
Ágrip

Netjubólga á útlimum er tiltölulega algengt vanda-
mál sem læknar glíma við. Algengast er að staphylo-
kokkar og streptókokkar valdi þessari sýkingu þó
fjöldi annarra baktería geti valdið svipaðri sjúkdóms-
mynd. Ónæmisbældir einstaklingar eru í aukinni
áhættu á því að fá sýkingar af ýmsu tagi og þarf því að
hafa vakandi auka með þeim. Hér er lýst tilviki af
þrálátri netjubólgu hjá sjúklingi með meðfæddan
mótefnaskort. Með vaxandi tíðni ónæmisbældra
sjúklinga þurfa læknar að hafa augu opin fyrir sjald-
séðum sýkingum og sérkennilegum birtingarformum
þeirra. 

Sjúkratilfelli

35 ára gamall maður leitaði á bráðamóttöku vegna
roðafláka og verkja í báðum sköflungum. Einkenni
hófust í vinstra sköflungi þrem til fjórum vikum áður
og kvartaði sjúklingur um verki er hann steig í fæt-
urna og reyndi því að hlífa þeim. Engin saga var um
áverka. Þessu fylgdi hiti, en sjúklingi fannst hann
hafa verið sveiflukenndur. 

Tíu dögum fyrir komu á bráðamóttöku leitaði
sjúklingur til heimilislæknis sem greindi hann með
heimakomu og gaf honum pensilíntöflur. Þar eð sú
meðferð bar ekki tilskilinn árangur leitaði hann á
sjúkrahús sex dögum síðar. Við skoðun var hann hita-
laus en greinileg rauðleit útbrot á vinstri sköflungi.
Blóðrannsóknir sýndu væga hækkun á C-reactive
próteini (CRP), en voru eðlilegar að öðru leyti. Sjúk-
lingur var greindur með netjubólgu og meðferð hafin
með kloxacillíni í æð, en sólarhring síðar skipt yfir í
dikloxacillín töflur og sjúklingur útskrifaður á þeirri
meðferð. Einkenni versnuðu tveimur dögum síðar er
sjúklingur tók eftir stækkandi roðabletti og vaxandi
verkjum í hægri sköflungi. Hann leitaði því læknis í
þriðja skiptið.

Heilsufarssaga
Sjúklingur hafði sem ungabarn verið greindur með
meðfæddan mótefnaskort (X-linked agammaglobul-
inemia, XLA). Hann hafði sögu um endurteknar
sýkingar allt frá barnæsku, aðallega endurtekna
lungnabólgu og húðsýkingar. Hann hafði af þessum
sökum fengið mótefnagjöf (Gammagard) á þriggja
vikna fresti. Sjúklingur fékk netjubólgu með kýlis-
myndun einu ári fyrir innlögn. Stungið á bólgna
svæðinu og  greftri hleypt út. Úr honum ræktaðist
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Staphylococcus aureus með næmi fyrir kloxacillini.
Sýkingin var meðhöndluð með dikloxacillini með
góðum árangri. 

Skoðun við komu
Við komu var sjúkingur ekki bráðveikindalegur að sjá
og gaf góða sögu. Hiti 38 °C.  Blóðþrýstingur 120/70
mm Hg, hjartsláttartíðni 80 slög/mínútu. Að öðru
leyti leiddi skoðun í ljós eðlilega hjarta- og lungna-
hlustun. Á útlimum mátti greina tvo stóra roðaflekki
(15 x 25 cm) á báðum sköflungum. Flekkirnir voru
upphleyptir, heitir og aumir viðkomu. Aumur, stækk-
aður eitill kom í ljós í hægri nára við þreifingu. Engin
merki voru um liðbólgu.

Rannsóknir
Niðurstöður almennra blóðrannsókna eru sýndar í
töflu 1. Gildi voru að mestu innan viðmiðunarmarka
nema hvað CRP var hækkað, 23 mg/L. Skoðun á
þvagsýni var án athugasemda. Jafnframt voru teknar
blóðræktanir.

Gangur og meðferð
Sjúklingur lagður inn á lyflækningadeild og sýkla-
lyfjameðferð hafin með cefazólíni í æð, 2g þrisvar
sinnum á sólarhring. Fyrstu nóttina á sjúkrahúsinu
fann hann fyrir miklum verkjum í fótunum og þurfti
verkjalyf. Einnig fann sjúklingur fyrir kuldahrolli. Á
öðrum degi var sjúklingur slappari en daginn áður og
lá að mestu fyrir en sagðist þó vera betri af verkjum.
Hiti komst hæst í 39 °C. Líðan fór heldur batnandi

Tafla I. Blóðrannsóknir sem teknar voru við komu á
bráðamóttöku Landspítalans.

Hemóglobín 140 g/L
Hematokrít – reiknuð 0,40 
Hvít blóðkorn 9,6   * 109/L
Rauð blóðkorn 4,35 * 1012/L
Deilitalning

Neutrófílar 7,68 * 109/L
Lymfócýtar 1,21 * 109/L
Mónócýtar 0,52 * 109/L
Eosínófílar 0,10 * 109/L
Basófílar 0,04 * 109/L
Stór ólituð blóðkorn 0,10 * 109/L

Natríum 141 mEq/L
Kalíum 3,7 mEq/L
Kreatínín 77 �mol/L
Glúkósi 5,0 mmol/L
CRP (C-reactive Prótein) 23 mg/L



þegar leið á daginn og samhliða því fór hitinn lækk-
andi, en CRP var hækkandi, 98 mg/L. Blóðræktanir
urðu jákvæðar á öðrum degi og ræktuðust úr þeim
gram-neikvæðir stafir er síðar voru tegundargreindir
sem Campylobacter jejuni. Bakterían sem ræktaðist
úr blóði reyndist vera næm fyrir cíprofloxacíni og
erýtrómýcíni, en ónæm fyrir cephalothíni. Þá var
skipt um sýklalyf og sjúklingur settur á cíprofloxacín
um munn, 500 mg tvisvar á dag í tíu daga. Er þessar
upplýsingar lágu fyrir voru hægðasýni send í ræktun
og ræktaðist bakterían einnig þaðan, en sjúklingur
var þó einkennalaus frá meltingarvegi. 

Sjúklingi fór batnandi í kjölfarið og var hann út-
skrifaður á cíprofloxacíni fimm dögum eftir innlögn.
Fyrir útskrift voru mælingar allra gammaglobina, það
er IgA <0,01 g/L,  IgG 4,4 g/L og IgM <0,01 g/L. Var
afráðið að stytta skammtabilið milli mótefnagjafanna
úr þremur vikum í tvær vikur og fékk sjúklingur því
10 g á tveggja vikna fresti. 

Skömmu eftir að sýklalyfjameðferð lauk tók húð-
netjubólgan sig upp í annað sinn. Ræktanir voru
endurteknar. C. jejuni ræktaðist enn úr hægðum og
var næmi bakteríunnar  óbreytt frá því sem áður var.
Sýklalyfjameðferð með cíprofloxacíni var endurtekin
með ágætri svörun fyrst um sinn. Rúmlega mánuði
síðar fékk sjúklingur endurkomna sýkingu og var þá
settur á sömu sýklalyf að nýju. Sjúklingur fékk síðan
netjubólgu í vinstri kálfa í fjórða skiptið á jafnmörg-
um mánuðum og leitaði þá á bráðamóttöku þar sem
ræktanir voru endurteknar og hann útskrifaður á tíu
daga kúr af cíprofloxacíni. Úr hægðasýnum ræktaðist
C.  jejuni sem fyrr, en nú var stofninn orðinn ónæmur
fyrir cíprofloxacíni, en næmur fyrir erýtrómýcíni.
Sjúklingur fékk síðan endurteknar húðsýkingar með
vægum roðaútbrotum á  vinstri sköflungi sem gengu
jafnan yfir á einum til tveimur dögum. 

Vegna þessara endurteknu einkenna var reynt að
uppræta bakteríuna með því að gefa sjúklingi erýtró-
mýcín, 1 g x 4 um munn í 14 daga og jafnframt að gefa
mótefni í háum skömmtum, 10 g annan hvern dag í
fimm skipti. Fjórum vikum eftir að meðferð þessari
lauk voru saurræktanir endurteknar og voru þær nei-
kvæðar. Sjúklingur hefur jafnframt verið einkenna-
laus frá því er meðferð lauk og ekki borið á sýkingar-
einkennum af neinum toga. 

Umræða

Meðfæddum mótefnaskorti (X-linked agammaglo-
bulinemia, XLA) var fyrst lýst af Bruton árið 1952
hjá átta gömlum dreng sem þjáðist af endurteknum
alvarlegum sýkingum. Hefur sjúkdómurinn síðan
gjarnan verið tengdur hans nafni (1). Meðfæddur
mótefnaskortur lýsir sér með B-frumu- og mótefna-
skorti (2) og orsakast af fjölmörgum mismunandi
stökkbreytingum í geni sem skráir fyrir Bruton tyro-
sine kinasa (btk), sem gegnir lykilhlutverki þroskun í

B-fruma (3). Meira en 150 breytingar í þessu geni
hafa fundist í sjúklingum sem hafa verið greindir með
meðfæddan mótefnaskort (4). Sjúkdómurinn erfist
með X-litningi, er víkjandi og leggst því einungis á
drengi (5). Algengast er að drengirnir greinist fyrir
tveggja ára aldur  (6). Piltar með þennan sjúkdóm eru
hraustir fyrstu mánuði ævinnar, en sýkingar koma
fram þegar mótefni móðurinnar þrýtur (7).  Algengt
er að drengir með þennan sjúkdóm fái sýkingar af
völdum hjúpaðra baktería, svo sem Streptococcus
pneumoniae og Haemophilus influenzae, en sjaldgæf-
ara er að þeir fái sýkingar af völdum Staphylococcus
aureus og Streptococcus pyogenes (8). Þá hafa þessir
sjúklingar auknar líkur á því að fá niðurgang af völd-
um Giardia lamblia (8). Langvarandi heilabólga og
heilahimnubólga af völdum enteroveira er einnig vel-
þekkt hjá sjúklingum með XLA (9). Í samantekt
Lederman og félaga eru algengustu sýkingarstaðir í
sjúklingum með meðfæddan mótefnaskort efri loft-
vegir (75%), neðri loftvegir (65%), meltingarvegur
(35%), húð (28%) og miðtaugakerfi (16%) (10).
Endurteknar sýkingar hjá sjúklingum með XLA
valda skemmdum á byggingu líffæra og geta orsakað
meðal annars berkjuskúlk (bronciaectasis) og lang-
vinnan teppusjúkdóm í lungum (8). Alvarleiki sjúk-
dómsins er þó breytilegur milli sjúklinga, þar eð sum-
ir gallar í btk geninu tengjast fremur vægri ónæmis-
bælingu en aðrir algerum mótefnaskorti (11). Þá hef-
ur verið lýst breytilegri svipgerð þessa sjúkdóms inn-
an sömu fjölskyldu, þar sem sumir fjölskyldumeðlim-
ir fengu vægar sýkingar stöku sinnum en aðrir ítrek-
aðar, alvarlegar sýkingar (12).

Í því sjúkratilfelli sem að ofan er lýst var um að
ræða blóðsýkingu af völdum Campylobacter jejuni. Í
einstaklingum með eðlilegar varnir er C. jejuni al-
geng orsök sýkinga í meltingarvegi (13). Algengast er
að sýkingar af völdum þessarar bakteríu gangi yfir að
sjálfu sér (14), þó að vel sé þekkt að sýkillinn geti
einnig valdið þrálátum niðurgangi (15). Í undantekn-
ingartilvikum getur sýkillinn borist í blóð, en hætta á
blóðsýkingum er lítil, aðeins 1,5 blóðsýking fyrir
hverjar 1000 iðrasýkingar (16).

Ífarandi sýkingar, svo sem blóðsýkingar af völdum
Campylobacter sp. og skyldra baktería, eru velþekkt
vandamál meðal sjúklinga með meðfæddan mótefna-
skort (17). Lýst hefur verið tilvikum þar sem sjúkling-
ar með XLA fengu bæði blóðsýkingu og  húðsýkingu
er líktist heimakomu, er reyndist vera orsökuð af
Campylobacter sp. (14). Skortur á IgM er talinn auka
hættu á sýkingum af völdum þessara baktería (14), en
sýnt hefur verið fram á að næmi þeirra fyrir bakteríu-
drepandi áhrifum sermis er mjög háð bæði compli-
menti og IgM (18). Sýkingar þessar geta því verið
mjög þrálátar hjá sjúklingum með mótefnaskort.
Þannig hafa Autenrieth og félagar lýst tilfelli af C.
jejuni sýkingu í sjúklingi með XLA sem tók meira en
tvö ár að uppræta þrátt fyrir lyfjagjöf, en að lokum
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bundinni meðferð er áfátt. Einnig mun breytt sam-
setning þjóðarinnar sem og aukin ferðalög til fjar-
lægra landa gera það að verkum að sýkingar sem
áður voru fáséðar færast í vöxt. Þá minnir þetta
sjúkratilfelli á að greining og meðferð sýkinga er svið
sem er í örri þróun og stöðugt bætast við ný birtingar-
form „gamalla“ sjúkdóma og jafnvel „nýir“ sýklar.
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skilaði meðferð með cíprófloxacíni of mótefnum til-
ætluðum árangri (19). Athygli vekur að okkar sjúk-
lingur var með jákvæðar saurræktanir, þrátt fyrir að
hann væri einkennalaus frá meltingarfærum. Þetta
kemur heim og saman við reynslu annarra. Kerstens
og félagar lýstu þremur sjúklingum með meðfæddan
mótefnaskort sem höfðu húðnetjubólgu og blóðsýk-
ingu af völdum C. jejuni, en enginn þeirra hafði nið-
urgang (14). Í okkar sjúkratilfelli voru aðaleinkenni
sjúklings bundin við húð og má telja sannað að netju-
bólgan hafi verið osökuð af C. jejuni, þótt engar rækt-
anir hafi verið teknar, enda hefði slík sýnataka krafist
húðsýnis í ræktun. Einnig má benda á að jafnvel þótt
slík sýni séu tekin gengur erfiðlega að einangra Cam-
pylobacter frá húðnetjum sjúklinga með meðfæddan
mótefnaskort þótt um staðfesta sýkingu sé að ræða
(20) og er því ekki mælt með þeirri aðferð til grein-
ingar.

Á síðustu árum hefur nokkrum sýklum verið lýst
sem náskyldir eru Campylobacter og geta valdið sýk-
ingum í mönnum. Þannig var nýlega lýst tilfelli þar
sem Helicobacter-skyld baktería olli þrálátri blóð-
sýkingu og húðnetjubólgu sem illa gekk að uppræta
þrátt fyrir langvarandi og endurtekna sýklalyfjameð-
ferð og gjöf mótefna (21). Einnig getur sýkillinn
Flexispira rappini valdið endurteknum húðsýkingum
í þessum sjúklingahópi, en þessi baktería er skyld
Helicobacter (17).

Meðferð sýkinga af völdum Campylobacter er
einstaklingsbundin hjá sjúklingum með XLA, en lík-
legt verður að teljast að mótefnastyrkur gegn þessum
sýklum sé fremur lágur í því mótefni sem hér er á
markaði. Háskammtamótefnagjöf í æð virðist hafa
jákvæð áhrif á gang XLA og getur komið í veg fyrir
alvarlegar sýkingar og afleiðingar þeirra (22). Í ný-
legri tvíblindri hollenskri slembirannsókn sem gerð
var á sjúklingum með umræddan sjúkdóm kom í ljós
að háskammtagjöf mótefna, 600 mg/kg fjórðu hverju
viku minnkaði ekki einungis tíðni sýkinga heldur
einnig hversu lengi sýkingar stóðu yfir samanborið
við gjöf 300 mg/kg fjórðu hverju viku (23). Einnig er
mikilvægt að sýklalyfjum sé beitt jafnhliða, en lang-
varandi notkun þeirra getur aukið hættu á ónæmis-
myndun eins og því miður gerðist í þessu tilviki. Í
þeim tilfellum sem birt hafa verið hefur jafnvel þurft
að beita fjölda sýklalyfja af ólíkum flokkum ásamt
gjöf mótefna til þess að ráða niðurlögum þessara sýk-
inga (17, 21).

Við höfum lýst sjúkratilfelli þar sem ungur maður
fékk blóðsýkingu og endurteknar húðsýkingar af
völdum Campylobacter jejuni sem tókst að vinna á
með samsettri meðferð mótefna í mjög háum
skömmtum og sýklalyfjagjöf. Í ljósi vaxandi fjölda
ónæmisbældra einstaklinga hér á landi og annars
staðar í vestrænum ríkjum er mikilvægt að hafa sjald-
gæfar sýkingar í huga þegar einstaklingar með skert-
ar varnir eiga í hlut, sérstaklega ef svörun við hefð-

LÆ K N AB LAÐI Ð 2003/89 677

F R Æ Ð I G R E I N A R  /  N E T J U B Ó L G A ■


