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Streszczenie

tojotokowe zapalenie skéry (£ZS) jest czesta chorobg skory, ktéra dotyczy ok. 5% populacji. Charakteryzuje sie
uporczywym i nawrotowym przebiegiem, ze zmianami chorobowymi zajmujgcymi eksponowane czesci skory,
zmniejszajgc tym samym komfort Zycia pacjentéw. Etiologia schorzenia nie jest znana, a wsréd mozliwych czynnikow
przyczynowych wymienia sie gtéwnie tojotok, kolonizacje grzybami drozdzopodobnymi z rodzaju Malassezia,
zaburzenia odpowiedzi immunologicznej, gtéwnie komérkowej, nieprawidtowa budowe i funkcje bariery skornej.
tojotokowe zapalenie skory réznicuje sie z tuszczyca tojotokowa, wypryskiem tojotokowym i pecherzycg tojotokowa.
Ostatnio w kontekscie rozwazan o etiopatologii, przebiegu oraz terapii tZS pojawiaja sie doniesienia o jednostce
chorobowej bardzo podobnej do tZS, ale o nieco innych objawach, odmiennej lokalizacji, reakcji na terapie, a nawet
réznym obrazie histopatologicznym. Powyzsze réznice przyczynity sie do wprowadzenia nowego terminu — dermatozy
przypominajacej tZS (seborrhoeic-like dermatitis). W niniejszym artykule przedstawiono przeglad doniesien
piSmiennictwa dotyczacy tego zagadnienia.

Stowa kluczowe: tojotokowe zapalenie skéry, dermatoza o obrazie klinicznym przypominajacym tojotokowe zapale-
nie skory.

Abstract

Seborrhoeic dermatitis (SD) is a frequent skin disease, which affects 5% of the human population. It is persistent
and recurrent and the skin lesions occur on exposed skin areas, thus diminishing the quality of life of affected
individuals. The aetiology of the disease is unknown and among possible triggering factors are seborrhoea, Malassezia
colonization, alterations in the immunological response, mainly the cellular one, and disturbances in the skin anatomy
or barrier function. In differential diagnosis, one should consider seborrhoeic psoriasis, seborrhoeic eczema and
seborrhoeic pemphigus. In recent years, in the context of aetiopathology, course and therapy of SD, some authors
have reported a nosological entity which is very much alike, but with somewhat different symptoms, different location,
different therapy response and even a slightly different histopathological picture. These differences have led to the
proposal of a new term: seborrhoeic-like dermatitis. In the paper some of the literature reports have been reviewed.

Key words: seborrhoeic dermatitis, seborrhoeic-like dermatitis.

Wprowadzenie

tojotokowe zapalenie skory (£ZS) to dermatoza zapal-
na z objawami w postaci rumienia, ztuszczania oraz
Swiadu. Charakteryzuje sie przewlektym, nawrotowym
i czesto opornym na leczenie przebiegiem. Etiopato-
geneza tZS nie jest wciaz poznana.

Zmiany chorobowe w przebiegu tZS umiejscawiaja sie
gtdwnie w obrebie skéry owtosionej gtowy, twarzy (czoto,
policzki, fatdy nosowo-wargowe, broda), dekoltu oraz ple-
cow. Sa to miejsca, w ktorych czesto stwierdza sie nad-
mierne wydzielanie toju [1, 2]. Z tego wzgledu tojotok jest
postrzegany jako jeden z czynnikéw etiologicznych tZS.

Adres do korespondenciji: prof. dr hab. n. med. Andrzej Kaszuba, Klinika Dermatologii, Dermatologii Dzieciecej i Onkologicznej Uniwersytetu
Medycznego w todzi, ul. Kniaziewicza 1/5, 91-347 t6dz, tel. +48 42 651 10 72, +48 42 251 61 92, e-mail: andrzej.kaszuba@umed.lodz.pl

Postepy Dermatologii i Alergologii XXVII; 2010/2

101



Marcin Btaszkowski, Anna Kaczorowska, Dariusz Staszek, Andrzej Kaszuba

Kolejnym mozliwym czynnikiem etiologicznym w prze-
biegu tZS s3 grzyby drozdzopodobne z rodzaju Malassezia.
Ich cecha charakterystyczng jest to, ze w genomie nie
maja genéw odpowiedzialnych za ekspresje enzymow
zwigzanych z syntezg kwasow ttuszczowych. To z kolei
wigze sie z ich zaleznoscig od egzogennych kwasow
ttuszczowych. Z tego tez powodu maja one predyspozy-
cje do kolonizowania obszaréw skéry o zwiekszonym
wydzielaniu toju [3].

Wsréd innych przyczyn £7S wymienia sie takze osob-
nicza sktonnosé do pojawiania sie objawdw chorobowych
w kontakcie z metabolitami drozdzakéw. By¢é moze przy-
czyna jest nieprawidtowa budowa bariery skérnej, jaka
stwierdzono w atopowym zapaleniu skory (AZS) [4].

Autorzy prac dotyczacych 7S wyrazaja rozbiezne opi-
nie na temat zaburzen odpowiedzi immunologicznej
w patogenezie tej jednostki chorobowej. Istniejg zaréw-
no doniesienia o zmniejszonej odpowiedzi komérek T, zwi-
ekszonej liczbie komorek NK oraz o zwiekszonej liczbie
przeciwciat IgG oraz IgA w surowicy [5]. Pojawity sie takze
doniesienia o tym, ze przeciwciata IgG nie sg zwigzane
z drozdzakami Malassezia [6]. Sa takze doniesienia, w kté-
rych autorzy wykazuja, ze ani ogblny poziom przeciwciat,
ani poziom przeciwciat przeciw grzybom drozdzopodob-
nym nie sa zwiekszone [7]. Nie jest takze znana rola
Malassezia w ewentualnym modyfikowaniu odpowiedzi
immunologicznej u cztowieka [2].

W etiopatogenezie tZS wymienia sie takze wiele
innych czynnikéw, takich jak: czesta korelacja tZS z cho-
robg Parkinsona [2], zazywanie niektérych lekéw (aura-
nofin, aurotioglukoza, cymetydyna, etionamid, sole ztota,
gryzeofulwina, haloperidol, interferon a., sole litu, metok-
salen, metyldopa, pochodne fenotiazyny, psoraleny, sta-
nazolol, tiotiksen) [8], niedobory zywieniowe (brak rybo-
flawiny, pirydoksyny, niacyny, cynku, wolnych kwasow
ttuszczowych), zaniedbania higieniczne [2] i inne.

W, klasycznym” £ZS zmiany w badaniu histopatolo-
gicznym nie sg specyficzne. Braun-Falco i wsp. [9] pisza,
ze w naskorku stwierdza sie akantoze z hiperkeratoza,
parakeratozg i spongioza. W skdrze wtasciwej widoczny
jest obrzek i okotonaczyniowe nacieki limfocytarne. Poza
tym zmiany przypominaja tuszczyce ze wzgledu na nagro-
madzenie neutrofili w naskérku, wydtuzenie sopli naskor-
ka oraz krety przebieg naczyn krwionosnych.

U niektoérych pacjentéw tZS ma odmienny przebieg
i —mimo podobiefstw w makroskopowym obrazie kli-
nicznym — stwierdza sie inng lokalizacje zmian oraz réz-
na odpowied? na terapie. Istnieja takze pojedyncze donie-
sienia o odmiennym obrazie histopatologicznym.
Z powyzszych wzgledoéw coraz czesciej pojawiaja sie suge-
stie, ze owe odmienne przypadki to inna jednostka cho-
robowa. Gupta i Bluhm [2] wprowadzili nowe pojecie der-
matozy o obrazie klinicznym przypominajacym tZS
(seborrheic-like dermatitis) w kontekscie +ZS w przebiegu
AIDS. By¢ moze uzycie tego terminu nalezy rozszerzyc.
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Objawy przypominajace tojotokowe zapalenie
skéry a choroba Parkinsona

U pacjentéw z parkinsonizmem tojotok oraz objawy
typu tZS stwierdza sie czesciej niz u 0sob bez tego scho-
rzenia neurologicznego [10]. Zmiany o charakterze tZS
pojawiaja sie czesciej u pacjentdw, u ktérych wspotist-
nieje dtugotrwaty i nasilony tojotok. Stwierdzono jednak,
Ze nasilenie tojotoku nie ma zwigzku z nasileniem obja-
woéw choroby podstawowej, czyli z parkinsonizmem [11].
Pojawienie sie objawoéw tZS na bazie tojotoku mozna
przypisac korzystnym warunkom do wzrostu grzybdw
drozdzopodobnych Malassezia, ktére uznaje sie za jeden
z czynnikdw etiologicznych 7S [12]. Odnotowano jednak,
ze u pacjentdw z jednostronnymi objawami parkinsoniz-
mu tojotok oraz tZS wystepujg i tak obustronnie [13].
Z tego wzgledu sugeruje sie, ze omawiana dermatoza
moze by¢ pochodzenia endokrynnego, a nie neurotro-
ficznego [13].

U czesci pacjentéw z choroba Parkinsona wykazano
zwiekszong ilos¢ hormonu stymulujacego melanocyty
(hormon a.-MSH) we krwi [14]. Jego wartosci byty zwiek-
szone w grupie 0séb, u ktérych objawy przypominajace
tZS wystepowaty obustronnie [2]. Nie stwierdzono jednak
ani zwiekszonego wydzielania toju, ani zwiekszonego
stezenia o.-MSH we krwi u wszystkich badanych pacjen-
tow [2] cierpigcych na chorobe Parkinsona. Jako jedna
z mozliwych przyczyn zmian o typie tZS w obrebie skory
twarzy u pacjentéw z parkinsonizmem podaje sie sto-
sunkowo duzg nieruchomos¢ tej czesci ciata. Nieruchoma
twarz moze powodowac zwiekszong kumulacje toju w ské-
rze [11], stajac sie podstawg do rozwoju dalszych zmian.
Zauwazono takze, ze skéra pacjentéw z parkinsonizmem
jest pogrubiata, szorstka oraz stwierdza sie w niej liczne
otwarte ,,pory” skorne [11].

Poziom wydzielania toju u pacjentéw z parkinsoniz-
mem zmniejsza sie, gdy sa leczeni L-dopa [13, 15].
Zaleznos¢ te stwierdza sie jedynie wowczas, gdy ilosé
wydzielanego toju jest zwiekszona, niezaleznie od parkin-
sonizmu (zwiekszony poczatkowy SER — sebium excretion
rate). Jednoczes$nie nie zauwazono spadku wydzielania toju
pod wptywem tych lekéw, o ile parkinsonizmowi nie towa-
rzyszyt tojotok czy objawy typu tZS [13]. Dziatanie L-dopy
pozostaje wiec w zwigzku z indeksem wydzielania toju (SER),
a nie z wydzielaniem toju w ogble [11]. By¢ moze mecha-
nizm dziatania L-dopy na poprawe stanu skéry u pacjen-
téw z parkinsonizmem polega na przywracaniu wtasciwe-
go poziomu syntezy czynnika hamujgcego MSH, ktérego
spadek zauwazono w tej jednostce chorobowej [13].

Poziom wydzielania toju moze by¢ zwiekszony
u pacjentéw z dyskineza pdzng [16, 17], szczegdlnie u tych,
u ktérych pojawiaja sie ruchy osiowe korniczyn (limb-axial
movements), niz u 0séb ze stwierdzonym zajeciem skory
w okolicach ust czy pozostatej czesci twarzy [16].

Objawy typu tZS moga pojawiac sie takze u pacjen-
tow, u ktérych objawy parkinsonizmu zostaty zainduko-
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wane przez neuroleptyki [2], i to zaréwno w przypadkach
podawania tych lekéw w sposéb przewlekty, jak
i w ostrych indukowanych przypadkach parkinsonizmu.
Objawy parkinsonizmu z reguty wyprzedzaja pojawienie
sie zmian skoérnych [18]. U 0s6b z tym schorzeniem indu-
kowanym lekami neuroleptycznymi objawy typu tZS sa
znacznie czestsze niz u innych pacjentéw psychiatrycz-
nych [19].

Objawy przypominajace tojotokowe zapalenie
skéry a inne zaburzenia neurologiczne

Poza parkinsonizmem stwierdzono zwigzek miedzy
pojawianiem sie objawdw typu tZS a wystepowaniem
wielu innych zaburzen neurologicznych, takich jak: padacz-
ka, zaburzenia w uktadzie naczyniowym osrodkowego
uktadu nerwowego, uszkodzenie osrodkowego uktadu ner-
Wowego, porazenie nerwu twarzowego, jamistosé rdze-
nia wywotana lekami neuroleptycznymi z objawami poza-
piramidowymi [20]. Objawy moga by¢ ograniczone do
okolic wtasciwych jamistosci rdzenia oraz odpowiedniej
strony ciata wtasciwej dla niedowtadu potowiczego (hemi-
plegia). Nie stwierdzono jednak réznic w neurotransmisji
w tym kontekscie [21].

Zwiazek depresji i objawow podobnych do tZS nie jest
znany, cho¢ sugerowany [22]. W tych przypadkach obja-
wy typu tZS czesto sie zmniejszaja, poprawiaja sie przy
ekspozycji skéry na stonce, jednak pacjenci cierpiacy na
depresje pozostajacy w domu pozbawiaja sie mozliwosci
tej ekspozycji, co moze by¢ bezposrednia przyczyna
odmiennoéci w przebiegu tej dermatozy u nich [23].

Objawy przypominajace tojotokowe zapalenie
skéry a niedobory odpornosci

U pacjentéw zakazonych ludzkim wirusem uposle-
dzenia odpornosci (human immunodeficiency virus — HIV),
z zespotem zwigzanym z zespotem nabytego niedoboru
odpornosci [acquired immunodeficiency syndrome (AIDS)
— related complex] oraz chorujacych na AIDS objawy typu
tZS wystepuja znacznie czesciej niz u pacjentéw bez
dodatkowych schorzen. W zakresie czestosci wystepo-
wania objawdw chorobowych oraz wystepowania nawro-
tow w tej grupie autorzy majg jeszcze bardziej zroznico-
wane poglady.

Ruth i wsp. podaja, ze tZS wystepuje u 30-83%
pacjentdéw z wymienionej grupy [24]. Z kolei Parry i Sharpe
[7], powotujac sie na doniesienia z pismiennictwa, twier-
dza, ze tZS spotyka sie u 30-55% [25-29] pacjentow
zakazonych HIV. Gupta i wsp., cytujgc innych autoréw [25],
podaja, ze u 30-33% pacjentéw zakazonych HIV wystepu-
je £7S [30], a Braun-Falco i wsp. na podstawie doniesien
réznych autoréw oceniaja te czestos¢ na 20-70% [9].
Stosunkowo odmienne zdanie réznych autoréw na temat
czestosci wystepowania objawéw typu tZS u pacjentéw
zakazonych HIV moze wynika¢ m.in. z faktu, ze czes¢
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z nich uwaza tupiez za tagodna odmiane tZS [31], a pozo-
stali opowiadaja sie za oddzielnym traktowaniem obu tych
dolegliwosci [30, 32—-35].

Objawy u pacjentéw z HIV sg duzo bardziej nasilone
[36], pojawiaja sie czesciej w obrebie skéry konczyn [37],
niejednokrotnie sa obecne przed wystapieniem innych
objawow wynikajacych z zakazenia wirusem [38, 39].
Ponadto, w tej grupie pacjentéw zmiany skérne sg znacz-
nie bardziej oporne na terapie [25]. Cze$¢ autorow jednak
nie zgadza sie z tymi pogladami. Uwazaja, ze £ZS u pacjen-
tow z AIDS jest czestsze, ale objawy kliniczne nie sg bar-
dziej nasilone [37].

W badaniach grupy 900 pacjentéw zakazonych wiru-
sem HIV z objawami typu tZS wykazano, ze objawy skor-
ne nasilaja sie wraz z postepem AIDS. Objawy podobne
do tZS wystepowaty u 15% pacjentéw, u ktorych stezenie
CD4 byto wieksze niz 200/ml, a u pacjentéw z CD4 ponizej
tej wartosci odsetek ten wynosit az 58% [25]. Na tej pod-
stawie uznano, ze wystepowanie nasilonych objawdw
typu tZS zalezy od progresji AIDS [39].

Z powyzszych wzgledéw objawy typu tZS uwaza sie
za jedng z choréb wskaznikowych AIDS, chociaz z uwagi
na coraz bardziej dostepna terapie antywirusowa niekté-
re zakazenia oportunistyczne dotycza coraz mniejszej licz-
by 0séb zakazonych HIV [23].

Zbadano takze sktad toju 0séb zakazonych. Wykazano,
ze w tych przypadkach w toju jest mniej wolnych kwaséw
ttuszczowych oraz wiecej triglicerydéw niz u oséb zdro-
wych. Nie wykazano u 0s6b niezakazonych HIV réznic
w sktadzie toju w poréwnaniu z osobami bez objawow
typu tZS [8, 40]. Stwierdzono natomiast, ze bez wzgledu
na objawy choroby ilos¢ wolnego cholesterolu, estrow
wosku oraz skwalenu pozostaje niezmienna [39].

Ostlere i wsp. [40] wykazali, ze sktad lipidéw
powierzchniowych u 0séb z objawami typu tZS, bez
wzgledu na to, czy sa zakazone HIV, czy nie, jest taki sam,
jednak Pye i wsp. [41] w badaniach histologicznych stwier-
dzili nieznaczne zaburzenia w lipidach powierzchniowych
u 0s6b z tej grupy, co Valia przypisat nieprawidtowej kera-
tynizacji [8].

Poza odmiennymi objawami klinicznymi i przebiegiem,
tZS u pacjentéw z AIDS ma odmienny obraz histopatolo-
giczny. U pacjentéw z HIV stwierdza sie rozlegta parake-
ratoze, martwice keratynocytéw, migracje leukocytéw poza
naczynia oraz nacieki komérek plazmatycznych wokot
naczyn splotu powierzchownego [40].

Ekspresja biatek szoku termicznego (HSP65 oraz
HSP72) w skorze ze zmianami o charakterze tZS u pacjen-
tow z AIDS jest typowa dla nich i rézna od ekspresji tych
biatek u 0séb z tuszczyca oraz tZS, ale bez zakazenia HIV
[34]. By¢ moze te zmiany wynikaja z zaburzonych inte-
rakcji miedzy komérkami T a keratynocytami u pacjentéw
z AIDS [42].

Nie ma takze wspélnego zdania dotyczacego koloni-
zacji skoéry pacjentéw HIV-dodatnich przez grzyby
drozdzopodobne z rodzaju Malassezia. Niektdrzy autorzy
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uwazaja, ze nastepuje ich zwiekszona kolonizacja [30, 35],
inni przeciwnie — Ze jest ona zmniejszona [43].

Waznym argumentem za tym, aby tZS u pacjentéw
HIV-dodatnich uznaé za oddzielng jednostke chorobowa
jest dobra reakcja na nieco inny schemat leczniczy. Objawy
u nich nie ustepuja po zastosowaniu mydet oraz kreméw
z siarka [44], a ketokonazol jest skuteczny tylko w czesci
przypadkow [45-47]. Z tych powodéw u wspomnianych
pacjentéw zaleca sie niejednokrotnie miejscowe leki ste-
roidowe o stabej sile dziatania [48].

Whnioski

Objawy o charakterze tZS mogg by¢ objawami nie-
charakterystycznymi. Podobnie jak w przypadku tuszczy-
cy, rézne jej postacie, o odmiennej etiologii, daja objawy
skérne o wielu cechach wspélnych makroskopowo, to
w przypadku £ZS wspélne objawy kliniczne moga wyni-
kac z dziatania réznych czynnikéw wyzwalajgcych. Do cza-
su ostatecznego rozstrzygniecia kwestii etiologii ,kla-
sycznego” tZS nie ma mozliwosci przeprowadzenia
diagnostyki réznicowej u chorych z zaburzeniami neuro-
logicznymi oraz 0s6b HIV-dodatnich. Ze wzgleddw na
roznice w etiologii, przebiegu, lokalizacji zmian oraz
w badaniu histopatologicznym wydaje sie jednak wtasci-
we podkreslenie odmiennej natury niektérych przypad-
kow tZS i wyréznienie dermatozy przypominajacej tZS —
seborrhoeic-like dermatitis.

Praca finansowana przez Uniwersytet Medyczny
w todzi w ramach dziatalnosci statutowej Nr 503-5064-1.

PiSmiennictwo

=

Schwartz RA, Janusz CA, Janninger CK. Seborrheic dermatitis:
an overview. Am Fam Physician 2006; 74: 125-30.

. Gupta AK, Bluhm R. Seborrheic dermatitis. JEADV 2004; 18:
13-26.

. DeAngelis YM, Saunders CW, Johnstone KR, et al. Isolation
and expression of a Malassezia globosa lipase gene, LIP1.
J Invest Dermatol 2007; 127: 2138-46.

4. De Angelis YM, Gemmer CM, Kaczvinsky JR, et al. Three
etiologic facets of dandruff and seborrheic dermatitis:
Malassezia fungi, sebaceous lipids, and individual sensitivity.
J Investig Dermatol Symp Proc 2005; 10: 295-7.

.Bergbrandt IM, Johansson S, Robbins D, et al. An
immunological study in patients with seborrhoeic dermatitis.
Clin Exp Dermatol 1991; 16: 331-8.

6. Bergbrant IM, Faergemann J. Seborrhoeic dermatitis and
Pityrosporum ovale: a cultural and immunological study. Acta
Derm Venereol 1989; 69: 332-5.

. Parry ME, Sharpe GR. Seborrhoeic dermatitis is not caused
by an altered immune response to Malassezia yeast. Br
J Dermatol 1998; 139: 254-63.

. Valia RG. Etiopathogenesis of seborrheic dermatitis. Indian
J Dermatol Venereol Leprol 2006; 72: 253-5.
9.Braun-Falco O, Plewig G, Wolff HH, Burgdorf WH.

Dermatologia. Czelej, Lublin 2002; 462.

10. Krestin D. The seborrhoeic facies as a manifestation of

postencephalitic Parkinsonism and allied disorders. Q J Med

1927; 24: 177-86. In: Gupta AK, Bluhm R. Seborrheic

dermatitis. JEADV 2004; 18: 13-26.

N

w

ol

~

oo

104

11. Burton JL, Cartlidge M, Cartlidge NE, Shuster S. Sebum
excretion in Parkinsonism. Br ) Dermatol 1973; 88: 263-6. In:
Gupta AK, Bluhm R. Seborrheic dermatitis. JEADV 2004; 18:
13-26.

12. Cowley NC, Farr PM, Shuster S. The permissive effect of
sebum in seborrhoeic dermatitis: an explanation of the rash
in neurological disorders. BrJ Dermatol 1990; 122: 71-6.

13. Burton JL, Shuster S. Effect of L-dopa on seborrhoea of
parkinsonism. Lancet 1970; 2: 19-20.

14.Shuster S, Thody AJ, Goolamali SK, et al. Melanocyte-
stimulating hormone and parkinsonism. Lancet 1973; 1:
463-4.

15. Barbeau A. Dopamine and disease. Can Med Assoc J 1970;
103: 824-32. In: Gupta AK, Bluhm R. Seborrheic dermatitis.
JEADV 2004; 18: 13-26.

16. Sandyk R, Pardeshi R. Topographic subtypes of tardive
diskinesia: relationship to seborrhea letter. Int J Neurosci 1990;
54:321-3.

17. Sandyk R. Seborrhea and persistent tardive dyskinesia. Int
J Neurosci 1990; 50: 223-6.

18. Binder RL, Jonelis FJ. Seborrheic dermatitis: a newly reported
side effect of neuroleptics. ) Clin Psychiatry 1984; 45: 125-6.

19. Binder RL, Jonelis FJ. Seborrheic dermatitis in neuroleptic-
induced parkinsonism. Arch Dermatol 1983; 119: 473-5.

20. Piérard GE. Seborrheic dermatitis today, gone tomorrow? The
link between the biocene and treatment. Dermatology 2003;
206:187-8.

21. Schwartz RA, Janusz CA, Janninger CK. Seborrheic dermatitis:
an overview. Am Fam Physician 2006; 74: 125-30.

22. Maietta G, Fornaro P, Rongioletti F, Rebora A. Patients with
mood depression have a high prevalence of seborrhoeic
dermatitis. Acta Derm Venereol 1990; 70: 432-4.

23. Berg M. Epidemiological studies of the influence of sunlight
on the skin. Photodermatology 1989; 6: 80-4.

24. Ashbee HR, Evans EG. Immunology of diseases associated
with Malassezia species. Clin Microbiol Rev 2002; 15: 21-57.

25. Smith KJ, Skelton HG, Yeager J, et al. Cutaneous findings in
HIV-1-positive patients: a 42-month prospective study. Military
Medical Consortium for the Advancement of Retroviral
Research (MMCARR). J Am Acad Dermatol 1994; 31: 746-54.

26.Berger RS, Stoner MF, Hobbs ER, et al. Cutaneous
manifestations of early human immunodeficiency virus
exposure. ] Am Acad Dermatol 1988; 19: 298-303.

27. Matis WL, Triana A, Shapiro R, et al. Dermatologic findings
associated with human immunodeficiency virus infection.
J Am Acad Dermatol 1987; 17: 746-51.

28.Goodman DS, Teplitz ED, Wishner A, et al. Prevalence of
cutaneous disease in patients with agcuired immuno-
deficiency syndrome (AIDS) or AIDS-related complex. ] Am
Acad Dermatol 1987; 17: 210-20.

29.Johnson MLT, Roberts R. Prevalence of dermatological
diseases among persons 1-74 years of age. United States,
Washington, DC: Department of Health and Human Services,
1977: Publication no (PHS) 79-1660.

30. Gupta AK, Batra R, Bluhm R, et al. Skin diseases associated
with Malassezia species. ] Am Acad Dermatol 2004; 51:
785-98.

31. Ashbee HR, Evans EG. Immunology of diseases associated
with Malassezia species. Clin Microbiol Rev 2002; 15: 21-57.

32. Bulmer AC, Bulmer GS. The antifungal action of dandruff
shampoos. Mycopathologia 1999; 147: 63-5.

33.Kligman AM. Perspectives and problems in cutaneous
gerontology. ) Invest Dermatol 1979; 73: 39-46.

Postepy Dermatologii i Alergologii XXVII; 2010/2



Dermatoza o obrazie klinicznym przypominajagcym tojotokowe zapalenie skory

34.

35.

36.

37.

38.

39.

40.

41.

42.

43.

44,

45,

46.

47.

48.

McGrath J, Murphy GM. The control of seborrhoeic dermatitis
and dandruff by antipityrosporal drugs. Drugs 1991; 41: 178-
84.

Piérard-Franchimont C, Hermanns JF, Degreef H, et al. From
axioms to new insights into dandruff. Dermatology 2000;
200: 93-8.

Groisser D, Bottone EJ, Lebwohl M. Association of
Pityrosporum orbiculare (Malassezia furfur) with seborrheic
dermatitis in patients with acquired immunodeficiency
syndrome (AIDS). ) Am Acad Dermatol 1989; 20: 770-3.
Senaldi G, Di Perri G, Di Silverio A, Minoli L. Seborrhoeic
dermatitis: an early manifestation in AIDS letter. Clin Exp
Dermatol 1987; 12: 72-3.

Mathes BM, Douglass MC. Seborrheic dermatitis in patients
with acquired immunodeficiency syndrome. J Am Acad
Dermatol 1985; 13: 947-51.

Eisenstat BA, Wormser GP Seborrheic dermatitis and butterfly
rash in AIDS. N Engl ) Med 1984; 311: 189.

Ostlere LS, Taylor CR, Harris DW, et al. Skin surface lipids in
HIV-positive patients with and without seborrheic dermatitis.
Int ) Dermatol 1996; 35: 276-9.

Pye RJ, Meyrick G, Burton JL, Skin surface in seborrheic
dermatitis. Br J Dermatol 1997; 97: 12-4.

Puig L, Fernandez-Figueras MT, Ferrandiz C, et al. Epidermal
expression of 65 and 72 kd heat shock proteins in psoriasis
and AIDS-associated psoriasiform dermatitis. ] Am Acad
Dermatol 1995; 33: 985-9.

Kaszuba A, Koztowska M, Kaszuba A i wsp. Skutecznos¢
doustnego flukonazolu oraz miejscowo stosowanego 1%
kremu klotrimazol i szamponu z 2% ketokonazolem w leczeniu
skojarzonym umiarkowanych do ciezkich postaci
tojotokowego zapalenia skoéry. Mikol Lek 2007; 14: 2.
Marino CT, McDonald E, Romano JE Seborrheic dermatitis in
acquired immunodeficiency syndrome. Cutis 1991; 48: 217-8.
Buchness MR. Treatment of skin diseases in HIV-infected
patients. Dermatol Clin 1995; 13: 231-8.

Coldiron BM, Bergstresser PR. Prevalence and clinical
spectrum of skin diseases in patients infected with human
immunodeficiency virus. Arch Dermatol 1989; 125: 357-61.
Goodman DS, Teplitz ED, Wishner A, et al. Prevalence of
cutaneous disease in patients with acquired immuno-
deficiency syndrome (AIDS) or AIDS-related complex. J Am
Acad Dermatol 1987; 17: 210-20.

Dann FJ, Tabibian P Cutaneous diseases in human immuno-
deficiency virus-infected patients referred to the UCLA
Immunosupression Skin Clinic: reasons for refferal and
management of select disease. Cutis 1995; 55: 85-8.

Postepy Dermatologii i Alergologii XXVII; 2010/2

105



