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OSSZEFOGLALAS

A nyirokdodéma olyan betegség, amit gyakran nem vesznek
figyelembe. A szerzék célja bemutatni, hogy a nyirokodé-
ma az elsédleges riziké faktor az erysipelas kialakuldsd-
ban. A nyirokédémds betegek 15%-ndl alakult ki siilyos
bor és lagyrész fertdzés. A nehezen gyogyulé labszdrsebek
ugyancsak rizikot jelentenek a bor és lagyrész fetdzések, a
fasciitis necrotisans kialakulasdban. Nyirokodémaban
vannak olyan specialis elvdltozdsok, melyek fekély kiala-
kulasdhoz vezethetnek, ilyenek a nyirokcsorgds és a
lymphangiectasia. A nyirokdodémadt jellemzd lokalis im-
mungyengeség igen kedvezd koriilmény a biofilm kialaku-
ldsdhoz. Szerzdk tdrgyaljdk a fasciitis necrotisans ellatd-
sdnak 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 bor-, és lagyrészfertz6zések (Skin and Soft Tissue In-
fections- SSTIs) szdma szaporodik, tobb a szévédményes
bérfert6z€s (pyoderma, erysipelas, necrotizalo fasciitis). A
ténynek igen nagy a jelentdsége, mert a mortalitds a szo-
védményes esetekben 35-45% kozott van, gyakori, hogy
intenziv ellatdsra van sziikség, magasak a koltségek, gya-
kori a tartés egészségkarosodds (amputacid).

Az SSTI ellatdsaban az infektologusakkal konszenzust
kell kialakitani, mert a klinikai megfigyelések alapjan
megjelennek olyan kérképek, melyek nehezen sorolhaték
be az ismert borfert6zések csoportjaba. A szovédményes
esetek arra hivjak fel a figyelmet, hogy 4j klinikai entita-
sok jonnek létre, az egyes klinikai formak atfedik egymast
pl. erysipelas-cellulitis-fasciitis necrotisans. A valtozasok
oka a koérokozok specidlis és szerzett tulajdondsai, mint a
toxin termelés, specidlis invazivitds, biofilm képzés, stb.
Természetesen a gazdaszervezet immunologiai dllapota és
a jelenlévo alapbetegségek (cukorbetegség, daganat, vese-
betegség, stb.) befolyasoljdk a borfert6zések megjelenési
forméjat.

Novekszik azoknak a kritikus tanulmanyoknak a szdma,

melyek hangsulyozzak, hogy az SSTI szaporoddsa 6ssze-
fligg a nem megfelel6 diagnézissal, a nem szakszerl ke-
zeléssel az ellendrizetlen antibiotikum adagoldssal, a nem
kezelt comorbiditas gyakorisagaval.

Szaporodik a szdma azoknak a tanulmanyoknak, me-
lyek nagy szamu SSTI esetek értékelésével bizonyitjdk a
nyirokddéma fontos szerepét az SSTI kialakuldsaban (4,
7, 8).

A cikknek az a célja, hogy felhivja arra a figyelmet,
hogy a nyirokddéma az SSTI legstilyosabb eseteiben el-
sodleges rizikéfaktorként szerepel.

A nyirokodéma riziko SSTI kialakulasaban

Nyirokodémaban a kotdszovetben pangd mononuklearis
sejtekben gazdag nyirokfolyadék gyulladdsos cytokineket
(IL2, IL6) és novekedési faktorokat (FGF, EGF, VEGEF,
VEGF-C) tartalmaz, zavart szenved az immunkompetens
sejtek migracidja, és a helyi immunvédekezés karosodasa
magas rizikét jelent a lagyrészek baktérium fert6zéseinek
kialakuldsdban.
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Bérsebek kialakulasanak oka
nyirokodémban

Nyirok6démas betegekben természetesen kialakulhatnak
labszarsebek vénas elégtelenség, érszikiilet, trauma, cu-
korbetegség, daganat kovetkeztében is. Specialis okok,
melyek nyirokddémaban sebek kialakuldsdhoz vezetnek:
nyirokcsorgas, lymphangiectasia, szovédményes erysipe-
las (3).

Nyirokcsorgas: azért alakul ki, mert a szoveti 6démafo-
lyadék fesziti, elvékonyitja a hamot, a ham erodalédik és
a nyirokfolyadék a bor felszinén iiriil (/. dbra). A klinikai
képet jellemzi, hogy a szintelen nyirokfolyadék cseppek,
a ham ,,gyongyozése” formdjaban aztatja, maceralja a fel-
szint, hamhiany alakul ki. Kezelés nélkiil a nyirokcsorgas
folytatodik és a seb mélyiil.

1. abra
Krénikus nyirokodéma, a labszaron gyongyozé
nyirokfolyas

Lymphangiectasia: azért alakul ki, mert az 6démafolya-
dék tilnyomasa miatt a nyirokerek a ham alatt kitdgulnak,
nagyobb ciszterndkka alakulnak, félgombszertien el6dom-
borodnak a bér felszinébdl, 6sszenyomhatéak, hélyaghoz
hasonlitanak. Az elvékonyodott ham megsértése nyirokfo-
lyast eredményez, és az elhalt ham helyén seb keletkezik
(2. abra).

Erysipelas: el6forduldsa és a recidiva nyirokddémaban
gyakori (1). A kérokozé: Streptococcus béta hemolyticus
(csoport A), a hidegrazas, magas 14z és a langnyelvszer(
gyulladas alapjan a klinikai diagnozis egyszerti. Nyirok-
6démaban azonban szovédményes formak alakulnak ki —
bullozus, vérzéses, nekrotikus erysipelas (3. dbra). A
szovédményeknek az a magyardzata, hogy a baktériu-
mokat a phagocytak, nyirokcsomék nem tudjik elpuszti-
tani, mert a szovetekben megreked a nyirokfolyadék,
ami a baktériumok szdmadra, mintegy ,lezart taptalajt”
képez, és kritikus mennyiséget érhetnek el a szovetek-
ben. A nekrozis miatt szovethiany keletkezik, a fert6zés
polimikrébassa valik, a penicillin szirmazékok mar nem
hatékonyak. A gyulladds miatt a nyirokddéma stlyosbo-
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2. abra
Az 6démas labszaron hélyaghoz hasonld
lymphangiectasidk, sebek

3. abra
Bullosus erysipelas, nyirokodéma

dik, kdrosodik a bdr mikrocirkulacidja, intravascularis
coagulaci6 alakul ki, szoveti nekrozisok keletkeznek, su-
lyos, gyorsan progredidld lagyrész infekcid tiinetei ész-
lelhetdk (2).

Fasciitis necrotisans: leggyakoribb kérokoz6 a Strepto-
coccus béta-haemolyticus (group A), azonban altalaban
polimikrobas fert6zés alakul ki. Riziké faktorok kozil a



4. dbra
Fasciitis necrotisans jellegzetes klinikai tiinetek

kezeletlen bér sebek, kronikus alkoholizmus, diabetes
mellitus, krénikus nyirokddéma emelend$ ki. A klinikai
kép jellegzetes: kifejezett végtagduzzanat, fajdalom, a fas-
cia teriiletén 1év6 silyos 6déma altal okozott keringési za-
var miatt ischaemia, majd stasis, intravascularis coaguld-
cid, késébb borpir, hdlyagok, kékes borelszinezddés, bii-
z6s valadékozas a sebekbdl (4. dbra). A toxikus tiineteket
jelzi a 1dz, tachycardia, hyperventillacid, hypotonia (5, 6).

A korai diagnézis feldllitdsdban legfontosabbak a klini-
kai tiinetek felismerése. Nem ritka, hogy a feliiletes vizs-
gdlé az Allapotot erysipelasnak diagnosztizdlja, ami avval
a stlyos kovetkezménnyel jir, hogy a beteg intenziv keze-
Iése késlekedik. A bakteriaemia hatdsara szisztémas gyul-
laddsos vélasz, szepszis alakul ki.

A folyamatot kisérd indikdtor laboratériumi eredmé-
nyek is gyorsan vdltoznak. Ezért az 4llapot pontos felmé-
résének, a tennivalok megtervezésének €s végrehajtasanak
a beteg megfelel6 elldtdsi szinten vald elhelyezésének a
multidiszciplindris elveknek megfeleléen ugyanilyen
gyorsan kell torténnie.

Az 4ltalanos dllapot monitorozasa mellett laboratoriumi
paraméterek (fehérvérsejtszdm, CRP, thrombocytaszam,
anemia,stb.) kovetése meghatdrozza a tiineti kezelést. Az
értékek gyorsan valtoznak pl. a CRP egy napszakon beliili
véltozdsa jelzi, a szeptikus dllapot sulyosbodasat.

Az MRI kétséges esetben a fascia mentén 1év6 6démat ki-
mutatja. Haemokultura csak az esetek 10-15%-ban pozitiv.

Fasciitis necrotisans ellatasa

A klinikai kép alapjan el kell kiiloniteni az allapotot az
erysipelastol. A klinikai képen jol felismerhetSk a nyirok-
0déma tiinetei (csecsemdrancok az ujjak tovében, Stem-
mer pozitivitds), ami eltér az erysipelast kisér6é akut 6dé-
matdl (5. dbra). A radikadlis nekrektomia és a nekrotikus
szovet eltdvolitdsa a fascidval egyiitt sziikséges (6. dbra).
A radikdlis sebészi beavatkozds elmaraddsa esetén a ne-
krotizal6 fasciitis esetek haldlozasi ardnya 50-70%.

A sebalap feltisztuldsa utdn félvastag borrel lehet fedni
a szovethidnyt (7. dbra). A gyégyulds utan (8. dabra) nyi-
rokodéma mentesit§ fiziotherapia torténjen.

5. abra
Erysipelas kezdeti tiinetei utdn, fasciitis necrotisans

6. dbra
Radikalis sebészi miitét utani allapot

7. dabra
A sebalap granuldlédasa utdn félvékony bdrrel sebfedés
tortént
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8. abra
2 hénappal a fert6zés utani gyégyult dllapot



A beteget, ha sziikséges (tobb szerv érintettsége, szep-
szis) intenziv osztdlyon kell elhelyezni, ahol a keringés
monitorozasa, folyadékpoétlas, Iélegeztetés, dialysis tor-
ténhet. Szisztémas antibiotikum intravénas adasa, anticoa-
gulalas nélkiilozhetetlen.

Mindez megkoveteli a megfeleld ellatasi szinten (kor-
haz) és a beavatkozasokban kompetens osztilyon (sebé-
szet, intenziv osztaly, infektologia) valé kezelést.

Biofilm kialakulasa, jelentosége

Az egészséges ham felszinén ,,kontrollalt baktérium fléra”
van, ami véd a pathogén baktériumok elszaporodasat6l. A
bér fertézések oka, hogy a baktériumok adherencidja és
virulencidja (virulence genek) megvaltozik €s a felszinen
€16 gram pozitiv baktériumok (Staphylococcus, Micro-
coccus, Corynebacterium sp.) képesek megtapadni és be-
jutni a hamba, ahol szaporodasuk megkezdddhet. A bakté-
riumok toxinjai superantigén valaszt provokdlnak, ami
cytokine termelést eredményez.

A hamfosztott teriilet €s a mélyebb szovethidny a seb,
egy polimikrdébas ekoszisztéma, melyben szamos mikréba
talalhaté meg. Az akut seben Gram pozitiv baktériumok
vannak. Az atmeneti fazisban a seb krénikussa valik, az
oxigénszint csokken az obligat aerob baktériumok oxigén-
felhasznéldsa és a mikrocirkuldci6 karosodasa (gyulladas,
vénds elégtelenség, nyirokddéma) miatt és anerobok is
megjelennek. A kovetkez6 fazisban olyan kevert mikrébas
kozosség alakul ki, melyben, specidlis enzimeket és toxi-
nokat termel6 baktériumok keriilnek tulstlyba. Meghata-
roz6 a planktonikus baktériumok kitapaddsa egy feliilet-
hez. Ekkor torténhet fenotipus valtas, osztodas, és a bacte-
rium kolénidk extracellularis glicoprotein burokkal veszik
koriil magukat és lathat6 a kialakult biofilm. A nyirokfo-
lyas, a hdm maceracidja, olyan kornyezetet hoz 1étre, ami
idedlis a biofilm kialakuldshoz.

A folyamatos gyulladdsos vélasz miatt a sebalap nem
tud a granuldcids fazisba lépni. A biofilmben a baktériu-
moknak csokkent a taplalékigénye, a rezisztens baktérium
formdk gyakorisdga nd, az antibiotikumok és az anti-
mikrébas szerek nem jutnak be a biofilmbe.

A sebszélen és a sebalapon a gazdaszervezet phagocytéi
folyamatosan bocsatanak ki eznymeket, melyek a szove-
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teket karositjak €s evvel a gyulladas és a fert6zés terjed és
mélyebbre hatol. Lokalisan antibiotikumot haszndlni tilos!
(3, 8). A biofilm ismert tulajdonsagaibdl kovetkezik, hogy
az egyetlen kezelési lehet6ség a biofilm megbontisa, a
glycoprotein burok mechanikus eltdvolitisa, aminek fo-
lyamatosan kell torténnie (9, 10).

Ajanlasok a nyirokodémaban kialakulo SSTI
megel6zésére és ellatasara

Az ellatdas mindségbiztositdsa, ami jelenti a sziikséges
személyi és targyi feltételek biztositasat, az eljarasi folya-
matok (irdnyelvek) ismeretét, az multidisciplindris ellatas
igénye miatt a konszenzus kialakitdsit a szakmdk (bdr-
gyogyasz, sebész, infektoldgus, belgydgydsz) képviseldi
kozott. Nélkiilozhetetlen az irdnyelvek alapjan az ellatasi
szintek (alapellatas, szakrendeld, fekvébeteg osztily, in-
tenziv osztdly) kompetencidinak meghatdrozasa.

Az tovabbképzésekben azoknak a képzéseknek is kelle-
ne kotelezd igénnyel szerepelniiik, melyeken az irdnyel-
vek megismertetése lenne a célkitlizés.
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