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ÖSSZEFOGLALÁS

A nyiroködéma olyan betegség, amit gyakran nem vesznek
figyelembe. A szerzôk célja bemutatni, hogy a nyiroködé-
ma az elsôdleges rizikó faktor  az erysipelas kialakulásá-
ban. A nyiroködémás betegek 15%-nál alakult ki súlyos
bôr és lágyrész fertôzés. A nehezen gyógyuló lábszársebek
ugyancsak rizikót jelentenek a bôr és lágyrész fetôzések, a
fasciitis necrotisans kialakulásában. Nyiroködémában
vannak olyan specialis elváltozások, melyek fekély kiala-
kulásához vezethetnek, ilyenek a nyirokcsorgás és a
lymphangiectasia. A nyiroködémát jellemzô lokalis im-
mungyengeség igen kedvezô körülmény a biofilm kialaku-
lásához. Szerzôk tárgyalják a fasciitis necrotisans ellátá-
sának legfontosabb szempontjait. 
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SUMMARY

Lymphoedema is a neglected disorder. In this study was
showed that lymphoedema was the  main risk factor for
erysipelas. In lymphoedema patients serious skin and soft
tissue infections were present  in 15%. Non-healing leg
ulcers  were also strong risk factors for skin and soft tis-
sue infections and necrotising fasciitis. In chronic
lymphoedema there are special pathological symptoms
leading to ulcer formation. These are  lymphorrhoea and
lymphangiectasia. Biofilm can develop in lymphoedema
because the local immundeficiency provides an ideal
condition for bacterial colonisation. Management of
fasciitis necrotisans is discussed. 
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A bôr-, és lágyrészfertzôzések (Skin and Soft Tissue In-

fections- SSTIs) száma szaporodik, több a szövôdményes

bôrfertôzés (pyoderma, erysipelas, necrotizáló fasciitis). A

ténynek igen nagy a jelentôsége, mert a mortalitás a szö-

vôdményes esetekben 35-45% között van, gyakori, hogy

intenzív ellátásra van szükség, magasak a költségek, gya-

kori a tartós egészségkárosodás (amputáció). 

Az SSTI ellátásában az infektologusakkal konszenzust

kell kialakítani, mert a klinikai megfigyelések alapján

megjelennek olyan kórképek, melyek nehezen sorolhatók

be az ismert bôrfertôzések csoportjába. A szövôdményes

esetek arra hívják fel a figyelmet, hogy új klinikai entitá-

sok jönnek létre, az egyes klinikai formák átfedik egymást

pl. erysipelas-cellulitis-fasciitis necrotisans. A változások

oka a kórokozók speciális és szerzett tulajdonásai, mint a

toxin termelés, speciális invazivitás, biofilm képzés, stb.

Természetesen a gazdaszervezet immunologiai állapota és

a jelenlévô alapbetegségek (cukorbetegség, daganat, vese-

betegség, stb.) befolyásolják a bôrfertôzések megjelenési

formáját. 

Növekszik azoknak a kritikus tanulmányoknak a száma,

melyek hangsúlyozzák, hogy az SSTI szaporodása össze-

függ a nem megfelelô diagnózissal, a nem szakszerû ke-

zeléssel az ellenôrizetlen antibiotikum adagolással, a nem

kezelt comorbiditás gyakoriságával.

Szaporodik a száma azoknak a tanulmányoknak, me-

lyek nagy számú SSTI esetek értékelésével bizonyítják a

nyiroködéma fontos szerepét az SSTI kialakulásában (4,

7, 8).

A cikknek az a célja, hogy felhívja arra a figyelmet,

hogy a nyiroködéma az SSTI legsúlyosabb eseteiben el-

sôdleges rizikófaktorként szerepel. 

A nyiroködéma rizikó SSTI kialakulásában

Nyiroködémában a kötôszövetben pangó mononuklearis

sejtekben gazdag nyirokfolyadék gyulladásos cytokineket

(IL2, IL6) és növekedési faktorokat (FGF, EGF, VEGF,

VEGF-C) tartalmaz, zavart szenved az immunkompetens

sejtek migrációja, és a helyi immunvédekezés károsodása

magas rizikót jelent a lágyrészek baktérium fertôzéseinek

kialakulásában.
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Bôrsebek kialakulásának oka 

nyiroködémban

Nyiroködémás betegekben természetesen kialakulhatnak

lábszársebek vénás elégtelenség, érszûkület, trauma, cu-

korbetegség, daganat következtében is. Specialis okok,

melyek nyiroködémában sebek kialakulásához vezetnek:

nyirokcsorgás, lymphangiectasia, szövôdményes erysipe-

las (3).

Nyirokcsorgás: azért alakul ki, mert a szöveti ödémafo-

lyadék feszíti, elvékonyítja a hámot, a hám erodálódik és

a nyirokfolyadék a bôr felszinén ürül (1. ábra). A klinikai

képet jellemzi, hogy a szintelen nyirokfolyadék cseppek,

a hám „gyöngyözése” formájában áztatja, macerálja a fel-

szint, hámhiány alakul ki. Kezelés nélkül a nyirokcsorgás

folytatódik és a seb mélyül. 

Lymphangiectasia: azért alakul ki, mert az ödémafolya-

dék túlnyomása miatt a nyirokerek a hám alatt kitágulnak,

nagyobb ciszternákká alakulnak, félgömbszerûen elôdom-

borodnak a bôr felszínébôl, összenyomhatóak, hólyaghoz

hasonlítanak. Az elvékonyodott hám megsértése nyirokfo-

lyást eredményez, és az elhalt hám helyén seb keletkezik

(2. ábra). 
Erysipelas: elôfordulása és a recidiva nyiroködémában

gyakori (1). A kórokozó: Streptococcus béta hemolyticus

(csoport A), a hidegrázás, magas láz és a lángnyelvszerû

gyulladás alapján a klinikai diagnózis egyszerû. Nyirok-

ödémában azonban szövôdményes formák alakulnak ki –

bullozus, vérzéses, nekrotikus erysipelas (3. ábra). A

szövôdményeknek az a magyarázata, hogy a baktériu-

mokat a phagocyták, nyirokcsomók nem tudják elpusztí-

tani, mert a szövetekben megreked a nyirokfolyadék,

ami a baktériumok számára, mintegy „lezárt táptalajt”

képez, és kritikus mennyiséget érhetnek el a szövetek-

ben. A nekrozis miatt szövethiány keletkezik, a fertôzés

polimikróbássá válik, a penicillin származékok már nem

hatékonyak. A gyulladás miatt a nyiroködéma súlyosbo-

dik, károsodik a bôr mikrocirkulációja, intravascularis

coaguláció alakul ki, szöveti nekrozisok keletkeznek, sú-

lyos, gyorsan progrediáló lágyrész infekció tünetei ész-

lelhetôk (2).

Fasciitis necrotisans: leggyakoribb kórokozó a Strepto-

coccus béta-haemolyticus (group A), azonban általában

polimikrobás fertôzés alakul ki. Rizikó faktorok közül a
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1. ábra
Krónikus nyiroködéma, a lábszáron gyöngyözô 

nyirokfolyás

2. ábra
Az ödémás lábszáron hólyaghoz hasonló 

lymphangiectasiák, sebek

3. ábra
Bullosus erysipelas, nyiroködéma



kezeletlen bôr sebek, krónikus alkoholizmus, diabetes

mellitus, krónikus nyiroködéma emelendô ki. A klinikai

kép jellegzetes: kifejezett végtagduzzanat, fájdalom, a fas-

cia területén lévô súlyos ödéma által okozott keringési za-

var miatt ischaemia, majd stasis, intravascularis coagulá-

ció, késôbb bôrpír, hólyagok, kékes bôrelszinezôdés, bû-

zös váladékozás a sebekbôl (4. ábra). A toxikus tüneteket

jelzi a láz, tachycardia, hyperventilláció, hypotonia (5, 6). 

A korai diagnózis felállításában legfontosabbak a klini-

kai tünetek felismerése. Nem ritka, hogy a felületes vizs-

gáló az állapotot erysipelasnak diagnosztizálja, ami avval

a súlyos következménnyel jár, hogy a beteg intenzív keze-

lése késlekedik. A bakteriaemia hatására szisztémás gyul-

ladásos válasz, szepszis alakul ki.

A folyamatot kísérô indikátor laboratóriumi eredmé-

nyek is gyorsan változnak. Ezért az állapot pontos felmé-

résének, a tennivalók megtervezésének és végrehajtásának

a beteg megfelelô ellátási szinten való elhelyezésének a

multidiszciplináris elveknek megfelelôen ugyanilyen

gyorsan kell történnie. 

Az általános állapot monitorozása mellett laboratoriumi

paraméterek (fehérvérsejtszám, CRP, thrombocytaszám,

anemia,stb.) követése meghatározza a tüneti kezelést. Az

értékek gyorsan változnak pl. a CRP egy napszakon belüli

változása jelzi, a szeptikus állapot súlyosbodását.

Az MRI kétséges esetben a fascia mentén lévô ödémát ki-

mutatja. Haemokultura csak az esetek 10-15%-ban pozitiv.

Fasciitis necrotisans ellátása

A klinikai kép alapján el kell különíteni az állapotot az

erysipelastól. A klinikai képen jól felismerhetôk a nyirok-

ödéma tünetei (csecsemôráncok az ujjak tövében, Stem-

mer pozitivitás), ami eltér az erysipelast kisérô akut ödé-

mától (5. ábra). A radikális nekrektomia és a nekrotikus

szövet eltávolítása a fasciával együtt szükséges (6. ábra).
A radikális sebészi beavatkozás elmaradása esetén a ne-

krotizáló fasciitis esetek halálozási aránya 50-70%.

A sebalap feltisztulása után félvastag bôrrel lehet fedni

a szövethiányt (7. ábra). A gyógyulás után (8. ábra) nyi-

roködéma mentesítô fiziotherapia történjen.
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4. ábra
Fasciitis necrotisans jellegzetes klinikai tünetek

5. ábra
Erysipelas kezdeti tünetei után, fasciitis necrotisans

6. ábra
Radikális sebészi mûtét utáni állapot

7. ábra
A sebalap granulálódása után félvékony bôrrel sebfedés

történt

8. ábra
2 hónappal a fertôzés utáni gyógyult állapot



A beteget, ha szükséges (több szerv érintettsége, szep-

szis) intenzív osztályon kell elhelyezni, ahol a keringés

monitorozása, folyadékpótlás, lélegeztetés, dialysis tör-

ténhet. Szisztémás antibiotikum intravénás adása, anticoa-

gulálás nélkülözhetetlen.

Mindez megköveteli a megfelelô ellátási szinten (kór-

ház) és a beavatkozásokban kompetens osztályon (sebé-

szet, intenzív osztály, infektologia) való kezelést. 

Biofilm kialakulása,  jelentôsége

Az egészséges hám felszínén „kontrollált baktérium flóra”

van, ami véd a pathogén baktériumok elszaporodásától. A

bôr fertôzések oka, hogy a baktériumok adherenciája és

virulenciája (virulence genek) megváltozik és a felszínen

élô gram pozitiv baktériumok (Staphylococcus, Micro-
coccus, Corynebacterium sp.) képesek megtapadni és be-

jutni a hámba, ahol szaporodásuk megkezdôdhet. A bakté-

riumok toxinjai superantigén választ provokálnak, ami

cytokine termelést eredményez. 

A hámfosztott terület és a mélyebb szövethiány a seb,

egy polimikróbás ekoszisztéma, melyben számos mikróba

található meg. Az akut seben Gram pozitiv baktériumok

vannak. Az átmeneti fázisban a seb krónikussá válik, az

oxigénszint csökken az obligát aerob baktériumok oxigén-

felhasználása és a mikrocirkuláció károsodása (gyulladás,

vénás elégtelenség, nyiroködéma) miatt és anerobok is

megjelennek. A következô fázisban olyan kevert mikróbás

közösség alakul ki, melyben, speciális enzimeket és toxi-

nokat termelô baktériumok kerülnek túlsúlyba. Meghatá-

rozó a planktonikus baktériumok kitapadása egy felület-

hez. Ekkor történhet fenotípus váltás, osztódás, és a bacte-

rium kolóniák extracellularis glicoprotein burokkal veszik

körül magukat és látható a kialakult biofilm. A nyirokfo-

lyás, a hám macerációja, olyan környezetet hoz létre, ami

ideális a biofilm kialakuláshoz. 

A folyamatos gyulladásos válasz miatt a sebalap nem

tud a granulációs fázisba lépni. A biofilmben a baktériu-

moknak csökkent a táplálékigénye, a rezisztens baktérium

formák gyakorisága nô, az antibiotikumok és az anti-

mikróbás szerek nem jutnak be a biofilmbe. 

A sebszélen és a sebalapon a gazdaszervezet phagocytái

folyamatosan bocsátanak ki eznymeket, melyek a szöve-

teket károsítják és evvel a gyulladás és a fertôzés terjed és

mélyebbre hatol. Lokalisan antibiotikumot használni tilos!

(3, 8). A biofilm ismert tulajdonságaiból következik, hogy

az egyetlen kezelési lehetôség a biofilm megbontása, a

glycoprotein burok mechanikus eltávolítása, aminek fo-

lyamatosan kell történnie (9, 10).

Ajánlások a nyiroködémában kialakuló SSTI

megelôzésére és ellátására

Az ellátás minôségbiztosítása, ami jelenti a szükséges

személyi és tárgyi feltételek biztosítását, az eljárási folya-

matok (irányelvek) ismeretét, az multidisciplináris ellátás

igénye miatt a konszenzus kialakítását a szakmák (bôr-

gyógyász, sebész, infektológus, belgyógyász) képviselôi

között. Nélkülözhetetlen az irányelvek alapján az ellátási

szintek (alapellátás, szakrendelô, fekvôbeteg osztály, in-

tenzív osztály) kompetenciáinak meghatározása. 

Az továbbképzésekben azoknak a képzéseknek is kelle-

ne kötelezô igénnyel szerepelniük, melyeken az irányel-

vek megismertetése lenne a célkitûzés. 
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