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A varicella zoster virus (VZV-) fert6zés tipusos els6 megjelenése a baranyhimld, késébb a reaktivacié soran a herpes
zoster. Szemészeti tiinet az V/I-es agyideget érint§ zoster esetén gyakori. A legrettegettebb szemészeti manifesztacio
az akut retinanekrozis, mely fulmindns lefolydsa, és stlyos szoveti destrukciot, valamint jelentds funkciondlis kiroso-
dést, gyakran vaksigot hagy maga utin. Kozponti idegrendszeri vascularis érintettség el6fordulhat baranyhiml6hoz
tarsul6an vagy a késGbbi reaktivaciok soran is, stlyos kovetkezményekhez vezetve. A Semmelweis Egyetem Szemé-
szeti Klinikajan akut retinanekroézis tiinetével érkezé 65 éves férfi esetét ismertetjik. Az Amerikai Szemorvostirsasig
(AAO) diagnosztikus kritériumainak mindenben megfelel$ klinikai kép alapjan azonnal inditott adekvat d6zist anti-
virdlis kezelés mellett 3 nap mulva, contralateralis hemiparesis hatterében, a képalkoté vizsgilat ipsilateralis ischaemi-
4s stroke-ot igazolt. Intraocularis mintabol PCR-vizsgalat bizonyitotta a virus jelenlétét. Liquormintiaban enyhe anti-
VZV-IgA-pozitivitds mutatkozott. Az aktudlis szemészeti betegség ¢és a stroke tdrsuldsinak hdtterében az észlelt
paraméterek, valamint a relevins irodalmi adatok alapjan a varicella zoster virus okozta vasculopathiat val6szindsitet-
tilk. Gyermekkorban ez az ischaemids stroke leggyakoribb oka, felnSttkorban pedig az V/I-es agyideg herpeses
érintettsége esetén négy ¢és félszeres a kockdzat stroke kialakulasara. A VZV-reaktivacié okozta akut retinanekrézis és
a stroke tarsuldsanak lehet&sége, bar ismert a nemzetkozi irodalomban, magyar szakirodalom tudomasunk szerint
eddig nem tdrgyalta, ez kiemeli esetiink kozlésének jelentGségét.
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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 /T 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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Roviditések

AAO = (American Academy of Ophthalmology) Amerikai
Szemorvostirsasig; CMV = cytomegalovirus; CT = (computed
tomography) komputertomografia; DNS = dezoxiribonuklein-
sav; EBV = Epstein—-Barr-virus; HIV = (human immunodefi-
ciency virus) emberi immunhidnyt el6idéz6 virus; HSV = her-
pes simplex virus; Ig = immunglobulin; MR = mdgneses
rezonancia; PCR = (polymerase chain reaction) polimeriz-
lancreakcié; VZV = varicella zoster virus

A varicella zoster virus (VZV) a humin herpesvirusok
csaladjanak 5. szerotipusa. Kizarélag emberi megbetege-
dést okozd neurotropikus virus. A primer infekcio a leg-
tobbszor gyermekkorban jelentkezik bdrianyhimlé for-
majaban, majd a virus latens fizisba keril, és a
leggyakrabban érz$ ganglionokban perzisztal. A reakti-
vacié tinetei az adott ganglionnak megfelelGen, egy
vagy néhiny dermatoma érintettségével a kozépvonalat
respektilva mutatkoznak. A jellemz6 bértiinetek a be-
tegséget konnyen felismerhet6vé teszik, ritka esetben a
reaktivacié erupciok nélkil is (zoster sine herpete) je-
lentkezhet [1]. A virus a reaktivicié sordn a mucocutan
jeleken tal az idegek, illetve erek mentén terjedve mé-
lyebb szoveti, szervi (ful-orr-gégészeti, szemészeti, koz-
ponti idegrendszeri, illetve vascularis) tiineteket okoz-
hat.

Szemészeti érintettség esetén a leggyakoribb blephari-
tis és conjunctivitis a szokvanyos mucocutan érintettség
részjelenségei. A szaruhdrtya érintettsége jellegzetes
dendritikus fekélyként mutatkozik, melyet a mélyebb
szoveti érintettség stromalis disciformis keratitisként és
endothelitisként mar részben immunmedidlt mechaniz-
mussal kovet. Ritkdbban felismert az Osszetiiggés a scle-
ritis és a neuritis retrobulbaris, valamint az orbita szdve-
teinek gyulladasa esetén. A trigeminus nervus nasociliaris
dganak érintettsége esetén (orrcstcs laesiokkal: Hutchin-
son-jel) minden esetben intraocularis manifeszticival
kell szimolni. Granulomatosus iridocyclitis jelenik meg,
az iriserck obliteratidjaval és szoveti atrophidval. A trabe-
cularis hédl6zat érintettsége miatt masodlagos szemnyo-
miés-emelkedés kiséri. A hits6 szegmens érintettsége ti-
pusos esetben akut retinanekrézis formdjiban jelenik
meg. A szerencsére ritka, de rettegett korkép rapidan
progressziv, akir fulminans lefolyasa, retinalis és vascula-
ris gyulladdssal jar, az erek gyors elzar6dasaval akut
ischaemidhoz és a retina atrophidjahoz, levilasahoz ve-
zet, melyhez gyakran tdrsul a latéidegfé gyulladésa is.
A legtobb esetben gyorsan bekovetkezd silyos latasrom-
last, akar vaksigot okoz. A gyors felismerés és kezelésbe
vonas érdekében az Amerikai Szemorvostarsasag (AAO)
a tipusos klinikai képet diagnosztikus kritériumrendszer-
be foglalta [2]. A kritériumok fenndlldsa esetén azonnal
virusgatld kezelést kell inditani (a vér—szem gat miatt a
kozponti idegrendszeri érintettséggel azonos dézisban:
10 mg/tskg, naponta 3x intravéndsan) [ 3]. Nehéz diffe-
rencidldiagnosztikai kérdést vethet fel, hogy a herpesvi-
ruscsalad intraocularis manifeszticioéinak klinikai tiinetei
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egymdstol nem kilonithetSk el, a terdpids érzékenység
tekintetében viszont alapvetd kiilonbség van: CMV-in-
fekcid esetén az aciklovirterapia hatdstalan, VZV eseté-
ben a HSV-infekcié kezeléséhez képest dupla dézis sziik-
séges. Ez indokolttd teheti a klinikai tiineteken tdl az
intraocularis mintib6l végzett virusazonositist PCR-
modszerrel.

A Semmelweis Egyetem Szemészeti Klinikajanak am-
bulancidjin j6 altalinos allapott, 65 éves térfi beteg je-
lentkezett, 1 hete fokozddo, bal szemet érint latasrom-
lassal. Panaszait megel6z6en 3 hete fennall6, azonos
oldalra lokalizilt, szokatlanul erds, spontin nem szind
fejfajasa volt. Anamnézisében inzulinterdpiaval jol egyen-
salyban tartott, szovédménymentes diabetes mellitus és
gyogyszeresen kezelt hypertonia szerepelt. A szemészeti
vizsgilat sorin az akut retinanckrézis tipusos, AAO-
kritériumoknak megfelel6 és stulyos klinikai képét lattuk
(1. abra). Ennek alapjan azonnal, osztalyos felvétel mel-
lett, 10 mg/tskg d6zisban naponta 3x intravéndsan al-
kalmazott aciklovirkezelést inditottunk. A felvétellel egy-
idejlleg a kezelés kontraindikacioéit kizartuk; a beteg
ismert allergiaval nem rendelkezett, a siirgGsséggel el-
végzett laboratériumi vizsgalatok soran vérképelemei,
vesefunkcidja, majfunkcidja, a szérumelektrolitok, a vér-
cukor- és vizeletvizsgilat paraméterei egyarant élettaniak
voltak. Felvételekor stirgds szerologiai vizsgilatot kezde-
ményeztiink, amely magas titeri VZV-IgG-pozitivitast,
-IgA-, -IgM-negativitist mutatott, koribban lezajlott
VZV-tertézottséget igazolva. Az elvégzett IgA-szerolo-
gia nem jelzett egyéb fert6zottséget ( Toxoplasma, HSV1,
HSV2, CMV, EBV, Treponema pallidum, HIV, Mycobac-
teriwm tuberculosis tekintetében). A kezelés mellett két-
naponta ellendriztiik a laboratériumi paramétereket, me-
lyekben koros eltérést nem észleltiink. A harmadik napra
a retina kifejezett ischaemidja alakult ki. A retina erei a
latoidegtEbdl vald kilépéstSl kezd6dben fehéres, elzart
»ghost” erekként mutatkoztak (2., 3. dbra). A kezelés
megkezdését kovetGen 72 oOraval a betegnél hirtelen
contralateralis (jobb oldali) hemiparesis és facialis paresis
tinetei alakultak ki. Azonnali ellatisra a Semmelweis
Egyetem Siirg6sségi Betegellatdé Osztilydra irdnyitottuk
mentével. Az akut koponya-CT-vizsgalat intracranialis
vérzést nem igazolt, a klinikai tiinetek alapjin bal féltekei
ischaemids stroke-ot véleményeztek; thrombolysist
végeztek eredményteleniil, a beteg allapotiban javulas
nem kovetkezett be. Az intracranialis korfolyamat miatt
a paciens a Neurologiai Klinika gondozisaba kertilt.
A tovabbi kezelésrdl valé dontés érdekében a korokozd
igazolasira csarnokvizmintabdl elvégeztik siirgés PCR-
vizsgilatat, mellyel a VZV-DNS magas titer(i jelenlétét
igazoltuk intraocularisan. A kontroll-laborvizsgilat alap-
jan a beteg vérképe és vesefunkcidi valtozatlanul a nor-
miéltartomanyban voltak, gy6gyszermellékhatisra nem
utaltak, ezért szemészeti oldalrdl az igazolt szembeteg-
ség adekvat kezelésének folytatasat tartottuk sziikséges-
nek. A pdciens neuroldgiai gondozasa sordn a megkez-
dett antiviralis kezelést folytattak valtozatlan dézisban,
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1. 4bra Szemfenéki kép: (hitsé pélus) a temporalis periféridn tobb ki-
sebb gbcu (fehér nyilak), az alsé periféridn részben konfludld
(csillag), korkorosen terjedd, fehéres retinalis besz(irédések. Az
alsé és felsG artérids éragban (fekete nyil) a véroszlop nem foly-
tonos, a periféria felé fokozatosan elzirtnak mutatkozik (obst-
rukcio). A foté kissé homdlyosabb megjelenése az ivegtesti sej-

tes kiszordsbol adédik

2. dbra

Szemfenéki kép: (alsé periféria) fehéres retinalis besz(ir6dések
(csillag) mellett a szElsG periférian kiterjedt ischaemids teriilet
lathat6. Az érfal gyulladdsa és az ischaemia miatt az erek mentén
vérzések figyelhetSk meg

amely mellett naponta végeztiik kovetését, a neuroldgiai
fekv6beteg-gondozas korlatai kozott. A stroke etiol6gia-
janak tovibbi tisztizdsa érdekében liquormintavétel és
koponya-MR-vizsgilat tortént. A stroke-ot kovet§ 5. na-
pon végzett koponya-MR-vizsgalat a bal féltekei kis sub-
corticalis ischaemias laesio (putamen, corona radiata te-
rileti infarktus) mellett a bal kozépsé agyi artéridn
(arteria cerebri media) konttregyenetlenséget irt le,
egyéb ischaemias laesio vagy érfali halmozas nem abri-
zolédott. A stroke-ot kovetd 7. napon vett liquorbdl a
herpesvirusok PCR-vizsgilata negativ eredménnyel zi-
rult; a liquorszeroldgia enyhén emelkedett anti-VZV-
IgA-titert jelzett, és enyhe pleocytosis mutatkozott a
mintiban. A kezelés 9. napjan (a stroke-ot kévetd 6. na-
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3. dbra Szemfenéki kép: (hatsé poélus) a litdidegfs érintettsége mellett

lathaté a kilépd artéridk beszirtsége (fekete nyil). A felsé éragon
az érfalban lerakédott immunkomplexek miatti (Kyrieleis-vas-
culitis) egyenetlen véroszlop fedezhet6 fel (fehér nyil). A fels§
éragtol periféridsan ischaemias teriilet (csillag)

pon) a megfeleld lasst infuzié és hidratilds ellenére a
vesefunkei6 akut csokkenést mutatott, ezért az aciklovir-
kezelést feltételezett mellékhatds miatt fel kellett fiig-
geszteni. Ezt kovetSen a vesefunkcid fokozatosan rende-
z6dott. A retina gyulladdsa a kezelés hatdsira megsziint,
az érintett retinateriiletek egy temporalis kis maradvany
kivételével atrofizalédtak, részben a latdidegtével egyiitt.
Ennek kovetkeztében a latoképesség elveszett, fényér-
zésre redukalédott az érintett szemen. A stalyos szoveti
destrukcié ocularis hypotonidt okozott, amely miatt a
késébb bekovetkezett lapos retinalevalas mdtétének el-
végzése nem volt vallalhat6. Mastél éves kovetés soran
recidiva vagy a mdsik szem érintettsége nem alakult ki, az
ép szem latdélessége teljes. A beteg neuroldgiai tiinetei
mérsékelten regredialtak tartés fizikoterdpia mellett.

Megbeszélés

Az akut retinanekvozist Urayama irta le el6szor 1971-
ben [4]. Az AAO a betegség kizarélag klinikai tiinetekre
alapozott diagnosztikus kritériumrendszerét 1994-ben
foglalta 6ssze (1. tablizat) [2]. Jellemzd a magas aktivi-
tds, a gyors progresszio, a recidiva, illetve a masodik
szem érintettségének lehetsége. Esetiink a szemészeti
standard kritériumok minden elemét egyesitette, a klini-
kai kép megfelelt az akut retinanekrézis tipusos megjele-
nésének, ezért megalapozottan donthettiink az intravé-
nds, nagy dozisu antivirdlis kezelés azonnali bevezetése
mellett. A bérlaesiok hidnya — a ,,sine herpete” megjele-
nés lehetdségének ismerete [5, 6] alapjan — nem zarja ki
a VZV-patomechanizmus lehetSségét. A retinitis, retina-
lis vasculitis hitterében a leggyakoribb korokozd a VZV,
melyet a HSV1 és HSV2, a CMV és extrém ritkdn az
EBV kovet [7]. A vérbdl végzett szerologiai vizsgilatban
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1. tablazat Az akut retinanekrézis diagnosztikus kritériumai. Amerikai

Szemorvostarsasig (AAO), 1994 [2]

Diagnosztikus kritériumok Diagnozist erdsité tényezk

Viruskimutatas (PCR)

A periférids retindn egy vagy
tobb, diszkrét hatara nekrotikus
beszlir6dés

Antivirdlis terdpia nélkiili gyors  Virusellenes antitestek kimutatdsa
progresszié

Korkoros terjedés Fluoreszcens angiografidval

igazolt occlusiv arteritis

Arteriolakat érint$ occlusiv
vasculopathia

Maculaoedema, epiretinalis
membrin

JelentGs tivegtesti gyulladas
vagy eliils6 uveitis

Kyrieleis-vasculitis

PCR = polimerdz-lincreakcio

a VZV-1gG-pozitivitds mellett az -1gA- és -IgM-negati-
vitas nem zarja ki a virusreaktivacié lehet&ségét, ha figye-
lembe vessziik, hogy az intraocularis és az intracranialis
tér is szekvesztralt, a seroconversio nem feltétlentiil mu-
tatkozik kimutathaté mértékben a szisztémas keringés-
ben. A klinikai kép és a szerolodgiai vizsgalat alapjan nem
lehet mindig biztosan elkiiloniteni a kiilonb6z§ koroko-
zOk altal okozott folyamatot, pedig terapias érzékenysé-
giikben alapvetd és 1ényegi kiilonbségek vannak.

Az atipusos megjelenési formik igazolisiban vagy a
terdpia meghatirozasiban fontos lehet a virus azonosi-
tasa [8]. Ilyenkor nélkiilozhetetlenek az intraocularis
(csarnokviz vagy tivegtesti) mintabol végezhetd szerolo-
giai vizsgilatok: antitest-kimutatds, a Goldmann-—
Witmer-koefficiens vizsgalata vagy a kérokozoé-nuklein-
sav kimutatasa PCR-vizsgdlattal.

A stroke bekovetkezésekor felmeriilt az egyidejd pato-
l6gids folyamatok osszefiiggésének kérdése. Felvetettiik
az antivirdlis kezelés esetleges neurologiai mellékhatasa-
nak, a VZV kozponti idegrendszeri manifeszticidjanak,
a VZV-vasculopathidnak vagy egyéb, fliggetlen korfolya-
matnak a lehet&ségét.

Az aciklovirkezelés neurolégiai mellékhatdsai kozott
nem taldltunk stroke-ra vonatkozé egyértelmi adatot, a
leginkdbb a tudatzavar viltozé mértékd formai fordul-
nak el6 [9]. A kezelés neurolégiai mellékhatdsa nagyon
ritka, és csaknem mindig ttladagolds vagy veseelégtelen-
ség talajan kialakult toxikus szérumkoncentricié okozza
[9]. Esetiinkben a stroke bekovetkeztekor a beteg vese-
funkcidja fiziologids volt, a gyogyszer szérumkoncentra-
cidjanak toxikus emelkedését kivaltd ok nem allt fenn.
Az intraocularis mintabdl elvégzett PCR-vizsgalat bebi-
zonyitotta a VZV jelenlétét, és alitdimasztotta az adekvit
kezelés folytatasanak sziikségességét.

Felmeriilhetett tovabba a virus intracranialis propaga-
cidja [6, 10]. A neuroldgiai vizsgilat és a koponya MR-
vizsgilata VZV-encephalitis, -meningitis jeleit nem iga-
zolta; az MR-vizsgilaton a bal oldali arteria cerebri
medidban latott érfal-egyenetlenség felvetheti a vascula-
ris érintettség lehet&ségét. A herpesvirusok okozta intra-
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ocularis gyulladdsok esetében leirtik a Kyrieleis-vasculitis
jelenségét (immunkomplex-depozicié az érendothelben,
mely az érfal megvastagodasaval jar, fokozott thrombo-
cytaaggregicidhoz és érobliteratiohoz vezet) [11]. Ez a
jelenség azonban nemcsak a retina ereiben, hanem a
kozponti idegrendszer ereiben is mutatkozhat [6, 10,
12]. A kiserek gyulladisa MR-vizsgilattal kevéssé zar-
haté ki, tehit az ischaemias stroke hdtterében enneck
lehet8sége fenndll. A stroke hdtterében feltételezett
gyulladasos patomechanizmus mellett sz6l a liquor pleo-
cytosisa. A stroke-ot kovetd 7. napon vett liquorbdl vég-
zett PCR-vizsgalat negativitisa nem zdrja ki a feltétele-
zett VZV-patomechanizmust, tekintettel arra, hogy a
folyamat kezdete, a kezdeti viraemia akar 3—4 héttel ko-
rabbra is tehetd a fejfajasos panaszok alapjan, és a beteg
a szemészeti tiinet miatt mdr 9 napja tartd antivirdlis ke-
zelés alatt allt. Az id6beliség és a megel6z6 antiviralis
kezelés miatt is feltételezhetd az esetleges kérokozo-
szam-csokkenés és ezzel pathuzamosan a vizsgalat szen-
zitivitdsanak csokkenése, ami dlnegativitast idézhet el.
A liquorszeroldgidban mutatkozott alacsony anti-VZV-
IgA-pozitivitas a virus altal kivaltott specifikus reakcid
fennalldsara utal. Irodalmi adat alapjdn a viraemia idején
a PCR-vizsgilat szenzitivitdsa, a viraemia lezajlasat ko-
vetGen a szerolOgiai vizsgilat szenzitivitisa nagyobb
[6, 10, 13]. A liquorszerolégia enyhe anti-VZV-IgA-
pozitivitisa miatt a vizsgalat ismétlése, a seroconversio
igazolasa sziikséges lett volna a kdzponti idegrendszeri
érintettség alatdmasztdsira, azonban a beteg dllapotara, a
beavatkozas magas kockazatdra, illetve a terdpias konzek-
vencia hidnydra val6 tekintettel ismételt liquormintavétel
nem tortént.

A betegnek az anamnézisben szerepl6 diabetes melli-
tusa jol karbantartott, nem régéta fennalld, ismert sz6-
v6édmény nélkiili, vérnyomasa pedig kezelés mellett a
norméltartomanyban volt, ezért ezeknek a stroke kiala-
kuldsaban jatszott szerepe — bar nem zarhat6 ki — kisebb
valészintiségli. Ugyanakkor a diabetes talajan lehetséges
immunhidny elésegithette a virusreaktivaciét és a koz-
ponti idegrendszeri terjedést.

Ismereteink folyamatosan novekednek a herpes zoster
okozta akut és postherpeses tiineteket illeten. Irodalmi
adatok tantGsiga alapjan tgy tlnik, hogy koribban a
VZV ¢és a kozponti idegrendszeri ischaemids eltérések
kapcsolatit jelentGsen alabecstiltiik.

Az irodalomban fellelhet$ adatok alapjan a VZV-in-
tekcidhoz jelentGsen emelkedett gyakorisaggal tarsulhat
stroke [14, 15]. Azokban a betegekben, akiknél nervus
V/I-es zosterfert6zés zajlott le, a stroke kockdzata az
egyéb zosteres manifeszticidkéhoz képest magasabb [6,
10, 12, 16]: az els6 2 hétben a legkifejezettebb, azonban
a kontrollcsoporthoz képest még 5-12 héttel a kezdeti
tinetek megjelenése utin is hiaromszoros a riziké [15,
17]. Ez a szorzdé még magasabb gyermekkorban, amikor
a kozponti idegrendszeri vascularis torténések Osszessé-
gében sokkal ritkibbak. Braun a 2008. évi cikkében
kimutatta, hogy gyermekkorban az ischaemias agyi tor-
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ténéseket 44%-ban el6zi meg (1 éven beliili) varicellafer-
t6zés [18]. A kozponti idegrendszeri tiinetek a leggyak-
rabban 6 héten beliil jelentkeznek, de tobb hoénappal,
akdr évekkel az elsé tiinetek megjelenése utdn is kialakul-
hatnak késéi eltérések [19].

A VZV reaktivicidjakor a viraemia fizisiban a virus
axonalis Uton direkt médon eljuthat a kozponti ideg-
rendszer szoveteibe, illetve az ereket ellaté idegek mene-
tén az érfalbais [6, 10, 12, 16]. Az intracerebralis artéri-
ik gazdag ellatast kapnak a nervus trigeminus agrendsze-
rébdl, igy a V/I-es ag teriiletén jelentkezd zoster alatt a
reaktivacié ezeket az ereket is elérheti [20]. Ezt az int-
racranialis erek falinak szovettani vizsgalatival kimuta-
tott Cowdry A-tipust nukledris zarvinytestek jelenléte is
alitdmasztja [6, 10, 21]. A virus elleni védekezés sorin
az érfalban immunkomplexek lerakoddsat taldltak, mely
az érfal bogyds intraluminalis megvastagodasihoz
(a szemfenéken is lathato és érfestéses vizsgilattal igazol-
hat6 Kyrieleis-vasculitis), endothelsériiléshez, thrombo-
cytaaggregaciohoz és elzardédashoz vezet [21]; masrészt
az érendothelben a virus jelenléte primer granulomato-
sus vasculitist okozhat. A vasculitises folyamat a viraemia
lezajldsa utin késébb is jelentkezhet, amikor a beteg az
akut tiinetek szempontjdbol mér panaszmentesnek tlinik
[22].

A VZV-vasculopathia manifeszt tiinete az ischaemias
(nagyon ritkan vérzéses) stroke, de a betegek beszamol-
nak erételjes fejfijasrol, kognitiv romldsrdl és bizonyta-
lansagérzésrdl is. A VZV okozta érkarosodas gyanuja al-
taliban a neuroldgiai tiinetek megjelenésekor mertl fel,
amennyiben a beteg kértorténetében a kozelmultban
lezajlott herpes zoster szerepel, illetve a képalkotd vizs-
galat érkarosodast, -szikiiletet vagy -elzardddst, érfal-
egyenetlenséget jelez. Ezen tényezOk fennallasa esetén
mindenképpen ajanlott a liquoranalizis elvégzése. Ko-
rabban a VZV-nukleinsav-kimutatist tartottak a beteg-
ség szempontjabol diagnosztikusnak. Nagel 2008. évi
osszefoglald kozleménye alapjan a kimutatott, tipusos
cerebralis érkarosodas esetén a liquorbdl végzett PCR-
vizsgilat az esetek 30%-dban mutatott pozitivitast, mig
ugyanezen esetekben a szerologiai vizsgilat 93%-ban
mutatott intrathecalis VZV elleni antitest pozitivitast
(6,10, 13].

Kovetkeztetés

Bemutatott esetiinkben az anamnézisben szerepld, azo-
nos oldali erds fejfajas, a ,,sine herpete” folyamatot kove-
t6 tipusos és kifejezett, fulminans akut retinanekrozis,
a koponya-CT-vel kimutatott — az agyi infarktus szem-
pontjabdl relevans lokalizaciéja — intracranialis artériafal-
egyenetlenség és a liquorszerologiai vizsgilattal észlelt
VZV-1gA-pozitivitas alapjan felmeriil a kozponti ideg-
rendszert érint6 kialakult ischaemids térténés hatterében
az irodalom dltal koriilirt VZV-vasculopathia lehetGsége.
Esetiink teljesiti ennek 3 kritériumdt: VZV-fert6zés
fenndlldsa, neurolégiai tiinet és a képalkotd vizsgalat po-
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zitivitisa, tovibba az ezekhez tarsulé (bar gyenge) li-
quor-szeropozitivitas.

A szteroid alkalmazasa akut retinanekrézisban mind-
mdig vitatott kérdés. Izolalt, stlyos szemészeti manifesz-
tacibban szteroid adasa tovabbi virusreplikaciét indu-
kalva fokozhatja az intracranialis terjedés kockazatit. A
betegségtarsulds atfogdbb ismerete, az MR- és a PCR-
vizsgalat korabbi elvégzése megalapozottabba teheti a
diagnozist, és a mar szemészeti indikdcidval nagy dézis-
ban megkezdett antivirdlis kezelés mellett a kdzponti
idegrendszeri, illetve vascularis érintettségben elfogadott
kiegészité szteroidterdpia kedvez&bb kimenetelt ered-
ményezhet a neurolégiai kovetkezmények tekintetében.

Esetiink ismertetésével szeretnénk felhivni a figyelmet
a VZV iltal okozott — bértiineteken tilmutatd — poten-
cidlisan sulyos betegségmanifesztaciokra, illetve a VZV-
vasculopathia dltal el6idézett, a klinikai gyakorlatban ala-
becstilt gyakorisagt, életet veszélyeztet§ szovédmények
lehetSségére.

Bir irodalmi adatok alapjin ismert az V/I-es agyide-
get érint6 varicella zoster, a VZV-vasculopathia és a ko-
vetkezményes stroke kapcsolata, de az akut retinanekro-
zis és a VZV okozta kozponti idegrendszeri stroke
tarsuldsdra vonatkozoé kozlést nem talaltunk.

Fontosnak tartottuk tovibb4, hogy a szemfenéken lat-
hato éreltérések (Kyrieleis-vasculitis, érelzarddas, ischae-
mia) pontos megfeleldi a kézponti idegrendszerben le-
jatsz6do folyamatoknak is. Szeretnénk hangsualyozni,
hogy ennek a betegségtirsulasnak az ismerete nem kiza-
rélag a szemészek szimadra jelentSs, hanem a bérgyogya-
szok, infektolégusok, neurolégusok, angiolégusok és
belgyogyaszok szamiéra is elengedhetetlen, mivel az eh-
hez hasonl6 klinikai esetek feltételezhetéen az eddig fel-
ismertnél gyakrabban fordulnak el6, de eredményes ke-
zelésiik feltétele az interdiszciplinaris megkozelitésen
alapulé gyors diagnozis.

Anyagi tamogatds: A kozlemény megirdsa, illetve a
kapcsolodd  kutatémunka anyagi timogatisban nem
részesiilt.

Szerzdi munkamegosztas: KezelGorvos: D. J., G. B,
M. M. A mitét elvégzése: R. M. Képalkot¢ leletezés és
véleményezés: R. G. A kozlemény megirisa, irodalom-
kutatds: M. M., D. J. A kozlemény kritikai revizija:
D.J., G. B.,, N. Z. Zs. A cikk végleges viltozatat vala-
mennyi szerzd elolvasta és jévahagyta.

Erdekeltségek: A szerz8knek nincsenek érdekeltségeik.
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