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Opis przypadku/Case reports

Streszczenie
Atopowe zapalenie skóry (AZS) to przewlekła, nawrotowa choroba, która dotyczy w zależności od regionu świata 
10–20% populacji. Wyprysk opryszczkowaty Kaposiego jest infekcyjną chorobą skóry, wywoływaną przede wszyst-
kim przez wirusy opryszczki zwykłej i rozwijającą głównie się wśród chorych na AZS. Dane z piśmiennictwa wskazu-
ją, że postępowanie terapeutyczne z wykorzystaniem miejscowo stosowanych glikokortykosteroidów oraz inhibito-
rów kalcyneuryny może łączyć się z rozwojem wyprysku opryszczkowatego Kaposiego. W niniejszym artykule
przedstawiono przypadek dotyczący 18-miesięcznego chłopca leczonego 1-procentowym pimekrolimusem w kremie
z powodu zmian skórnych w przebiegu AZS. Po 20 dniach terapii u dziecka rozwinęło się wiele zmian pęcherzykowo-
-krostkowych, a następnie nadżerkowych w obrębie skóry twarzy, szyi i grzbietów rąk. Wykwitom chorobowym towa-
rzyszyło ogólne osłabienie, gorączka do 39°C oraz powiększenie obwodowych węzłów chłonnych. Na podstawie obra-
zu klinicznego rozpoznano wyprysk opryszczkowaty Kaposiego i włączono terapię acyklowirem w iniekcjach dożylnych,
uzyskując szybką poprawę kliniczną w obrębie zmian skórnych. Przedstawiony przypadek może potwierdzać, że miej-
scowo stosowany pimekrolimus może być jednym z potencjalnych czynników prowadzących do rozwoju tego powi-
kłania u pacjentów z AZS. 

Słowa kluczowe: atopowe zapalenie skóry, wyprysk opryszkowaty Kaposiego, pimekrolimus.

Abstract  
Atopic dermatitis (AD) is a chronic skin disease affecting approximately 10-20% of the population worldwide. Eczema
herpeticum Kaposi is infectious skin eruption caused by herpes simplex viruses, occurring mostly in patients with
AD. Literature data indicate that topical immunosuppressants, mainly glucocorticosteroids, but also calcineurin
inhibitors, may be associated with eczema herpeticum development. We present a case of an 18-month-old boy
with AD who was treated with 1% pimecrolimus cream. After 20 days of its use he developed generalized umbilicated
vesiculopustules followed by erosions, located on his face, neck and dorsal part of his hands. Skin lesions were
accompanied by fever, malaise and peripheral lymphadenopathy. Based on the clinical picture, the diagnosis of
eczema herpeticum Kaposi was established. Treatment with intravenous acyclovir was introduced and then quick
clinical improvement of skin changes was observed. The presented case might provide evidence that topical
pimecrolimus may be one of the potential triggering factors in eczema herpeticum development. 
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Wstęp

Atopowe zapalenie skóry (AZS) jest przewlekłą, uwa-
runkowaną genetycznie, zapalną dermatozą, czesto współ-
istniejącą z innymi chorobami atopowymi, takimi jak ast-
ma, alergiczny nieżyt nosa badź zapalenie spojówek.
W większości przypadków choroba rozpoczyna się we
wczesnym dzieciństwie, przed 3. rokiem życia, jednak
w niektórych przypadkach może ujawniać w okresie doj-
rzałości [1]. Według danych z piśmiennictwa dotyczy ok.
10–20% populacji, szczególnie krajów o wysokim uprze-
mysłowieniu. Obecnie AZS uznaje się za chorobę cywili-
zacyjną [2–4].

Najbardziej charakterystycznymi klinicznymi objawa-
mi choroby są nadmierna suchość skóry oraz uporczywy
świąd. Ze względu na niecałkowicie poznaną patogene-
zę choroby leczenie AZS sprawia klinicystom wiele trud-
ności. W praktyce lekarskiej obserwuje się częste nawro-
ty choroby i w większości przypadków stosunkowo krótkie
okresy remisji [5, 6].

W terapii AZS zasadnicze znaczenie ma edukacja cho-
rego, dotycząca unikania czynników wyzwalających, a tak-
że prawidłowa pielęgnacja skóry z zastosowaniem emo-
lientów. W przypadku występowania aktywnych zmian
chorobowych stosuje się w pierwszym rzucie miejscowe
preparaty przeciwzapalne, do których zalicza się gliko-
kortykosteroidy. Przy braku skuteczności w kolejnym eta-
pie można stosować foto(chemo)terapię bądź leki o dzia-
łaniu immunosupresyjnym, głównie cyklosporynę A [7, 8].
Nową grupę leków stosowanych w miejscowym leczeniu
AZS stanowią inhibitory kalcyneuryny – takrolimus i pime-
krolimus. Działają one immunomodulująco, blokując trans-
krypcję cytokin prozapalnych, w konsekwencji prowadząc
do zahamowania ich syntezy przez komórki nacieku zapal-
nego, głównie limfocyty T [9]. Dotychczasowe wyniki
badań klinicznych wskazują na relatywnie duży profil bez-
pieczeństwa tej grupy leków [10–12]. Pojedyncze dane
z piśmiennictwa wskazują, że postępowanie terapeu-
tyczne z wykorzystaniem miejscowo stosowanych gliko-
kortykosteroidów, ale również inhibitorów kalcyneuryny,
może niekiedy łączyć się z rozwojem chorób bakteryjnych
i wirusowych, w tym rozsianej infekcji wirusem opryszcz-
ki pospolitej (herpes simplex virus – HSV), czyli wyprysku
opryszczkowatego Kaposiego [13].

Autorzy pracy przedstawiają przypadek dotyczący 
18-miesięcznego chłopca leczonego 1-procentowym pime-
krolimusem w kremie z powodu zmian skórnych w prze-
biegu AZS, u którego w trakcie terapii doszło do rozwoju
zmian o typie rozsianej infekcji HSV.

Opis przypadku

Osiemnastomiesięczny chłopiec, z AZS rozpoznanym
w 3. mies. życia został zgłoszony do Przyklinicznej Poradni
Dermatologicznej Uniwersytetu Medycznego w Łodzi ze
zmianami skórnymi zlokalizowanymi w obrębie skóry twa-

rzy, szyi oraz kończyn górnych ze współistniejącym świą-
dem. Rozpoznanie AZS ustalono na podstawie obrazu kli-
nicznego, zgodnie z kryteriami Hanifina i Rajki [14].
W wywiadzie stwierdzono alergię wziewno-pokarmową
(pyłki brzozy, jabłko i mleko krowie) oraz zwiększone
poziomy IgE całkowitego (1000 IU/l). Wywiad rodzinny
w kierunku chorób alergicznych był ujemny. W trakcie
badania fizykalnego odnotowano ogniska o charakterze
rumieniowo-złuszaczającym oraz suchość skóry.
Wykonano podstawowe badania laboratoryjne (morfolo-
gia, próby wątrobowe), w których nie wykazano odchyleń
od stanu prawidłowego. Zastosowano leczenie miejsco-
we 1-procentowym pimekrolimusem w kremie 2 razy
dziennie oraz emolienty. W 20. dniu terapii pojawił się
wysiew wielu zmian pęcherzykowo-krostkowych,
a następnie nadżerkowych w obrębie skóry twarzy, szyi
i grzbietów rąk (ryc. 1.–2.). Wszystkie zmiany dotyczyły
obszarów skóry wcześniej leczonych pimekrolimusem.
Wykwitom chorobowym towarzyszyło ogólne osłabienie,
gorączka (do 39°C) oraz powiększenie obwodowych
węzłów chłonnych. Pobrano materiał do badań bakterio-
logicznych i wirusologicznych. Uzyskano ujemny wynik
hodowli bakteriologicznych oraz dodatni wynik na obec-
ność wirusa HSV-1. Na podstawie obrazu klinicznego oraz
wykonanych badań rozpoznano wyprysk opryszczkowa-
ty Kaposiego. Pacjenta przewieziono na oddział pedia-
tryczny Instytutu Centrum Zdrowia Matki Polki w Łodzi,
gdzie włączono terapię acyklowirem w iniekcjach dożyl-
nych w dawce 5 mg/kg m.c., antybiotykoterapię amoksy-
cyliną z kwasem klawulonowym oraz leczenie miejscowe
3-procentowym acyklowirem w kremie, uzyskując szybką
poprawę kliniczną w obrębie zmian skórnych (ryc. 3.–4.)
oraz poprawę stanu ogólnego. Dziecko po 10 dniach hospi-
talizacji wypisano do domu w stanie ogólnym dobrym,
z zaleceniem dalszego leczenia ambulatoryjnego. 

Omówienie

Atopowe zapalenie skóry charakteryzuje się nawro-
towym przebiegiem, z okresami zaostrzeń i remisji obja-
wów klinicznych [5, 6]. Ze względu na przewlekły charak-
ter w leczeniu AZS uzasadnione jest jak najrzadsze,
szczególnie u dzieci, stosowanie terapii systemowej, obar-
czonej wieloma działaniami niepożądanymi. W ostatniej
dekadzie inhibitory kalcyneuryny (pimekrolimus i takroli-
mus) – nowoczesne leki immunomodulujące – zajmują
ważne miejsce w schematach terapeutycznych tej der-
matozy, pozwalając kontrolować ostrą fazę choroby i zapo-
biegać nawrotom [9–12].

Pimekrolimus – pochodna askomycyny – początkowo
został zatwierdzony w Stanach Zjednoczonych, Japonii
oraz Unii Europejskiej jako terapia drugiego wyboru
w krótkotrwałym lub przerywanym schemacie leczenia
łagodnej i umiarkowanej postaci AZS u dorosłych i dzie-
ci powyżej 2. roku życia [15]. Wiele danych z piśmiennic-
twa wskazuje na ich duży profil bezpieczeństwa i sku-
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Ryc. 1. Zmiany o charakterze rozsianych nadżerek pokrytych
strupami na twarzy i szyi

Ryc. 2. Wykwity chorobowe pęcherzykowo-nadżerkowe 
na kończynach górnych

Ryc. 3. Wchłonięte wirusowe zmiany skórne po 10 dniach
terapii acyklowirem w obrębie twarzy

Ryc. 4. Wchłonięte wirusowe zmiany skórne po 10 dniach
terapii acyklowirem w obrębie kończyn górnych

teczność również u dzieci chorych na AZS, które nie ukoń-
czyły 2. roku życia. Paul i wsp. [13] stosowali pimekrolimus
u 1133 dzieci w wieku 3–23 mies., obserwując dobrą tole-
rancję i bezpieczeństwo terapii tym preparatem. Autorzy
ci uzasadniają celowość stosowania pimekrolimusu nawet

u niemowląt ze względu na stabilność substancji, utrzy-
mywanie się terapeutycznego stężenia leku na stałym
poziomie oraz taką samą przezskórną absorpcję leku jak
u dzieci starszych [16]. Miejscowe inhibitory kalcyneury-
ny, w przeciwieństwie do kortykosteroidów, są pozba-
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wione działań niepożądanych prowadzących do rozwoju
zaników lub rozstępów skóry. Leczenie tymi preparatami
powoduje naprawę uszkodzonej bariery naskórkowej,
zmniejszenie liczby nawrotów i łagodniejszy przebieg AZS
[16, 17], dlatego miejscowe inhibitory kalcyneuryny sta-
nowią cenną alternatywę leczenia, zwłaszcza zmian zlo-
kalizowanych w obrębie skóry twarzy, szyi oraz fałdów,
szczególnie u dzieci.

Ze względu na przewlekły i nawrotowy przebieg cho-
roby i konieczność stosowania inhibitorów kalcyneuryny
przez wiele tygodni, miesięcy, a nawet lat, problemem do
końca niewyjaśnionym jest rozwój wczesnych i odległych
działań niepożądanych. Do najczęstszych należą świąd
i pieczenie skóry w miejscu aplikacji leku. Ten rodzaj dole-
gliwości występuje u wszystkich chorych i w miarę trwa-
nia terapii zmniejsza się lub całkowicie ustępuje [18].
Przedmiotem kontrowersji pozostaje natomiast problem
występowania chorób infekcyjnych podczas leczenia.
Niektórzy autorzy nie obserwowali zwiększonej predys-
pozycji do rozwoju zakażeń bakteryjnych, wirusowych czy
grzybiczych u pacjentów leczonych inhibitorami kalcy-
neuryny [19]. Büchau i wsp. w badaniu przeprowadzonym
w warunkach in vitro wykazali, że pimekrolimus prowa-
dzi do zwiększenia ekspresji naturalnych peptydów anty-
bakteryjnych w keratynocytach oraz hamuje rozwój 
gronkowca złocistego [20]. Inni autorzy potwierdzają nato-
miast, że w przebiegu terapii, zwłaszcza w miejscu apli-
kacji, dochodzi do rozwoju rozmaitych infekcji skóry [21].
Reitamo i wsp. [22] podczas 4-letniej obserwacji w trak-
cie leczenia takrolimusem wykazali, że częstość wystę-
powania i charakter skutków ubocznych zależy od wieku
chorych. W grupie najmłodszych pacjentów najczęstszym
działaniem niepożądanym były zakażenia skóry, nato-
miast w starszej grupie wiekowej przeważały objawy
subiektywne – świąd i pieczenie. Wykazano również pew-
ną zależność od okolicy, w obrębie której aplikowano pre-
parat. Autorzy zaobserwowali, że świąd i pieczenie roz-
wijały się ściśle w miejscu stosowania leku, natomiast
zakażenia dotyczyły nawet okolic nieleczonych [22]. W opi-
sywanym przypadku zakażenie wirusem opryszczki roz-
winęło się w okolicach poddanych terapii. Do najcięższych
powikłań wywołanych zakażeniem wirusowym należy
wyprysk opryszczkowaty Kaposiego spowodowany wiru-
sem HSV [23]. Choroba ta rozwija się u dzieci i niemow-
ląt, istotnie częściej przy współistnieniu AZS. W obrębie
zmienionej zapalnie skóry – najczęściej na twarzy – poja-
wiają się liczne pęcherzyki, które łatwo pękają, tworząc
nadżerki, a następnie pokrywają się strupami. Wykwity
chorobowe wykazują tendencję do zlewania, szerząc się
obwodowo. Zmianom chorobowym towarzyszy niepokój,
bolesność, niekiedy uporczywy świąd oraz gorączka 
(w granicach 39–40°C). Stan ogólny pacjenta czasem
może być ciężki, a objawy choroby utrzymują się ok. 7–14
dni [24–26]. Z jednej strony, ten uogólniony proces
powszechnie rozwija się u chorych na AZS, z drugiej jed-
nak strony, być może to miejscowo stosowany pimekro-

limus jest jednym z czynników usposabiających do roz-
woju tego powikłania. Dane z piśmiennictwa nie są jed-
nak zgodne w tym temacie. Paul i wsp. [13], oceniając czę-
stość występowania przypadków wyprysku Kaposiego
wśród pacjentów poniżej 2. roku życia chorych na AZS
i leczonych pimekrolimusem, obserwali 1,3 przypadki na
1000 pacjentów, bez różnicy w odniesieniu do zastoso-
wania placebo. Podobnie Luger i wsp. [27] w grupie 
658 chorych na AZS leczonych miejscowo preparatem
zawierającym inhibitor kalcyneuryny, miejscowymi gli-
kokortykosteroidami lub placebo nie stwierdzili różnic
w częstości występownia wyprysku Kaposiego w zależ-
ności od leczenia miejscowego. W piśmiennictwie istnie-
je niewiele opisów dotyczących przypadków wystąpienia
tej choroby w trakcie terapii inhibitorami kalcyneuryny,
większość z nich jednak dotyczy stosowania maści takro-
limus [23, 28]. 

Segura i wsp. [28] przedstawili przypadek dotyczący
27-letniego pacjenta z AZS, u którego zmiany o charak-
terze wyprysku Kaposiego pojawiły się po 2 tyg. stoso-
wania 1-procentowego pimekrolimusu w kremie.
W dostępnym piśmiennictwie nie znaleziono opisu roz-
sianej infekcji HSV u dziecka leczonego tym preparatem
z powodu zmian o charakterze AZS.

Jak wspomniano, AZS jest jedną z najczęstszych der-
matoz predysponujących do rozwoju wyprysku Kaposiego,
który dotyczy ok. 3–6% chorych. Postuluje się, że zasad-
niczą przyczyną predyspozycji jest genetycznie uwarun-
kowane uszkodzenie bariery naskórkowej, umożliwiają-
ce zwiększone wnikanie wirusów [29].

W ostatnich latach w piśmiennictwie wiele uwagi
poświęca się również fenotypowi chorych na AZS, u któ-
rych rozpoznano wyprysk opryszczkowaty. Jak wynika
z badań National Institut of Alergology and Infectious
Diseases University of Rochester oraz University of Bonn,
rozsiana infekcja HSV dotyczy najczęściej pacjentów,
u których AZS rozwija się we wczesnym okresie życia, czę-
sto ze współistniejącą alergią powietrznopochodną
i pokarmową oraz predylekcją zmian skórnych do okolic
twarzy i szyi, podobnie jak w przypadku przedstawionym
przez autorów niniejszej pracy. U pacjentów tych opisu-
je się ponadto zwiększone stężenie całkowitego IgE
w surowicy, zmniejszoną liczbę plazmatycznych komórek
dendrytycznych w naskórku, zmniejszoną zdolność syn-
tezy interferonu α pod wpływem kontaktu z alergenem,
a także zwiększoną podatność na zakażenia wywoływa-
ne przez gronkowca złocistego czy mięczaka zakaźnego
[30, 31]. 

Na podstawie przedstawionego przypadku stwier-
dzono, że pimekrolimus może być jednym z czynników
predysponujących do rozwoju wyprysku Kaposiego u dzie-
ci z AZS. Z tego powodu niezmiernie ważne jest poinfor-
mowanie rodziców o konieczności zaprzestania terapii
przy pojawieniu się pierwszych, niepokojących objawów
infekcji wirusowej i konsultacji dermatologicznej w celu
wdrożenia leczenia przyczynowego. W takich przypad-
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kach opóźniona diagnoza i leczenie przeciwwirusowe
może doprowadzić do wtórnych nadkażeń bakteryjnych
lub rozsiewu wirusa do ośrodkowego układu nerwowe-
go, powodując ciężki, a w rzadkich przypadkach nawet
śmiertelny przebieg choroby.

Praca finansowana z funduszy prac statutowych
Uniwersytetu Medycznego w Łodzi 503-1152-1 oraz pro-
jektu MNiSW nr NN402434933.
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