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Prehledové cldnky |SNEE]

Eczema herpeticum vznika asociaciou dvoch ochoreni - atopického ekzému a infekcie virusom herpes simplex. Aj ked' so zavedenim

virostatickej liecby vyznamne poklesol vyskyt zavaznych komplikécii a mortalita, moze aj v sticasnosti predstavovat u malych deti aimu-
nokompromitovanych pacientov zadvazné, Zivot ohrozujuce ochorenie. Autori v ¢ldnku prezentuju aktudlne poznatky etiopatogenézy,
klinického obrazu a manazmentu pacientov s eczema herpeticum.
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Eczema herpeticum is the dissemination of herpes simplex virus infection in the setting of pre-existing atopic eczema. Early diagnosis
and antiviral treatment limit disease duration, mortality and morbidity, but it’s still potentially serious and life-threatening complication,
especially in young children and immunocompromised patients. Authors present current opinions in etiopathogenesis, clinical signs

and management of eczema herpeticum.

Key words: eczema herpeticum, atopic eczema, children, herpes simplex virus.

Eczema herpeticum (herpeticatum, EH)
vznika spojenim dvoch ochorenf — atopického
ekzému (AE) a infekcie virusom herpes simplex
(HSV). Asociacia medzi atopickou dermatitidou
a HSVinfekciou bola po prvykrat popisana v ro-
ku 1887 rakuskym dermatoldgom Moritzom
Kaposim u 10 deti. Termin Kaposiho variceli-
formné erupcie je v sicasnosti pouzivany pre
HSV infekciu v nielen v teréne atopickej der-
matitidy, ale aj inych koznych ochorenf, napr.
Darierovej-Whiteovej choroby, pemphigus folia-
ceus, mycosis fungoides, Sézaryho syndromu,
ichtyosis vulgaris a popalenin. Aj ked so zave-
denim virostatickej liecby vyznamne poklesol
vyskyt zdvaznych komplikécif a mortalita, m&ze
aj v sucasnosti predstavovat u malych deti aimu-
nokompromitovanych pacientov zavazné, zivot
ohrozujuce ochorenie.

Atopicky ekzém (AE) je chronické kozné
ochorenie s komplexnou patogenézou (sché-
ma 1). Je typickym prikladom geneticky pod-
mieneného ochorenia vznikajuceho na pod-
klade réznych abnormalit imunitného systému
a vplyvov z vonkajsieho prostredia (alergény,
chemické a fyzikalne iritanty, mikroorganizmy).
Donedévna sa preferovali tedrie zdérazriujluce
dominanciu dysreguldcii predovsetkym v ob-
lasti ziskanej (adaptivnej) imunity: porucha rov-
novahy Th1/Th2 lymfocytov v prospech Th2
cytokinového profilu, produkcia specifickych
protildtok izotypu IgE, hyperreaktivita masto-

cytov, bazofilov a eozinofilov, ako aj poruchy
v prezentdcii antigénov dendritickymi bunkami
(3). Dnes je AE ponimany ako komplexné, imu-
nologicky podmienené ochorenie, pri ktorom
boli dokdzané poruchy tak v oblasti nespe-
cifickej (defekty antimikrobidlnych enzymov,
poruchy fagocytoézy, dysfunkcia NK-buniek,
poruchy Toll-like receptorov, defekt lektinu
viazuceho mandzu, a iné), ako aj Specifickej
(antigén-specifické protildtky IgE, antigén-3pe-
cifické T cytotoxické a pomocné lymfocyty)
imunity (1, 3). Asi u patiny deti vsak v patoge-
néze ochorenia dominuju aj neimunologické
mechanizmy (farmakologické, idiopatické) (8).
Spojenie poruchy imunitnych funkcii s barié-
rovou dysfunkciou koZe (napr. mutdcia filagri-
nu) a alergénmi vonkajsieho prostredia vedie

Schéma 1. Imunopatogenéza atopického ekzému
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k vzniku typickych klinickych priznakov tohto
kozného ochorenia (2, 3).

KoZa pacientov s atopickou dermatitidou
je ndchylnejsia voci bakteridlnym aj viruso-
vym infekcidm. Okrem poruchy epidermalnej
bariéry k tomu prispievaju rozne, doposial len
Ciastocne objasnené imunologické abnormality
koZze. Porusena kozna bariéra u pacientov s ato-
pickou dermatitidou ulahcuje prienik virusov
do koZe a naviazanie na bunkové receptory.
T,2 lymfocytova predominancia vedie k na-
dmernej tvorbe interleukinu 4, podmienujucej
zvysenie produkcie IgE a potlacajicej diferenci-
aciu interferon y produkujucich T, 1 lymfocytov.
Znizend hladina interferénu y v koZi pacientov
s atopickou dermatitidou ulahcuje rozvoj vi-
rusovej infekcie (4). Otazkou ostava, ¢i T,1/T,2
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lymfocytova dysbalancia je priamou pric¢inou
zvysenej nachylnosti na virusové infekcie, alebo
je zndmkou zévaznejsieho priebehu AE v skupine
pacientov so zvysenym rizikom k rozvoju EH (2).
Dalsim faktorom méze byt nedostatok plazma-
cytoidnych dendritickych buniek v loziskéch AE,
napriek ich zvysenému poctu v periférnej krvi.
Néasledkom je nedostato¢né produkcia interferd-
nu aa B, ktord sa podiela na znizenej odolnosti
voci virusovym infekcidm (11).

Najcastejsou infek¢nou komplikdciou AE je
ridlnou infekciou Staphylococcus aureus. Infekcia
HSV je menej frekventnd, z virusovych infekcii sa
viak radf k najcastejsim. Z dalsich virusov bola
v spojitosti s AE popisana asocidcia medzi cox-
sackie virusmi a poxvirusmi.

Eczema herpeticum je obvykle podmiene-
né infekciou HSV1, zriedkavejsie HSV2 (12). HSV
patri medzi herpetické DNA virusy.Ide o skupinu
virusov prendsajucich sa priamym kontaktom
alebo kvapoéckovou infekciou vyvoldvajucou
siroké spektrum roéznych klinickych prejavov.
K primoinfekcii dochadza vacsinou do 5. roku
Zivota, moze vsak prebehnut v ktoromkolvek ve-
ku. Inkubacna doba je 2—7 dni. Vstupnou brédnou
virusu su drobné lézie koze, sliznic a spojiviek.
Virus prenikd do epidermy, v stratum basale
inkorporuje vlastni DNA do hostitelskej a dalej
sa mnozi. Dochadza k rozpadu keratinocytov
s tvorbou obrovskych mnohojadrovych epi-
dermdlnych buniek. Po rozpade buniek sa virus
3iri horizontalne. Klinickym ekvivalentnom su
vezikuldrne eflorescencie s vtiahnutym stre-
dom na erytematdznej spodine. Po vytvoreni
dostato¢ného titra protildtok sa virus stiahne
do zadnych spindlnych gangli, kde je schopny
perzistovat. Pri oslabeni imunitného systému
alebo pdsobenim provokacnych faktorov sa
reaktivuje a $iri pozdiz nervovych vidkien spat
do koze alebo sliznic, kde vytvara typické eflo-
rescencie. Schopnost perzistencie v spindlnych
gangliach a reaktivacie HSV infekcie je pravde-
podobne pri¢inou preco je HSV infekcia najcas-
tejSou virusovou infekciou asociovanou s AE. EH
najcastejsie prebieha ako primoinfekcia, zriedka-
vejsie ako sekundérna infekcia predovietkym
u jedincov s imunodefictom.

Zvysenériziko rozvoja herpetickej infekcie
maju pacienti s véasnym nastupom AE, s do-
minantnym postihnutim tvare a krku, s vyso-
kymi hodnotami celkovych IgE (12). Vyznam
chronickej lokalnej lie¢by pri rozvoji EH nebola
zatial Uplne objasnené. Podla aktualnych prac
lokélna aplikacia kortikosteroidov pravdepo-
dobne nepredisponuje k rozvoju EH, stéle je

vsak diskutované zvysené riziko u pacientov
pouzivajucich topické prepardty s obsahom
pimekrolimu (7, 10, 12).

Klinicky obraz

Priebeh ochorenia variruje od miernych
priznakov, az po zévazny stav s fulminantnym
priebehom. Postihnuté su predovsetkym malé
deti, najcastejsie do 2—4 rokov, menej frekventne
adolescenti.

Prvym prejavom ochorenia je zhorsenie ek-
zému s zacervenanim a mokvanim. Nasledne
dochdadza k tvorbe herpetickych vezikul typic-
kého okruhleho vzhladu s centralnym prelia-
¢enim a mlie¢ne skalenym obsahom. Vezikuly
postupne praskaju, vytvdrajuc mokvajlce az he-
moragické erdzie, na ktorych okraji dochadza
k vysevu novych herpetickych eflorescencii.
LoZiska splyvaju do rézne velkych ploch s ve-
zikulami po obvode, ktoré mézu sekundérne
impetiginizovat. Typickymi predilekénym mies-
tom je tvar, dalej krk, ramend a trup (obrdzok 1).
Z lozisk postihnutych AE sa moze infekcia rychlo
rozsirit aj na neposkodenu kozu. Doba tvorby
novych eflorescencii je asi 7-9 dni. K celkovym
priznakom patria febrilie (@z do 40°C), zvacse-
nie regionalnych lymfatickych uzlin. Dochadza
k celkovej alteracii dietata, ktoré je malatne,
spavé, starSie deti sa mozu stazovat na bolesti
hlavy. Horuicka vacsinou odoznie po 4-5 drioch.
Kompletné zhojenie 1ézif moéZzeme ocakavat
do 2-6 tyzdnov.

Komplikacie

B najcastejsou komplikaciou je u pacientov
s velkymi léziami dehydratacia s hypoka-
|émiou

m  Staphylococcus aureus, Streptococcus sp. ale-
bo Pseudomonas sp. mézu byt vyvolavatelmi
sekunddarnej bakteridlnej superinfekcie
herpetickd keratokonjuktivitida
generalizovand HSV infekcia sa klinicky preja-
vuje febriliami, apatiou, priznakmi herpetic-
kej meningitidy, encefalitidy alebo pneumo-
nie. V zédvaznych pripadoch sa ochorenie
moze skoncit exitom

Diagnostika

Diagnostika vychddza z typického klinického
obrazu.V nejasnych pripadoch je mozny dokaz
pritomnosti virusu na tkanivovych kulttrach
alebo PCR metodikou. Diagnézu podporuje ty-
picky histologicky (akantéza, intraepidermalne
pluzgiere, balénova a retikuldrna degenerécia,
intranukledrne inkluzie) a cytodiagnosticky na-
lez (obrovské mnohojadrové epitelidine bunky
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v Tzanckovom teste) . Elektrénova mikroskopia
sa v beznej klinickej praxi vyuziva len zriedkavo.

Sérologické vysetrenie s dokazom $pecifickych
protilatok v sére pacienta je ndpomocné pri
diferencidlnej diagnostike medzi primarnou HSV
infekciou a reaktivaciou infekcie, pri identifika-
cii vyvoldvajuceho patogénu ma viak mensiu
Specificitu. Sucastou laboratérnych testov by
malo byt vysetrenie nespecifickej zapalovej ak-
tivity, krvného obrazu a parametrov vnitorného
prostredia. Pred zahajenim liecby acyklovirom je
nutné skontrolovat hladinu sérového kreatininu.
Bakteridlnu superinfekciu loZisk je mozné vylucit
kultivacnym vysetrenim. Je doleZité realizovat
ocné vysetrenie za Ucelom posudenia moznej
herpetickej keratokonjuktivitidy. V pripade po-
dozrenia na generalizaciu infekcie lumbalnu
punkciu a RTG hrudnika.

Diferencialna diagnostika

V diferencialnej diagnostike je potrebné
mysliet na impetigo, bulézne impetigo, ecze-
ma vaccinatum, postipanie hmyzom, scabies,
papuldrnu urtikariu, varicellu, bakteridinu super-
infekciu AE a disseminovany herpes zoster.

Je tiez nutné odlisit dalsie kozné ochore-
nia asociované s HSV infekciou. Podobne ako
U pacientov s atopickou dermatitidou dochddza
k poruseniu bariérovej funkcie koze a zvysenej
nachylnosti k HSV infekcii u pacientov s pemfi-
gom, Darierovou chorobou, seboroickou derma-
titidou, Wiskotovym-Aldrichovym syndromom,
Sézaryho syndrémom, kontaktnou dermatitidou
a popéleninami.

Terapia

Z3kladom manazmentu pacientov s EH je
vCasna diagnostika s promptnym zahdjenim
virostatickej lie¢by, ktora skracuje dizku trvania
ochorenia a znizuje riziko zavaznych kompli-
kacif.
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Najucinnejsim terapeutickym prostriedkom
s v sUcasnosti analdgy nukleozidov interferuj-
Uce s virusovou replikdciou DNA. Najcastejsie je
pouzivany acyklovir. U menej zdvaznych foriem
je mozné perorélne podanie acykloviru, u detf
25-30mag/kg/den v styroch davkach. Pri zévaz-
nejsich prejavoch ochorenia je nevyhnutna in-
travendzna liecba 1500 mg/m?/den rozdelend
do troch davok, eventudlne 5-10mg/kg kaz-
dych 8 hodin na 5-7 dni alebo do odoznenia
klinickych priznakov ochorenia. V refraktérnych
pripadoch je indikovany valacyclovir, famcyclovir
alebo foscarnet. V profylaxii u vysokorizikovych
pacientov alebo pacientov s rekurentnou HSV
infekciou méZzeme pouzit acyklovir alebo vala-
cyclovir (9). Lokélna antivirusova lie¢ba so sebou
prindsa riziko kontaktnej senzitizacie a v liecbe
koznych |ézif sa Standardne nepouziva. Ma vak
doleZité postavenie v prevencii EH a liecbe her-
petickej keratokonjuktivitidy. Zriedkavo sa méze
do tyzdna po odozneni priznakov vyskytnut
relaps ochorenia s miernym priebehom, ktory
nevyzaduje opdtovné podanie virostatik.

Pri podozreni na bakteridlnu superinfekciu
je nutné pridanie antibiotik do liecby. Podavanie
podpornej protizapalovej liecby, vratane korti-
kosteroidov, je kontroverzné, pretoze spdsobuje
pokles celkovej obranyschopnosti organizmu.
Vzhladom k tomu sa véacsina nézorov tiez pri-
klana k vysadeniu lokdlnych kortikosteroidov
pocas akutnej fazy ochorenia, topické kalcine-
urinové inhibitory su jednoznacne kontraindi-
kované.

Z podpornej liecby je dolezité zabezpecenie
dostatocnej hydratacie s udrZiavanim stabilného
vnutorného prostredia organizmu, termoneut-
rédlne prostredie, antiprurikd a antihistaminika.
Lokdlna antiseptickd lie¢ba pomdéhajuca pri
zasusovani vezikul a prevencii bakteridlnej su-
perinfekcie.

Eczema herpeticum predstavuje zdvaznu
komplikéciu u pacientov a atopickym ekzémom.
\/¢asna diagnostika a antivirusova lie¢ba vyzna-
mne znizili morbiditu a mortalitu ochorenia.
Napriek tomu méze mat ochorenie letdlny ko-
niec, hlavne u malych deti a imunokompromito-
vanych pacientov. KHSV infekcii ekzematéznych
lozisk m&ze dojst aj opakovane. Rekurentné ata-
ky eczema herpeticum st indikaciou na imuno-
logické vysetrenie.
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