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A varicella zoster vírus (VZV-) fertőzés típusos első megjelenése a bárányhimlő, később a reaktiváció során a herpes 
zoster. Szemészeti tünet az V/I-es agyideget érintő zoster esetén gyakori. A legrettegettebb szemészeti manifesztáció 
az akut retinanekrózis, mely fulmináns lefolyású, és súlyos szöveti destrukciót, valamint jelentős funkcionális károso-
dást, gyakran vakságot hagy maga után. Központi idegrendszeri vascularis érintettség előfordulhat bárányhimlőhöz 
társulóan vagy a későbbi reaktivációk során is, súlyos következményekhez vezetve. A Semmelweis Egyetem Szemé-
szeti Klinikáján akut retinanekrózis tünetével érkező 65 éves férfi esetét ismertetjük. Az Amerikai Szemorvostársaság 
(AAO) diagnosztikus kritériumainak mindenben megfelelő klinikai kép alapján azonnal indított adekvát dózisú anti-
virális kezelés mellett 3 nap múlva, contralateralis hemiparesis hátterében, a képalkotó vizsgálat ipsilateralis ischaemi-
ás stroke-ot igazolt. Intraocularis mintából PCR-vizsgálat bizonyította a vírus jelenlétét. Liquormintában enyhe anti-
VZV-IgA-pozitivitás mutatkozott. Az aktuális szemészeti betegség és a stroke társulásának hátterében az észlelt 
paraméterek, valamint a releváns irodalmi adatok alapján a varicella zoster vírus okozta vasculopathiát valószínűsítet-
tük. Gyermekkorban ez az ischaemiás stroke leggyakoribb oka, felnőttkorban pedig az V/I-es agyideg herpeses  
érintettsége esetén négy és félszeres a kockázat stroke kialakulására. A VZV-reaktiváció okozta akut retinanekrózis és 
a stroke társulásának lehetősége, bár ismert a nemzetközi irodalomban, magyar szakirodalom tudomásunk szerint 
eddig nem tárgyalta, ez kiemeli esetünk közlésének jelentőségét.
Orv Hetil. 2021; 162(48): 1940–1945. 
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Association of acute retinal necrosis with ischemic stroke

The typical first onset of varicella zoster virus (VZV) infection is chickenpox, later herpes zoster during reactivation. 
Ophthalmic symptoms are common in herpes zoster affecting the V/I cranial nerve. The most dreaded ophthalmic 
manifestation is acute retinal necrosis, which has a fulminant course and leaves severe tissue damage as well as sig-
nificant functional impairment, often blindness. Vascular involvement in the central nervous system may occur in 
association with chickenpox or during subsequent reactivations leading to severe consequences. We report the case 
of a 65-year-old male patient with symptoms of acute retinal necrosis at the Department of Ophthalmology, Sem-
melweis University. The clinical picture fulfilled the diagnostic criteria of the American Academy of Ophthalmology 
(AAO) and after 3 days of the immediately initiated adequate therapy, contralateral hemiparesis appeared, that was 
confirmed as an ipsilateral stroke by imaging study. The PCR analysis of an intraocular sample confirmed the presence 
of VZV. Mild anti-VZV IgA positivity was observed in the cerebrospinal fluid sample. Based on the current ophthal-
mic disease, the associated stroke alongside with the relevant literature data, varicella zoster vasculopathy was prob-
able. VZV vasculopathy is the most common cause of ischemic stroke in childhood and in adulthood herpetic in-
volvement of the V/I cranial nerve elevates 4.5 times the risk of stroke formation. Though the possible association 
of acute retinal necrosis and stroke caused by VZV reactivation is known in the international literature, to the best of 
our knowledge it has not been discussed in Hungary so far, which highlights the importance of reporting our case.
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Rövidítések
AAO = (American Academy of Ophthalmology) Amerikai 
Szemorvostársaság; CMV = cytomegalovirus; CT = (computed 
tomography) komputertomográfia; DNS = dezoxiribonuklein-
sav; EBV = Epstein–Barr-vírus; HIV = (human immunodefi-
ciency virus) emberi immunhiányt előidéző vírus; HSV = her-
pes simplex vírus; Ig = immunglobulin; MR = mágneses 
rezonancia; PCR = (polymerase chain reaction) polimeráz-
láncreakció; VZV = varicella zoster vírus 

A varicella zoster vírus (VZV) a humán herpesvírusok 
családjának 5. szerotípusa. Kizárólag emberi megbetege-
dést okozó neurotropikus vírus. A primer infekció a leg-
többször gyermekkorban jelentkezik bárányhimlő for-
májában, majd a vírus latens fázisba kerül, és a 
leggyakrabban érző ganglionokban perzisztál. A reakti-
váció tünetei az adott ganglionnak megfelelően, egy 
vagy néhány dermatoma érintettségével a középvonalat 
respektálva mutatkoznak. A jellemző bőrtünetek a be-
tegséget könnyen felismerhetővé teszik, ritka esetben a 
reaktiváció erupciók nélkül is (zoster sine herpete) je-
lentkezhet [1]. A vírus a reaktiváció során a mucocutan 
jeleken túl az idegek, illetve erek mentén terjedve mé-
lyebb szöveti, szervi (fül-orr-gégészeti, szemészeti, köz-
ponti idegrendszeri, illetve vascularis) tüneteket okoz-
hat.

Szemészeti érintettség esetén a leggyakoribb blephari-
tis és conjunctivitis a szokványos mucocutan érintettség 
részjelenségei. A szaruhártya érintettsége jellegzetes 
dendritikus fekélyként mutatkozik, melyet a mélyebb 
szöveti érintettség stromalis disciformis keratitisként és 
endothelitisként már részben immunmediált mechaniz-
mussal követ. Ritkábban felismert az összefüggés a scle-
ritis és a neuritis retrobulbaris, valamint az orbita szöve-
teinek gyulladása esetén. A trigeminus nervus nasociliaris 
ágának érintettsége esetén (orrcsúcs laesiókkal: Hutchin-
son-jel) minden esetben intraocularis manifesztációval 
kell számolni. Granulomatosus iridocyclitis jelenik meg, 
az iriserek obliteratiójával és szöveti atrophiával. A trabe-
cularis hálózat érintettsége miatt másodlagos szemnyo-
más-emelkedés kíséri. A hátsó szegmens érintettsége tí-
pusos esetben akut retinanekrózis formájában jelenik 
meg. A szerencsére ritka, de rettegett kórkép rapidan 
progresszív, akár fulmináns lefolyású, retinalis és vascula-
ris gyulladással jár, az erek gyors elzáródásával akut 
ischae miához és a retina atrophiájához, leválásához ve-
zet, melyhez gyakran társul a látóidegfő gyulladása is. 
A legtöbb esetben gyorsan bekövetkező súlyos látásrom-
lást, akár vakságot okoz. A gyors felismerés és kezelésbe 
vonás érdekében az Amerikai Szemorvostársaság (AAO) 
a típusos klinikai képet diagnosztikus kritériumrendszer-
be foglalta [2]. A kritériumok fennállása esetén azonnal 
vírusgátló kezelést kell indítani (a vér–szem gát miatt a 
központi idegrendszeri érintettséggel azonos dózisban: 
10 mg/tskg, naponta 3× intravénásan) [3]. Nehéz diffe-
renciáldiagnosztikai kérdést vethet fel, hogy a herpesví-
ruscsalád intraocularis manifesztációinak klinikai tünetei 

egymástól nem különíthetők el, a terápiás érzékenység 
tekintetében viszont alapvető különbség van: CMV-in-
fekció esetén az aciklovirterápia hatástalan, VZV eseté-
ben a HSV-infekció kezeléséhez képest dupla dózis szük-
séges. Ez indokolttá teheti a klinikai tüneteken túl az 
intraocularis mintából végzett vírusazonosítást PCR-
módszerrel. 

A Semmelweis Egyetem Szemészeti Klinikájának am-
bulanciáján jó általános állapotú, 65 éves férfi beteg je-
lentkezett, 1 hete fokozódó, bal szemet érintő látásrom-
lással. Panaszait megelőzően 3 hete fennálló, azonos 
oldalra lokalizált, szokatlanul erős, spontán nem szűnő 
fejfájása volt. Anamnézisében inzulinterápiával jól egyen-
súlyban tartott, szövődménymentes diabetes mellitus és 
gyógyszeresen kezelt hypertonia szerepelt. A szemészeti 
vizsgálat során az akut retinanekrózis típusos, AAO- 
kritériumoknak megfelelő és súlyos klinikai képét láttuk 
(1. ábra). Ennek alapján azonnal, osztályos felvétel mel-
lett, 10 mg/tskg dózisban naponta 3× intravénásan al-
kalmazott aciklovirkezelést indítottunk. A felvétellel egy-
idejűleg a kezelés kontraindikációit kizártuk; a beteg 
ismert allergiával nem rendelkezett, a sürgősséggel el-
végzett laboratóriumi vizsgálatok során vérképelemei, 
vesefunkciója, májfunkciója, a szérumelektrolitok, a vér-
cukor- és vizeletvizsgálat paraméterei egyaránt élettaniak 
voltak. Felvételekor sürgős szerológiai vizsgálatot kezde-
ményeztünk, amely magas titerű VZV-IgG-pozitivitást, 
-IgA-, -IgM-negativitást mutatott, korábban lezajlott 
VZV-fertőzöttséget igazolva. Az elvégzett IgA-szeroló-
gia nem jelzett egyéb fertőzöttséget (Toxoplasma, HSV1, 
HSV2, CMV, EBV, Treponema pallidum, HIV, Mycobac-
terium tuberculosis tekintetében). A kezelés mellett két-
naponta ellenőriztük a laboratóriumi paramétereket, me-
lyekben kóros eltérést nem észleltünk. A harmadik napra 
a retina kifejezett ischaemiája alakult ki. A retina erei a 
látóidegfőből való kilépéstől kezdődően fehéres, elzárt 
„ghost” erekként mutatkoztak (2., 3. ábra). A kezelés 
megkezdését követően 72 órával a betegnél hirtelen 
contralateralis (jobb oldali) hemiparesis és facialis paresis 
tünetei alakultak ki. Azonnali ellátásra a Semmelweis 
Egyetem Sürgősségi Betegellátó Osztályára irányítottuk 
mentővel. Az akut koponya-CT-vizsgálat intracranialis 
vérzést nem igazolt, a klinikai tünetek alapján bal féltekei 
ischaemiás stroke-ot véleményeztek; thrombolysist 
 végeztek eredménytelenül, a beteg állapotában javulás 
nem következett be. Az intracranialis kórfolyamat miatt 
a páciens a Neurológiai Klinika gondozásába került. 
A további kezelésről való döntés érdekében a kórokozó 
igazolására csarnokvízmintából elvégeztük sürgős PCR-
vizsgálatát, mellyel a VZV-DNS magas titerű jelenlétét 
igazoltuk intraocularisan. A kontroll-laborvizsgálat alap-
ján a beteg vérképe és vesefunkciói változatlanul a nor-
máltartományban voltak, gyógyszermellékhatásra nem 
utaltak, ezért szemészeti oldalról az igazolt szembeteg-
ség adekvát kezelésének folytatását tartottuk szükséges-
nek. A páciens neurológiai gondozása során a megkez-
dett antivirális kezelést folytatták változatlan dózisban, 
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amely mellett naponta végeztük követését, a neurológiai 
fekvőbeteg-gondozás korlátai között. A stroke etiológiá-
jának további tisztázása érdekében liquormintavétel és 
koponya-MR-vizsgálat történt. A stroke-ot követő 5. na-
pon végzett koponya-MR-vizsgálat a bal féltekei kis sub-
corticalis ischaemiás laesio (putamen, corona radiata te-
rületi infarktus) mellett a bal középső agyi artérián 
(arteria cerebri media) kontúregyenetlenséget írt le, 
egyéb ischaemiás laesio vagy érfali halmozás nem ábrá-
zolódott. A stroke-ot követő 7. napon vett liquorból a 
herpesvírusok PCR-vizsgálata negatív eredménnyel zá-
rult; a liquorszerológia enyhén emelkedett anti-VZV-
IgA-titert jelzett, és enyhe pleocytosis mutatkozott a 
mintában. A kezelés 9. napján (a stroke-ot követő 6. na-

pon) a megfelelő lassú infúzió és hidratálás ellenére a 
 vesefunkció akut csökkenést mutatott, ezért az aciklovir-
kezelést feltételezett mellékhatás miatt fel kellett füg-
geszteni. Ezt követően a vesefunkció fokozatosan rende-
ződött. A retina gyulladása a kezelés hatására megszűnt, 
az érintett retinaterületek egy temporalis  kis maradvány 
kivételével atrofizálódtak, részben a látóidegfővel együtt. 
Ennek következtében a látóképesség elveszett, fényér-
zésre redukálódott az érintett szemen. A súlyos szöveti 
destrukció ocularis hypotoniát okozott, amely miatt a 
később bekövetkezett lapos retinaleválás műtétének el-
végzése nem volt vállalható. Másfél éves követés során 
recidíva vagy a másik szem érintettsége nem alakult ki, az 
ép szem látóélessége teljes. A beteg neurológiai tünetei 
mérsékelten regrediáltak tartós fizikoterápia mellett. 

Megbeszélés

Az akut retinanekrózist Urayama írta le először 1971-
ben [4]. Az AAO a betegség kizárólag klinikai tünetekre 
alapozott diagnosztikus kritériumrendszerét 1994-ben 
foglalta össze (1. táblázat) [2]. Jellemző a magas aktivi-
tás, a gyors progresszió, a recidíva, illetve a második 
szem érintettségének lehetősége. Esetünk a szemészeti 
standard kritériumok minden elemét egyesítette, a klini-
kai kép megfelelt az akut retinanekrózis típusos megjele-
nésének, ezért megalapozottan dönthettünk az intravé-
nás, nagy dózisú antivirális kezelés azonnali bevezetése 
mellett. A bőrlaesiók hiánya – a „sine herpete” megjele-
nés lehetőségének ismerete [5, 6] alapján – nem zárja ki 
a VZV-patomechanizmus lehetőségét. A retinitis, retina-
lis vasculitis hátterében a leggyakoribb kórokozó a VZV, 
melyet a HSV1 és HSV2, a CMV és extrém ritkán az 
EBV követ [7]. A vérből végzett szerológiai vizsgálatban 

1. ábra Szemfenéki kép: (hátsó pólus) a temporalis periférián több ki-
sebb gócú (fehér nyilak), az alsó periférián részben konfluáló 
(csillag), körkörösen terjedő, fehéres retinalis beszűrődések. Az 
alsó és felső artériás érágban (fekete nyíl) a véroszlop nem foly-
tonos, a periféria felé fokozatosan elzártnak mutatkozik (obst-
rukció). A fotó kissé homályosabb megjelenése az üvegtesti sej-
tes kiszórásból adódik

2. ábra Szemfenéki kép: (alsó periféria) fehéres retinalis beszűrődések 
(csillag) mellett a szélső periférián kiterjedt ischaemiás terület 
látható. Az érfal gyulladása és az ischaemia miatt az erek mentén 
vérzések figyelhetők meg

3. ábra Szemfenéki kép: (hátsó pólus) a látóidegfő érintettsége mellett 
látható a kilépő artériák beszűrtsége (fekete nyíl). A felső érágon 
az érfalban lerakódott immunkomplexek miatti (Kyrieleis-vas-
culitis) egyenetlen véroszlop fedezhető fel (fehér nyíl). A felső 
érágtól perifériásan ischaemiás terület (csillag)
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a VZV-IgG-pozitivitás mellett az -IgA- és -IgM-negati-
vitás nem zárja ki a vírusreaktiváció lehetőségét, ha figye-
lembe vesszük, hogy az intraocularis és az intracranialis 
tér is szekvesztrált, a seroconversio nem feltétlenül mu-
tatkozik kimutatható mértékben a szisztémás keringés-
ben. A klinikai kép és a szerológiai vizsgálat alapján nem 
lehet mindig biztosan elkülöníteni a különböző kóroko-
zók által okozott folyamatot, pedig terápiás érzékenysé-
gükben alapvető és lényegi különbségek vannak. 

Az atípusos megjelenési formák igazolásában vagy a 
terápia meghatározásában fontos lehet a vírus azonosí-
tása [8]. Ilyenkor nélkülözhetetlenek az intraocularis 
(csarnokvíz vagy üvegtesti) mintából végezhető szeroló-
giai vizsgálatok: antitest-kimutatás, a Goldmann– 
Witmer-koefficiens vizsgálata vagy a kórokozó-nuklein-
sav kimutatása PCR-vizsgálattal. 

A stroke bekövetkezésekor felmerült az egyidejű pato-
lógiás folyamatok összefüggésének kérdése. Felvetettük 
az antivirális kezelés esetleges neurológiai mellékhatásá-
nak, a VZV központi idegrendszeri manifesztációjának, 
a VZV-vasculopathiának vagy egyéb, független kórfolya-
matnak a lehetőségét. 

Az aciklovirkezelés neurológiai mellékhatásai között 
nem találtunk stroke-ra vonatkozó egyértelmű adatot, a 
leginkább a tudatzavar változó mértékű formái fordul-
nak elő [9]. A kezelés neurológiai mellékhatása nagyon 
ritka, és csaknem mindig túladagolás vagy veseelégtelen-
ség talaján kialakult toxikus szérumkoncentráció okozza 
[9]. Esetünkben a stroke bekövetkeztekor a beteg vese-
funkciója fiziológiás volt, a gyógyszer szérumkoncentrá-
ciójának toxikus emelkedését kiváltó ok nem állt fenn. 
Az intraocularis mintából elvégzett PCR-vizsgálat bebi-
zonyította a VZV jelenlétét, és alátámasztotta az adekvát 
kezelés folytatásának szükségességét. 

Felmerülhetett továbbá a vírus intracranialis propagá-
ciója [6, 10]. A neurológiai vizsgálat és a koponya MR-
vizsgálata VZV-encephalitis, -meningitis jeleit nem iga-
zolta; az MR-vizsgálaton a bal oldali arteria cerebri 
mediában látott érfal-egyenetlenség felvetheti a vascula-
ris érintettség lehetőségét. A herpesvírusok okozta intra-

ocularis gyulladások esetében leírták a Kyrieleis-vasculitis 
jelenségét (immunkomplex-depozíció az érendothelben, 
mely az érfal megvastagodásával jár, fokozott thrombo-
cytaaggregációhoz és érobliteratióhoz vezet) [11]. Ez a 
jelenség azonban nemcsak a retina ereiben, hanem a 
központi idegrendszer ereiben is mutatkozhat [6, 10, 
12]. A kiserek gyulladása MR-vizsgálattal kevéssé zár-
ható ki, tehát az ischaemiás stroke hátterében ennek 
 lehetősége fennáll. A stroke hátterében feltételezett 
gyulladásos patomechanizmus mellett szól a liquor pleo-
cytosisa. A stroke-ot követő 7. napon vett liquorból vég-
zett PCR-vizsgálat negativitása nem zárja ki a feltétele-
zett VZV-patomechanizmust, tekintettel arra, hogy a 
folyamat kezdete, a kezdeti viraemia akár 3–4 héttel ko-
rábbra is tehető a fejfájásos panaszok alapján, és a beteg 
a szemészeti tünet miatt már 9 napja tartó antivirális ke-
zelés alatt állt. Az időbeliség és a megelőző antivirális 
kezelés miatt is feltételezhető az esetleges kórokozó-
szám-csökkenés és ezzel páthuzamosan a vizsgálat szen-
zitivitásának csökkenése, ami álnegativitást idézhet elő. 
A liquorszerológiában mutatkozott alacsony anti-VZV-
IgA-pozitivitás a vírus által kiváltott specifikus reakció 
fennállására utal. Irodalmi adat alapján a viraemia idején 
a PCR-vizsgálat szenzitivitása, a viraemia lezajlását kö-
vetően a szerológiai vizsgálat szenzitivitása nagyobb 
[6,  10, 13]. A liquorszerológia enyhe anti-VZV-IgA- 
pozitivitása miatt a vizsgálat ismétlése, a seroconversio 
igazolása szükséges lett volna a központi idegrendszeri 
érintettség alátámasztására, azonban a beteg állapotára, a 
beavatkozás magas kockázatára, illetve a terápiás konzek-
vencia hiányára való tekintettel ismételt liquormintavétel 
nem történt.

A betegnek az anamnézisben szereplő diabetes melli-
tusa jól karbantartott, nem régóta fennálló, ismert szö-
vődmény nélküli, vérnyomása pedig kezelés mellett a 
normáltartományban volt, ezért ezeknek a stroke kiala-
kulásában játszott szerepe – bár nem zárható ki – kisebb 
valószínűségű. Ugyanakkor a diabetes talaján lehetséges 
immunhiány elősegíthette a vírusreaktivációt és a köz-
ponti idegrendszeri terjedést. 

Ismereteink folyamatosan növekednek a herpes zoster 
okozta akut és postherpeses tüneteket illetően. Irodalmi 
adatok tanúsága alapján úgy tűnik, hogy korábban a 
VZV és a központi idegrendszeri ischaemiás eltérések 
kapcsolatát jelentősen alábecsültük. 

Az irodalomban fellelhető adatok alapján a VZV-in-
fekcióhoz jelentősen emelkedett gyakorisággal társulhat 
stroke [14, 15]. Azokban a betegekben, akiknél nervus 
V/I-es zosterfertőzés zajlott le, a stroke kockázata az 
egyéb zosteres manifesztációkéhoz képest magasabb [6, 
10, 12, 16]: az első 2 hétben a legkifejezettebb, azonban 
a kontrollcsoporthoz képest még 5–12 héttel a kezdeti 
tünetek megjelenése után is háromszoros a rizikó [15, 
17]. Ez a szorzó még magasabb gyermekkorban, amikor 
a központi idegrendszeri vascularis történések összessé-
gében sokkal ritkábbak. Braun a 2008. évi cikkében 
 kimutatta, hogy gyermekkorban az ischaemiás agyi tör-

1. táblázat Az akut retinanekrózis diagnosztikus kritériumai. Amerikai 
Szemorvostársaság (AAO), 1994 [2]

Diagnosztikus kritériumok Diagnózist erősítő tényezők

A perifériás retinán egy vagy 
több, diszkrét határú nekrotikus 
beszűrődés 

Víruskimutatás (PCR)

Antivirális terápia nélküli gyors 
progresszió

Vírusellenes antitestek kimutatása

Körkörös terjedés Fluoreszcens angiográfiával 
igazolt occlusiv arteritis

Arteriolákat érintő occlusiv 
vasculopathia

Maculaoedema, epiretinalis 
membrán

Jelentős üvegtesti gyulladás 
vagy elülső uveitis

Kyrieleis-vasculitis

 
PCR = polimeráz-láncreakció
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ténéseket 44%-ban előzi meg (1 éven belüli) varicellafer-
tőzés [18]. A központi idegrendszeri tünetek a leggyak-
rabban 6 héten belül jelentkeznek, de több hónappal, 
akár évekkel az első tünetek megjelenése után is kialakul-
hatnak késői eltérések [19]. 

A VZV reaktivációjakor a viraemia fázisában a vírus 
axonalis úton direkt módon eljuthat a központi ideg-
rendszer szöveteibe, illetve az ereket ellátó idegek mene-
tén az érfalba is [6, 10, 12, 16]. Az intracerebralis artéri-
ák gazdag ellátást kapnak a nervus trigeminus ágrendsze-
réből, így a V/I-es ág területén jelentkező zoster alatt a 
reaktiváció ezeket az ereket is elérheti [20]. Ezt az int-
racranialis erek falának szövettani vizsgálatával kimuta-
tott Cowdry A-típusú nukleáris zárványtestek jelenléte is 
alátámasztja [6, 10, 21]. A vírus elleni védekezés során 
az érfalban immunkomplexek lerakódását találták, mely 
az érfal bogyós intraluminalis megvastagodásához 
(a szemfenéken is látható és érfestéses vizsgálattal igazol-
ható Kyrieleis-vasculitis), endothelsérüléshez, thrombo-
cytaaggregációhoz és elzáródáshoz vezet [21]; másrészt 
az érendothelben a vírus jelenléte primer granulomato-
sus vasculitist okozhat. A vasculitises folyamat a viraemia 
lezajlása után később is jelentkezhet, amikor a beteg az 
akut tünetek szempontjából már panaszmentesnek tűnik 
[22].

A VZV-vasculopathia manifeszt tünete az ischaemiás 
(nagyon ritkán vérzéses) stroke, de a betegek beszámol-
nak erőteljes fejfájásról, kognitív romlásról és bizonyta-
lanságérzésről is. A VZV okozta érkárosodás gyanúja ál-
talában a neurológiai tünetek megjelenésekor merül fel, 
amennyiben a beteg kórtörténetében a közelmúltban 
lezajlott herpes zoster szerepel, illetve a képalkotó vizs-
gálat érkárosodást, -szűkületet vagy -elzáródást, érfal-
egyenetlenséget jelez. Ezen tényezők fennállása esetén 
mindenképpen ajánlott a liquoranalízis elvégzése. Ko-
rábban a VZV-nukleinsav-kimutatást tartották a beteg-
ség szempontjából diagnosztikusnak. Nagel 2008. évi 
összefoglaló közleménye alapján a kimutatott, típusos 
cerebralis érkárosodás esetén a liquorból végzett PCR-
vizsgálat az esetek 30%-ában mutatott pozitivitást, míg 
ugyanezen esetekben a szerológiai vizsgálat 93%-ban 
mutatott intrathecalis VZV elleni antitest pozitivitást 
[6, 10, 13]. 

Következtetés

Bemutatott esetünkben az anamnézisben szereplő, azo-
nos oldali erős fejfájás, a „sine herpete” folyamatot köve-
tő típusos és kifejezett, fulmináns akut retinanekrózis, 
a koponya-CT-vel kimutatott – az agyi infarktus szem-
pontjából releváns lokalizációjú – intracranialis artériafal-
egyenetlenség és a liquorszerológiai vizsgálattal észlelt 
VZV-IgA-pozitivitás alapján felmerül a központi ideg-
rendszert érintő kialakult ischaemiás történés hátterében 
az irodalom által körülírt VZV-vasculopathia lehetősége. 
Esetünk teljesíti ennek 3 kritériumát: VZV-fertőzés 
fennállása, neurológiai tünet és a képalkotó vizsgálat po-

zitivitása, továbbá az ezekhez társuló (bár gyenge) li-
quor-szeropozitivitás. 

A szteroid alkalmazása akut retinanekrózisban mind-
máig vitatott kérdés. Izolált, súlyos szemészeti manifesz-
tációban szteroid adása további vírusreplikációt indu-
kálva fokozhatja az intracranialis terjedés kockázatát. A 
betegségtársulás átfogóbb ismerete, az MR- és a PCR-
vizsgálat korábbi elvégzése megalapozottabbá teheti a 
diagnózist, és a már szemészeti indikációval nagy dózis-
ban megkezdett antivirális kezelés mellett a központi 
idegrendszeri, illetve vascularis érintettségben elfogadott 
kiegészítő szteroidterápia kedvezőbb kimenetelt ered-
ményezhet a neurológiai következmények tekintetében.

Esetünk ismertetésével szeretnénk felhívni a figyelmet 
a VZV által okozott – bőrtüneteken túlmutató – poten-
ciálisan súlyos betegségmanifesztációkra, illetve a VZV-
vasculopathia által előidézett, a klinikai gyakorlatban alá-
becsült gyakoriságú, életet veszélyeztető szövődmények 
lehetőségére. 

Bár irodalmi adatok alapján ismert az V/I-es agyide-
get érintő varicella zoster, a VZV-vasculopathia és a kö-
vetkezményes stroke kapcsolata, de az akut retinanekró-
zis és a VZV okozta központi idegrendszeri stroke 
társulására vonatkozó közlést nem találtunk. 

Fontosnak tartottuk továbbá, hogy a szemfenéken lát-
ható éreltérések (Kyrieleis-vasculitis, érelzáródás, ischae-
mia) pontos megfelelői a központi idegrendszerben le-
játszódó folyamatoknak is. Szeretnénk hangsúlyozni, 
hogy ennek a betegségtársulásnak az ismerete nem kizá-
rólag a szemészek számára jelentős, hanem a bőrgyógyá-
szok, infektológusok, neurológusok, angiológusok és 
belgyógyászok számára is elengedhetetlen, mivel az eh-
hez hasonló klinikai esetek feltételezhetően az eddig fel-
ismertnél gyakrabban fordulnak elő, de eredményes ke-
zelésük feltétele az interdiszciplináris megközelítésen 
alapuló gyors diagnózis.

Anyagi támogatás: A közlemény megírása, illetve a 
kapcsolódó kutatómunka anyagi támogatásban nem 
részesült.

Szerzői munkamegosztás: Kezelőorvos: D. J., G. B., 
M. M. A műtét elvégzése: R. M. Képalkotó leletezés és 
véleményezés: R. G. A közlemény megírása, irodalom-
kutatás: M. M., D. J. A közlemény kritikai revíziója: 
D. J., G. B., N. Z. Zs. A cikk végleges változatát vala-
mennyi szerző elolvasta és jóváhagyta.

Érdekeltségek: A szerzőknek nincsenek érdekeltségeik.
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