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A rühfertőzések 
epidemiológiai és allergologiai 
(ún. ,,acarid”-ek) problémái*

Bizonyos feledési időszak u tán , — akárcsak nem régen a syphilis ese
teiben —, ú jra  jelentkeznek rühes betegek járóbeteg-kezeléseinken és ism ét 
m utatkoznak  kórházi beteganyagunkban. Különösen 1969 őszi h ó n ap ja i
ban  lépett fel egyszerre több rühfertőzés az ország különböző részein. A 
kórházi beu talás csaknem  m indig téves diagnosissal tö rtén t, és a betege
k e t eddig hely telenül (antiallergiás gyógyszerekkel, corticoidokkal stb.) ke
zelték. Szükségesnek látszik ezért a scabies pathogenesisének, allergologiai 
és im m unológiai vonatkozásainak, továbbá epidem iológiájának m ai hely
zeté t áttek in ten i.

A rühes fertőzések szám a a II. v ilágháború  a la tt és u tán  érte  el 
csúcsértékét, am ely számbelileg jóval m eghalad ta az I. v ilágháborús é rté 
keket. A háború  okozta m egterhelések és nélkülözések számos olyan kö
rü lm ényt te rem te ttek , am elyek a  rüh  elterjedését elősegítik (néptöm egek 
vándorlása, zsúfoltság, lakás-, fehérnem ű- és szappanhiány, általánosan 
lerom lott hygienés viszonyok, am elyeket még fokozott a gyógyszerhiány). 
Csak néhány  adato t em lítünk  a II. v ilágháború  a la tti és u tán i rühepide- 
m iák szem léltetésére.

A párizsi H őpital St. Louis-ban 1940-től a rühes betegek száma 
65 000-ról 150 000-re szökött fel és m axim um át a háború  u tán , 1945-ben 
érte  el. H onvédségünkben a II. v ilágháború előtti bőrbetegforgalom  0,25 
—2% -áról 15—20% -ra em elkedett a rühes fertőzések száma a II. v ilág
hábo rú  alatt. H ollandiában ugyanekkor a bőrbetegek 11%-a, F innország
ban  pedig 14% -a volt rühhel fertőzött.

A rühnek  a II. v ilágháború  végén való elszaporodását nálunk  és a 
Szovjetunióban 1946-ban sikerü lt visszaszorítani. A nyugati állam okban 
jóval tovább ta r to tt a rü h já rv án y  felszám olása; így pl. a m üncheni bőr
k lin ikát felkereső am erikai katonák 65% -a volt scabieses (Libman), — 
de még otthon, K aliforn iában  is elérték  a 7,7%-os. Japánban  a bőrbete
gek 21%, Olaszországban pedig 15%-a volt rühhel fertőzött (Siegel).

Az 1944—46-os években az egész világon dúló rüh járványok  után 
1950 óta a rühfertőzések száma 1% -nál k isebbre süllyedt, sőt a legtöbb 
helyen teljesen e ltűnt. Csupán alkalm ilag észleltek egyes intézeti rüh - 
epidem iát (Bommer; Maguire et al.). Marples ezek alap ján  m ár azt hitte, 
hogy a rü h a tk a  gyógyszeres k iirtása  k ilá tásba helyezhető.

H asonlóan hazánkban  a II. v ilágháború u tán , 1949-től 1968-ig rüh 
egyálta lán  nem, vagy csak szórványosan fordult elő. Ezen eseteket is je l
lem ezte: a) atypusos localisatio, b) já ra to k  hiánya, c) enyhe lefolyás, d) 
pyoderm ák elm aradása, e) sőt a gyakori spontán gyógyulás, am elyet az

* Előadás a Magyar Allergologiai Társaság és a Magyar Dermatologiai Tár
sulat 1970. XII. 18-án tartott nagygyűlésén dr. Rajka Ödön, az MTA lev. tagja 
80. születésnapja tiszteletére.
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zal értelm ezünk, hogy ezen esetekben nem  acarus hominis-szel, hanem  
m ás állati eredetű  a tkákkal való fertőzésről volt szó.

így például sarcoptes scabiei canis esetén a fertőzött bőrterületen való érint
kezés helyén viszkető papulák-vesiculák lépnek fel; typusos, járatszerű efflo- 
rescentiák hiányoznak ebben a formában, de nehéz az atka kimutatása is; kli- 
nikailag főleg hámló erythemák és viszkető papulák mutatkoznak a hónalj- 
körüli tájékon (Smith és Claypoole).

A rühesetek  ú jrajelen tkezésének  ezen észlelése nem csupán hazánkra 
vonatkozik. A scabies ú jraéledésére C. G. Schirren így figyelm eztet: 
„Memores estote scabiei, collegae!” A  világirodalom ban 1966 óta egyre 
több közlem ény h ív ja fel a figyelm et a rüh  ú jabb feltűnő e lterjedésére 
(Herrmann és Steigleder; Heimke; Marghescu és Ziethen, Peretti és Ansel- 
mi; Schaab, Shrank és A lexander; Franken és Elste; Bopp és Bakos stb.). 
A  sa já t észleléseink, valam in t az irodalm i fen ti közlem ények valóban v á
ra tlan  m eglepetést je len tettek , hiszen a II. v ilágháború  befejezése u tán i 
rüh járványok  elm últával a scabies az 1950-es évek óta m inden civilizált 
országban csaknem  teljesen  k ipusz tu ltnak  látszott (Costea és Danieliuc; 
Epstein; Frühwald).

Jogosan vethető  fel azon epidem iologiailag fontos kérdés, vajon a 
scabies m egbetegedési arányszám ai, — a rendkívül hatásos korszerű 
antiscabieses szerek ellenére —, ism ét visszam ennek a háború  előtti be
teganyag átlagos 3—5% -ára, vagy még ezen tú l is em elkedni fognak, 
hiszen a Kölni P olik lin ikán 1968-ban m ár 1,49% -ra (8320:124) szökött fel 
a rühbetegek  száma. Érdekes, hogy ezen rühesetek  jelentkezése 1966 és 
1969 között K ölnben nem  continualis, hanem  saison-szerű rhy thm ust m u
ta to tt, am it a m unkaszüneti alkalm ak (farsang, Szilveszter) a la tti fokozódó 
prom iscuitással m agyaráztak  (Herrmann és Humann).

Ö nkéntelenül felvetődnek bizonyos kérdések, vajon  m ivel m agyaráz
ható a scabies újraéledése, szükséges-e pathogenesisének revisio alá vétele, 
valam int hogyan m agyarázhatók a rüh  tüneteinek  bizonyos m orphologiai 
különbségei.

E rre vonatkozó tapasz ta la ta inkat szeretném  a következőkben össze
foglalni, am elyre az ado tt lehetőséget, hogy 1940-től 1945-ig szám talan 
rühese tet volt alkalm am  m egfigyelni és ezen észlelések felelevenítésére az 
1968 óta országunk m inden részéről egyre gyakrabban  jelentkező rü h fe r-  
tőzések ösztönöztek.

K iderült, hogy b ár az a tka  (sarcoptes scabiei, var. hominis, acarus siro 
L) csak a bőr felületén és az élettelen  szarurétegben él, — mégis az atka, 
illetve anyagcseretermékei, toxinjai és a gazdaszervezet között im m un
biológiai kölcsönhatások állhatnak fenn. K iderü lt az is sa já t m egfigyelé
seinkben, hogy az atkák  nagy fertilitásának  ellenére k ite r jed t rühfertőzés 
esetén is csak kevés atka ta lálható . így egyrészt a bőrjelenségek kiterje
dése, m ásrészt a kimutatható atkák száma között kifejezett aránytalanság 
áll fenn.

V izsgálatainkat elsősorban atka-an tigen  nyerése céljából úgy végez
tük, hogy m inden rühbeteg  bőrét tárgylem ezzel vég igkapartuk, és az így 
összegyűjtött hám kaparéko t lupéval átvizsgáltuk. A hám kaparékot lehe
tőleg este gyűjtö ttük , m ert ilyenkor a h ím - és a nőstényatka egyform án a
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bőr felü letén  tartózkodik . Ezen m egfigyeléseink alap ján  az átlagos a tka- 
populatio  a következő:

kifejlődött h ím atka : átlag  8 
k ifejlődött nőstényatka: átlag 5 
m indkét nem ű fia ta l a tk a : átlag  9.
Ezen vizsgálati ada ta ink  20—30% -kal kevesebb a tk á t m u ta ttak , m in t 

am ennyit Marples talált.
A rühes bőr jelenségek atkaszegénysége nehezen érthető , hiszen a m eg

te rm ékeny íte tt nőstényatka 2—4 hétig  él, és naponta 2—4 petét rak  le 
já ra ta iban . V iszont a scabies fontos pathogenetikai tényezője a másodla
gos fertőzés, am ikor a jelenségek excoriatio fo ly tán  pyogen coccusokkal 
felülfertőződnek. A m ásodlagos fertőzés az alapfolyam atot néha szinte fel- 
ism erhete tlenné teszi, ezért m inden idü lt pyoderm ában — különösen rüh - 
já rv án y  esetén — , a scabiest ki kell zárnunk, vagy „ex juvantibus” k ú rá t 
kell végeznünk. Nyilván a m ásodlagosan fertőzött, im petiginosus já ra to k 
ban  azért nem  tu d tu n k  a tk á t találni, m ert a coccusok és az atkák között 
antagonismus áll fenn. Az elgennyedt já ra to k b an  az a tka  elpusztul, vagy 
k ivándorlása kényszerül. Még nem  eldöntött, vajon ezt az antagonism ust a 
bacterium tevékenység, vagy a já ra toknak  gyulladásos transsudatum m al való 
átivódása okozza. Az a tkák  elkerülik  a bacterium ban gazdag faggyúm iri
gyes bőrterü le teke t (Herrmann és Steigleder).

A szervezetnek a tkákka l való sensibilizálódására azonban számos kli
nikai tü n e t h ív ja  fel a figyelm ünket. I tt elsősorban a rra  szeretnék rám u
ta tn i, hogy a scabies fertőzés klin ikai képe változik időben és térben; 
m ásként zajlódik le a k lin ikai kép a csecsemőn, m ásként a felnőttön, teh á t a 
szervezet biomorphosisa (életfolyása) szerint, de m egváltozta thatják  a 
szervezet alapbetegségei (pathomorphosisa) is (pl. diabetes, syringom yelia 
stb.), am ikor előbbi esetben súlyos pyogen szövődmények, utóbbi esetben 
pedig a fájdalom érzés k im aradása folytán az egész testfe lü le tre  k iterjedő  
scabies crustosa norvegica: e ry th roderm ára  em lékeztető form ája léphet fel. 
Másként zajlik le a rüh klinikai képe a legelső fertőzés és reinfectio kap
csán.

Visszatérve a csecsemők rühes fertőzésére, jellegzetes kép a csecsemő te- 
nyerén-talpán, bokatáján mutatkozó papulo-vesiculosus-pustulous jelenségek, va
lamint az erős tenyér-talpi viszketés (Dennie-tünet). A rüh nem szokta megtá
madni az arcot, csupán scabies norvegica esetén, viszont csecsemőn ez nem 
ritka, ha az anyjának a mellén rühes jelenségek találhatók. Ki kell emelnünk 
még azon fontos epidemiológiai megfigyelésünket, hogy a rüh-endemiák kap
csán főleg a csecsemők, gyerekek betegednek meg, idősebbek ritkán, mert fiatal 
korukban való megbetegedésük folytán infectio-resistenssé váltak.

Nagy anyagon tö rté n t m egfigyeléseink a rra  m uta tnak  — m int a kísér
letesen is beigazolást nyert (Kitchewatz) —, hogy a viszketés az első fer
tőzés u tán  legkorábban 3—4 hét m úlva jelentkezik. Az erythem ás, u rti-  
cariás, papulo-vesiculo-pustulosus, nodularis elváltozások is ekkor lépnek 
fel — b ár az a tka já ra to k  kezdettől fogva észlelhetők.

Az atkák  je len tékeny  része m ár a lappangási idő a la tt elpusztul. 
Mellanby szerin t az atkatelepülés sűrűsége általában  80—120 nappal a 
fertőzés u tán  éri el te tőfokát, és ettő l kezdve folyam atosan csökken. Az 
atkák  szám ának ezt a spontán  csökkenését Mellanby allergiás reactióval
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m agyarázza. H angsúlyozni kell, hogy m egfigyeléseink szerint m ind a 
p rim aer fertőzés, m ind reinfectio esetén sokkal több erythem a, urtica, 
papulo-vesiculo-pustulosus jelenség található , m in t eredeti a tka  já ra t.

A tkás fertőzés fo ly tán  a szervezet megváltozott allergologiai körűimé' 
nyelt legjobban a reinfectio klinikai képének változásai igazolják:

a) az ú jrafertőződés nem  m indig jön  lé tre ;
b) a visziketés és a bőrjelenségek azonnal, m ár 24—48 óra u tán  je 

lentkeznek ;
c) kevesebb az atkák  szám a;
d) gyakori a spontán  gyógyulás;
e) endem iás te rü le teken  csökken az életkorral a rühfertőzések száma, 

m ert a fia ta labb  ko rban  elszenvedett fertőzés folyam án a fiatal szervezet 
bizonyos fokig im m unizálód ik ;

f) h a  a rühfertőzések ism étlődnek, a szerzett, m úló im m unitas követ
keztében a kórkép  enyhébben jelentkezik.

A reinfectio  m egváltozott k lin ikai lefolyását ny ilván a szervezet im 
m unbiológiai reactiói eredm ényezik, am elyekre a továbbiakban  még vissza
térünk .

Az im m unbiológiai tényezők viselkedései nem csak az ism étlődő fertő 
zések k lin ikai lefolyását, de a scabies epidemiológiai viselkedését is nagy
m értékben  befolyásolják. A rü h  hullám szerű  fellépése, am i m inden já r 
vány  jellegzetes tulajdonsága, szintén am ellett látszik szólni, hogy a rüh  
e lterjedése a lakosság im m unitási helyzetétől függ és ahogy m i m ost az 
u tóbbi ké t évben tapasztaljuk , sem m iképp sem feltétlen  háborús, vagy 
crisis-idők okozzák, sem pedig a rossz szociális körülm ényekhez nincs kö t
ve. Term észetesen em ellett nyom atékosabban kell hangsúlyozni — m int 
azt a bevezetőben is em líte ttük  —, hogy az előbb em líte tt súlyos kény
szerhelyzetek a rüh  k ite rjedését nagym értékben előrem ozdíthatják, de 
egyú ttal nem  feltétlen  tényezői annak.

A köztudatban  a rüh  általában  elhanyagolt, tisztá talan  em berek m eg
betegedése. Ennek az állításnak  helytelenségét b izonyítják a jól ápolt, 
napon ta  fürdő  rühbetegek  esetei, akik egyúttal a legtöbb diagnostikai 
problém át is je lentik . A rühfertőzés lé trejö ttéhez elsősorban szoros te s t
felü leti érin tkezés szükséges. Ezért lá tju k  gyakran  közös ágyban alvókon, 
hancúrozó gyerm ekeken, birkózó felnőtteken, közös szállodaágyat vagy 
m unkásszállót igénybe vevő egyéneken, lak tanyák  hálókörlet-társa in . A 
fertőzés lappangási ideje m in tegy  30—40 nap, de a fertőzés m ár a tü n e t
szegény kezdeti időszakban is fennáll. K ülönösen gyakori a rü h  
családtagokon, illetve ko llek tívák  tagjain. Ezért a diagnosis felállí
tásában és a járványok leküzdésében mindig legfontosabb tényező a beteg 
környezetében megbetegedettek felkutatása, kiszűrése és gyógyítása. I tt is 
áll a megelőzésben az a tétel, hogy bizonytalan esetekben inkább „ex juvan
tibus” kezelést végezzünk, m intsem  ú jabb  fertőzési hullám ot engedjünk 
kiindulni.

A já rv án y  tö rténeti adatok, továbbá a háború  a la tti és u tán i utolsó, 
m indnyájunk  elő tt ism eretes m egfigyelések világosan m uta tják , hogy a 
rüh epidemiológiáját cyclicus morbiditási ingadozások jellem zik (Herr
mann és Steigleder). Változó im m unitási helyzet terem tődik  a változó á t- 
fertőződések kapcsán. Ezen átlag 15—20 éves periódusokban sinusgörbe-
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szerűen fellépő, változó am plitúdójú  scabies-epidem iákat azzal a hypo- 
thesissel m agyarázhatjuk , hogy a rühatka , illetve term ékei sensibilisatiót 
és bizonyos infectio -resisten tiát eredm ényeznek, am i körü lbelü l 15—20 évig 
ta rt , am ikor a fia ta l (13—25 éves) egyéneknek legtöbbször m egbetegedett 
csoportját a nem  sensibilizáltak v á ltják  fel (Schrank és Alexander). Endé
m iás te rü le teken  elsősorban főleg a gyerekek betegednek meg, és azok is 
inkább első életéveikben; a ko r em elkedésével a m egbetegedések száma 
csökken, így ezen tényezők is a későbbi életkorban  jelentkező infectio- 
resisten tia  kifejlődését bizonyítják.

M ár a scabies epidem iológiai cyclicus periódusainak m egfigyelése előtt 
jóval régebben a rüh allergiás vonatkozásaira irányu lt a figyelem. Az 
em beri bőr élettelen  szarurétegében tartózkodó rühatka , illetve anyag
csereterm ékei testidegen fehérjeként, ,,paren teralis”-an  hatnak , és m eg
ind ítják  a szervezet elhárító  reactió ját, a specificus antitest-képződést, 
am elynek célja, hogy az idegen és kóros anyagokat allergen-an titest 
reactio fo rm ájában  lebontsa, illetve neu tra lizálja. A sensibilisatio az an ti
gen penetratióhoz van  kötve. Az atka-an tigének  ta rtós felszívódása lehe
tővé teszi az an tigen-penetra tió t és sensibilisatiót idéz elő. Ennek objektív 
klinikai tünetei — am elyekre a viszketés h ív ja  fel a figyelm et —, 3—4 
hét u tán  a bőr gyulladásos reactiói (erythem a, urtica, papulo-vesiculo- 
pustu la stb.). A viszketés vakarást vált ki, am elynek következm énye az 
excoriatio, am ely az allergen ú jabb  szóródását idézi elő.

A histologiai képben  v izsgálataink szerint eleinte in traep ithelia lis 
vesicula-képződés észlelhető; a corium ban papillaris vizenyő, az erek  tá- 
gulata, továbbá többé-kevésbé k ifejezett sejtes perivascularis beszűrődés 
található , am ely elsősorban lym phocytákból, histiocytás elem ekből áll; 
p lasm a-sejt á ltalában  ritk á n  található , am i éppen syphilistől különíti el. 
Különösen jellegzetesek a já ra tok  typusos localisatiójától messzebb 
fekvő papulosus-nodularis beszűrődések szöveti képei, am elyekben peri
vascularis elrendezésekben eosinophil sejtes infiltratio található. Ezen pa- 
pulo-nodularis elváltozások a rüh  já ra tok  eltűnése u tá n  is hosszabb ideig 
fennm aradnak , és ilyen „noduli persistentes postscabiosi” erős viszketéssel 
tá rsu lhatnak . A llergiás jellegére utal, hogy kórokozó benne soha nem ta 
lálható, atkák, já ra to k  nincsenek, tehát kiváltásában toxico-allergiás té
nyezők  szerepelnek. Az allergiás folyam atot nem csak az eosinophil peri
vascularis in filtra tio , de néha m agában az érfalban  létrejövő és elég gyak
ran  feltalá lható  vasculitises elváltozások is b izonyíthatják , am elyek néha 
egészen súlyos pan arte riitis  nodosa cutanea jelleget is ölthetnek.

N éhány esetben elvégzett im m unelectrophoreticus vizsgálat lényege
sebb eltérést nem  m uta to tt.

A viszkető jelenségeket a beteg szétkaparja , így secundaer módon 
coccogen superinficiált, im petiginisált, crustosus, ekzem atizált jelenségek 
keletkeznek (pyoderma, ekzema para- et postscabiosum diffusum). N yil
vánvaló, hogy a scabies sensibilisatióban a primaer acarogen allergia m el
lett coccogen, illetve mikróbás allergia is szerepet játszik, sőt tovább- 
m enve a rüh  vegyi sensibilisatio a lapja is lehet (scabicid szerek: peru- 
balzsam, benzylbenzoat stb.).

Ism ételten leszögezhetjük, hogy a scabiesben sokkal több nem  speci
ficus (erythem a, urtica, papula, papulo-vesiculosus-pustulosus-crustosus, 
nodularis) elváltozás található , m in t am ennyi atka, illetve atka já ra t fordul
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elő, teh á t megfigyeléseink szerint a scabiesben előforduló objektív bőr- 
jelenségek javarésze allergiás természetű. M indezekből az a következtetés 
szűrhető le, hogy a rüh  k lin ikai képe csak kis részben m utatkozik  a kór
okozó direk t, közvetlen behatásán. A papulák  és a vesiculák nagyobb része 
a kórokozó helyétől távol, regionálisán, vagy generalizáltan  szóródottan 
lokalizálódik és immunbiológiai kölcsönhatás kifejezője a szervezet és a 
parasita között egy „-id” reactio értelm ében, am it legjobban ta lán  „acarid”, 
illetve „scabid” term inológiával kü lön íthetnénk  el. M int m ár em lítettük , 
az „acarid”-ek  polym orph jellegűek és pathogenesisükben az excoriatio és 
pyogen superinfectio  fo ly tán  egyéb „mikrobid”-ekkel is kom binálódhat
nak.

Az „acarid” gyűjtőszó fogalm a a la tt csoportosítom  a sensibilizált 
köztakaró  secundaer allergiás exanthem áit, „id-”-reactióit, am elyek lym pho- 
gen vagy haem atogen ú ton odakerülő atkaproductum ok h a tásá ra  csatla
koznak a scabieshez, m in t p rim aer atkás folyam athoz. Az „acarid” patho- 
m echanism usának fő tényezői te h á t: a) sensibilizáló p rim aer a tkás folya
m at; b) az általa  te rm elt fajlagos allergia, és végül c) az elsődleges a tk a 
gócokból a tkaterm ékek  lym phogen vagy haem atogen, illetve környéki 
vagy távoli szóródása az erre  fajlagosan sensibilizált szövetekben.

Valószínű, hogy az „acarid”-ek  a regionalis localisatióban elsősorban 
lymphogen  ú ton  jönnek  létre, de az ,,-id”- reactio leggyakoribb form ája 
a p rim aer góctól távol, haem atogen ú ton létrejövő sym m etricus antigen 
dissem inatio. Mivel az acarus epizoon, nyilvánvaló, hogy hum oralis an ti- 
gen-productum ainak  szóródásáról van  szó.

Az „acarid”-reactio nem  a rühbetegség kezdetén, hanem  csak bizonyos 
lappangási időszak u tán , a k ife jlődö tt allergia kapcsán jelentkezik. Az 
„acarid”-ekét nem csak mély, hanem  látszólag egészen felületes, erősen 
sensibilisáló folyam atok is lé trehozhatják . Igen gyakran  szerepelnek pyo
gen reactiókkal tá rsu lt m élyebb folyam atok is, valószínűleg azért, m ert a 
gennykeltőkkel kapcsolatos antagonism us fo ly tán  az a tkák  elpusztulnak 
és a lebontódó, felszívódó term ékek  erősebben sensibilizálnak.

Az „acarid”-ek  k ia lakulásában  bizonyos nem specificus factorok is 
k ö zre já tszh a tn ak :

a) gyakran  lá tunk  regionalis localisatiójú „acarid”-eket, (pl. dyshidrosi
form  jelenségeket az u jjakon  és tenyéren), am elyek lym phogen ú ton jön 
nek lé tre ;

b) többször szóródnak az „acarid”-ek  erélyes mechanicus k aparás 
u tá n ; egyéb m echanicus ingerek is gyakran  szerepelnek localizáló „aca- 
rid”-ek  k iváltásában  (szorító ru h a  dörzsölése: hímvessző-, mell-, hónalj-, 
övtájon) és elősegítik a regionalis papulosus szóródást; különösen a sca- 
bieses já ra to k  (ductuli acarini) p rim aer irrita tió ja  szerepel gyakran  a szó
ródásban és a ,regionalis „acarid”-ek lé tre jö ttében ;

c) m áskor antiscabieses kezelés segíti elő az ,,-id”-reactiók exacerba- 
tióját; a scabicid szerek okozta derm atitis is, m in t localisatiós factor sze
repelhet;

d) coccogen („mikróbás”) felülfertőzés is k ivá ltha t „acarid”-jellegű 
coccid-elváltozásokat;

e) atkás és m ikróbás allergia m elle tt szerepelhetnek m ég scabicid 
gyógyszerek is vegyi sensibilisatio lé trejö ttében.
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Az acaridek topographiailag a coccidekhez hasonlóan különösen gyak
ran  m u ta tkoznak :

1. a primaer góc közelében, m int peripheriás regionalis acaridek 
(kéz, hónalj, m ell, emlő, hímvessző, far); különös jelentősége van  a fel
lazu lt és erodált in terd ig ita lis hám nak, továbbá a hím vessző atkagócai 
sensibilizáló szerepének, m ert a dús nyirok- és vére llátásuk  folytán az 
atkás-allerg iás tü n e tek  leggyakoribb p rim aer gócait képezik;

2. je len tkezhetnek  generalizált „acarid”-ek is; ezek legtöbbször az 
acarogen allergenek m elle tt pyogen fertőzésekkel kom binált, „ekzema 
im petiginosum  post scabiem ” elváltozások.

A z „acarid”-ek klinikai morphei is igen különbözőek:
a) leggyakoribbak a regionalis peripheriás papulák az atkás já ra tok  

környékén, m integy in  situ dem onstrálva a lym phogen sensibilisatiót;
b) erythemato-papulosus acaridek;
c) papulo-vesiculosus-pustulous-crustosus acaridek;
d) ekzem atijorm  (dyshidrosiform) plaques; gyakran acarid-coccid ke

verék  ;
e) r itkábbak  a vascularis jellegű nodularis elváltozások („noduli per

sistentes postscabiosi”);
f) subcutan nodosus form a alig van.
A scabies allergiás vonatkozásait legelőször Kitchewatz, m ajd  Mel- 

lanby, továbbá Prakken  és van Vloten  vizsgálták. U tóbbi a scabies crus
tosa norvegica atkadús pörkkivonataival i. c. végzett oltásokkal a beteg
ség virágzása a la tt 75% -ban, a rü h  gyógyulása u tán  56% -ban 
m u ta ttak  k i u rticariás korai reactió t; az allergia fennállását 8 egyénen a 
P rausn itz—K üstner reactióval is bizonyítani tud ták . A controll-egyének 
pozitiv itást nem  m u ta ttak , hasonlóan a W ilson—Brocq-typusu ery thro- 
derm ás p ikkelyk ivonatta l végzett bőrpróbák sem. Főképpen ism ételten 
recidiváló rühbetegeken  volt gyakran  az i. c. a tkak ivonatta l végzett próba 
(10% -ban korai typusu  reactio) pozitív. Meg kell jegyeznünk, hogy Sézary 
és Berna a fenti v izsgálatokat skepticusan ítélik  meg, ugyanis tiszta atka- 
ex tractum m al végzett v izsgálataikban negatív  eredm ényeket észleltek — 
viszont Mellanby a tkapö rk - és p ikkelykeveréket használt antigénként.

S a já t v izsgálata inkban  az előbb em líte ttek  szerint nem  tu d tu n k  m eg
felelő an tigén t nyerni, ezért a cutan  próbáink nem  értékelhető  eredm ényt 
adtak.

M egfigyeléseim ben az acaridek szöveti képe m ellett a scabieses bete
gek vérképében  m utatkozó  gyakori (41%) eosinophilia (4—21%) is az 
allergiás történések m ellett szól. Hasonló értékű  vizsgálataink szerin t az 
„acarid”-ek 2/3 részében a localis vérképben k im utatha tó  eosinophilia is.

A scabies jellegzetes vezető tüne te  a viszketés. A viszketést okoz
h a tja :

a) m agának az atkás já ra to k n ak  a viszketése (atkák mozgása, éjjeli 
v iszketés);

b) a m ásodlagos allergidek („acarid”-ek, coccidek, chemidek), tehát 
,,-id”-reactiók;

c) je len tkezhet azonban a viszketés olyan bőrfelü leten  is, ahol sem
m ilyen elváltozás nincs „pruritus acarogenes sine materia
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B ár m inden tankönyv a rühes viszketést az atkák  m echanicus mozgá
sával m agyarázza, nézetünk szerint a p ru ritu s t nagyobb részt az atkás 
sensibilizálódás okozta, allergiás mechanismus v á ltja  ki. Ezt legjobban az 
a tény bizonyítja, hogy kísérleti friss rühes fertőzés nem  azonnal, hanem  
csak 3—4 h é t la ten tia  u tá n  a fokozódó allergizálódás szakában kezd visz
ketni, am ikor az allergiás bőrpróbák is pozitív eredm ényt m utatnak. 
U gyanakkor a reinfectio  alkalm ával a viszketés azonnal jelentkezik. Fel
léphet a viszketés k iü tésm entes te rü le ten  is („pruritus allergicus sine 
materia”); ez is hosszabb vagy rövidebb la ten tia  u tán  jelentkezik, de to 
vábbra is fennáll az a tkák  pusztulása u tán  is, am it a tankönyvek régen 
„mnemoderma” néven könyveltek  el (Berde). K ülönösen gyakran  fenn
m arad h at a viszketés az „acarid”-ek, illetve a ,,noduli persistentes post- 
scabiosi” udvarában . H angsúlyozni kell még, hogy az atkás-allerg iás sen- 
sibilisatio m elle tt viszketés k iváltásában  mikróbás, chemiai és fizikai inger
tényezők  is közrejátszhatnak, m in t kiváltó, vagy localisatiós tényezők.

Felm erül végül az is, hogy az úgynevezett „scabies-nephropathiák” 
pathogenesisében nem csak coccogen, de p rim aer acarogen allergia is sze
repet játszik. Ezt a további im m unológiai vizsgálatok fogják tisztázni.

Feltehető, hogy a rosacea pathogenesisében is a dem odex folliculorum - 
m al szem beni atka-allerg iás történések szerepet já tszhatnak .

Az arachnidák  csoportjába tartozó sarcoptidák allergiás elváltozásai
nak tényezőit m ég eddig nem  kellően tanulm ányozták. H iányoznak az 
an tigénre vonatkozó ism ereteink is. A felsorolt an tigen-an titest reactio ál
ta l lé trehozott klin ikai és szöveti kép m elle tt az atkás allergia k im u ta tá 
sára m a m ár ú jabb  m ódszerek is alkalm azhatók: a) keringő an titestek  k i
m u ta tására  im m undiffusiós eljárások, a szövetekben localisált an titestekre 
im m unfluorescentiás m ódszerek, a cellularis im m unitas k im u ta tá sá ra  pedig 
a lym phocyta transform atio  test, továbbá a throm bocytopeniás és degra- 
nulatiós próba. A m ost kísérletezés a la tt álló megfelelő atka-an tigén  elő
állítási törekvéseink rem élhetőleg m eg fogják erősíteni korszerű im m u
nológiai eljárásokkal is az acarogen allergia fentebb le írt klin ikai tapasz
ta la ta it is.

Ö S S Z E F O G L A L Á S
A rühös fertőzések száma a II. világháború alatt a háború előtti bőrgyó

gyászati beteganyag 0,25—2%-áról 15—20%-ára emelkedett; 1949 után a rüh 
teljesen eltűnt, csupán szórványos (állati eredetű) rühesetek voltak észlelhetők. 
1969 óta, hosszas eltűnés után újból jelentkeznek rühös esetek az ország minden 
részéből, amelyek diagnostikai, allergologiai és epidemiológiai problémákat vet
nek fel.

A scabies epidemiológiáját bizonyos cyclicus morbiditási ingadozások jel
lemzik; a 15—20 éves periódusokban fellépő scahies-epidemiák azzal a felte
véssel magyarázhatók, hogy a rühatka és termékei sensibilisatiót és bizonyos 
infectio-resistentiát eredményeznek, amely kb. 15 évig tart, amikor a fiatal 
(15—20 éves) egyéneknek megbetegedett korosztályát a nem sensibilizáltak vált
ják fel.

Vizsgálatainkban a bőr felületén kevés atkát találtunk, így a bőrjelensé
gek kiterjedése és a kimutatható atkák száma között aránytalanság áll fenn. 
Az atkás fertőzés és a secundaer coccogen infectio antagonismusban áll egy
mással. Az atkás fertőzés klinikai képe változik a szervezet biomorphosisa és 
pathomorphosisa szerint. Másként zajlik le a rüh klinikai képe a legelső fer
tőzés és a reinfectio kapcsán, ami a szervezet megváltozott allergologiai körül
ményeit igazolja. Az allergiás folyamatot a szövettani képben később mutatkozó



eosinophil perivascularis infiltratio, esetleges vasculitises elváltozások, továbbá 
a helyi és általános vérképben kimutatható eosinophilia is bizonyítják.

A scabiesben előforduló bőr jelenségek javarésze allergiás természetű, im
munbiológiai kölcsönhatások kifejezői a szervezet és a parasita között, ,,-id” 
reactio értelmében („acarid”, „scabid”), amelyek lymphogen vagy haematogen 
úton, illetve regionálisán vagy generalizáltan szóródhatnak a fajlagosan sensi- 
bilizált szövetekben. Az „acarid”-ek a kifejlődött allergia kapcsán jelentkeznek, 
kifejlődésükben nem specificus tényezők is szerepet játszhatnak (mechanicus 
excoriatio, ruhadörzsölés, antiscabieses kezelés stb.). Az „acarid”-ek mikróbás és 
vegyi sensibilisatióval (coccid, mikrobid, chemid) is kombinálódhatnak. Az „aca- 
rid”-ek klinikai morphe-i igen különbözőek lehetnek (erythemato-papulosus, 
papulo-vesiculosus, ekzematiform, dyshidrosiform, nodularis stb.) jelenségek. 
Az atkás viszketést is javarészt allergiás mechanismusra vezethetjük vissza^ 
amelynek pathomechanismusában az acarogen allergia mellett mikróbás, ké
miai és fizikai tényezők is közrejátszhatnak. Az atka-antigenre vonatkozó isme
reteink hiányosak, amelyek szükségesek lennének arra, hogy a fentebb észlelt 
klinikai tapasztalatainkat korszerű immunológiai eljárásokkal is megerősít
hessük.
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