Ciezki przebieg zakazenia herpes
simplex virus, Staphylococcus aureus
| Acinetobacter u chorej z atopowym
zapaleniem skoéry po porodzie
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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
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U chorych z atopowym zapaleniem skéry (AZS) stwier-
dza si¢ liczne zaburzenia czynnosci uktadu immunologicz-
nego. Szczegdlnie istotnym elementem tych zaburzen jest

Streszczenie

W przebiegu atopowego zapalenia skory (AZS) stwier-
dza sig liczne zaburzenia czynnosci uktadu immunologicz-
nego. U znacznej czesci chorych moze przyczyniac sig to do
wzmoZzonej zapadalnosci na rozmaite infekcje bakteryjne i wi-
rusowe.

Przedstawiono przypadek 23-letniej chorej 7 AZS, u ktorej
miesigc po porodzie doszto do uogdlnionego wysiewu ospopo-
dobnego na catym ciele, w posiewach krwi stwierdzono obec-
nos¢ Staphylococcus aureus i Acinetobacter sp. Po zastosowa-
niu antybiotykoterapii i leczeniu przeciwwirusowym uzyskano
poprawe stanu ogdlnego i ustgpienie zmian ospopodobnych
na skorze.

Poniewaz cigza i pordd uwazane sq za czynnik predyspo-
nujgcy do wystgpienia roznych infekcji, autorzy proponujq wdro-
zenie odpowiedniej profilaktyki w podobnych przypadkach.

Stowa kluczowe: atopowe zapalenie skory, cigza, Staphy-
lococcus aureus, herpes simplex virus.

(PDIA 2003; XX, 6: 340-344)

przewaga odpowiedzi immunologicznej zwigzanej z komor-
kami Th2, ktére produkujg IL-4, IL-51 IL-10 [1]. Natomiast
produkcja cytokin IFNy, IL-1, IL-2, TNFo przez komérki
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Th1 jest obnizona [2]. Wigze si¢ to z ostabieniem odczyno-
wosci p6Znej i w konsekwencji wzmozeniem podatnosci na
rozmaite infekcje bakteryjne i wirusowe. Rozwojowi zaka-
zef sprzyjajg takze zaburzenia fagocytozy i chemotaksji, jak
réwniez uszkodzenie bariery skornej [3].

Przedstawiono przypadek 23-letniej chorej, od roku leczo-
nej z powodu AZS, u ktdérej miesigc po porodzie doszto do
uogdlnionego wysiewu ospopodobnego i rozwoju posocznicy
w wyniku zakazenia Staphylococcus aureus i Acinetobacter sp.

Opis przypadku

Pacjentka, lat 23, przyjeta do Kliniki Dermatologii SAM
w Katowicach w grudniu 1998 r. z powodu uogdlnionego
wysiewu zmian pgcherzykowo-ropnych na catym ciele. Cho-
ra byta leczona od roku z powodu AZS, poczatkowo zmiany
mialy charakter tagodny i lokalizowaty si¢ w zgigciach sta-
wowych, w cigzy ulegly zaostrzeniu. Pacjentka nie stosowata
zadnych lekéw wewngtrznych. Miesigc po porodzie w oko-
licy brodawek sutkowych pojawity si¢ wykwity pecherzyko-
wo-ropne. Zmiany te szybko rozprzestrzenity si¢, w ciggu
2 dni pacjentka przyjeta zostata na oddzial septyczny potoz-
nictwa Wojewddzkiego Szpitala Zespolonego w Bielsku-Bia-
tej, gdzie wigczono Ampicyling i Gentamycyng¢. Pomimo to
doszlo do progresji zmian skérnych, ktére zajety calg skore.
W 10. dniu choroby infekcyjnej pacjentke przeniesiono do
Kliniki Dermatologii SAM w Katowicach.

Przy przyjeciu chora w stanie ogélnym Sredniocig¢zkim,
goraczkowata do 40°C, zmiany skérne dotyczyty catej po-
wierzchni skory. Najwigksze nasilenie stwierdzono na tuto-
wiu, twarzy, dosiebnych czesciach koniczyn (fot. 1.). W cze-
Sciach dystalnych intensywno$¢ zmian byta mniejsza i moz-
na byto wyszczegdlni¢ pojedyncze wykwity, tzn. drobne,
okragle pecherzyki wypetnione trescig ropng, z pgpkowatym
zagltebieniem w czgsci Srodkowej, ktore pekajgc pozosta-
wialy male wysztancowane nadzerki. Na tutowiu, twarzy
i dosiebnych czesciach koficzyn wykwity te zlaly sie, two-
rzac rozlegte powierzchnie spelzajgcego naskérka. W

Fot. 1. Na tulowiu, twarzy i dosiebnych czes$ciach koniczyn
zlewne wykwity pecherzykowo-ropne

otoczeniu zmian objaw Nikolskiego ujemny. Na twarzy,
szczegblnie wokot ust, sgczaca wydzielina surowiczo-rop-
na zaschla, tworzac uwarstwione strupy (fot. 2.). Sluzéwki
jamy ustnej, sromu, spojowki i paznokcie bez zmian.

Badania laboratoryjne: TOB 98/150, LRBC 3,24T/L, lHBG
6,0 mmol/l, LHCT 0,294 L/L, TPTL 595 G/L, L 4,4 G/L, LYM
22,8%, MID 6,2%, GRAN 71,0%.

Badanie og6lne moczu, cukier, elektrolity, kreatynina —
w normie. TAspAT 1 054 mmol/L, TALAT 1 037 mmol/L,
TCPK 296 IU/L. Bilirubina, fosfataza alkaliczna — w normie.
1Zelazo 3,7 mmol/L, {biatko catkowite 4,8 g/dl, J/albuminy
38,2%, Talfal 11,5, Talfa2 22,9%, Tbeta-globuliny 13,5%,
gamma-globuliny 14,0%. W posiewie krwi stwierdzono Sta-
phylococcus aureus wytwarzajacy beta-laktamaze i Acine-
tobacter species. Badanie na obecnos¢ przeciwcial w kie-
runku zakazenia HIV ujemne.

W leczeniu zastosowano dozylnie antybiotyki zgodnie
z wrazliwoscig 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 przeciwbélowo Do-
largan, Tramal, uspokajajaco Relanium, przeciw§wigdowo
leki przeciwhistaminowe, prowadzono nawadnianie paren-
teralne, przetaczano osocze mrozone. Po zakoriczeniu anty-
biotykoterapii dozylnej wtaczono Cipropol 500 mg co 12
godz. p.o. Zewngtrznie stosowano mas¢ z kolimycyng, masé
chtodzgcg z Flucinarem, kapiele w Balneum Hermal. Po uzy-
skaniu poprawy stanu ogdlnego i ustgpieniu zmian pg¢che-
rzykowo-ropnych na skérze, dalsze postgpowanie polegato
na leczeniu objawoéw AZS.

Omowienie

Opisany przypadek ze wzgledu na typowy wywiad i
charakterystyczng dla eczema herpeticum morfologie
kliniczng nie sprawial trudnosci diagnostycznych. Brak
zajgcia bton Sluzowych i nieobecnos¢ objawu Nikolskiego
pozwolity wykluczy¢ ciezkie reakcje polekowe, takie jak
zespot Stevensa-Johnsona i toksyczng nekrolize naskdrka

Fot. 2. Na twarzy, szczegélnie wokdl ust, uwarstwione
strupy
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(TEN). U chorych z AZS czgsciej stwierdza si¢ infekcje, ta-
kie jak eruptio varicelliformis Kaposi, liszajec zakazny, na-
wracajaca opryszczke i brodawki [4]. Zakazenie wirusem
herpes simplex (HSV) w postaci rozsianych zmian peche-
rzowo-ropnych okreslanych eczema herpeticum o gwattow-
nym gorgczkowym przebiegu wystepuje czesciej u dzieci,
u dorostych przebieg moze by¢ nawrotowy bez objawéw
ogélnych [5, 6]. Zmiany zwykle wystgpuja u chorych z AZS
lub innymi dermatozami, w ktérych dochodzi do uszkodze-
nia bariery skérnej i obnizenia zdolnosci do umiejscowienia
infekcji HSV [7, 8]. Zwigkszona podatnos¢ na skérne infek-
cje HSV w AZS jest takze prawdopodobnie spowodowana
zaburzeniem odpornosci komérkowej. W AZS stwierdzono
zmniejszong odpowiedZ na stymulacj¢ konkawaling A, ob-
nizenie liczby krazacych komérek NK, zmniejszenie ekspre-
sji receptora IL-2 [9, 10]. Badania eksperymentalne wskazu-
ja takze na rol¢ IL-4, ktéra poprzez hamowanie komérek Th1
moze przyczyniaé si¢ do obnizenia odpowiedzi immunolo-
gicznej przeciwko HSV [11]. Staphylococcus aureus stwier-
dza si¢ powszechnie na skorze u pacjentdw z AZS, zar6w-
no w obrgbie zmian chorobowych, jak rowniez na skérze nie-
zmienionej [12, 13]. Kolonizacja skory przez Staphylococcus
aureus moze prowadzi¢ do zaostrzenia zmian skérnych po-
przez aktywacje uktadu immunologicznego (superantyge-
ny), moze takze stanowi¢ ryzyko wywolania zmian ropnych,
jak réwniez infekcji uktadowych [14, 15]. Zwykle sg to ta-
godne infekcje bakteryjne, cigzkie zakazenia, takie jak oste-
omyelitis, czy posocznica, w nastepstwie zaostrzenia AZS
byty rzadko opisywane [16, 17]. Nosicielstwo gronkowco-
we moze jednak stanowi¢ znaczne zagrozenie dla kobiet po
porodzie. Ejlertsen i wsp. [18] opisali 25 przypadkow sepsy
poporodowej wywotanej przez gronkowce gr. A hemolitycz-
ne, gdzie Zrédiem byly zmiany skérne w okolicach zausz-
nych i na powiekach u pielgegniarki z AZS. Dane te przema-
wiajg za koniecznoscig eradykacji zakazenia gronkowcami,
co prowadzi do poprawy klinicznej zmian skérnych, a tak-
ze eliminuje ryzyko wystgpienia zmian ropnych i infekcji
uktadowych oraz przeniesienia zakazenia na inne osoby. Aci-
netobacter sp., drugi z drobnoustrojow stwierdzony w po-
siewie krwi naszej chorej jest tlenowg pateczkg Gram-uje-
mng. Bakteria ta jest zwykle hodowana ze sciekéw, wody,
mleka, od zwierzat i nie ma wowczas dziatania chorobotwor-
czego. W warunkach szpitalnych jest natomiast czg¢stym pa-
togenem zapalenia ptuc, otrzewnej, opon mézgowo-rdzeni-
owych, wsierdzia, zakazenia drég moczowych, skory i ran
[19]. Zrédlo infekcji u naszej pacjentki pozostaje nieznane,
ze wzgledu jednak na wczesniejszg hospitalizacje mozna po-
dejrzewac zakazenie wewnatrzszpitalne.

Wydaje sig, ze cigza i pordd u kobiet z atopowym zapa-
leniem skéry mogg stanowi¢ dodatkowy czynnik zwigksza-
jacy podatnos¢ na zakazenia wirusowe i bakteryjne. Z kolei
choroby alergiczne w cigzy u czgsci chorych ulegaja zaostrze-
niu, za$ u niektérych moga ulec poprawie [20]. Wykazano,
ze tozysko produkuje 1L-4 i cytokiny charakterystyczne dla ko-
moérek Th2, ktére odgrywaja role w patogenezie AZS [21]. Z ana-
lizy czgstosci wystepowania dermatoz w cigzy wynika, ze zmia-
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ny wypryskowe stanowig gtiéwny problem [22]. Natomiast eks-
presja czastki HLA-G w tkankach obwodowych w cigzy moze
mieé korzystny wptyw na przebieg AZS i tuszczycy poprzez
wplyw na komérki Th2 [23].

Przedstawiono przypadek chorej z AZS, u ktérej w cig-
7y obserwowano zaostrzenie zmian skérnych, a po porodzie
doszto do cigzkich i zagrazajacych zyciu infekcji HSV, Sta-
phylococcus aureus i Acinetobacter. Sktania to do wdroze-
nia odpowiedniej profilaktyki w podobnych przypadkach.
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