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Abstract
There are many immune system disturbances in the course

of atopic dermatitis. In the prominent part of patients this
may contribute to the increased incidence of bacterial and
viral infection. 

We report a case of a 23-year-old patient with atopic der-
matitis, who developed generalized herpetic lesions all over
her body during the 1st month after delivery, blood cultures
were positive for growth of Staphylococcus aureus and Acine-
tobacter sp. Antibiotic and antiviral therapy resulted in the im-
provement of the general condition and disappearance of her-
petic lesions. 

Because pregnancy and delivery are considered predispo-
sing factors for the development of various infections, we pro-
pose the appropriate prophylaxis in such cases. 

Key words: atopic dermatitis, pregnancy, Staphylococcus
aureus, herpes simplex virus. 

Streszczenie
W przebiegu atopowego zapalenia skóry (AZS) stwier-

dza siê liczne zaburzenia czynnoœci uk³adu immunologicz-
nego. U znacznej czêœci chorych mo¿e przyczyniaæ siê to do
wzmo¿onej zapadalnoœci na rozmaite infekcje bakteryjne i wi-
rusowe. 

Przedstawiono przypadek 23-letniej chorej z AZS, u której
miesi¹c po porodzie dosz³o do uogólnionego wysiewu ospopo-
dobnego na ca³ym ciele, w posiewach krwi stwierdzono obec-
noœæ Staphylococcus aureus i Acinetobacter sp. Po zastosowa-
niu antybiotykoterapii i leczeniu przeciwwirusowym uzyskano
poprawê stanu ogólnego i ust¹pienie zmian ospopodobnych
na skórze. 

Poniewa¿ ci¹¿a i poród uwa¿ane s¹ za czynnik predyspo-
nuj¹cy do wyst¹pienia ró¿nych infekcji, autorzy proponuj¹ wdro-
¿enie odpowiedniej profilaktyki w podobnych przypadkach. 

S³owa kluczowe: atopowe zapalenie skóry, ci¹¿a, Staphy-
lococcus aureus, herpes simplex virus. 

(PDiA 2003; XX, 6: 340–344)

U chorych z atopowym zapaleniem skóry (AZS) stwier-
dza siê liczne zaburzenia czynnoœci uk³adu immunologicz-
nego. Szczególnie istotnym elementem tych zaburzeñ jest

przewaga odpowiedzi immunologicznej zwi¹zanej z komór-
kami Th2, które produkuj¹ IL-4, IL-5 i IL-10 [1]. Natomiast
produkcja cytokin IFNγ, IL-1, IL-2, TNFα przez komórki
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Fot. 1. Na tu³owiu, twarzy i dosiebnych czêœciach koñczyn
zlewne wykwity pêcherzykowo-ropne

Fot. 2. Na twarzy, szczególnie wokó³ ust, uwarstwione 
strupy
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Th1 jest obni¿ona [2]. Wi¹¿e siê to z os³abieniem odczyno-
woœci póŸnej i w konsekwencji wzmo¿eniem podatnoœci na
rozmaite infekcje bakteryjne i wirusowe. Rozwojowi zaka-
¿eñ sprzyjaj¹ tak¿e zaburzenia fagocytozy i chemotaksji, jak
równie¿ uszkodzenie bariery skórnej [3]. 

Przedstawiono przypadek 23-letniej chorej, od roku leczo-
nej z powodu AZS, u której miesi¹c po porodzie dosz³o do
uogólnionego wysiewu ospopodobnego i rozwoju posocznicy
w wyniku zaka¿enia Staphylococcus aureus i Acinetobacter sp. 

Opis przypadku
Pacjentka, lat 23, przyjêta do Kliniki Dermatologii ŒAM

w Katowicach w grudniu 1998 r. z powodu uogólnionego
wysiewu zmian pêcherzykowo-ropnych na ca³ym ciele. Cho-
ra by³a leczona od roku z powodu AZS, pocz¹tkowo zmiany
mia³y charakter ³agodny i lokalizowa³y siê w zgiêciach sta-
wowych, w ci¹¿y uleg³y zaostrzeniu. Pacjentka nie stosowa³a
¿adnych leków wewnêtrznych. Miesi¹c po porodzie w oko-
licy brodawek sutkowych pojawi³y siê wykwity pêcherzyko-
wo-ropne. Zmiany te szybko rozprzestrzeni³y siê, w ci¹gu
2 dni pacjentka przyjêta zosta³a na oddzia³ septyczny po³o¿-
nictwa Wojewódzkiego Szpitala Zespolonego w Bielsku-Bia-
³ej, gdzie w³¹czono Ampicylinê i Gentamycynê. Pomimo to
dosz³o do progresji zmian skórnych, które zajê³y ca³¹ skórê.
W 10. dniu choroby infekcyjnej pacjentkê przeniesiono do
Kliniki Dermatologii ŒAM w Katowicach. 

Przy przyjêciu chora w stanie ogólnym œredniociê¿kim,
gor¹czkowa³a do 40°C, zmiany skórne dotyczy³y ca³ej po-
wierzchni skóry. Najwiêksze nasilenie stwierdzono na tu³o-
wiu, twarzy, dosiebnych czêœciach koñczyn (fot. 1.). W czê-
œciach dystalnych intensywnoœæ zmian by³a mniejsza i mo¿-
na by³o wyszczególniæ pojedyncze wykwity, tzn. drobne,
okr¹g³e pêcherzyki wype³nione treœci¹ ropn¹, z pêpkowatym
zag³êbieniem w czêœci œrodkowej, które pêkaj¹c pozosta-
wia³y ma³e wysztancowane nad¿erki. Na tu³owiu, twarzy
i dosiebnych czêœciach koñczyn wykwity te zla³y siê, two-
rz¹c rozleg³e powierzchnie spe³zaj¹cego naskórka. W

otoczeniu zmian objaw Nikolskiego ujemny. Na twarzy,
szczególnie wokó³ ust, s¹cz¹ca wydzielina surowiczo-rop-
na zasch³a, tworz¹c uwarstwione strupy (fot. 2.). Œluzówki
jamy ustnej, sromu, spojówki i paznokcie bez zmian. 

Badania laboratoryjne: ↑OB 98/150, ↓RBC 3,24T/L, ↓HBG
6,0 mmol/l, ↓HCT 0,294 L/L, ↑PTL 595 G/L, L 4,4 G/L, LYM
22,8%, MID 6,2%, GRAN 71,0%. 

Badanie ogólne moczu, cukier, elektrolity, kreatynina –
w normie. ↑AspAT 1 054 mmol/L, ↑ALAT 1 037 mmol/L,
↑CPK 296 IU/L. Bilirubina, fosfataza alkaliczna – w normie.
↓¯elazo 3,7 mmol/L, ↓bia³ko ca³kowite 4,8 g/dl, ↓albuminy
38,2%, ↑alfa1 11,5, ↑alfa2 22,9%, ↑beta-globuliny 13,5%,
gamma-globuliny 14,0%. W posiewie krwi stwierdzono Sta-
phylococcus aureus wytwarzaj¹cy beta-laktamazê i Acine-
tobacter species. Badanie na obecnoœæ przeciwcia³ w kie-
runku zaka¿enia HIV ujemne. 

W leczeniu zastosowano do¿ylnie antybiotyki zgodnie
z wra¿liwoœci¹ wyhodowanych bakterii (Tienam 500 mg co
12 godz. i Zinacef 1 500 mg co 8 godz.) oraz Herpesin 500
mg co 8 godz. przez 10 dni. Podawano przeciwbólowo Do-
largan, Tramal, uspokajaj¹co Relanium, przeciwœwi¹dowo
leki przeciwhistaminowe, prowadzono nawadnianie paren-
teralne, przetaczano osocze mro¿one. Po zakoñczeniu anty-
biotykoterapii do¿ylnej w³¹czono Cipropol 500 mg co 12
godz. p.o. Zewnêtrznie stosowano maœæ z kolimycyn¹, maœæ
ch³odz¹c¹ z Flucinarem, k¹piele w Balneum Hermal. Po uzy-
skaniu poprawy stanu ogólnego i ust¹pieniu zmian pêche-
rzykowo-ropnych na skórze, dalsze postêpowanie polega³o
na leczeniu objawów AZS. 

Omówienie
Opisany przypadek ze wzglêdu na typowy wywiad i

charakterystyczn¹ dla eczema herpeticum morfologiê
kliniczn¹ nie sprawia³ trudnoœci diagnostycznych. Brak
zajêcia b³on œluzowych i nieobecnoœæ objawu Nikolskiego
pozwoli³y wykluczyæ ciê¿kie reakcje polekowe, takie jak
zespó³ Stevensa-Johnsona i toksyczn¹ nekrolizê naskórka
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Ciê¿ki przebieg zaka¿enia herpes simplex virus, Staphylococcus aureus i Acinetobacter 

u chorej z atopowym zapaleniem skóry po porodzie

(TEN). U chorych z AZS czêœciej stwierdza siê infekcje, ta-
kie jak eruptio varicelliformis Kaposi, liszajec zakaŸny, na-
wracaj¹c¹ opryszczkê i brodawki [4]. Zaka¿enie wirusem
herpes simplex (HSV) w postaci rozsianych zmian pêche-
rzowo-ropnych okreœlanych eczema herpeticum o gwa³tow-
nym gor¹czkowym przebiegu wystêpuje czêœciej u dzieci,
u doros³ych przebieg mo¿e byæ nawrotowy bez objawów
ogólnych [5, 6]. Zmiany zwykle wystêpuj¹ u chorych z AZS
lub innymi dermatozami, w których dochodzi do uszkodze-
nia bariery skórnej i obni¿enia zdolnoœci do umiejscowienia
infekcji HSV [7, 8]. Zwiêkszona podatnoœæ na skórne infek-
cje HSV w AZS jest tak¿e prawdopodobnie spowodowana
zaburzeniem odpornoœci komórkowej. W AZS stwierdzono
zmniejszon¹ odpowiedŸ na stymulacjê konkawalin¹ A, ob-
ni¿enie liczby kr¹¿¹cych komórek NK, zmniejszenie ekspre-
sji receptora IL-2 [9, 10]. Badania eksperymentalne wskazu-
j¹ tak¿e na rolê IL-4, która poprzez hamowanie komórek Th1
mo¿e przyczyniaæ siê do obni¿enia odpowiedzi immunolo-
gicznej przeciwko HSV [11]. Staphylococcus aureus stwier-
dza siê powszechnie na skórze u pacjentów z AZS, zarów-
no w obrêbie zmian chorobowych, jak równie¿ na skórze nie-
zmienionej [12, 13]. Kolonizacja skóry przez Staphylococcus

aureus mo¿e prowadziæ do zaostrzenia zmian skórnych po-
przez aktywacjê uk³adu immunologicznego (superantyge-
ny), mo¿e tak¿e stanowiæ ryzyko wywo³ania zmian ropnych,
jak równie¿ infekcji uk³adowych [14, 15]. Zwykle s¹ to ³a-
godne infekcje bakteryjne, ciê¿kie zaka¿enia, takie jak oste-

omyelitis, czy posocznica, w nastêpstwie zaostrzenia AZS
by³y rzadko opisywane [16, 17]. Nosicielstwo gronkowco-
we mo¿e jednak stanowiæ znaczne zagro¿enie dla kobiet po
porodzie. Ejlertsen i wsp. [18] opisali 25 przypadków sepsy
poporodowej wywo³anej przez gronkowce gr. A hemolitycz-
ne, gdzie Ÿród³em by³y zmiany skórne w okolicach zausz-
nych i na powiekach u pielêgniarki z AZS. Dane te przema-
wiaj¹ za koniecznoœci¹ eradykacji zaka¿enia gronkowcami,
co prowadzi do poprawy klinicznej zmian skórnych, a tak-
¿e eliminuje ryzyko wyst¹pienia zmian ropnych i infekcji
uk³adowych oraz przeniesienia zaka¿enia na inne osoby. Aci-

netobacter sp., drugi z drobnoustrojów stwierdzony w po-
siewie krwi naszej chorej jest tlenow¹ pa³eczk¹ Gram-uje-
mn¹. Bakteria ta jest zwykle hodowana ze œcieków, wody,
mleka, od zwierz¹t i nie ma wówczas dzia³ania chorobotwór-
czego. W warunkach szpitalnych jest natomiast czêstym pa-
togenem zapalenia p³uc, otrzewnej, opon mózgowo-rdzeni-
owych, wsierdzia, zaka¿enia dróg moczowych, skóry i ran
[19]. Zród³o infekcji u naszej pacjentki pozostaje nieznane,
ze wzglêdu jednak na wczeœniejsz¹ hospitalizacjê mo¿na po-
dejrzewaæ zaka¿enie wewn¹trzszpitalne. 

Wydaje siê, ¿e ci¹¿a i poród u kobiet z atopowym zapa-
leniem skóry mog¹ stanowiæ dodatkowy czynnik zwiêksza-
j¹cy podatnoœæ na zaka¿enia wirusowe i bakteryjne. Z kolei
choroby alergiczne w ci¹¿y u czêœci chorych ulegaj¹ zaostrze-
niu, zaœ u niektórych mog¹ ulec poprawie [20]. Wykazano,
¿e ³o¿ysko produkuje IL-4 i cytokiny charakterystyczne dla ko-
mórek Th2, które odgrywaj¹ rolê w patogenezie AZS [21]. Z ana-
lizy czêstoœci wystêpowania dermatoz w ci¹¿y wynika, ¿e zmia-

ny wypryskowe stanowi¹ g³ówny problem [22]. Natomiast eks-
presja cz¹stki HLA-G w tkankach obwodowych w ci¹¿y mo¿e
mieæ korzystny wp³yw na przebieg AZS i ³uszczycy poprzez
wp³yw na komórki Th2 [23]. 

Przedstawiono przypadek chorej z AZS, u której w ci¹-
¿y obserwowano zaostrzenie zmian skórnych, a po porodzie
dosz³o do ciê¿kich i zagra¿aj¹cych ¿yciu infekcji HSV, Sta-

phylococcus aureus i Acinetobacter. Sk³ania to do wdro¿e-
nia odpowiedniej profilaktyki w podobnych przypadkach. 
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