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Az égésbetegség belső szervi elváltozásai, a shocksyndrom a, a toxaem ia, 
a septico-pyaem ia, a dyssiderosis, a hypoproteinaem ia, a hypovitam inosis stb. 
v isszahatnak a  bőrre és az égési seb m ellett jellegzetes bőrtünetekkel, „derma- 
todrom ák”-ka l já rha tnak . Az égésbetegség körfolyam atainak bőrtüneteivel az 
irodalom ban összefüggőleg nem  foglalkoztak. Az égésbetegség szervi elválto­
zásai közül Allgöw er  is csupán egészen röviden érin ti a bőrszervet. Az egész­
séges bőrnek eddig még teljességében nem  is ism ert sokrétű  élettan i m űködése 
az égési sérülés mélysége és kiterjedése szerin t beszűkül, a csökkent bőrfunk­
ció visszahat az egész szervezetre és a szervezet ezúton bekövetkező károsodása 
ism ét a bőrre.

Ezen m ásodlagos tünetcsoporto t egyikünk régebben ,,paracombustionalis 
bőrsyndrom a” (Pastinszky) foglalta össze. E tünetegyüttes m ind aetiopathogene- 
tikai, m ind klin ikai szem pontból jelentőséggel bír. Helyes felism erése és meg­
ítélése segítséget n y ú jt az égésbetegség belső szervi történéseinek felism erésé­
ben, a prognosis m egállapításában és a szükséges beavatkozások m egterve­
zésében.

A paracombustionalis bőrsyndroma  az égésbetegség pathom echanism usát 
kíséri és ennek megfelelően polyaetiologiás polym orph  tünetcsoport. A bőr­
tünetek  értékelésében is m érlegelni kell ezek szerint, hogy egy-egy jelenség 
k iváltásában gyakran  kom plex  tényezők  szerepelnek (pl. defluvium  capillitii 
esetén: shock, plasm apótszerek, dyssiderosis, hypoproteinaem ia, hypovitam i­
nosis stb.).

A secundaer bőrjelenségeket leghelyesebb az égésbetegség evolutív fázisai 
(shocksyndrom a, toxaem ia, septico-pyaem ia, égési cachexia, postcom bustionalis 
bőrszövődmények), illetve aetiopathogenesisük  (máj-, vese-, gyom orbélrend­
szeri-, véralvadási zavarok, anaem ia — dyssiderosis, therap iás szövődmények) 
szerint áttekin teni. Meg kell azonban jegyeznünk, hogy az égésbetegség fázisai 
nem  élesen elválasztható szakaszok; a toxicus faktorok a shocksyndrom a ki­
váltásában  is szerepet játszanak, septicus tényezők pedig az égésbetegség egész 
lefolyását végigkísérhetik.
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A PAR ACOMBUSTION ALIS BÖRSYNDROMA TÁBLÁZATOS ÁTTEKINTÉS В

A) AZ ÉGÉSBETEGSÉG TÜNETCSOPORTJAI SZERINT

1. Shocksyndrom a

a) Korai:
vasoreflexes zavarok 
alopecia per pressionem  
diffus hajhullás

b) Késői:
onycholysis, onychom adesis 
sulci transversi unguium  
Mees-féle köröm sávok 
pili anulati

2. Toxaemia  
bőrexanthem ak 
petechiák, pu rpu rák
generalizált eosinophil sejtes beszűrődés a bőrben 
diffus erythem ák

3. Septico-pyaem ia  
erysipelas 
lym phangoitis
egyéb pyogen felülfertőzések 
candidiasis
scarlatiniform  exanthem ák 
nem specifikus exanthem ák 
purpu rák

4. Cachexia combustionalis 
száraz, hám ló fonnyadt bőr 
gluteochalasis 
derm atitis scrotalis
korai őszülés, pigm entzavarok 
bőr csökkent ellenálló képessége 
gyenge ellenállású sárj szövet, sebvizenyő 
hegképződési hajlam  
peripheriás oedema 
cheilitis, stom atitis, glossitis

5. Postcombustionalis bőr szövődm ények
feszülési hólyagok, epiderm iscysták a heg terü letén
paraesthesiák  a hegben
pigm entzavarok a  heg terü letén
alopecia, anonychia, Onychodystrophia cicatricalis
dys- et hypertrichosis irrita tiv a
elephantiasis cicatricalis
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hyperhidrosis reflectorica regionalis 
vere jték  retentiós syndrom a 
salivatio, lacrim atio  reflectorica 
hegszövetben tum orképződés

B) BELSŐ SZERVI LAESIÓK SZERINT

1. M ájm űködés zavara következtében  
icterus, subicterus
p ru ritus
ery them a palm o-plantare, akrocyanosis. erup tiv  teleangiektásiák,
pók-naevusok
petechiák
cheilosis, glossitis, stom atitis 
gynekom astia

2. Veselaesio következtében
„uraem idek” (pruritus, száraz, ráncos bőr. erythem ák. nem specifikus 
bőrexanthem ák, vizenyő stb.)

3. G yom or-bélrendszeri zavarok fo ly tán:
Loxicoderma.
candidiasis

4. Véralvadási rendszer zavarai következtében  
bőrvérzések, pu rpu rák

5. Anaem ia dyssiderotica jelenségei 
köröm zavarok
hajhullás 
száraz, érdes bőr 
p ru ritu s
foltos pigm entzavarok 
cheilosis, glossostom atitis 
ery them a in tertrig inosum

C) THERÁPIÁS SZÖVŐDMÉNYEK BÖRTÜNETEI

1. T etanus oltás: serum betegség, u rticaria
2. P lasm aexpanderek : diffus hajhullás, pyrogen reactiók, peripheriás 

oedem ák
3. A ntibioticum ok, ste ro idok : különböző a lle rg o d en n ák ; candidiasis
4. T ransfusio: haem olyticus icterus, nephrogen shock, allergiás reactiók,

transfusiós haem osiderosis
5. G vógyszerexanthem ák
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Égési shockkal kapcsolatos bőrtünetek

Tanulságosak az égési shockkal kapcsolatos bőrtünetek, am elyek jelentő­
ségének helyes felism erése és szem lélete hozzájárul, hogy a sérü lt m ielőbb 
megfelelő, azaz optim ális shockellenes beavatkozásokban részesüljön.

Shocksyndrom ában a bőr a felületes bőrerek vasospasm usa m ia tt hideg, 
ham uszürke, nyirkos tap in ta tú , hideg verejtékkel fedett. A nyálkahártyák  
sápadtak  vagy livid színűek. Az ajak, nyelv, szájnyálkahártya száraz. A felü­
letes bőrerek  üresek, collabáltak.

A shocksyndrom a bő rtünete it egyszerűen vizsgálhatjuk a következő m ód­
szerekkel :

a) a  végtagok és törzs bőrének ujj h á tta l való enyhe érin tésével a bőrhő- 
m érséklet nagyobb különbségei hasonlíthatók  össze, és a  környéki keringés za­
v ará ra  u ta lh a tn ak  (di Palma);

b) a törzsön és végtagon tom pa eszközzel k ivá lto tt derm ographism us m eg­
jelenési idejének és színárnyalata inak  összehasonlítása is jól értékesíthető  jel; 
ha a világos vörös csík 5 m p-nél később jelenik meg, vagy a végtag bőrén 
később m utatkozik, úgy a peripheriás keringés lassúbb;

c) ha szobahőm érsékleten a 10 perce levetkőztetett beteg bőre tom pa tá rgy  
vagy ujj nyom ására aenem izálható, úgy ném i keringés van a bőr ereiben. Az 
elfehéredés foka és a színkülönbség visszafejlődési ideje m ár nagyjából jelzi 
a peripheriás keringési viszonyokat;

d) az ajkak, az orca, de különösen a köröm ágy halvány, fakószürke, tégla­
vörös vagy bíborsötét, hlás színváltozásai is a környéki keringés indikátorai.

A lezajlott súlyos égési shock nyom ait később is jelezhetik  a hajszálak és 
körm ök zavarai is. Súlyos shock kapcsán a hajszálerek, illetve körm ök érzé­
keny m atrixsejtje i, a hosszabb-rövidebb ideig ta rtó  hypoxia és anoxia m ia tt 
táplálkozási zavarokat szenvednek, am elyek — m egfigyeléseink szerint — kü ­
lönböző

A) haj- és
B) köröm elváltozásokat eredm ényezhetnek.

A) H ajelváltozások

1 . Égési shock után tarkótájékra  lokalizált nyom ási kopaszság (alopecia 
occipitalis postcom bustionalis per pressionem).

Ezt a hajhu llást 4—30 nappal az égési shock u tán  a vertex  prom ineáló 
terü lete in  a shock fo lytán fellépő hypotonia, továbbá a csont és a kem ény fe j­
párna okozta nyom ás fo lytán a gyatra  keringés és következm ényes vérte len- 
ség váltja  ki. A szőrtüszők m atrixsejtje i igen érzékenyek az oxygenellátásra, 
így a shock és a helyi nyom ás okozta hypo-, illetve anoxia eredm ényezi az 
occipitalis alopeciát. A betegek arra  ébrednek, hogy a fe jpárná jukon  csomó 
k ihu llo tt hajszálat, a ta rkó tá jékon  pedig kopasz te rü le te t vagy diffus hajhu l­
lást észlelnek (1. sz. ábra). Főleg súlyos shockban hosszabb ideig fe kv ő  idő­
sebb, hypotoniás egyéneken észleltük, akiknél koruk  m ia tt is szűkebb az erek 
lum ene. A keringési zavar rendeződése u tán  a hajnövés újból m egindul.

2 . Égés utáni d iffu s  hajhullás (defluvium  capillitii postcombustionale).
Az égési shock u tán  2—3 nap ra  fellépő diffus hajhu llás is a shockhatás 

okozta hypoxiás zavarra l m agyarázható. A hajszálakon végzett vizsgálataink 
szerint a shock okozta hypoxia is lé trehozhat egyes esetekben köröm laesiók-



1 . ábra. Alopecia per pressionem égési shockos sérültön az 
occipitalis tájon való fekvés és a párna nyomása folytán

hoz hasonló elváltozást. Ez a hajszálak rövid szakaszán elvékonyodásban vagy 
pigm entszegénységben ju t kifejezésre (pili anulati postcombustionales). A post- 
com bustionalisan kihulló hajszálak telogen fázisban levő nem  dysplasiás elvál­
tozások. Az elváltozások fokát a shock súlyossága, ta rtam a szabja meg. Foko- 
zottabbak, ha az égési shockot súlyosabb toxico-infectio is kíséri.

B) Köröm elváltozások

1. A köröm zavarok m utatkozhatnak  a körömlemez h arán tirányú  barázda­
képződésében. E barázdák  felléphetnek egy vagy több, illetve valam ennyi kör­
mön (2. sz. ábra). A barázdák  m élységéből a shock súlyosságára is lehet néha 
következtetni (Beau-jéle barázdák, sulci transversi).

2. A barázdaképződés m ellett ritkábbak  a körm ök harán tirányú , csík- és 
sávszerű, fehéres-szürkés, színelváltozásai (M ees-féle csíkok, striae transversae, 
leukonychia striata).

3. A köröm lem ez részleges vagy teljes leválása (onychomadesis, onycho­
lysis) is bekövetkezhet (3. sz. ábra).

A shock okozta korai és késői köröm elváltozások nem  fajlagosak, m ert 
számos ér-, anyagcsere-, idegrendszeri-, táplálkozási zavar is k iválthatja . U jj- 
perci égések localis m atrix-laesió t is előidézhetnek.

A bőr súlyos, k ite rjed t égései a megfelelő H ead-zónában levő belső szer-
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2. ábra. Sulci transversi unguium  (shock után)

3. ábra. Égési shockot kísérő onycholysis

vekre reflexes úton is hatást gyakorolhatnak, m int azt m ellkasi égések és kí­
sérletek kapcsán k im utatha tó  EK G-elváltozásokkal igazolni lehete tt (Pastinszky  
és K enedi: „dermato-cardialis re fle x”; K enedi és Novák).

Toxaem iával kapcsolatos bőrtünetek

Az acut toxaem ia  az égés u tán  6— 100 órával alakul ki. Fehérjeszétesés, 
histam inliberatio , capillaris perm eabilitas fokozódása folytán nagyfokú plas- 
m orrhoea m iatt haem oconcentratio, hypotonia, sejthypoxia, hypoproteinaem ia 
áll elő. A vérben felszaporodtak a savak (tejsav, pyroszöllösav, am inosavak 
stb.), a v ér reservalkali m ennyisége csökken, a vegyhatás acidosis irányában  
tolódik el. A toxaem iát a vesék haem olysis és m yoglobinaem ia, toxicus jellegű 
behatások okozta elváltozásai és a m áj toxicatiós m űködési zavarai fokozzák. 
A toxaem ia klinikai je leit (hyperpyrexia, hányás, elesettség, zavartság stb.) 
toxicus bőrexanthem ák  is k ísérhetik , am elyek közül, tapasz talata ink  szerint, 
a bőrvérzések (petechiák, purpurák) különösen rossz prognosztikai jelentősé­
gűek. K ite rjed t égések kapcsán m ind az égett terü leten  (tehát localisan), de a 
köztakarón szerte, generalizáltan  korai eosinophil beszürődéseket ír tak  le 
(Romani). A nem  égett bő rterü le ten  d iffu s erythem a  fellépését Allgöw er  4 
esetben em líti. N agykiterjedésű bőrcapillaris tágu lat a haem odynam ikára is 
visszahat a keringés terhelése értelm ében. Az exanthem ák pathogenesisében 
toxicus, allergiás, toxico-infectiós, sőt gyógyszeres tényezők  is szerepelhetnek.

Septico-pyaem iával kapcsolatos bőrtünetek

A  shock és a toxaem ia u tán  átlag 3—5 naptól kezdve a fertőzés szövőd­
m ényei sú lyosbítják az égett beteg állapotát, ha addig még nem  érték  el te tő ­
pontjukat. Az égett sebfelszínek fertőzését leggyakrabban Staphylococcus
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aureus, Pseudom onas pyocyanea, Streptococcus haem olyticus, В. proteus sze­
repelnek. R itkábban coliform baoterium ok, Streptococcus viridans, Enterococ- 
cusok, egyéb (nem aureus) Staphylococcusok fordulnak elő. A Clostridium  te tan i 
m ellett különös ritkaságszám ba megy a B. d iph theriae (Körlof). Nem ritka 
viszont az égési felület gom bákkal történő fertőződése, illetve a nyálkahártyák  
soorfertőzése.

A perianalis sebek könnyen fertőződnek B. coli-val. A Streptococcus fe r­
tőzés az égési seb orbáncát, nyirokcsom ó- és nyír okér gyulladást, phlegm onet 
okozhat. Míg régebben a G ram -positiv  bacterium ok, addig nap ja inkban  m ind 
gyakrabban  a G ram -negatív  törzsek okoznak sepsist. Az égési sebek strep to­
coccus fertőzésénél többen scarlatiniform  exan them át írtak  le (Cruickshank, 
Jackson et al.). Farmer és m unkatársai 550 égett közül 16-nál észleltek scar­
la tiniform  rash-1. Az elvégzett Schultz—C harlton-féle kioltási reactio alapján  
a gyerm ekkorban az égési sebekhez csatlakozó sebscarlatina Franki esetei kö­
zül 30% -ban toxicus exanthem ának  bizonyult.

A septico-pyaem iás állapotot részben m aguknak a kórokozóknak, részben 
tox in jaiknak  hatására  különböző nem  specificus bőrexanthem ák  k ísérhetik.

Égési cachexiával kapcsolatos bőrtünetek

A súlyos és k ite rjed t égésbetegséget m ár kezdettől fogva, fokozatosan k i­
alakuló, sajátos, progressiv tünetcsoport: a cachexia combustionalis jellemzi. 
K ite rjed t égések esetén rendszerin t 2—4, k isebb égések u tán  esetleg később 
jelentkezik a som aticus és psychés lerom lás, am ely term észetes folyom ánya a 
súlyos és progrediáló exsiccosisnak, a negatív  n itrogen-m érlegnek, a kóros affe­
rens ingerek k iindulópontjaként szereplő nagy sebfelszínnek. A fehérjedús táp ­
lálásra irányuló igyekezet, a különböző vitam inok, ásványi sók és egyéb élet­
fontosságú elem ek (pl. vas) nagyobb m ennyiségben történő bevitele nem  képes 
a felborult anyagcsere-egyensúlyt m inden esetben helyreállítani. A súlyosan 
égett olyan cachexiás állapotba kerül, am elynek bőrsyndrom ái sokban em lé­
keztetnek az alim entaris dystrophiára.

Néha jellegzetes a betegek koravén küllem e, progeria-szerű aspectusa.. 
A bőrala tti zsírszövet többé kevésbé eltűnik, a bőr — az exsiccosis je leként — a 
bőraljáró l könnyen felemelhető. A negatív  n itrogen-egyensúly folytán az izom­
szövet sorvad (ebben a negatív  energia-egyensúly is jelentős szerepet játszik), 
a bőrön mély redők, ráncok képződnek, am elyek olykor a farpofákon különö­
sen feltűnőek (gluteochalasis). A bőr száraz, piszkos-sárgás-szürkés színű. A le- 
soványodást kísérő hypovitam inosis m ia tt pellagroid, chloasm a-szerű, piszkos­
barnás pigm entfoltok m utatkozhatnak , főleg az arcon. A végtagok bőrén m ozaik- 
szerűen tagolt, finom hyperkeratoticus, ichthyosiform  elváltozások, a herezacs­
kón finom korpázó hám lás m utatkozhat (derm atitis scrotalis). A haj száraz, 
fénytelen, törékeny, sőt depigm entálódhat (korai őszülés).

A reaotioszegény bőr csökkent ellenállású a fertőzésekkel szem ben (decubi- 
tusok, torpid feké lyek , elhúzódó pyogen fertőzések). A bőr általában  vere jték ­
szegény, csak ritkán  lá tunk  a heges terü letek  vongálódásakor kiváltódó kör­
nyéki reflexes hyperhidrosist. G yakori a cheilitis, angularis stom atitis, soor- 
hajlam, glossitis, sőt lingua nigra pilosa is előfordulhat.

A súlyosan égett — cachexiás beteg serum ának А/G  hányadosa csökken, 
m ert viszonylag nagyobb album inveszteség m ellett a globulinok m ennyisége
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(akár absolut m értékben  is) megnő. A súlyos hypoproteinaem iára néhány  je l­
legzetes bő rtünet figyelm eztethet:

a) Az égési sarjszövet lágy, vizenyős, rendkívül v é rz é k e n y ,  könnyen le­
törölhető, szilárdsága igen csekély (granula tio  hypopro te inaem ica). Ilyen seb- 
sarjadás még nephrosis-syndrom ában szenvedő betegeken fordul elő.

b) A sebvizenyő m ia tt a h egképződésre  való ha jlam  is nő. A transp lan ta- 
tum ok hypoproteinaem iás betegeken nehezen tapadnak  meg vagy csakham ar 
lelökődnek.

c) Olyan égetteken, akiknél az album inaem ia 2,2 g/100 m l a la tt van, ami 
egyébként ritka , a köröm lunulával párhuzam osan két vékony fehér sáv m u­
ta tkozhat (striae tra n sversa e  h yp a lb u m in a em ica e  u n g u iu m ). Ennek lé tre jö tté­
ben az idült fehérjeh iány  szerepel.

d) G yakori a peripheriá s  oedem a, elsősorban a bokákon.

P ostcom bustiona lis  b ő rszö vő d m én yek

Röviden á ttek in tjü k  az égési seb k linikai gyógyulása u tán i ún. „p ostcom ­
bustionalis bőr sz ö v ő d m é n y e k ”-et is.

Nem ritk a  a korai hegben fellépő „feszülési hó lya g ”. Az arcon, nyakon, 
kézen, az égési hegben gom bostűfejnyi-kölesnyi m u ltip le x  ep id erm iscystá k  
képződhetnek (M óriam é). Rendkívül kellem etlenek a kelo idheggel gyógyuló 
égési sebek. A m élyreterjedő hypertrophiás heggel gyógyuló égési sebek. (4. sz. 
ábra) te rü le tén  néha kínzó paraesthesiák , viszkető, bizsergő bőrsensatiók je ­
lentkezhetnek, am elyeket az idegek heg okozta com pressiója vált ki, és am elyek 
therap iásan  alig befolyásolhatók. Jellegzetes az égési hegek m aradandó dep ig - 
m e n ta tió ja  is.

A sclerosisos m ély hegesedés, nyirokpangás folytán, következm ényes ele- 
phantiasist (e. glabra, e. verrucosa  postcom bustiona lis)  eredm ényezhet. A mély 
hegek a bőr járu lékos képletei m átrix-sejtjeinek pusztulását, növekedési zavarát 
válthatják  ki (alopecia, anonych ia , O nychodystrophia  cicatricalis). Az égési he­
gekben fellépő durva, vastag, hosszú szőrök (5. sz. ábra) a chronicus gyulladás 
által k ivá lto tt reactiv, irrita tív  hypertrichosisnak tu la jdoníthatók  (dys-, h y p e r­
trichosis ir r ita tiva  postcom bustiona lis).
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4. ábra. Hypertrophiás heg és pigmentzavar hasfali égés után



5. ábra. Hypertrichosis égési 'hegben

6 . ábra. Hyperhidrosis palmaris a jobb kézen (csillogó verej­
tékezés) a kézháti égési hegek tenyérhajlítás okozta vongá- 

lódásakor
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Számos égettnél érdekes tün e tk én t észleltük az égési sebek, hegek vongáló- 
dását kísérő regionalis re flexes hyperhidrosist, am elyet legtöbbször kézháti (6. 
sz. ábra), lábháti égések u tán  a tenyéren  és a talpon, r itkábban  arcégéseknél 
főleg a homlokon, halántékon lá ttunk . U tóbbit a rágási vongálódások válto tták  
ki, am elyet még egyéb reflexes jelenségek: salivatio, lacrimatio, sőt a seborr­
hoea enyhe fokozódása  (sebotest) is kísérhet. E jelenségek általában egyoldaliak.

7. ábra. Keratokathoma égési hegben. Hyper- és depigmen- 
tatio az égési heg területén

M egfigyeléseink szerint nagykiterjedésü égési sebfelszínek esetében a ve­
rejtékm irigyek pusztulása m ia tt (an-, hypohidrosis cicatricalis) a csökkent ve­
rejtékezés folytán (M inor-próba) hőinto lerantiás tüne tek  léphetnek fel az ún. 
„verejtékretentiós syndrom a” (Pastinszky) k linikai képében.

Az égési hegekben m alignus tum orok  is keletkezhetnek, bár ezeknek elő­
fordulása nem  gyakori. Treves és Pack 1091 spinaliom ás anyagában 2% -ban. 
1374 basaliom a közül pedig 0,5% -ban lépett fel a  daganat égési hegben. A m a­
lignus elfaju lás S ev itt szerint lehet:

a) heveny sebrák („acut burn cancer”), am ely rövid lappangási idő (3 hó— 2 
év) u tán  lép fel, rendszerin t az 5. decennium  tá ján  levő idősebb egyéneken, am i-
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8. ábra. K eratoakanthom a szövettani képe: kesztyűujjszerűen 
elágazó, karcsú hámcsapök nyom ulnak a mélybe

kor a bőr m ár egyébként is atrophiás, keratoticus. G yakran  ingerlő, carcinogen 
anyag (forró zsír, k á trány  stb.) bőrbe ju tása  is felm utatható. A korán  jelentkező 
tum orok egy része sa já t észlelésünkben keratoakantom a (7. és 8. sz. ábra), ba­
salioma, de egy harm adában  spinaliom a is.

b) idült hegrák („chronic scar cancer”), mely rendszerin t hosszú (átlag 
25—30 év) laten tia  u tán  lép fel a rossz vérellátás, ism ételt m ikrotraum atisatio , 
hosszú ulceratio következm ényeként. Nagyobb részük spinaliom a, kisebb hánya­
duk basalioma.

c) az égési hegben fellépő fibrosarcoma, mely ritkaság (Harkins, Niedel- 
man).

A májműködés zavarával kapcsolatos bőrtünetek

Súlyos égés u tán  a toxicus hatások, a septicaem ia, a hypoxia következté­
ben a máj — elsősorban funkcionálisan — sérü lhet. A súlyos égettek  sectiója- 
kor ta lá lt kórszövettani elváltozások nem specifikusak, és nincs párhuzam  a 
therm ikus traum a súlyossága és a ta lált m ájkárosodás között. A histológiai
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elváltozások korai, k iterjed t, savós gyulladásban, centrális lebenynecrosisban 
m utatkozhatnak. A máj m ultidim ensionalis m űködésbeli zavarai v isszatükrö­
ződhetnek a fehérje-anyagcsere, a glykogensynthesis, a detoxicatio, a desami- 
natio, a véralvadási rendszer, valam int a ferm ent-, vitam in- és általános anyag­
cserezavarokban. Ezt a különböző laboratórium i próbák sokszor m ár korán 
igazolják.

A máj elváltozások klinikai tüne te it (nausea, dyspepsia, anorexia) bőrtüne- 
tek  is jelezhetik. Leginkább enyhe subicterus észlelhető, am it bőrviszketés  is 
kísérhet. A k ifejezett icterus m ár súlyosabban ítélendő meg, m ert m áj se jt­
pusztulással já r. M ájlaesio m ellett szólnak az erythem a palmare et plantare, 
ném elykor hajszálértágulatok kíséretében (erythem a d iffusum , akrocyanosis, 
eruptív  teleangiektasiák, később póknaevusok).

A véralvadás zavarait petechiák  k ísérhetik . Az égés későbbi szakaszában 
glossitis, cheilosis, angularis stom atitis  nem  ritka  jelenség. Az égésbetegség 
kom plex hepatogen tényezői fellelhetők a hajzat szárazságában, törékenységé­
ben, chloasmaszerű, pellagroid jellegű pigm entzavarokban, xerosis cutis-ban  stb.

Súlyos, k ite rjed t égetteken ném elykor gynekom astiá t lehet észlelni, ennek 
pathogenesisében valószínűleg m ájártalom , fehérjeszétesés és fehérjehiány, 
B-hypovitam inosis szerepelnek. A pathom echanism us valószínűleg azonos az 
idült ery th roderm ánál is néha fellépő gynekom astiáéval.

Veseelváltozások bőrtünetei

K önnyű és súlyos égetteken egyarán t k ia lakulhat a keringési zavar követ­
kezm ényeként retentiós-. és a nagym ennyiségű fehérjeszétesés folytán produc- 
tiós azotaemia.

Az égett beteg azotaem iáját az uraem ia bőrjelei („uraem idek”) is k ísérhe­
tik  (sápadt, fakó, sötétszürke bőr, pruritus, viszkető  erythem ák, purpurák stb.).

Az égésbetegségben ném elykor kialakuló vesem űködési zavar, ha chroni- 
cussá válik, egym aga is kiindulópontja lehet a hypalbum inaem iának, s boka- 
oedem ák  fellépésének kedvez.

G yom or-bélrendszeri zavarokkal kapcsolatos bőrtünetek

Régi megfigyelés, hogy súlyos, k ite rjed t égésekhez az em észtőcsatorna falá­
nak  laesiói, az ún. Curling-feké lyek  csatlakozhatnak. Ezek legtöbbször a duode­
num  felső részében, a traum a u tán  30—70 óra m úlva, m in t haem orrhagiás ero- 
siók, fekélyek m utatkozhatnak , olykor vérzést, véres hányást, perfo ratió t okoz­
hatnak. Az égést kísérő fekélyek okát régebben a fokozott histam inképződés- 
ben, haem oconcentratióban, toxicus fehérjeszétesési term ékekben keresték. 
A cortisonära óta a C urling-fekélyeket stress-ulcusoknak  ta rtju k .

M int külön érdekességet k íván juk  m egem líteni, hogy m érték te len  nap fü r­
dőzés u tán  is olykor enteralis tüne tek  (diarrhoea, véres széklet, sőt h irte len  vér­
hányás) léphetnek fel.

Esetei kapcsán, P astinszky  k ite rjed t, súlyos égésekhez csatlakozó száj-, 
nyelőcső-, bélnyálkahártya , szem érem szervek és az égési sebfelszín candidafer- 
tözéséről szám olt be. A súlyos égetteken a m oníliafertőzést a shockfázisban a 
dehydratio, a  sejthypoxaem ia. acidosis segítik elő. A toxaem iásnak nevezett sza­
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kaszban, valam int a septico-pyaem iában a  cachexia, a hypoproteinaem ia, anae­
m ia dyssiderotica, hypovitam inosis kedveznek.

Helyileg a gomba m egtapadását az acidosis folytán a nyál alkalitásának, 
továbbá m ennyiségének csökkenése, az ételm aradékok savi bom lása — a nyelő­
csőre terjedését pedig részben a toxicosis során gyakrabban  fellépő hányás, 
részben a gyom ornedvnek a nyelőcsőbe való regurg iatió ja (savi milieu) idézhetik 
elő. A perianalis égési sebek és környékük  fertőzését a bélsoor propagatio  ja 
segíti.

Az égett betegek k ite rjed t nyálkahártya-soorja  nem  feltétlenü l signum 
m ali ominis. A kezelésben döntő az általános állapot javítása. Helyileg gondos 
szájhygiéne, alkáliás száj öblítések, 2%-os vizes gen tianaoldattal ecsetelés a ján l­
ható.

Véralvadási zavarokat kísérő bőrtünetek

Az égésbetegség shockstádium ában acut defibrinatio  és sok szöveti throm - 
boplastinnak a keringésbe ju tása  előfordulhat. A therm ikus traum a foly tán  he­
lyileg throm bosis képződés is előfordulhat. A throm bosis és embolia, főleg a 
nagyobb ereken, elsősorban a késői szakra jellemző.

Az égésbetegséget k ísérheti haemorrhagiás diathesis. Ezt a  tankönyvek r it­
kán  em lítik, klinikailag is elnézik, pedig m egfigyeléseink szerin t nem  ritka 
szövődménye az égési cachexiának. A nyagunkban kisk iterjedésű  égés szövőd­
m ényeként is észleltük.

A nyakon, törzsön, mellen, végtagokon petechialis vérzések  léphetnek fel. 
Nem egyszer ízületi és abdom inalis vérzések is k ísérhetik  a bőr pu rpu ré it. Fo­
kozott vérzékenység m utatkozik  a granulatiókon.

A purpura combustionaHs főoka az égési cachexiában a capillar toxicosis, 
illetve az ennek kapcsán kifejlődő generalizált perm eabilitási zavar lehet, de 
m inden bizonnyal közrejátszanak kom plex véralvadási zavarok is.

Anaem ia és dyssiderosis bőrtünetei

A  gyakorla tban m inden 10%-on felüli égés 8— 10 nap u tán  m ásodlagos 
norm o- vagy kivételesen hypochrom  anaem iát eredm ényez, am it gyakran  re­
latív  polyglobulia elfed. A therm ikus traum a d irek t vagy ind irek t hatásá ra  az 
ery throcyták  egy részének pusztulása, m ás részének károsodása, é lettartam uk  
m egrövidülése következik be, m ikrosphaerocytosis kíséretében. Az anaem ia az 
égésbetegség első fázisában teh á t lényegében haem olyticus jellegű, a későbbi 
szakaszokban a csontvelő a sejtérés és a haem oglobinképzés zavarának  követ­
kezménye. A beteg bőre sápadt, szürkésfakó, a nyálkahártyák  halaványak. Az 
égésbetegség kialakul a vasanyagcsere súlyos zavara (Pastinszky, Kovács, Ván­
kos). A  serum  vasszintje csökken, az ery throcyták  szabad porphyrin tarta lm a 
megnő. Az égési anaem iában — hasonlóan a toxico-infectiós anaem iához — a 
vérsavó vaskötő kapacitása csökken, a vas nem  tud  a  pro toporphyrin  m oleku­
lába beépülni. Ez m agyarázza egyébként a vaskezelés bárm ely form ájának  
hatástalanságát (Bernát), annak  ellenére, hogy a vasfelszívódás gyorsult (Ber- 
nát és mtsai).

A  vasanyagcsere zavarára számos bőrtünet u ta lh a t: köröm zavarok (tojás­
héj-, kanálköröm -, csíkoltság), u jjhegyek  berepedése, cheilosis, glossostomatitis
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atrophicans, soordispositio, pruritus anogenitalis, fo ltos pigm entzavarok, száraz, 
érdes bőr, durva, törékeny, könnyen  kihulló haj (defluvium !), erythem a in tertri-  
ginosum, bőrfertőzésre való hajlam.

Therapiás szövődm ények bőrtünetei

A  te tanus elleni savó beadása a kilencedik nap tá ján  a serum betegség  bőr­
tüneteivel já rha t. A te tanus elleni ak tív  védőoltás (anatoxin) is lehet oka chro- 
nicus-recidiváló u rticariának  (Hornstein  és Fartasch).

A folyadékpótlás céljára alkalm azott plasm aexpanderek nagyobb m ennyi­
ségei is okozhatnak d iffu s  hajhullást. A hosszú időn á t n y ú jto tt kom binált an ti­
bioticus +  steroid therap ia az oro-oesophago-intestinalis soor k ia lakulását elő­
segíti.

A plasm aexpanderek és transfusio  adását követően néha fellépő pyrogen  
reactiók bőrtünetei r itk á k : arcpirulás, erős izzadás, néha ezt követő miliaria.

A  posttransfusiós szövődm ények  bőrtünetei m ár a biológiai próba a la tt fi­
gyelm eztetnek az esetleges veszélyre: arcpirulás, forróság érzése, elsápadás, ve­
rejtékezés. Később urticariform  és toxicoderm a-szerű exanthem ák, petechiák  is 
m utatkozhatnak  a bőrön. Az incom patibilis vér adása u tán  2—3 nappal, ha a 
vér beadását követően azonnal súlyosabb szövődm ény nem  lépett fel (tehát 
alcsoport-eltérésről van szó), haem olyticus icterus jelentkezhet, de a sárgaságot 
viszketés nem  kíséri. Súlyosabb esetben nephrogen shock alakul ki, esetleg u rae­
m ia is kíséri, az utóbbi pedig „uraem idek”.

Transfusio kapcsán allergiás reactiók is jöhetnek létre, m ert vagy a donor 
vérével allergenek ju tn ak  be, vagy az allergiás donor vérével reagineket vi­
szünk át. Égésbetegség esetén sorozatosan kényszerülünk tranfusiókra, és szá­
m ítanunk  kell az allergiás reactiók fellépésére. Különösen gyakran  sensibili- 
zálódik a szervezet előzetes k o n ze rw é r transfusiók kapcsán a  stabilizátor anya­
gaival szemben és az ism ételt vérátöm lesztés allergiás szövődm ényt okoz.

Az égésbetegség generalizált hypoxydosisa nem egyszer cyanosist okoz, kü ­
lönösen a shockstádium ban, vagy ha respiratoricus szövődmény (pl. pneum onia) 
lép fel.

A folyadékpótlás során a beadott m ennyiség tú lm éretezett volta bokaoede- 
m át okozhat.

Az égésbetegség során többször végzett transfusiók nyom án szürkésbarna 
— palaszürke generalizált haem osiderin és másodlagos m elanin p igm entatio  ke­
letkezhet (transfusiós haemosiderosis).

Az égésbetegségben fellépő bőrkiütések pathogenesisében gyógyszerexan- 
them ák  lehetőségére is gondolni kell.

összefoglalás

A  súlyos égésbetegség belső szervi folyam atai, a shook, a toxaem ia, a sep- 
tico-pyaem ia, az anaem ia dyssiderotica, a  hypoproteinaem ia, a  hypovitam inosis. 
a m ájlaesío stb. visszahatnak a bőrre és az égési seb m ellett jellegzetes m ásod­
lagos bőrtünetekkel já rha tnak .

Ezen „paracombustionalis bőrsyndrom a” (Pastinszky) az égésbetegség 
kom plex pathohpysiologiájának megfelelően polyaetiologiás polym orph tünet-  
csoport, mely változik az égésbetegség evolutív  fázisai szerint. Az egyes bőr­
tünetek  létrejö ttében  gyakran  több kórtényező hatása sum m álódik.
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A shock-syndrom a korai bőrtünetekkel (bőrhőm érséklet-, derm ographism us-, 
bőrhyperaem ia-különbségek a törzsön, illetve a végtagokon) és későbbi bőr­
tü n e tekke l já rh a t (alopecia occipitalis postcom bustionalis per pressionem , deflu­
vium  postcom bustionale capillitii, ,,pili anu lati postcom bustionales”), a hajszálak  
elvékonyodásával és pigm entszegény szakasszal, a körm ökön a Beau vonalak 
m egjelenésével (sulci transversi, leukonyohia stria ta , striae transversae Mees), 
onycholysis, onychom adesis az érzékeny m atrix sejtek  hypoxiás laesiója foly­
tán.

Ezen köröm elváltozások nem  fajlagosak az égési shockra, m ert más ér­
ideg-, táplálkozási zavar is k iválthatja .

A törzs k ite rjed t égései visszahatnak a belső szervek functió jára dermato- 
visceralis re jlexm echanism us  révén is.

A bőrnek, m in t szervnek  az égés által bekövetkezett func tio -kiesése is 
visszahat a szervezetre, a szervezet ezáltal! károsodása pedig ism ét a bőrre.

Az acut toxaem iát toxicus bőrexanthem ák kísérhetik . Localisan az égési 
sebben, de a köztakarón, testszerte korai eosinophilsejtes beszűrődések je len t­
kezhetnek. A toxicus bőrvérzések  rossz prognosztikai jelentőségűek. A nem 
égett bőrfelületen fellépő exanthem ák pathogenesisében toxicus, toxico-infec- 
tiós, allergiás (serum kiütéses, transfusio), sőt gyógyszeres tényezők is szerepel­
hetnek.

A septico-pyaem iás szakot a égett te rü le t fertőzései és pyogen szövődmé­
nyei jellem zik (erysipelas, phlegm one, lym phangoitis, sepsis stb.). Leggyakoribb 
kórokozók: S taph, aureus. Ps. pyocyanea, S tr. haem olyticus stb. Nem ritka 
a súlyos égést kísérő oro-oesophago-gastro-intestinalis soor. Az égési sebscarla- 
tina az elvégzett kioltási reactio a lap ján  30 % -ban  toxicus exanthem ának  bi­
zonyul.

A cachexia com bustionalis az előző szakokból progressive kialakuló soma- 
licus és psychés lerom lás, am elyben az exsiccosis, negatív  nitrogen egyensúly, 
sepsis, anaem ia dyssiderotica szerepelnek, m int vezető okok. A bőrtünetek  az 
alim entaris dystroph iára em lékeztetnek: száraz, fakó, sárgásszürke, petyhüdt, 
helyenként finom an hám ló bőr, pigm entzavarok, pellagroid jelenségek, ichthyo- 
siform  elváltozások, pu rpurák . U tóbbiakat capillar-toxicosis és kom plex véral­
vadási zavarok idézhetik elő. A bőr reactió-szegény (decubitusok, gluteochalasis). 
A nyálkahártyák  anaem iásak. A dyssiderosis bő rtünetei: cheilosis, stom ato- 
glossitis, köröm zavarok, defluvium  stb. A hypoproteinaem iára u ta l: a g ranulatio  
hypoproteinaem ica, a transp lan ta tum  rossz arányú  m egtapadása, hegképződési 
hajlam , bokavizenyő, striae transversae hypalbum inaem icae unguium .

A m egfigyelt gynekom astia  com bustionalis oka a nagyfokú fehérjeszétesés 
és a m ájártalom . Egyéb hepatogen bőrtünetek : subicterus, icterus, ery them a 
palm o-plantare, ery them a diffusum , erup tív  teleangiektasiák, póknaevusok, 
cheilo-stom ato-glossitis, köröm -, pigm entzavarok, pellagroid bőrtünetek , p ru ­
ritus.

Az égésbetegség therapiás szövődm ényeinek bőrtünetei: a tetanussavó ol­
tásával kapcsolatos serum betegség, a plasm apótszerek okozta defluvium , vala­
m int túladagolásuk u tán  peripheriás oedemák, esetleg cyanosis. P osttransfu- 
siós ártalom  a pyrogen reactio (plasm aexpander adása, vagy bárm ely  infusiós 
oldat u tán  is felléphet), haem olyticus shock vagy ennek enyhébb form ái, aller­
giás reactiók, transfusiós haemosiderosis.
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Postcombustionalis bőrszövődm ények: A hegben feszülési hólyagok, m ultip­
lex epiderm iscysták, hypertrophiás-, keloidhegek, sclerosisos hegesedés. A keloid- 
hegek t-erületén paraesthesiák . A hegek zsugorodásának következm ényeként 
ektropium , m ikrostom a, functionalis con tracturák , ízületi m erevség, ischae- 
miás atrophiák . A hegek nyom ása fo ly tán  elephantiasis fejlődhet ki a nyirok- 
pangás m iatt. E lőfordul heges alopecia, anonychia, onychodystrophiák, valam int 
an- és hypohidrosis cicatricalis, ennek nagyfokú k iterjedése esetén „verejték- 
retentiós syndrom a”. A hegek vonaglása reflexes regionalis hyperhidrosist (talp, 
tenyér, arc), sőt hyperseborrhoeát, salivatáót, lacrim atió t okozhat.

Az égési hegben  m alignus tum orok  is felléphetnek: a) korai seb rák : kera- 
toakanthom a, főleg basaliom a, r itkábban  spinaliom a; b) idü lt hegrák : főleg spi- 
naliom a, r itkábban  basaliom a; c) egészen ritk án  fibrosarcom a.
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Д - р  И . П а ш т и н с к и ,  п о л к о в н и к  м е д .  с л у ж б ы — Д - р  Я .  Н о в а к ,  м а й о р  м е д .  с л у ж б ы :

К ВОПРОСУ ПАТОГЕНЕЗИСА ВТОРИЧНЫХ 
КОЖНЫХ ПОЯВЛЕНИЙ ОЖОГОВОЙ БОЛЕЗНИ

Патологические процессы, совершающиеся во внутренних органах при тяжелой ожо­
говой болезни действуют обратно на кожу и кроме ожога наблюдаются характерные вто­
ричные кожные проявления, которые одним из авторов (Паштински) настоящей работы 
назывались кожным синдромом, сопровождающим ожоги.

Этот симптомокомплекс, согласно комплексной патоморфологии ожога, представляет 
собой полиэтиологическую, полиморфную группу симптомов, которая изменяется по фа­
зам эволюции ожоговой болезни. При возникновении отдельных кожных проявлений 
выражается совместное влияние многочисленных патогенных факторов. Авторы подробно 
анализируют кожные проявления ожогового шока, токсемии, септико-пиемии, ожоговой 
кахексии, кожные осложнения вслед за ожогами и также кожные проявления и патогенез 
изменений в различных органах (печень, почки, желудок, кишечник, кровотворная си­
стема), связанные с ожоговыми поражениями.
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UNTERSUCHUNGEN ÜBER DIE PATHOGENESE SEKUNDÄRER 
HAUTERSCHEINUNGEN IN DER VERBRENNUNGSKRANKHEIT

In einer schw eren V erbrennungskrankheit w irken die inneren Organprozesse 
auf die H aut zurück und gehen ausser der V erbrennungsw unde auch m it sekundä­
ren H autsym ptom en einher, die früher von einem  der A utoren un ter der Bezeich­
nung „juxtakom bustionelles H autsyndrom ” (Pastinszky) zusam m engefasst w urden. 
Entsprechend der komplexen Pathophysiologie der V erbrennungen ist dieser Syrnto- 
menkom plex ein polyätiologisches polym orphes Syndrom, das sich lau t evolutiver 
Phasen der V erbrennungskrankheit verändert. Bei der E ntstehung einzelner H aut­
symptome sum m iert sich m eist die W irkung m ehrerer K rankheitsfaktoren . Es w ird 
auf die H auterscheinungen eines Verbrennungsschocks, der Toxämie, Septiko-Pyä- 
mie, Venbrennugskachexie, au f postkom bustionelle Hautikomplikaitionen, fernerh in  
auf die H autsym ptom e der m it einer B randverletzung zusam m enhängenden O rgan­
veränderungen (Leber, Nieren, Magen—D arm kanal, hämopoetisches System usw.) 
und deren Pathogenese bis auf Einzelheiten eingegangen.

Prof. Dr. 1. P a s t i n s z k y ,  Oberst d. Med. D., Kandidat d. Med. Wissensch.:
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