunk.

Fontosnak tartom kiemelni azt a tényt, hogy a nem-
zetkozi szakirodalomban kevés, szinte alig taldlhaté
olyan kozlemény, amely egyszerre targyalja a juvenilis és
felnSttkori DM teljes klinikumat, ezért is lithaté az,

1. abra | Gottron-papula
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hogy a tiineteket, illetve a diagnosztikus kritériumokat
tekintve csupdn kiilonb6z6 paramétereket talaltunk. En-
nek tiikrében a 2-3., valamint 4-5. tdbldzatok nem von-
hatéak 6ssze. Tehat Pachman és Shehata csak a juvenilis
DM-es betegek klinikumat vizsgélta, Kok pedig csak a
felnSttekét.

A terdpia vizsgilata soran sokszor meriil fel az a kér-
dés, hogy miért a cyclosporin A és az intravénis im-
munglobulinok alkalmazdsa keriilt elGtérbe. Juvenilis
DM-es paciensek korében a cyclosporin A rendkiviil ked-
vezGen hat a bértiinetekre, tovabba nem citosztatikum,
amely kedvez6 tulajdonsig gyermek betegeink korében.
A biolégiai terdpia részeként, az IVIG-ek hatékony sze-
rek DM kezelésére, mind gyermek-, mind feln6ttkorban,
azonban nagy hatranyuk, hogy driaga gyogyszerek, terd-
pids doézisuk pedig 1-2 g/ttkg. A gyakorlatban a gyer-
mekek testtomege kevesebb, mint a felnStt betegeké,
ezért alkalmazasuk szélesebb korben terjedt el JDM-ben
klinikdnkon.

A kezelés viszonylatiban jelentkez relapsusok a fenn-
tartdé teripia ideje alatt alakultak ki leggyakrabban,
amelynek az lehet az oka, hogy ekkor azt a minimalis
doézist probaljuk beallitani a betegeknél, amelynél a tiine-

3. dbra | Heliotrop rash

2. 4bra | Gottron-jel

4. dbra

| Calcin
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tek reaktivalodasa még éppen nem jelentkezik. Ezt a dé-
ziskliszobot nehéz pontosan meghatirozni, egyéni kii-
l6nbségeket mutat. Ha pedig relapsus jelentkezik, akkor
magasabbra kell emelni a fenntarté dézist. A két beteg-
csoport kozott kilonbséget taldltunk annak tekinteté-
ben, hogy a relapsusok a JDM-es piciensek esetében a
gyogyszer elhagydsa sordn jelentkeztek. Az anamnézisek
alapjan ezen esetek mind a rossz betegcompliance-szel
alltak Osszefliggésben, azaz 6nkényes gyogyszerelhagyds
tortént.

Kovetkeztetések

A Debreceni Egyetem, Klinikai Kozpont, Belgyogya-
szati Intézet altal gondozott, dermatomyositisben
szenvedd gyermekek és felnéttek demografiai, klinikai,
laboratériumi és immunszerolégiai jellemzdi kiillonbo-
z6ek. Eredményeink megfelelnek a szakirodalomban
leirtaknak. Myositises betegeink vizsgalata soran atfogd
képet kaptunk a juvenilis és felnSttkori dermatomyosi-
tisek sajatsagainak, betegségkezdetének és lefolydsanak
kilonbségeir6l. Ezekre azért fontos nagy hangsalyt
fektetiink, mert a betegség korai felismerésében és a
megfeleld terapia megvalasztisaban segit, ha ismerjiik a
két betegcesoport kiilonbozségét. Az id6ben elkezdett
adekvat kezeléssel javithatjuk a betegek életmin&ségét,
megakadalyozhatjuk az akut izomkarosodast és a hosz-
sz tava szervi karosodasok (példaul: iziileti contractu-
rik) kialakulasit. Betegeink rendszeres gondozasa a re-
misszié elérése utdn is sziikséges — elkeriilve ezzel a
rossz betegcompliance-t —, ezdltal csokkenthetd a re-
lapsusok szdma és sulyossiga.

Anyagi tamogatis: Sz. O. publikiciot megalapoz6 kuta-
tasa az Eurdpai Uni6 és Magyarorszag timogatisaval, az
Eurépai Szocidlis alap tarsfinanszirozisival a TAMOP
4.2.4.A/2-11-1-2012-0001 azonositd szamu ,,Nemzeti
Kivilosag Program — Hazai hallgatdi, illetve kutatdi sze-
mélyi timogatast biztosité rendszer kidolgozasa és mi-
kodtetése konvergenciaprogram” cimii kiemelt projekt
keretei kozott valosult meg.

Szerzdi munkamegosztis: Sz. O., N.-V. M.: Adatgyijtés,
klinikai vizsgalatok, statisztikai elemzés, a kézirat elkészi-
tése, szakirodalom-kutatds. D. K.: Adatgydjtés, klinikai
vizsgilatok, adatelemzés. F. F.: Adatgytjtés, szakiroda-
lom-kutatis. A cikk végleges valtozatit valamennyi szer-
26 clolvasta és jévahagyta.

Erdekeltségek: A szerzéknek nincsenek érdekeltségeik.

A képek a DE KK Belgyégyaszati Intézet Klinikai Immu-
nolégiai Tanszékének Myositis Munkacsoportja dltal ké-
szitett képadatbazisbol szarmaznak. A betegek a képek
kozléséhez hozzajarultak.
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