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Pityriasis lichenoides

Aleksandra Siedlewicz, Agata Maciejewska-Radomska

Klinika Dermatologii Akademii Medycznej w Gdansku

Termin pityriasis lichenoides (PL) odnosi sie do gru-
py niezaleznych od siebie jednostek chorobowych, o nie-
jasnej przyczynie, zblizonym obrazie klinicznym i r6z-
nym przebiegu — ostrym lub przewleklym. W obrebie PL
wyrdzniono nastepujace postacie: PLEVA (pityriasis li-
chenoides et varioliformis acuta), PLC (pityriasis liche-
noides chronica) oraz FUMHD (febrile ulceronecrotic
Mucha-Habermann disease). Choroby z kregu przy-
tuszezycy dotycza os6b w kazdym wieku, jednak domi-
nuja w populacji dzieciecej oraz u mtodziezy. Uwaza sie,
ze ich rozwdj jest przejawem atypowej reakeji immuno-
logicznej u osobnikéw genetycznie do tego predyspono-
wanych w odpowiedzi na obce antygeny (wirus HIV,
wirus varicella-zoster, EBV, wirus cytomegalii, parwo-
wirus B19, adenowirusy, gronkowce, paciorkowce itp.).
Ostro przebiegajaca odmiana PL jest PLEVA, charakte-
ryzujaca sie wysiewem licznych, malych rumieniowych
grudek przeksztalcajacych sie w wykwity polimorficzne
(pecherzyki, krostki, pokryte strupem grudki krwotocz-
ne, plytkie owrzodzenia). Zmiany lokalizujg sie gtéwnie
w obrebie klatki piersiowej oraz na powierzchniach wy-
prostnych konezyn w odcinku dystalnym. Choroba z re-
guly ma przebieg asymptomatyczny, jednak czasem
zmianom skérnym moga towarzyszyé objawy grypopo-
dobne, $wiad lub pieczenie. PLEVA zwykle ma charak-
ter samoograniczajacy sie, jednak moze réwniez prze-
biega¢ przewlekle z okresami zaostrzen i remis;ji.
Czasem moze dochodzi¢ takze do przejécia postaci
ostrej (PLEVA) w przewlekla (PLC).

Zostanie zaprezentowany problem kliniczny, jakim
jest PL, na podstawie przegladu aktualnego pi$émiennic-
twa oraz materialu wlasnego Kliniki Dermatologii Aka-
demii Medycznej w Gdansku.

Toczen rumieniowaty noworodkéw ze
zmianami w CSN — obserwacja pigcioletnia

Dorota Wielowieyska-Szybirska!, Anna Wojas-Pelc!,
Marta Knapczyk?, Ana Alekseenko!, Ryszard Lauterbach?
IKlinika Dermatologii Szpitala Uniwersyteckiego w Krakowie
2Klinika Neonatologii Uniwersytetu Jagiellonskiego

Collegium Medicum w Krakowie

Toczen rumieniowaty noworodkoéw (neonatal lupus
erythematosus — NLE) jest rzadka choroba obserwowa-
na u dzieci kobiet z obecnymi w surowicy przeciwciala-
mi Ro (SS-A) i La (SS-B). W przebiegu schorzenia ob-
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serwuje sie zmiany skérne, hematologiczne, naczyniowe
oraz zwiekszenie stezenia transaminaz. U czeéci chorych
wystepuje blok serca, dlatego dzieci te powinny podle-
gat Scislej kontroli kardiologiczne;.

Autorzy prezentuja przypadek dziewczynki pozosta-
jacej od 5 lat pod obserwacja z powodu rozpoznanego
po urodzeniu NLE. Obecne byly woéwczas na skorze licz-
ne zmiany rumieniowo-zanikowe i pojedyncze telean-
giektazje. Zmiany nasilily sie po ekspozycji na stonce.
W badaniach dodatkowych stwierdzono trombocytope-
nie, zwiekszone stezenie transaminaz i miano przeciw-
cial przeciwjadrowych Ro 1 : 640. W rezonansie magne-
tycznym mozgu rozpoznano zapalenie naczyn.
W 17. dobie zycia rozpoczeto terapie kortykosteroidami,
nastepnie dolaczono pentoksyfiline, zalecono bez-
wzgledna ochrone przed promieniowaniem ultrafioleto-
wym. W wykonanym w 10. miesigcu zycia kontrolnym
badaniu metoda rezonansu magnetycznego mozgu wy-
kazano znaczna poprawe.

Dziecko wypisano z oddzialu w stanie dobrym. W na-
stepnych 12 miesigcach obserwowano tylko nieznaczne,
okresowe zmniejszenie poziomu plytek krwi. Zmiany
rumieniowe calkowicie ustgpily, natomiast pojawily sie
bardzo liczne teleangiektazje.

Obecnie widoczne sa nadal poszerzone naczynia
krwionoéne. Dziecko psychicznie i intelektualnie rozwi-
ja sie bardzo dobrze. Obserwowana jest Sredniego stop-
nia niedowaga. W czerwcu 2008 r. u dziecka stwierdzo-
no chorobe Hashimoto z hipotyreoza i rozpoczeto
leczenie doustne.
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Réznicowanie zespotéw naktadania

Anna Goérkiewicz-Petkow

Klinika Dermatologiczna Warszawskiego Uniwersytetu Medycznego

Rozpoznawanie i klasyfikacja chorob tkanki lacznej
(connective tissue diseases — CTD) opieraja sie na bada-
niach genetycznych, immunologicznych, immunogene-
tycznych i klinicznych. Nierzadko dtugoletnia obserwacja
pacjentéw pozwala ostatecznie na ustalenie wlasciwego
rozpoznania. W przebiegu CTD moze wspolistnie¢ kilka
kolagenoz, speliajacych kryteria rozpoznawcze lub na-
kladanie sie objaw6éw réznych kolagenoz. Do najczesciej
wystepujacych zespoldow nakladania zalicza sie kolageno-
ze mieszang (mixed connective tissue disease — MCTD),
gdzie wystepuja objawy twardziny, liszaja rumieniowate-
go, zapalenia skorno-miesniowego, oraz scleromyositis
(objawy twardziny i zapalenia skérno-mie$niowego).
Do rzadziej wystepujacych zespotéw nakladania nalezy
zespOl syntetazowy. Na wyrdznienie zastluguje réwniez
wspolistnienie objawow twardziny i niepelnoobjawowego
zespotu Sjogrena. Oprocz obowigzujgcych kryteriow dia-
gnostycznych dla MCTD, nie ustalono kryteriow dla pozo-
stalych zespolow nakladania, dlatego tez rozpoznawanie
ich w réznych osrodkach moze by¢ nieprecyzyjne. W roz-
nicowaniu nalezy wykluczy¢ rozpoznanie twardziny, tocz-
nia rumieniowatego uktadowego (systemic lupus erythe-
matosus — SLE), zapalenia skorno-miesniowego wg
obowiazujacych kryteribw. Waznymi badaniami klinicz-
nymi sa oznaczenie total skin score (stopien nasilenia
stwardnien skory), ocena badan kapilaroskopowych, oce-
na wystepowania zmian narzadowych (przelyk, pluca,
nerki) oraz wystepowanie okreslonych przeciwcial prze-
ciwjadrowych (u RNP, Pm scl, Ro, La).

Zastosowanie badania kapilaroskopowego
w twardzinie uktadowej

Dorota Krasowska

Katedra i Klinika Dermatologii, Wenerologii i Dermatologii
Dziecigcej Uniwersytetu Medycznego w Lublinie

Kapilaroskopia jest stosunkowo prosta, tania i niein-
wazyjna metoda diagnostyczng majacg zastosowanie
w przyzyciowej ocenie mikrokrazenia skory. Pozwala ona
na badanie morfologiczne petli wlosniczkowych warstwy
brodawkowatej skory oraz podbrodawkowego splotu na-
czyniowego. Badanie przeprowadza sie za pomoca mikro-
skopu stereoskopowego, zaopatrzonego w funkcje zoom,
w ktorym uzyskuje sie powiekszenie rzedu 40-100 razy
[1]. Najszersze zastosowanie w praktyce klinicznej znala-
zto badanie kapilaroskopowe naczyn walu paznokciowe-
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go ze wzgledu na ich latwa dostepno$¢ w tej okolicy oraz
przebieg réwnolegly do skory. Badanie powinno obejmo-
wat wszystkie palce, niemniej jednak we wczesnej fazie
twardziny ukltadowe;j (systemic scleroderma — SSc) zmia-
ny w mikrokrazeniu moga by¢ obecne tylko w 1—2 pal-
cach. Najlepsza ocene morfologiczna uzyskuje sie zwykle
w palcach IV iV ze wzgledu na wieksza przezierno$¢ war-
stwy rogowej naskorka w tej okolicy [1, 2].

Fizjologicznie naczynia walu paznokciowego utozone
sq regularnie, na jedna brodawke skoérna przypada-
ja 1—3 petle naczyniowe, prawidlowy ksztalt petli przy-
pomina odwrécong litere U lub spinke do wlosow.
W przebiegu petli wyrdznia sie ramie tetnicze (wstepu-
jace), czeS¢ szczytowa oraz ramie zylne (zstepujace).
Wskaznik szeroko$ci ramienia zylnego do szerokosci ra-
mienia tetniczego nie powinien przekraczac 2 : 1 [1].

Badanie kapilaroskopowe powinno by¢ wykonywane
W pomieszczeniu o temperaturze powietrza 20—22°C,
po wstepnej aklimatyzacji pacjenta, ktoéra wynosi 15—20
minut. Przez 3 tygodnie przed badaniem chory nie po-
winien wykonywac¢ zadnych zabiegéw pielegnacyjnych
w obrebie plytek i waléw paznokciowych.

Badanie petli wlo$niczkowych znalazlo zastosowanie
przede wszystkim w diagnostyce ukladowych chorob
tkanki lacznej, takich jak SSc, mieszanej choroby tkanki
lacznej, zapalenia skérno-mie$niowego oraz niezrézni-
cowanej choroby tkanki lacznej [1—4]. Kapilaroskopia
pozwala réwniez na réznicowanie miedzy pierwotnym
i wtornym objawem Raynauda, jednak tylko w przebiegu
SSc stwierdzono wystarczajaco charakterystyczne zmia-
ny morfologiczne petli wlo$niczkowych, ktére moga by¢
wykorzystywane w rutynowej praktyce klinicznej [2—4].

Pojecie mikroangiopatii typowej dla SSc wprowadzili
wlatach 70. XX wieku Maricq i wsp. [2] na podstawie ba-
dania wykonanego w duzej grupie chorych. Charaktery-
styczne morfologiczne zmiany petli wlo$niczkowych wy-
stepuja u wiekszo$ci pacjentéw z SSc juz we wezesnym
okresie choroby, przed wystgpieniem typowych zmian
skornych i narzadowych. Mikroangiopatia typowa dla SSc
obejmuje nastepujace zmiany patologiczne mikrokraze-
nia skory — zaburzenie prawidlowego ukladu naczyn,
obecno$¢ poszerzonych petli naczyniowych prowadza-
cych do powstania megakapilar, obecnoé¢ wybroczyn cza-
peczkowatych, redukcje liczby petli i obecno$¢ obszarow
bez naczyn oraz cechy nowotworzenia w postaci petli roz-
galezionych. Obecnie za najbardziej przydatna w ocenie
mikroangiopatii twardzinowej uwaza sie klasyfikacje
zmian kapilaroskopowych wg Cutolo i wsp. [4]. Podzial
ten obejmuje zmiany o typie wezesnym, aktywnym i p6z-
nym. Zmiany wczesne charakteryzuja sie obecnoécia petli
poszerzonych lub megakapilar i wybroczyn oraz dobrze
zachowanym ukladem petli naczyniowych oraz brakiem
wyraznej utraty kapilar. Zmiany o typie aktywnym obej-
muja obecno$¢ licznych petli poszerzonych i megakapilar,
licznych wybroczyn, umiarkowana redukeje liczby petli
z lagodna dezorganizacja ich ukladu oraz brak lub tylko
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pojedyncze petle rozgalezione. Zmiany o typie poéznym
charakteryzuja sie obecnoscia pojedynczych lub brakiem
petli poszerzonych, megakapilar i wybroczyn, znaczna re-
dukcja liczby petli z obecnoscia obszaré6w bez naczyn,
znacznego stopnia dezorganizacja ukladu kapilar oraz
obecnoscia licznych petli drzewkowatych. W ostatnich la-
tach ze wzgledu na wysoce charakterystyczny i swoisty
obraz mikroangiopatii twardzinowej wlaczono badanie
kapilaroskopowe do kryteriéow klasyfikacyjnych rozpo-
znania wezesnej postaci SSc [5].

Podsumowujac, nalezy stwierdzié, ze kapilaroskopia
jest bezpieczng, tania, nieinwazyjna i powtarzalna meto-
da oceny mikrokrazenia walu paznokciowego i znalazla
praktyczne zastosowanie w diagnostyce i monitorowaniu
pacjentow z SSc. Okazala sie szczeg6lnie przydatna w dia-
gnostyce wczesnej postaci tej choroby. Nalezy jednak
podkresli¢, ze badanie powinno by¢ wykonywane przez
osobe nalezycie wyszkolona i majaca duze do$wiadczenie
praktyczne.
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Zmiany skoérne u dzieci z chorobami
tkanki tacznej

Andrzej Jaworek!, Magdalena Jaworek?,

Zbigniew Zuber3, Anna Wojas-Pelc!

IKlinika Dermatologii Szpitala Uniwersyteckiego w Krakowie
2|nstytut Fizjoterapii Wydziatu Nauki o Zdrowiu Uniwersytetu
Jagiellonskiego Collegium Medicum w Krakowie

30ddziat Reumatologii Szpitala Dzieciecego $w. Ludwika
w Krakowie

Choroby tkanki lacznej (connective tissue disease
— CTD) u dzieci stanowia heterogenna grupe schorzen,
ktora jest przedmiotem zainteresowania lekarzy dermato-
logow, pediatrow, reumatologéw dzieciecych i immunolo-
gow klinicznych. Czesto objawy skdrne sa pierwszym sy-
gnalem sugerujacym obecno$é powaznego schorzenia
z kregu CTD u malego pacjenta. W chorobach, takich jak
toczen rumieniowaty ukladowy (systemic lupus erythe-
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matosus — SLE), skorny (cutaneous lupus erythematosus
— CLE), noworodkéw (neonatal lupus erythematosus
— NLE), twardzina ukladowa (sclerodermia systemica
— SSc), skérna (morphea), mlodzienicze zapalenie skorno-
-mie$niowe (juvenilis dermatomyositis — JDM), znajo-
mo$¢ manifestacji skornych schorzenia ukierunkowuje ca-
fe postepowanie diagnostyczne. Mlodziencze idiopatyczne
zapalenie stawow (MIZS) ze wzgledu na rozpowszechnie-
nie w populacji stanowi powazne wyzwanie diagnostycz-
no-terapeutyczne. Objawy skorne, ktére moga towarzy-
szy¢ temu schorzeniu, s3 czesto mylnie interpretowane
przez lekarzy nie-dermatolog6w. Znajomos$¢ wspotwyste-
pujacych z MIZS zmian skdrnych moze w znaczacy sposob
ukierunkowaé diagnoze pediatryczna. W pracy przedsta-
wiono dermatologiczne objawy schorzen z kregu CTD
u dzieci ze szczeg6lnym uwzglednieniem réznic w poroéw-
naniu z populacja dorosla. Ze wzgledu na niezwykla rézno-
rodnoé¢ manifestacji skornych CTD u dzieci w celu ustale-
nia prawidlowego rozpoznania konieczna wydaje sie
wspolpraca lekarzy roéznych specjalnosci.

Twardzina u dzieci i jej leczenie

Barbara Szpyrka

Oddziat Dermatologiczny Dziecigcego Szpitala
im. Stanistawa Leszczynskiego w Katowicach

Twardzina ukladowa wystepuje u dzieci bardzo rzad-
ko (5% chorob tkanki lacznej). Podczas 25-letniej pracy
autorki na Oddziale Dermatologicznym Dzieciecym
w Katowicach spotkala sie ona tylko z jednym przypad-
kiem. Choroba ta moze przebiega¢ w sposob nietypowy,
skryty i czasem po okolo 2 latach w pelni sie ujawnié.
Twardzina ograniczona wystepuje rowniez rzadko, jed-
nak jest to najczestsze schorzenie tkanki facznej u dzieci.

Sposérod wielu odmian klinicznych twardziny ograni-
czonej najczesciej spotyka sie:

1) twardzine ograniczona (morphea), plackowata (mor-
phea en plaque), grudkowa (morphea guttata), guzko-
wa (morphea nodularis), rozsiana (morphea dissemina-
ta), ograniczona uogoblniona (morphea generalisata),
pierwotnie zanikowa (atrophoderma Passini-Pierin),

2) twardzine linijng (sclerodermia linearis), typu ciecie
szablq (sclerodermie en coup de sabre),

3) postacie nietypowe — gleboka, podskorna (morphea
profunda) i gleboka, pierwotnie zanikowa (panatro-
phia Gowersa).

Ro6zne odmiany twardziny skérnej moga ze soba
wspolistnie¢. Morphea dotyczy nieco czeSciej dziewczy-
nek niz chlopcéw (2—3 : 1). Wystepuje okolo 5. roku Zycia,
a okolo 15% przypadkéw dotyczy dzieci ponizej 10. roku
zycia. U dzieci zmiany skorne typu morphea bez objawow
narzadowych rzadko przechodza w twardzine ukladowa.
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Zjawiska immunologiczne w morphea sa znacznie
slabiej wyrazone niz w twardzinie ukladowej. Uwaza sie,
ze u okolo 60% chorych wystepuja przeciwciala przeciw-
ko jednoniciowemu DNA, u 50% (wg innych Zrodel
u 10-15%) — przeciwciala przeciwjadrowe, a u 30%
— krazace antykoagulanty przeciw fosfolipidom plytek,
tromboplastynie i kardiolipinie.

Zmiany naczyniowe sa bardziej nasilone w morphea
niz w twardzinie ukladowe;j. Proces wldknienia rozpo-
czyna sie juz w fazie zapalnej i trwa nawet kilka lat.
Ogniska twardziny ograniczonej pojawiaja sie na skorze
niezmienionej, ale rowniez pod wplywem urazéw me-
chanicznych czy ukaszen kleszczy.

Twardzina ograniczona w nielicznych przypadkach
ulega samoistnej regresji, z tego powodu istnieje duza
trudno$c w ocenie skutecznosci jej leczenia.

Wedlug piSmiennictwa zaleca sie w tagodnie przebie-
gajacych przypadkach podawanie witaminy E lub piaskle-
dyny w dawce 300—600 mg/dobe przez kilka miesiecy.
W razie nasilonego procesu nalezy stosowaé penicyline
prokainowa 1 200 000—2 400 000 IU/dobe przez 14—30
dni w kilku cyklach lub krotkie pulsy duzymi dawkami
steroidow (1—2 mg/kg m.c./dobe). W przypadkach zwia-
zanych z obecnoécia infekcji Borrelia burgdorferi dobre
efekty terapeutyczne daje antybiotykoterapia.

Jako leczenie wspomagajace wykorzystuje sie fizykote-
rapie (masaze, kapiele, ultradzwieki) oraz fototerapie UVA.
Wyjatkowo w przypadkach twardziny typu ciecie szablgq,
po zakonczonym okresie wzrostu, stosuje sie korekcje wy-
gladu poprzez doogniskowe podawanie kolagenu.

Leczenie powinno sie rozpoczynaé jak najszybciej,
najlepiej w 1. roku od momentu zachorowania, ponie-
waz wtedy uzyskuje sie najkorzystniejsze wyniki. Nalezy
pamietaé, ze morphea moze przebiega¢ dyskretnie i cze-
sto nie jest wlasciwie rozpoznawana.

Na oddziale, na ktorym pracuje autorka, prowadzi sie le-
czenie ogolne penicyling prokainowa oraz piaskledyna oraz
stosuje powyzej opisane leczenie zewnetrzne. Obserwuje sie
stosunkowo wyrazne zmiekczenie ognisk oraz — co najwaz-
niejsze — widoczne spowolnienie procesu chorobowego.

Zespot CREST i choroby z nim
wspotistniejace

Hanna Rywik

Klinika Dermatologiczna Warszawskiego Uniwersytetu Medycznego

Zesp6l CREST (podtyp twardziny ukladowej z ogra-
niczonymi stwardnieniami skory, limited systemic scle-
roderma — 1SSc) charakteryzuje niewielkie nasilenie
proceséw wioknienia w skorze i narzadach wewnetrznych,
przy jednocze$nie wybitnie nasilonych zaburzeniach na-
czyniowych w postaci objawu Raynauda. Do objawow
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skornych zespolu nalezy réwniez wystepowanie telangiek-
tazji oraz ognisk wapnicy. Znajduje to odbicie w nazwie ze-
spolu, bedacej akronimem sléw: Calcinosis, Raynaud,
Esophagus, Sclerodactylia oraz Telangiectasiae.

W Kklasyfikacji twardziny ukladowej zespot CREST wy-
odrebniono z uwagi na jego obraz kliniczny, wystepowanie
charakterystycznego markera immunologicznego (prze-
ciwcial przeciwcentromerowych — ACA) oraz zazwyczaj la-
godny przebieg i lepsze rokowanie w poréwnaniu z pozo-
stalymi postaciami twardziny ukladowej. Gléwne
zagrozenie dla chorych stanowi rozwoj tetniczego nadcis-
nienia plucnego (u ok. 3—14%), obarczonego duzym ryzy-
kiem zgonu.

Od wielu lat autorzy zwracaja uwage na czeste wspOlist-
nienie zespolu CREST z pierwotnie zblciowa marskoscia
watroby (primary biliary cirrhosis — PBC), zespolem
Sjogrena (Sjogren’s syndrome — SS), chorobami tarczycy,
a ostatnio réwniez z zaburzeniami stuchu. Analiza donie-
sien o jednoczesnym wystepowaniu wymienionych jedno-
stek chorobowych nasuwa pytanie, czy jest to jedynie przy-
padkowe wspolistnienie, czy istnieje miedzy tymi
chorobami zwiazek patogenetyczny?

Najwiecej zainteresowania budzi PBC, ktoéra jest choro-
ba autoimmunologiczng o nieznanej etiologii, charaktery-
zujaca sie obecnoscia przeciwcial przeciwmitochondrial-
nych (AMA), ktére czesto wspdlistnieja z ACA. W ostatnich
latach podkresla sie wystepowanie immunologicznie nie-
mego PBC (bez AMA), co rzuca nowe $wiatlo na mozliwo$é
istnienia patologii watroby u chorych z zespolem CREST
iwskazuje na konieczno$¢ monitorowania parametrow wa-
trobowych w tym zespole.

W badaniach nad zwiazkiem PBC z chorobami auto-
immunologicznymi stwierdzono najczestsze wspolistnie-
nie PBC z SS i zespolem CREST. Z kolei wéréd oséb
z ACA obserwowano wystepowanie przede wszystkim
przypadkéw zespolu CREST (70%), a w tej grupie blisko
u potowy chorych dodatkowo wspolistnienie PBC i/lub
SS. Wydaje sie wiec, ze chorzy z zespolem CREST moga
naleze¢ do spektrum zespotu klinicznego, obejmujacego
wymienione jednostki chorobowe, ktére moze laczyc
wspolna etiopatogeneza.

Wyniki badan profilu immunologicznego w obu jed-
nostkach chorobowych (PBC i zespolu CREST) wskazuja
na role komoérek naturalnie cytotoksycznych (NK), ktore
w zwiekszonej liczbie stwierdza sie w krazeniu oraz watro-
bie i ptucach chorych na PBC. Autorzy badajacy PBC suge-
ruja, ze jest to choroba ukladowa, w ktdrej zmiany dotycza
phuc i prawdopodobnie takze innych narzadéw.

Zespdt CREST rzadko poddaje sie oddzielnej analizie
w badaniach nad SSc. Przedstawione dane wskazuja na ce-
lowo$¢ przeprowadzania diagnostyki w kierunku PBC
w kazdym przypadku zespotu CREST, co by¢ moze w przy-
szloéci pozwoli wyjasnié charakter zwigzku miedzy tymi
chorobami.
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WARSZTATY ALERGOLOGICZNE

Mozliwos¢ diagnostyczna alergii skérnej

Zbigniew Samochocki

Klinika Dermatologiczna Warszawskiego Uniwersytetu Medycznego

Kliniczne rozpoznanie alergicznych choréb skory
zwykle nie stwarza trudnosci, okreélenie natomiast ich
przyczyn stanowi trudne wyzwanie, poniewaz choroby
te maja zlozona patogeneze. U jednego chorego moze
bowiem dojé¢ do rozwoju reakcji alergicznej pod wply-
wem tego samego alergenu na drodze r6znych mechani-
zméw badZ nakladania sie nadwrazliwoéci na rézne
alergeny bialkowe i niebialkowe. Dodatkowo zaostrze-
nie zmian moga prowokowaé niealergiczne czynniki
egzogenne i endogenne. Z tego powodu tez przydatno$c
testow diagnostycznych w poszczegblnych dermatozach
o podlozu alergicznym jest r6zna, a ich wyniki nalezy in-
terpretowac ostroznie i kompleksowo jako uzupekienie
szczegotowo zebranego wywiadu.

Wyprysk kontaktowy. Przedstawiono zasady rozpo-
znawania wyprysku kontaktowego alergicznego i z podraz-
nienia. Omoéwiono przydatnoé¢ diagnostyczna standardo-
wych platkowych testow kontaktowych z haptenami,
mozliwoSci rozszerzania stosowanych alergen6w i modyfi-
kacji technik ich aplikacji. Wskazano na czynniki majace
wplyw na wystepowanie wynikéow falszywie dodatnich
i falszywie ujemnych.

Atopowe zapalenie skory (AZS). Zwroécono uwage
na ograniczona przydatno$¢ natychmiastowych testow
skornych z alergenami powietrznopochodnymi i pokar-
mowymi oraz oznaczen stezen calkowitego i swoistych
IgE skierowanych przeciwko tym alergenom w wykry-
waniu IgE-zaleznej nadwrazliwo$ci. Omoéwiono mozli-
wosci poszerzenia diagnostyki alergologicznej AZS
zwigzane z wprowadzeniem testow platkowych z atope-
nami. Przedstawiono znaczenie diagnostyczne tych te-
stow jako cech mniejszych AZS wg klasyfikacji Hanifina
i Rajki.

Pokrzywka. Omoéwiono testy diagnostyczne wyko-
rzystywane w wykrywaniu czynnikéw prowokujacych
pokrzywki alergiczne IgE-zalezne i IgE-niezalezne. Ze
wzgledu na fakt, ze u wiekszosci chorych na pokrzywki
dochodzi do nakladania sie mechanizméw alergicznych
i niealergicznych odpowiedzialnych za rozwéj objawow
klinicznych, wskazano na konieczno$¢ wykonywania
kompleksowej diagnostyki w celu wykrycia czynnika
prowokujacego.
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Leczenie pokrzywek

Zbigniew Samochocki

Klinika Dermatologii Warszawskiego Uniwersytetu Medycznego

Usuniecie czynnika przyczynowego jest podstawa po-
stepowania terapeutycznego w pokrzywce. W wiekszosci
przypadkéw jednak jego ustalenie jest niemozliwe.
U czeSci pacjentow wspolistnieja ponadto jednocze$-
nie jej rézne odmiany. Powoduje to, ze leczenie po-
krzywki jest trudne, wymaga indywidualnego podejs-
cia, a czesto ogranicza sie do hamowania rozwoju ob-
jawow klinicznych.

Przedstawiono podstawowg role lekéw przeciwhi-
staminowych II generacji w leczeniu tej dermatozy,
wskazujac na ich wysokie bezpieczenstwo, o czym
$wiadczy fakt, ze dotychczas zalecane dawki tych lekow
mozna zwieksza¢ nawet czterokrotnie. Pozbawione sa
one calkowicie dzialania kardiotoksycznego, rzadko
wchodza w interakcje z innymi lekami badZ pokarmami,
a dzialanie sedatywne obserwuje sie bardzo rzadko.
Chociaz skuteczno$c¢ kliniczna poszczeg6lnych prepara-
tow jest zblizona, to powinny by¢ one dobierane indywi-
dualnie. Wiaze sie to ze znacznymi réznicami osobni-
czymi spowodowanymi czynnikami subiektywnymi
i obiektywnymi zaleznymi od wchlaniania, biotransfor-
macji i dyfuzji w ustroju, a takze powinowactwa do re-
ceptora histaminowego h;.

Omoéwiono przydatno$é¢ lekow przeciwhistamino-
wych starej generacji oraz blokerdéw receptora histami-
nowego h, w leczeniu pokrzywek, jak rowniez wskaza-
nia do stosowania ogo6lnego steroidow w tej
dermatozie. Przedstawiono ponadto zasady leczenia
pokrzywek, w ktorych histamina nie jest mediatorem
zmian klinicznych.
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Terapia tuszczycy lekami biologicznymi
— pro i contra

Wiestaw Glinski

Klinika Dermatologiczna Warszawskiego Uniwersytetu Medycznego

Leki biologiczne znajduja coraz wieksze zastosowanie
w terapii chorych na luszczyce o ciezkim przebiegu i opor-
nej na leki klasyczne. Mimo wielkich kosztow przewleklej
terapii w niektorych krajach rozszerza sie wskazania
do jej wdrozenia o przypadki, ktére spelniaja regule
trzech dziesigtek: procent zajecia powierzchni skory przez
zmiany tuszczycowe powyzej 10, wskazniki PASI > 10
oraz DQLI > 10. Do pieciu lekow zarejestrowanych do le-
czenia tuszezycy (alefaceptu i efalizamabu — blokujacych
czasteczki adhezyjne odpowiedzialne za kontakt limfocy-
tow T z komoérkami Langerhansa w odpowiedzi immuno-
logicznej — oraz infliksymabu, adalizumabu oraz etaner-
ceptu — eliminujacych dzialanie TNF) w ostatnich
miesigcach dolgczyl nowy preparat antycytokinowy
— ustekinumab — wigzacy sie z interleukinami 12, 23
(IL-121IL-23), nad ktorym zakonczono badania kliniczne.

Leki biologiczne wywieraja korzystne dzialanie na zmiany
stawowe w przebiegu psoriasis arthropatica. W tej grupie
chorych najwieksze do$wiadczenia kliniczne dotycza stosowa-
nia infliksymabu, ktéry — co prawda — podaje sie w dawce
5 mg/kg m.c. we wlewach dozylnych, ale stosunkowo rzadko
—wtygodniach 0., 2., 6., 22., a pdzniej co 22 tygodnie. Etaner-
cept stosuje sie podskérnie raz w tygodniu w dawee 50 lub
25 mg, a adalizumab 80 mg/40 mg co 2 tygodnie podskornie.
W luszezycy stawowej lub u chorych na artralgie nie powinno
sie podawac efalizumabu, poniewaz nasila objawy choroby.

Czestos¢ podawania leku zalezy od czasu pottrwania le-
ku biologicznego we krwi, ktéry w przypadku przeciwcial
monoklonalnych (infliksymab i adalizaumab) wynosi okoto
2 tygodni, a dla etanerceptu jest znaczaco krotszy — ponizej
7 dni. Badania IV fazy nad skuteczno$cig ustekinumabu
prowadzono w poréwnaniu z etanerceptem w tym samym
badaniu, a odsetek chorych, u ktérych uzyskano PASI 75,
byl podobny po 6 miesiacach i wynosit okolo 70-80%.

Ustekinumab stosuje sie podskérnie w dawce 9o mg
w tygodniu 0., 4., 16., a pdzniej co 12 tygodni.

Wséréd preparatow anty-TNF wystepuja réznice

w dzialaniu. Etanercept hamuje zaréwno TNF-a, jak
i TNF-B, a infliksymab i adalizumab tylko TNF-a.
7 wiekszej supresji odpowiedzi immunologicznej
pod wplywem etanerceptu wynika przypuszczalnie to, ze
ryzyko wystapienia chloniakow jest nieco wieksze —
3,9 na 100 tys. — niz dla wszystkich lekdéw biologicznych
(2,9) w poréwnaniu z leczeniem metotreksatem (1,7).
Z drugiej strony ryzyko wystapienia gruzlicy i innych
chorob ziarniniakowych podczas leczenia etanerceptem
jest sze$cio-o§miokrotnie mniejsze w poréwnaniu z cho-
rymi leczonymi infliksymabem i adalizumabem.

Innym waznym powiklaniem leczenia anty-TNF jest
mozliwo$¢ wystapienia reakcji autoimmunologicznych
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oraz zespotéw demielinizacyjnych. Przy dlugotrwalym
leczeniu zaleca sie badanie przeciwcial anty-DNA i/lub
przeciwtarczycowych.

Stosowanie efalizumabu u nowych pacjentow obec-
nie wstrzymano ze wzgledu na wystapienie u kilku cho-
rych leczonych tym lekiem rozsianej, wieloogniskowej
leukoencefalopatii wskutek aktywacji wirusa JC polio-
ma w przebiegu immunosupresji. Zwieksza to ogromnie
wskaznik ryzyko/korzy$¢ po 3 latach stosowania efalizu-
mabu. Rekomenduje sie zmiane leku w przypadkach,
gdy efalizumab stosuje sie dtugo.

Ogolna ocena leczenia biologicznego przez lekarzy
i chorych jest bardzo korzystna. Pozwala ona wielu cho-
rym po uzyskaniu trwalej remisji na powrét do aktyw-
nosci zawodowej i spotecznej.

Dane te $wiadcza, ze zaro6wno kwalifikacja chorych
na tuszczyce do leczenia biologicznego powinna byé
ostrozna, poprzedzona dokladnym zbadaniem chorego,
jak i konieczne jest stale monitorowanie przebiegu le-
czenia — efektu terapii i wystepowania potencjalnych
dziatan niepozadanych.

tuszczyca u dzieci

Grazyna Chodorowska

Katedra i Klinika Dermatologii, Wenerologii i Dermatologii
Dziecigcej Uniwersytetu Medycznego w Lublinie

Luszczyca u dzieci jest pospolitym schorzeniem, cho-
ciaz czesto$¢ jego wystepowania w populacji nie zostala
dokladnie poznana. W wieku dzieciecym choroba moze
wystepowaé¢ w wielu postaciach klinicznych, najczeéciej
jako drobnogrudkowa, plackowata, zajmujaca okolice
anogenitalng czy twarz, lecz wykwity sa zwykle mniejsze,
ciensze, z mniej nasilonym zluszczaniem niz u dorostych.
Nierzadko rozpoznanie choroby moze by¢ trudne z powo-
du nietypowego lub zmiennego obrazu klinicznego, wyka-
zujacego odmienne niz u oséb dorostych cechy morfolo-
giczne, rozmieszczenie zmian lub przebieg kliniczny.
Wiadomo, ze tuszczyca u dzieci moze by¢ czesto prowoko-
wana przez infekcje, czynniki emocjonalne i urazy skory.
Skuteczne i bezpieczne leczenie moze okazaé sie wyzwa-
niem dla dermatologa, poniewaz niektére metody terapii
wiaza sie z ryzykiem powaznych dzialan niepozadanych
lub nie sa dopuszczone do stosowania u dzieci. Wigkszo$¢
pacjentéw moze by¢ skutecznie leczona lekami miejsco-
wymi, takimi jak emolienty, preparaty dziegciowe, cigno-
lina i kalcypotriol. U starszych dzieci i mlodziezy z bar-
dziej nasilonymi zmianami miejscowe leczenie moze by¢
kojarzone z fototerapia UVB. U niewielkiej czesci dzieci,
ze szczegdlnie ciezka, wysiewna tuszezyca, nieodpowiada-
jaca na leczenie, terapia ogdlna z zastosowaniem retino-
idoéw, metotreksatu, cyklosporyny lub lekow biologicz-
nych moze sie okaza¢ konieczna.
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PUVA dzisiaj

Hanna Wolska

Klinika Dermatologiczna Warszawskiego Uniwersytetu Medycznego

Czy metoda fotochemoterapii (PUVA) ma obecnie
jeszcze miejsce w dermatologii? Odpowiadajac na to py-
tanie, nalezy uwzgledni¢ dwie kwestie. Po pierwsze,
PUVA nie jest jednolita metoda. Klasyczna PUVA,
wprowadzona w 1974 1., to doustne podawanie psorale-
nu i naswietlanie calego ciala promieniowaniem UVA.
Obecnie mamy mozliwo$¢ stosowania jeszcze PUVA-ka-
pieli, tzw. local-PUVA, z naéwietlaniem wylacznie cho-
rych okolic (po miejscowej lub ogdlnej aplikacji psorale-
nu), PUVA-zewnatrzustrojowej (extracorporeal
photopheresis — ECP). Po drugie — kwestia, czy stosuje-
my samg PUVA w monoterapii czy PUVA w polaczeniu
z innymi lekami w metodzie skojarzone;.

PUVA (klasyczna lub kapiele) jako monoterapia po-
zostaje bardzo skuteczng metoda w leczeniu wielu der-
matoz, takich jak: wczesne stadia CTCL, atopowe zapa-
lenie skory, pityriasis lichenoides chronica, pityriasis
lichenoides et varioliformis acuta, prurigo nodularis,
urticaria pigmentosa, uogdlniony lichen planus, rozsia-
ny granuloma annulare, liszajowate zmiany skorne
w GVHD, a takze morphea. PUVA jest najskuteczniejsza
metodg w wyzwalaniu, co prawda przejSciowej, ale bar-
dzo duzej tolerancji na $wiatlo w wielu fotodermato-
zach, takich jak polymorphic light eruption i chronic
actinic dermatitis.

Local-PUVA okazala sie z kolei bardzo skuteczna
metoda, jednak ciagle rzadko stosowana w Polsce, w le-
czeniu przewleklych zmian wypryskowych w obrebie
dloni i stop.

ECP, metoda prawie nieznana w Polsce, dziala niezwy-
kle korzystnie w leczeniu zmian twardzinowych, w tym
zmian twardzinopodobnych w GVHD, jak réwniez ciez-
kich postaci CTCL. Z kolei w najczestszym poczatkowo
wskazaniu do PUVA - luszezycy — metoda ta jest nadal
niezastapiona, co prawda z reguly w skojarzeniu z doust-
nie podawanymi retinoidami (Re-PUVA), w przypadku
nasilonych, rozleglych zmian, zwlaszcza zajmujacych kon-
czyny dolne. Pomimo wykazywanej w badaniach kontrol-
nych bardzo duzej skutecznosci naswietlan waskozakreso-
wym UVB (311 nm), leczenie metodg PUVA i Re-PUVA
jest w praktyce o wiele skuteczniejsze nawet od polaczenia
retinoidow z waskozakresowym UVB. Znajomos¢ dzialan
niepozadanych zwigzanych z PUVA-terapia — przede
wszystkim potencjalnej, zwiekszonej zapadalno$ci na nie-
czerniakowe nowotwory skory — powoduje, ze przy prawi-
dlowym jej stosowaniu metoda pozostaje nadal jedna
z najlepszych form terapii w dermatologii.
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Whptyw promieniowania ultrafioletowego
na rozwaj i przebieg choréb tkanki tacznej

Anna Wozniacka

Katedra i Klinika Dermatologii Uniwersytetu Medycznego w todzi

Wsrod wielu czynnikow $rodowiskowych, ktore od-
dzialuja na organizm ludzki, promieniowanie ultrafiole-
towe wydaje sie jednym z najwazniejszych. Chociaz jest
ono konieczne do zycia ludzi, zwierzat i roélin, to jednak
nie dla wszystkich osobnikow dzialanie $wiatla bywa ko-
rzystne. U wiekszoéci pacjentow z chorobami tkanki
lgcznej zwraca uwage zdecydowanie negatywny wplyw
promieniowania ultrafioletowego.

Fotowrazliwo$¢ jest charakterystycznym parame-
trem wystepujacym w przebiegu wszystkich postaci
tocznia rumieniowatego. Juz w 1881 r. Cazenave opisy-
wal zaostrzenia choroby zwiazane z ekspozycja na zim-
no, ciepto i promieniowanie sloneczne. Kiedy na poczat-
ku XX wieku zaczeto konstruowaé¢ urzadzenia
do fototerapii choréb skory, okazalo sie, ze nie tylko eks-
pozycja na promieniowanie sloneczne zaostrza zmiany
skorne i narzadowe w toczniu, ale takze sztuczne zrédla
$wiatla moga by¢ przyczyna nasilenia objawéw choroby.
W drugiej polowie XX wieku dowiedziono, Ze réwniez
dlugie promieniowanie, emitowane przez kserokopiar-
ki, moze by¢ przyczyna zaostrzenia procesu.

Fotowrazliwo$¢ jest na tyle wazna i czestg cecha cho-
rych na toczen, ze uwzgledniono ja w kryteriach rozpo-
znawania ukladowej postaci choroby (ARA, ACR). Nale-
zy zwroci¢ uwage, ze definicja fotonadwrazliwos$ci jest
nieprecyzyjna. NadwrazliwoScia na promieniowanie
ultrafioletowe nazywa sie bowiem obecno$¢ rumienia,
ktory w odczuciu pacjenta lub lekarza jest nietypowa re-
akcja na ekspozycje na promieniowanie stoneczne.

Badania, ktore wykonuje sie w ostatnich latach, ma-
ja na celu potwierdzenie, przy uzyciu metod obiektyw-
nych, zjawisk obserwowanych przez lata w codziennej
praktyce klinicznej. Prowadzone prace toczyly sie dwu-
torowo. W warunkach in vivo oceniano fotowrazliwo$é
chorych, natomiast w warunkach in vitro badano me-
chanizmy, ktére sa odpowiedzialne za wspomniane
patologie. W celu systematyzacji i ujednolicenia badan
wprowadzono pewne stale parametry, ktére podlegaly
ocenie. Do analizy nadwrazliwo$ci na zakres
280—320 nm (UVB) pomocne jest oznaczenie minimal-
nej dawki promieniowania, ktoéra po 24 godzinach wy-
woluje jednolity rumien w calym naswietlanym polu
(minimal erythema dose — MED). Ocenia sie takze czas
utrzymywania sie rumienia i zdolno$¢ do wywolania
zmian klinicznych, czyli fotoreprodukeji zmian skor-
nych. Ten ostatni parametr w najwiekszym stopniu od-
zwierciedla wplyw promieniowania ultrafioletowego
na rozwo6j zmian skdrnych u danego pacjenta.
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W ocenie nadwrazliwo$ci na promieniowanie w za-
kresie 320—400 nm uwzglednia sie dawke promienio-
wania UVA, ktéra natychmiast po naswietlaniu powo-
duje przebarwienie, aby po kilku godzinach zniknaé bez
§ladu, tzw. IPD (immediate pigment darkening), i daw-
ke promieniowania powodujaca trwale przebarwienie
skory, ktoéra oceniano po 7 dniach, czyli MTD (minimal
tannig dose).

Schematy prob Swietlnych przez lata réznily sie
i wiele o$rodkow opracowywalo wlasne metody. Rozni-
ly sie one wielkoScia naswietlanego obszaru skory, licz-
ba naswietlann lub dawka promieniowania w zakresie
UVB lub UVA. Od kilku lat najbardziej uznany, z racji
liczby publikacji, jest schemat zaproponowany przez
os$rodek w Diisseldorfie.

Przed wykonaniem odczynu fotoprowokacji nalezy
dokona¢ oznaczen pewnych parametrow (MED, IPD,
MTD). Odczyn fotoprowokacji wykonuje sie przez 3 ko-
lejne dni na polu o wymiarach 5 x 8 cm (na zbyt matych
obszarach naswietlanej skory nie mozna wywolaé foto-
reprodukcji) w obrebie niezmienionej skory plecow lub
na wyprostnych czeSciach ramion skojarzona dawka
promieniowania UVA (60-100 mJ/cm2) i UVB
1,5 MED. Wazne jest rowniez, aby oceniani pacjenci
w trakcie fototestow nie byli leczeni preparatami przeciw-
malarycznymi, kortykosteroidami lub lekami o dziala-
niu immunosupresyjnym.

Kliniczne obserwacje sprowokowaly badania labora-
toryjne, ktore mialy na celu ujawnienie mechanizmow
tych zjawisk. Badania in vitro umozliwiaja zbadanie
procesow, poprzez ktore dochodzi do rozwoju zmian
w toczniu, i odpowiedz na pytanie, dlaczego promienio-
wanie ultrafioletowe powoduje nasilenie objawoéw skor-
nych i narzadowych. Obecnie uwaza sie, ze pod wply-
wem tego promieniowania dochodzi do zmiany
cytoszkieletu keratynocytu, translokacji antygenow
w komorcee i apoptozy prowadzacej do nagromadzenia
autoantygenow na jej powierzchni. Upo$ledzenie proce-
su fagocytozy, glownie zwigzanego z defektem funkcji
makrofagdéw, i czynniki genetyczne przyczyniaja sie
do zwiekszonej produkeji autoprzeciwcial. Cze$é auto-
row uwaza, ze za fotowrazliwosé chorych na toczen od-
powiada takze polimorfizm promotora genu dla TNF-o
(308A), co wiaze sie z nadmierna produkcja
TNF-a — czynnika nasilajacego proces apoptozy — i przy-
czynia sie do wrodzonej predyspozycji do produkeji prze-
ciwcial.

Promieniowanie ultrafioletowe prowadzi do przela-
czenia aktywnos$ci w kierunku Th2, a nie Thi, a wiec
w kierunku aktywacji limfocytéw B, co jest wytlumacze-
niem, dlaczego po ekspozycji na promieniowanie
ultrafioletowe dochodzi do zaostrzenia zmian skérnych.
Na skutek naswietlania zwieksza sie produkcja IL-10,
cytokiny bedacej czynnikiem wzrostu dla limfocytéow B,
ktora przyczynia sie do ich wydtuzonego przezycia i za-
ostrzenia procesu chorobowego.
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Mechanizmy wptywu promieniowania
ultrafioletowego na uktad
immunologiczny i skoére

Joanna Narbutt

Katedra i Klinika Dermatologii i Wenerologii
Uniwersytetu Medycznego w todzi

Na podstawie wieloletnich badan naukowych prowa-
dzonych zaréwno w warunkach in vitro, jak i in vivo wy-
kazano zdolno§¢ promieniowania ultrafioletowego
(ultraviolet radiation — UVR) do modulacji uktadu im-
munologiczngo, czego przykladem jest m.in. supresja
reakeji nadwrazliwosci kontaktowej w wyniku zaburze-
nia funkcjonalnego kontaktu miedzy komorkami pre-
zentujacymi antygen a limfocytami T. W zjawisku foto-
immunosupresji odgrywaja takze role powstawanie
fotoproduktéw w wyniku uszkodzenia DNA, generacja
pod wplywem UVR haptenoswoistej populacji limfocy-
tow T-regulacyjnych, wolnych rodnikéw tlenowych,
a takze wydzielanie przez komorki naskorka licznych cy-
tokin, m.in. IL-1, IL-6, IL-10 i TNF-o.. W zwiazku z obec-
noscia przekonujacych dowodéw na udzial UVR w pato-
genezie nowotwordw skory, a z drugiej strony z coraz
powszechniejszym przebywaniem ludzi w warunkach
plenerowych i weciaz modna opalenizna, coraz wieksza
uwage skupia sie na UVR, wyjas$niajac mechanizmy jego
wplywu na nasze zdrowie. Wiele organizacji prozdro-
wotnych podejmuje w ostatnich latach zakrojone
na szeroka skale akcje, majace na celu propagowanie
w spoleczenistwie ograniczenia ekspozycji na UVR oraz
codziennego stosowania fotoprotekeji. Z drugiej jednak
strony, UVR w zakresie UVA i UVB jest szeroko stoso-
wane w lecznictwie dermatologicznym, stanowiac pod-
stawe terapii wielu choréb o podlozu immunologicz-
nym, m.in. luszczycy i atopowego zapalenia skory.
Wyniki badan potwierdzaja, ze szkodliwy w warunkach
naturalnych wplyw UVR na poszczegélne elementy
ukladu immunologicznego (m.in. komérki Langerhan-
sa, limfocyty T) stanowi wyja$nienie skuteczno$ci tera-
peutycznej fototerapii. Podczas wykladu zostana przed-
stawione nowoczesne poglady dotyczace molekularnych
aspektow dzialania UVR na uklad immunologiczny
czlowieka.
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Zastosowanie nowoczesnych technik
laserowych w dermatologii

Adam Halbina!-2, Rafat Bartkowiak!:2

ICentrum Medyczne DERMED w todzi
2Klinika Dermatologii, Dermatologii Dzieciecej i Onkologicznej

I Katedry Dermatologii Uniwersytetu Medycznego w todzi,
Wojewddzki Specjalistyczny Szpital im. dr. WA. Biegaiskiego w todzi

Pierwsze zastosowania laserow w medycynie przypa-
daja na polowe lat 60. ubieglego wieku, jednak dopiero
od lat 80. XX wieku doszlo do ich szerszego upowszech-
nienia. LASER — akronim pojecia light amplification by
stimulated emission of radiation, tzn. wzmocnienie
Swiatla przez wymuszona emisje promieniowania — stal
sie jednoczes$nie ogolnie przyjeta nazwa urzadzen wyko-
rzystujacych wspomniane zjawisko. Osrodkiem lasera
decydujacym o wlasciwoSciach emitowanej przez niego
fali moze by¢ ciecz, cialo stale lub gaz, od ktérych z kolei
pochodza nazwy rodzajowe laser6w. Laser jest urzadze-
niem emitujacym w sposéb ciagly lub impulsowy inten-
sywna, spdjna wigzke $wiatta monochromatycznego, tj.
jednej dlugoséci fali dajacej jeden okreslony kolor. Caly
czas powstaja nowe typy laseréw o réznej charakterysty-
ce impulséw $wiatla i — co za tym idzie — réznej specyfi-
ce oddzialywania na tkanke z coraz szerszym zastosowa-
niem w medycynie, szczegdlnie w dermatologii. W tej
dziedzinie medycyny wykorzystuje sie przede wszystkim
lasery wysokoenergetyczne do destrukeji lub usuwania
tkanki, natomiast lasery niskoenergetyczne (biostymula-
cyjne) stuza odnowie tkanek oraz terapii metoda fotody-
namiczng. Wspolczesne lasery w dermatologii to glownie
lasery impulsowe, o odpowiednio dobranym czasie trwa-
nia impulsu i odpowiedniej dlugosci fali, co warunkuje
absorpcje roznych dlugosci fal przez rézne chromofory
skéry — melanine, wode, kolagen — lub zawarta w naczy-
niach hemoglobine. Dlugo$¢ trwania impulsu decyduje
o tym, w jakim czasie zostanie dostarczona dana ilo§¢
energii, co z kolei (wraz z czasem relaksacji termicznej
zmiany, czyli czasem, w ktérym okreslony obiekt oddaje
do otoczenia polowe dostarczonej energii) warunkuje
rozlegloé¢ urazu cieplnego tkanki. Impuls o odpowied-
niej dlugo$ci fali i czasie krotszym niz czas relaksacji ter-
micznej pozwala zadziala¢ na $ciéle okre$lony obszar bez
uszkadzania otaczajacych go tkanek, prowadzac do se-
lektywnej fototermolizy obiektu, np. naczynia krwionos-
nego. Jest to metoda zaproponowana przez Andersona
i Parrischa na poczatku lat 80. XX wieku. Dlatego kieru-
nek rozwoju nowoczesnych technik laserowych w der-
matologii przebiega w kierunku dopasowania rodzaju
i charakteru impulsu do okreslonej struktury, na ktora
zamierza sie oddzialywaé z jednoczesnym zminimalizo-
waniem ryzyka dzialan niepozadanych.

Za pomoca laser6w mozna z powodzeniem leczy¢
wiele zmian naczyniowych, takich jak teleangiektazje,
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zylaki, naczyniaki, miesaki Kaposiego, ziarniniaki na-
czyniowe, rogowce krwawe, znamiona naczyniowe pla-
skie (PWS). W tym celu stosuje sie lasery: argonowy
(514/528 nm), diodowy (810 nm), diodowy (940 nm),
KTP/YAG (532 nm), barwnikowy (585 nm), Nd:YAG
(1064 nm).

W leczeniu zmian barwnikowych typu plam soczewi-
cowatych, piegow, plam café au lait, przebarwien poza-
palnych i polekowych, melasmy oraz tatuazy (w tym
przypadku z krotkim czasem impulsu) mozna zastoso-
wad lasery: pulsacyjny barwnikowy (510 nm), rubinowy
i rubinowy Q-switch (694 nm), KTP (532 nm), Nd:Yag
i Nd:Yag Q-switch (1064 nm), aleksandrytowy Q-switch
(755 nm), miedziowy (510 nm), kryptonowy
(521, 530 nm), Erb-Yag (2940 nm), CO,, (10 600 nm).

Jednym z podstawowych zastosowan energii lasero-
wej w selektywnej fototermolizie jest epilacja, do ktorej
wykorzystuje sie lasery: rubinowy (694 nm), aleksandry-
towy (755 nm), diodowy (800 nm), Nd-Yag (1064 nm).

W dermatochirurgii do usuwania zmian skornych,
np. brodawek wirusowych, gruczolakow potowych i to-
jowych, kepek zoltych, choroby Bowena, znamion na-
skorkowych, trichoepithelioma, ziarniniakbw naczynio-
wych, miesakéw naczyniowych, rogowcow krwawych,
rhinophyma, bliznowcow, uzywa sie przede wszystkim
lasera CO,, (10 600 nm), ktory moze by¢ takze wykorzy-
stany do przygotowania miejsc przeszczepu wlosow.

Zastosowanie technik laserowych z duzym powodze-
niem znalazlo miejsce w resurfacingu skory, szczegdl-
nie w leczeniu zmarszczek, blizn pourazowych i potra-
dzikowych oraz fotostarzenia skory (photoaging).
W zabiegach tych wykorzystuje sie przede wszystkim la-
sery: $wiatlowodowo-Erb-szklany frakcyjny (1550 nm),
Erb-Yag (2940 nm), CO, zwykly, pulsacyjny i frakcyjny
(10 600 nm).

Zaobserwowano takze korzystne dzialanie laseréow
nieablacyjnych w resurfacingu skory, bez uszkodzenia
naskorka, zwlaszcza laseré6w: KTP (532 nm), PDL
(585 nm), Nd:Yag Q-switch (1064 nm), rubinowy
Q-switch (694 nm).

Réwnolegle do urzadzen laserowych rozwijaja sie
nielaserowe zrodla §wiatla (wysokoenergetyczne lampy
blyskowe) — IPL (intense pulsed light), emitujace im-
pulsowe intensywne $wiatlo o dlugosci fal w zakre-
sie 400—1100 nm. Urzadzenia te sg tansze od laserow,
nie sa zrédlem $wiatla monochromatycznego, jednak
w urzadzeniach tego typu stosuje sie filtry poprawiajace
wybioérczoé¢ dzialania. Znajduja one zastosowanie
w zmianach naczyniowych, tradziku zwyklym, ré6zowa-
tym, fotostarzeniu, epilacji i przebarwieniach.

Rozwijajace sie ustawicznie techniki laserowe w der-
matologii przez coraz szersze zastosowania i dostepnosé¢
pozwalaja zaoferowaé wielu pacjentom nowe mozliwo-
$ci terapeutyczne.
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Metoda fotodynamiczna w leczeniu
zakazen skory wirusami brodawczaka
ludzkiego

Izabela Polak-Pacholczyk!, Andrzej Kaszuba!:2

ISpecjalistyczne Gabinety Lekarskie DERMED w todzi
2Klinika Dermatologii, Dermatologii Dzieciecej i Onkologicznej
Uniwersytetu Medycznego w todzi

Brodawki stanowia grupe obejmujaca wiele zmian
klinicznych wywolanych wirusami brodawczaka ludz-
kiego (human papilloma virus — HPV). Do najcze$ciej
wystepujacych naleza brodawki zwykle, plaskie, stop
oraz plciowe, czyli klykciny konczyste.

Czesto$¢ wystepowania zakazen HPV, szczeg6lnie
u ludzi mlodych, oraz sklonno$¢ do nawrotéw spra-
wiaja, ze poszukiwane sa nowe, mniej inwazyjne meto-
dy lecznicze, ktore po ustapieniu zmian skérnych dawa-
lyby réwniez dobre efekty estetyczne. W terapii
najczesciej stosuje sie Srodki dzialajace miejscowo, takie
jak kwas salicylowy, mlekowy, rezorcyne, dimetylosul-
fotlenek (DMSO), s5-fluorouracyl, retinoidy, imikwi-
mod, oraz metody zabiegowe — kriochirurgie, elektro-
chirurgie, zabiegi laserowe (laser CO,, Erb-Yag) czy
chirurgiczne usuwanie zmian.

Terapia fotodynamiczna jest nieinwazyjna metoda
wykorzystujaca $rodki Swiattouczulajace oraz $wiatlo
widzialne do wybidérczego uszkodzenia i martwicy nie-
prawidlowych komorek. Skuteczno$c tej metody udo-
wodniona zostala przede wszystkim w leczeniu stanoéw
przednowotworowych skory, gtéwnie rogowacenia sto-
necznego i najczesciej wystepujacego u ludzi raka pod-
stawnokomorkowego skory. W ostatnich latach pojawi-
ly sie doniesienia o jej skuteczno$ci w leczeniu
nienowotworowych schorzen skory, m.in. wywolywa-
nych przez wirusy.

Celem pracy byla ocena skuteczno$ci klinicznej i ob-
jawow ubocznych wystepujacych w czasie leczenia me-
toda fotodynamiczng ALA-PDT chorych z opornymi
na inne metody terapii brodawkami zwyklymi, ptaskimi
i stop.

Wyniki badania przeprowadzonego w o$rodku wy-
kazaly, ze terapia fotodynamiczna moze by¢ skuteczna,
alternatywna metoda w leczeniu zakazen skory wirusa-
mi HPV, opornych na inne metody terapeutyczne. Obie-
cujace wydaja sie bardzo dobre efekty leczenia uzyskane
w przypadkach brodawek plaskich i dobre wyniki lecze-
nia brodawek stop. Istotng przewaga ALA-PDT nad me-
todami stosowanymi dotychczas, szczegblnie w przy-
padkach brodawek rak, sa bardzo dobre efekty
kosmetyczne oraz stosunkowo niewielkie objawy ubocz-
ne, co pozwala zaliczy¢ te metode leczenia do procedur
o bardzo malej inwazyjnoSci.
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Terapia fotodynamiczna
w chorobach skéry

Izabela Polak-Pacholczyk!, Andrzej Kaszuba?

ISpeqjalistyczne Gabinety Lekarskie DERMED w todzi
2Klinika Dermatologii, Dermatologii Dzieciecej i Onkologicznej
Uniwersytetu Medycznego w todzi

Terapia fotodynamiczna jest nieinwazyjna metoda
oparta na reakcji fototoksycznej miedzy substancja
$wiattouczulajacg a Swiattem o odpowiedniej dla danej
substancji dlugosci fali. Pozwala to na selektywne nisz-
czenie chorobowo zmienionych komorek, bez zbednych
uszkodzen tkanek zdrowych. Terapia fotodynamiczna
znalazla zastosowanie przede wszystkim w leczeniu sta-
now przednowotworowych i nieczerniakowych nowo-
tworow skory. Opisuje sie takze jej skuteczne wykorzy-
stanie w terapii luszczycy, brodawek wirusowych,
tradziku pospolitego, liszaja plaskiego przerostowego
czy hirsutyzmu.

W pracy przedstawiono doniesienia z pi$miennictwa
na temat wykorzystania terapii fotodynamicznej
w schorzeniach dermatologicznych oraz uzyskane
w nich efekty, a takze wlasne obserwacje kliniczne pa-
cjentéw z rakiem podstawnokomoérkowym, rogowace-
niem slonecznym oraz choroba Bowena. Pacjentow
poddano terapii fotodynamicznej z zastosowaniem kwa-
su 5-6-aminolewulinowego (ALA) lub jego metylowej
pochodnej (MAL) oraz lampy Aktilite® emitujacej $wia-
tlo o dlugoéci A = 630 nm.

Poczynione obserwacje pozwalaja uznac terapie fo-
todynamiczna za metode bezpieczna, skutecznie dziala-
jaca, zwlaszcza w przypadkach rogowacenia stoneczne-
go, dajaca jedynie przejSciowe objawy uboczne
i pozwalajaca takze na uzyskanie zadowalajacych efek-
tow kosmetycznych.

Wiedza matek na temat wptywu
promieniowania ultrafioletowego
na skére dzieci

Andrzej Jaworek!, Magdalena Jaworek?,
Anna Wojas-Pelc!, Matgorzata Pastuszczak3

IKatedra Dermatologii Uniwersytetu Jagiellonskiego

Collegium Medicum w Krakowie

2Zaktad Fizjoterapii Instytutu Fizjoterapii Wydzialu Nauk o Zdrowiu
Uniwersytetu Jagiellorskiego Collegium Medicum w Krakowie
3Szpital Spedjalistyczny im. J. Dietla w Krakowie

Promieniowanie sloneczne jest nieodlgcznym ele-
mentem ludzkiego zycia. Wedlug wielu autoréw az 80%
dawki promieniowania slonecznego oddzialujacego
na skore w ciagu zycia dotyczy oséb ponizej 18. roku zy-

Przeglad Dermatologiczny 2009/2



SESJA TEMATYCZNA 3: FOTODERMATOZY

cia. Wydaje sie wiec, ze znajomo$¢ zagadnien dotycza-
cych fotoprotekeji powinna byé szczegélnie rozpo-
wszechniona wéréd matek dzieci malych i mlodziezy.

Celem pracy byla ocena wiedzy matek dzieci poni-
zej 10. roku zycia, bez dodatkowych schorzen dermato-
logicznych. Wiedze oceniano na podstawie wynikow an-
kiety skladajacej sie z 36 pytan otwartych i testowych
opracowanej do celow badania przez zespol Katedry
Dermatologii Uniwersytetu Jagiellonskiego Collegium
Medicum w Krakowie. Badaniem objeto grupe 127 ko-
biet, z ktorych wiekszo$¢ (80,7%) przyznala, ze ,zdecy-
dowanie lepiej czuje sie opalona”, a ,,zdrowe dziecko to
dziecko opalone”. Jednocze$nie dla prawie 40% pan
klasyczne solarium wydaje sie idealnym i najbezpiecz-
niejszym Srodkiem do osiggniecia opalenizny. Po-
nad 50% kobiet udzielila ztych odpowiedzi na pytania
dotyczace zasad fotoprotekeji dzieci. Jednocze$nie swo-
je wiadomosci na temat wplywu promieniowania ultra-
fioletowego na skore jako wystarczajace i bardzo dobre
ocenialo 61,2% ankietowanych.

Na podstawie wynikow badania wydaje sie, ze ko-
nieczna jest dalsza edukacja prozdrowotna matek w za-
kresie zasad fotoprotekeji dzieci ponizej 10. roku zycia.
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Choroby tkanki tacznej u dzieci

Aleksandra Wilkowska

Katedra i Klinika Dermatologii, Wenerologii i Alergologii
Akademii Medycznej w Gdansku

Do choroéb tkanki tacznej naleza schorzenia o bardzo
r6znych objawach i odmiennym przebiegu. Wspoélna ce-
cha tych chorob jest stan zapalny tkanki tacznej o pod-
lozu autoimmunologicznym. U dzieci i mlodocianych
choroby tkanki lacznej wystepuja rzadziej. Mimo wielu
podobienstw do choréb tkanki lacznej u doroslych,
schorzenia te spotykane u dzieci wykazuja wiele odreb-
nosci.

Ukladowy toczen rumieniowaty (systemic lupus ery-
thematosus — SLE) w 15—20% przypadkow wystepuje
do 20. roku zycia, 10% przypadkéw rozpoczyna sie
przed 15. rokiem zycia i tylko 5% przypadkéw ma pocza-
tek ponizej 5. roku zycia. Poczatek choroby czesto jest
trudny do uchwycenia. Pierwszymi objawami moga by¢
przelotne zmiany skorne i zwiekszenie sie temperatury.
U dzieci czesto (90%) pojawiaja sie zmiany stawowe
w obrebie stawdéw skokowych i kolanowych. Bole sta-
wow sa malo charakterystyczne, dlatego czesto chorobe
rozpoznaje sie po wystapieniu objawoéw nerkowych lub
ze strony oérodkowego ukladu nerwowego. Inne objawy
obserwowane w przebiegu SLE u dzieci to: bole glowy,
uczucie zmeczenia, poty nocne, utrata masy ciala, zmia-
ny w sercu, plucach, przewodzie pokarmowym, zmiany
hematologiczne oraz wypadanie wloséw. U 20-60%
dzieci w przebiegu SLE wystepuje ponadto hepatomega-
lia, splenomegalia, powiekszenie wezléw chlonnych, co
moze budzi¢ podejrzenie choroby rozrostowej. Szczegdl-
na postacia tocznia rumieniowatego u dzieci jest
toczen rumieniowaty noworodkéw. Wystepuje on u no-
worodkéw i niemowlat, ktérych matki maja pelnoobja-
wowy SLE, RZS lub inna chorobe tkanki lacznej. Moga
mie¢ takze objawy poronne lub by¢ bezobjawowe. Toczen
rumieniowaty noworodkow wiaze sie z biernym przenie-
sieniem przeciwcial matki przez lozysko do ptodu.

Podostry toczen rumieniowaty oraz toczen rumienio-
waty skorny przewlekly u dzieci wystepuje rzadko.

Twardzina ukladowa u dzieci i mlodocianych poja-
wia sie bardzo rzadko. Obraz kliniczny jest czesto niety-
powy. Wystepuje trzy razy czeSciej u dziewczynek niz
u chlopcow. O rozpoznaniu decyduje obecno$c przeciw-
cial Sd 70 oraz ACA. U dzieci czeSciej obserwowana po-
stacig twardziny jest twardzina ograniczona, zwlaszcza
twardzina linijna.

Zapalenie skorno-miesniowe to choroba ukladowa
zajmujaca skore, miesnie oraz narzady wewnetrzne.
U dzieci zapalenie skorno-mie$niowe czesto ma prze-
bieg ostry, bywa wowczas poprzedzone infekcja gornych
dr6g oddechowych. Podkre§la sie tu role wirusow
Coxackie oraz paramiksowiruséw. W przebiegu choroby

170

u dzieci obserwuje sie: wysoka goraczke, znaczne osta-
bienie, zmiany narzadowe, stan zapalny naczyn, owrzo-
dzenia na opuszkach palcéw oraz zmiany zapalno-
-obrzekowe na twarzy, zwlaszcza w okolicy oczodolow.
Podobnie jak u dorosltych, wystepuja ponadto zmiany
w obrebie waléw paznokciowych, objaw Gottrona oraz
zmiany rumieniowe na karku. W postaci przewleklej
choroba ma skryty charakter, wystepuje uczucie zme-
czenia, bole mie$niowe, na skorze obserwuje sie rumie-
nie z cechami zaniku, teleangiektazje poikilotermiczna,
zmiany na blonach sluzowych oraz zwapnienia w okoli-
cy stawow prowadzace do inwalidztwa. Tendencje
do zwapnienia obserwuje sie zwlaszcza u najmlodszych
dzieci.
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Atopowe zapalenie skory u dzieci.
Poréwnanie indeksu SCORAD
i Rajka-Langelanda w wybranej populacji

Tomasz Kotodziej

Katedra i Klinika Dermatologii, Wenerologii i Alergologii
Akademii Medycznej we Wroctawiu

Atopowe zapalenie skory (AZS) jest najistotniejszym
problemem dermatologicznym dzieci w wieku przed-
szkolnym. Czesto$¢ wystepowania AZS w tym okresie
ocenia sie na 5—20% populacji, a w Polsce prowadzi sie
nieliczne duze badania epidemiologiczne. W pilotazowej
pracy oceniano nasilenie AZS u dzieci — pacjentéw po-
radni dermatologicznych, z uzyciem dwdch skali nateze-
nia choroby SCORAD i Rajki-Langelanda (w modyfikacji
NESS) [1]. Dodatkowo sprawdzano, czy zastosowanie
skréconych brytyjskich kryteriow diagnostycznych AZS
w formie ankiety dla rodzicoOw nie utrudni ustalenia roz-
poznania. Celem pracy byla przede wszystkim oce-
na przydatno$ci zastosowanego schematu diagnostycz-
nego do przyszlych badan w duzej populacji dzieciece;.

Zbadano dermatologicznie, w obecnoéci rodzi-
cow, 71 dzieci w wieku od 1 do 6 lat kierowanych do po-
radni dermatologicznej z rozpoznaniem AZS. Ze wzgle-
du na zalozone ograniczenia czasowe i konieczno$é
maksymalnego uproszczenia procedury rodzice kazdego
dziecka samodzielnie wypelniali, w formie ankiety,
skrocone kryteria diagnostyczne dla atopowego zapale-
nia skory (The United Kingdom Working Party’s Dia-
gnostic Criteria For Atopic Dermatitis) [2]. W dalszej
kolejnoSci oceniano natezenie choroby wg skali
SCORAD i zmodyfikowanej Rajka-Langelanda (The
Nottingham Eczema Severity Score).

Ankiety od rodzicow wszystkich pacjentow byly
zgodne z pierwotnym rozpoznaniem i pozwalaly na roz-
poznanie AZS nawet w wyjatkowo tagodnych przypad-
kach. Natezenie AZS w skali SCORAD i NESS zestawio-
no w tabeli I.

Stosujac wstepna diagnostyke AZS w formie ankieto-
wej 1 weryfikujge pozytywne przypadki z uzyciem skali
SCORAD lub NESS, mozna stosunkowo prosto i szybko
przeprowadzi¢ badania przesiewowe populacji dziecie-
cej na duza skale. Stosunkowo duzy odsetek niezgod-
nych wynikow w zaleznosci od zastosowanych indeksow

sklania do réwnoleglego stosowania obu skali pomiaru
natezenia AZS.
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Osobliwosci atopowego zapalenia skory
u dzieci

Aleksandra Batycka-Baran, Tomasz Kofodziej

Katedra i Klinika Dermatologii, Wenerologii i Alergologii
Akademii Medycznej we Wroctawiu

Wyprysk atopowy jest jedna z najczestszych derma-
toz wystepujacych u dzieci. Szacuje sie, ze dotyczy on
od 10 do 20% dzieci w populacji ogdlnej. Niemal u poto-
wy malych pacjentéw choroba rozpoczyna sie miedzy
3. a 6. miesigcem zycia, do 5. roku zycia rozwija sie juz
u 85% predysponowanych do niej oséb. W niektorych
badaniach wykazano zwiazek zachorowania na AZS
z wyzszym statusem socjoekonomicznym rodzicéw cho-
rych dzieci, ale mechanizm tej zalezno$ci nie jest pozna-
ny. Obecnoéc¢ zwierzat w domu byla uwazana za czynnik
zwiekszajacy ryzyko zachorowania na AZS, jednak nie-
ktére badania wskazuja na odwrotna zalezno$é, co unie-
mozliwia wypracowanie jednolitego stanowiska. Profi-
laktyczny efekt karmienia piersia przez matke jest
dobrze udokumentowany i wg niektérych autorow
zmniejsza nawet o polowe wystepowanie AZS.

Patogeneza AZS jest zlozong interakcja miedzy czyn-
nikami genetycznymi, zaburzeniami w funkcjonowaniu
bariery skornej, odpowiedzig immunologiczna i Srodowi-
skiem osobniczym. Istotna role odgrywaja tu mechani-
zmy zwigzane z I i IV typem odpowiedzi immunologicz-
nej. Wrodzona sklonno$¢ jest poligenowa, a geny

Tabela I. Natezenie atopowego zapalenia skory w skali SCORAD i NESS

Nasilenie atopowego zapalenia skéry

Niezgodnos¢ indeksow

n n (indeks SCORAD) n (indeks NESS) n (%)
niskie/Srednie/wysokie niskie/Srednie/wysokie
chiopcy 38 [1/15/12 10/13/15 7 (18%)
dziewczynki 33 10/17/6 8/15/10 10 (30%)
razem 71 21/33/18 18/28/25 17 (24%)
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zwigzane z rozwojem choroby sa zlokalizowane m.in.
na chromosomach: 1, 3, 5, 14, 16, 17, 18 1 20. Czynniki éro-
dowiskowe wplywajace na rozwdj choroby to alergeny po-
karmowe i powietrznopochodne. Alergia pokarmowa wy-
daje sie szczegblnie istotna u dzieci i wystepuje
u okolo 25-50% badanych. U wiekszosSci dzieci z AZS
okolo 3.—5. roku zycia nastepuje zmiana odczynowosci
z alergenéw pokarmowych na powietrznopochodne. Ze
wzgledu na oslabienie funkcji barierowej skory u pacjen-
tow z AZS moze doj$¢ do przenikania alergenéw przez
skore i rozwoju uczulenia po kontakcie z alergenem
na drodze mechanizmu reakeji immunologicznej typu IV.

W obrazie klinicznym AZS u dzieci mozna wyr6znié
trzy fazy. Pierwsza, niemowleca, obejmuje okres od
3. miesiaca do 2. roku zycia, a zmiany chorobowe obej-
muja twarz, owlosiona skore glowy i szyje. Z wiekiem
przesuwaja sie na konczyny i w p6zZniejszym okresie
choroby od 2. do 12. roku zycia umiejscawiaja sie w roz-
nych miejscach ciala, typowo w okolicach zgieciowych
i na posladkach. Sa to zaréwno ogniska lichenifikacji,
jak i wysiekowe z obecnosScia grudek, pecherzykow
i strupéw. U nastolatkow — od 12. do 18. roku zycia
— choroba lokalizuje sie w zgieciach lokciowych, kolano-
wych na nadgarstkach w okolicy kostek i na powiekach.
Sa to zwykle ogniska lichenifikacji i przeczosy, rzadziej
zmiany wysiekowe. Choroba wplywa w znacznym stop-
niu na jako$¢ zycia dzieci i ich rodzicéw. Dotyka aspek-
tow sfery emocjonalnej, wywolujac uczucia leku, wzmo-
zonego napiecia, rozdraznienia i frustracji.

Rozpoznanie AZS opiera sie na badaniu fizykalnym
i wywiadzie, ze szczegblnym uwzglednieniem kryteriow
Hanifina i Rajki. Dodatkowo wykonuje sie testy punkto-
we z alergenami pokarmowymi i powietrznopochodnymi.
Poziom catkowitych i swoistych przeciwcial klasy IgE
w surowicy jest zwiekszony, ale tylko u pacjentéw z ze-
wnatrzpochodnym AZS (okolo 80% przypadkéw). Ostat-
nio coraz szerzej stosuje sie atopowy test platkowy (atopy
patch test — APT), ktéry moze potwierdza¢ znaczenie kli-
niczne niektérych alergenéw w wywolaniu zmian skor-
nych. Diagnostyka roznicowa AZS u dzieci obejmuje wie-
le jednostek chorobowych, m.in.: $wierzb, lojotokowe
zapalenie skory, tuszczyce, histiocytoze z komoérek Lan-
gerhansa, potéwki czerwone, chorobe Gianottiego-Cro-
stiego, rogowacenie mieszkowe i krostkowice eozynofilo-
wa niemowlat. Do klasycznych powiklan AZS u dzieci
naleza nadkazenia bakteryjne i wirusowe, zwlaszcza gron-
kowcem zlocistym i wirusem opryszczki. W przypadku
szczegblnie ciezkiego przebiegu AZS z silnym $wiadem
i uczuleniem na liczne alergeny pokarmowe moze dojs$é
do zaburzen wzrostu, dlatego u takich dzieci niezmiernie
wazna jest regularna kontrola pediatryczna.

W leczeniu i profilaktyce bardzo wazne jest stosowa-
nie emolientéw poprawiajacych funkcje barierowa sko-
ry. Leczenie miejscowe zmian zapalnych opiera sie
na stosowaniu kortykosteroidéw oraz inhibitoréw kal-
cyneuryny. Doustne leki przeciwhistaminowe, tak-
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ze 1 generacji, wyraznie zmniejszaja $wiad i ulatwiaja
sen, co dodatkowo poprawia kondycje psychofizyczna
chorego i prowadzi do szybszego ustapienia zmian skor-
nych. W ciezkich postaciach wyprysku atopowego stosu-
je sie dodatkowo ogolnie cyklosporyne lub kilkudniowa
ogblng steroidoterapie, a po opanowaniu ostrej fazy
choroby fototerapie — PUVA (fotochemioterapie) lub
waskozakresowe UVB (311 nm).

Potencjalne zastosowanie peptydow
przeciwdrobnoustrojowych w leczeniu
atopowego zapalenia skory

Wioletta Baranska-Rybak!, tukasz Szultka?,
Matgorzata Dawgul2, Roman Nowicki!,
Jadwiga Roszkiewicz! Wojciech Kamysz?2
IKlinika Dermatologii, Wenerologii i Alergologii
Akademii Medycznej w Gdansku

2Katedra Chemii Nieorganicznej Wydziatu Farmaceutycznego
Akademii Medycznej w Gdansku

Staphylococcus aureus jest patogenem kolonizuja-
cym skore 80—100% chorych na atopowe zapalenie sko-
ry (AZS). Zageszczenie patogenu na skorze (cfu/cm?2)
u chorych na AZS jest znacznie wieksze niz u os6b zdro-
wych. Przyczyny kolonizacji skory tym drobnoustrojem
w AZS obejmuja m.in. zmniejszone stezenie natural-
nych peptydéw przeciwdrobnoustrojowych (np. LL-37,
B-defensyn). Sa one integralnym sktadnikiem odporno-
$ci wrodzonej i produkowane w duzych liczbach w miej-
scu infekeji i w warunkach stanu zapalnego. Ich rola
w warunkach stanu zapalnego polega na: inicjacji lizy
komorek bakteryjnych i uwalnianiu bakteryjnych me-
diatoréw stanu zapalnego, degranulacji komoérek tucz-
nych, indukcji chemotaksji neutrofiléow oraz stymulacji
gojenia poprzez zwiekszenie chemotaksji fibroblastow
i ich wzrostu. Zwiekszanie opornos$ci bakterii na kon-
wencjonalne antybiotyki stanowi powazny problem
wspolczesnej medycyny i sklania do poszukiwania no-
wych metod terapeutycznych wykorzystujacych mozli-
wosci obronne ludzkiego ustroju.

Celem pracy byla ocena wrazliwo$ci szczepow S. au-
reus izolowanych od chorych na AZS na wybrane pepty-
dy przeciwdrobnoustrojowe: temporyne A, citropine 1.1,
aureine 1.2, uperyne 3.6, protegryne 1 i lipopeptyd.

Identyfikacje szczep6ow S. aureus uzyskanych ze zgie-
cia lokciowego chorych na AZS dokonano za pomoca
metod rekomendowanych przez NCCLS, natomiast
wrazliwos¢é na peptydy przeciwdrobnoustrojowe
przy uzyciu metody mikrorozcienczen [oznaczenie mi-
nimalnego stezenia hamujacego (minimal inhibitory
concentration — MIC) i minimalnego stezenia bakterio-
bbjczego (minimal bactericidal concentration — MBC)].
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Wrazliwo$¢ badanych szczepoéw na substancje przedsta-
wia sie nastepujaco: temporyna A — MIC 8-32 mg/l,
MBC 16-64 mg/l, citropina 1.1 — MIC 8-32 mg/],
MBC 16-64 mg/l, aureina 1.2 — MIC 32-128 mg/],
MBC 64-128 mg/1, uperyna 3.6 — MIC 128-256 mg/],
MBC 128-128 mg/1, protegryna 1 — 16—32 mg/l, lipo-
peptyd — MIC 1-8 mg/1, MBC 2—8 mg/1. Przeprowadzo-
ne badania wskazuja, ze peptydy przeciwdrobnoustrojo-
we wydaja sie interesujaca alternatywa w stosunku
do konwencjonalnej antybiotykoterapii, a uzyskane wyni-
ki daja mozliwo$é opracowania nowych metod terapeu-
tycznych skutecznych w stosunku do wielu patogenéw.

Czy szczepy Staphylococcus aureus
wydzielajace superantygeny s3 bardziej
odporne na terapi¢g?

Wioletta Baranska-Rybak!, tukasz Szultka?,
Matgorzata Sokotowska-Wojdyto!, Roman Nowickil,
Jadwiga Roszkiewicz! Wojciech Kamysz2

I Klinika Dermatologii, Wenerologii i Alergologii

Akademii Medycznej w Gdansku

2Katedra Chemii Nieorganicznej Wydziatu Farmaceutycznego
Akademii Medycznej w Gdansku

Staphylococcus aureus jest patogenem kolonizuja-
cym skore 80—-100% chorych z wypryskiem atopowym,
a wydzielane przez niego superantygeny sa uznanym
czynnikiem zaostrzajacym przebieg schorzenia. Istnieja
pojedyncze doniesienia na temat roli gronkowca zloci-
stego w luszezycy, liszaju plaskim czy zespole Seza-
ry’ego. W prezentowanej pracy badaniu poddano cho-
rych z erytrodermia o podlozu nowotworowym
i zapalnym, u ktorych oceniano nosicielstwo S. aureus.

Badano nosicielstwo gronkowca zlocistego u chorych
z erytrodermia na réznym tle oraz oceniano zdolnoéc
do wytwarzania superantygenéw przez poszczegdlne
szczepy oraz badanie wrazliwoSci bakterii na antybioty-
ki i naturalne peptydy przeciwdrobnoustrojowe.

Badaniu poddano 35 chorych z erytrodermia, od kto6-
rych pobierano wymazy ze zgie¢ tokciowych w celu oceny
kolonizacji bakteryjnej. S. aureus zidentyfikowano za po-
moca standardowych metod mikrobiologicznych. Ocene
zdolnosci do wydzielania superantygenéw — enterotoksyn
(SEA -D) i toksyny wstrzasu septycznego (TSST-1) —
przeprowadzono przy uzyciu testu hemaglutynacji bier-
nej (Oxoid, UK). Wrazliwoé¢ wyizolowanych szczepow
na antybiotyki (penicyline, oksacyline, erytromycyne,
klindamycyne, ciprofloksacyne, wankomycyne) oraz na-
turalne peptydy przeciwdrobnoustrojowe (temporyne A,
citropine 1.1, Palm-KK-NH2, Palm-RR, aureine 1.2, upe-
ryne 3.6) oceniano za pomoca metody mikrorozcienczen,
oznaczajac minimalne stezenia hamujace wzrost bakterii
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(minimum inhibitory concentration — MIC) oraz mini-
malne stezenia bakteriobdjcze (minimal bactericidal
concentration — MBC).

U 28 z 35 badanych chorych stwierdzono kolonizacje
S. aureus. Superantygeny wydzielalo 50% badanych szcze-
pow, 72,75% szczepow byto opornych w stosunku do peni-
cyliny, 18,2% — erytromycyny, 18,2% — klindamycyny
i 13,6% ciprofloksacyny. Nie stwierdzono opornosci
na wankomycyne. Wszystkie badane szczepy wykazaly
wrazliwo$¢ na naturalne peptydy przeciwdrobnoustrojo-
we, a wartoéci MIC (ug/ml) wynosily odpowiednio: dla
temporyny 8-32, citropiny 8-32, Palm-KK-NH, 1-8
iPalm-RR 2-8, aureiny 1.2 32—128, uperyny 3.6 128—256.

Zarbéwno szczepy wydzielajace, jak i niewydzielajace
superantygenow sg wrazliwe w rGwnym stopniu na pep-
tydy przeciwdrobnoustrojowe, podczas gdy oporno$é
na antybiotyki klasyczne jest znacznie wieksza wsrod
szczepow wydzielajacych superantygeny.

Podologia — problemy rogowacenia
i pekania skory stép

Mirostawa Gatecka, Andrzej Langner

Klinika Dermatologiczna Warszawskiego Uniwersytetu
Medycznego

Podologia to wg definicji Wikipedii dziedzina medy-
cyny zajmujqca sie diagnozowaniem choréb, lecze-
niem (takze chirurgicznym) stopy i stawu kolanowego.
Dolegliwo$ci na stopach traktowane sa jako problem in-
terdyscyplinarny i leczone przez ortopedéw, chirurgow,
diabetologéw, dermatologéw oraz lekarzy rodzinnych,
ale kompleksowo stopami nie zajmuje sie zadna z tych
specjalnoéci. Pielegnacja stop zajmuja sie natomiast ko-
smetyczki, od kilku lat powstaja gabinety specjalistycz-
nej pielegnacji stop. Sami pacjenci zwracaja coraz wiek-
sza uwage na stopy i stosuja Srodki przeznaczone
do pielegnacji stop. Najbardziej dokuczliwymi schorze-
niami s3: wrastajace paznokcie, nadmierna potliwosc,
grzybica skory stop i paznokcei, nadmierne rogowacenie
naskorka, polineuropatia obwodowa, tuszczyca, pekaja-
ce piety, odciski, modzele oraz sucha skéra. Glownym
tematem niniejszego wykladu bedzie zapobieganie i od-
powiednia pielegnacja suchej skory na stopach oraz le-
czenie nadmiernego rogowacenia naskorka.

Sucha skora na stopach to problem wystepujacy
w przebiegu wielu schorzen, nie tylko choréb skéry. Do-
tyczy pacjentéow z cukrzyca, niedokrwieniem konczyn
dolnych, zarostowym zapaleniem tetnic, atopowym za-
paleniem skoéry oraz os6b w podeszlym wieku. Czesto
sucha skora jest jednym z pierwszych objawéw chorobo-
wych, zanim jeszcze wystgpig inne objawy prowadzace
do szybkiego rozpoznania choroby.
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Skora na stopach rézni sie od skory w innych partiach
organizmu i wymaga specjalistycznej pielegnacji. Przede
wszystkim na stopach znajduje sie duzo gruczotéw poto-
wych (na podeszwie okolo 600, na powierzchni grzbieto-
wej stopy ponad 250 gruczoléw na centymetr kwadrato-
wy), niewiele jest natomiast gruczoléw lojowych. Skora
stop jest nieustannie narazona na ucisk z jednej strony
przez obuwie i podloze, po ktérym sie poruszamy, z dru-
giej przez struktury anatomiczne ko$ci i Sciegien.
W miejscach tych od momentu rozpoczecia chodzenia
dochodzi do zwiekszonego rogowacenia naskoérka. Ob-
serwuje sie to juz u dzieci i mlodziezy, a wraz z wiekiem
i pojawianiem sie réznego rodzaju deformacji dochodzi
do nadmiernego rogowacenia naskorka oraz powstawa-
nia modzeli i nagniotkow. Szczeg6lnym problemem jest
pekanie piet. Dotyczy to czesto osob otylych, z wielomili-
metrowymi zrogowaceniami na pietach. Dodatkowo pro-
blem poglebia noszenie niewlasciwego obuwia, np. bu-
téw na wysokim obcasie z otwartq pietq. Pekniecia moga
dotyczy¢ nie tylko warstwy zrogowaciatego naskorka, ale
rowniez skory wlasciwej. Moga towarzyszy¢ temu krwa-
wienia. Nagte powstawanie peknie¢ na pietach dotyczy
kobiet w ciazy przebiegajacej z szybkim przyrostem ma-
sy ciala. Dolegliwosci te sa nadzwyczaj bolesne i utrud-
niaja normalne funkcjonowanie.

Modzele i nagniotki na stopach powstaja w miejscu
zwiekszonego ucisku. NajczeSciej spotyka sie odciski
i modzele na stawach miedzypaliczkowych, nawet u lu-
dzi mlodych. Nastepnym miejscem jest podeszwowa
cze$¢ przodostopia oraz okolice piety. Powstawaniu
nadmiernych zrogowacen sprzyjaja deformacje stop, ta-
kie jak: palce mloteczkowe, hallux valgus, ptaskostopie,
nadmierne wysklepienie stopy itp.

W celu zapobiegania nadmiernemu rogowaceniu na-
skorka oraz suchej skorze na stopach wskazana jest piele-
gnacja stop za pomoca specjalistycznych preparatow. Aby
osiggnac¢ okreslony efekt, szczegdlnie jezeli dolegliwosci
juz wystepuja, nalezy stosowa¢ odpowiednio dobrane
kremy lub masci. Kremy i lotiony, ktére wykorzystuje sie
do pielegnacji ciala, nie sa wskazane do pielegnacji stop
inie daja oczekiwanych efektéw. Skora na stopach wyma-
ga preparatow, ktore ja nawilzaja i natluszczaja, zapobie-
gaja nadmiernemu rogowaceniu naskoérka, nadmiernej
potliwoéci i przykremu zapachowi oraz ktére powinny
chronié przed grzybica. Sktad srodkéw do specjalistycznej
pielegnacji stop jest starannie dobrany. W zaleznoSci
od dolegliwo$ci mozna zastosowaé preparat celowany
na dana dolegliwos¢. Istotne jest, aby zwraca¢ uwage pa-
cjentom z grup ryzyka (osoby z cukrzyca, pacjenci starsi)
na konieczno$¢ pielegnacji stop i zapobieganie powstawa-
niu dolegliwo$ci. W przypadku pojawienia sie modzeli
i odciskdw mozna skorzystaé z profesjonalnej pomocy
specjalistow pielegnacji stop w wybranych gabinetach ko-
smetycznych. Profesjonalne usuwanie zrogowacen odby-
wa sie przy uzyciu sterylnych lub jednorazowych instru-
mentéw rotacyjnych oraz frezarki do pielegnacji stop.
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Dzieki profesjonalnym urzgdzeniom ryzyko urazu i prze-
rwania cigglo$ci skory sprowadzone jest do minimum.

Podsumowujac, pielegnacja skory stop jest istotnym
elementem zapobiegania wielu dolegliwo$ciom na sto-
pach. Konieczne jest uzywanie preparatow specjali-
stycznych przeznaczonych do stop.

Rola emolientéw w atopowym zapaleniu
skory

Iwona Rogala-Poborska

Katedra i Klinika Dermatologii Slaskiego Uniwersytetu Medycznego
w Katowicach

Atopowe zapalenie skory (AZS) jest genetycznie uwa-
runkowana, przewlekly, nawrotowa dermatoza dotycza-
ca zardéwno dzieci, jak i dorostych. Uwaza sie, ze dotyczy
od 10 do 20% populacji, a w ostatnich latach, niestety,
dramatycznie zwieksza sie czesto$é wystepowania tego
schorzenia. Atopowe zapalenie skory charakteryzuje sie
wystepowaniem zmian wypryskowych, nasilonym $wia-
dem i sucho$cig skory, poczatkiem zmian we wezesnym
dziecinstwie oraz wspoélistnieniem objawow atopii u sa-
mego chorego lub u czlonkéw rodziny.
Etiopatogeneza nie jest nadal w pelni poznana. Licz-
ne badania podkre$laja role czynnikéw genetycznych
oraz zewnatrzpochodnych i wewngtrzpochodnych,
a takze role bariery naskérkowej w rozwoju schorzenia.
Charakterystyczna jest dysfunkcja bariery naskorkowej
odpowiedzialnej za ochrone organizmu przed dziala-
niem niekorzystnych czynnikéw Srodowiskowych, in-
fekeyjnych i zewnatrzpochodnych alergen6w. U chorych
stwierdza sie wzmozona przeznaskérkowa utrate wody,
wyzsze pH naskorka wplywajace na zmiane aktywno$ci
enzymo6w macierzy warstwy zewnatrzkomoérkowej war-
stwy rogowej, ktora odgrywa role w syntezie ceramidow
oraz r6znicowania sie keratynocytéw. Zjawiska te skut-
kuja wystepowaniem sucho$ci skory.
Z tego tez powodu w prowadzeniu chorych na AZS,
oprécz leczenia ogbélnego, duzy nacisk kladzie sie
na miejscowq terapie skory suchej wykorzystujaca emo-
lienty, ktére powinny spelniaé nastepujace oczekiwania:
« odbudowa uszkodzonego plaszcza hydrolipidowego
skory,

« prawidlowe uwodnienie warstwy rogowej naskorka
— zmniejszenie transepidermalnej utraty wody,

« uzupelnienie niedoboré6w w lipidach substancji mie-
dzykomorkowej,

« ograniczenie Swiadu.

Nowatorska formula preparatow zapewnia komple-
ksowa terapie skory suchej, a takze stanowi podstawe
profilaktycznej pielegnacji.
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Zespoty znamion naskérkowych

Anna Lis-Swiety

Katedra i Klinika Dermatologii élqskiego Uniwersytetu Medycznego
w Katowicach

Znamiona naskoérkowe (nevus unius lateralis) to
rzadko wystepujace zmiany wrodzone o okre§lonym za-
burzeniu rozmieszczenia lub skladu ilosciowego prawi-
dlowych elementéw skory (hamartoma) pochodzenia
ektodermalnego. Sa one wynikiem mutacji somatycz-
nych w komoérkach nablonkowych zachodzacych
w okresie embriogenezy. Moga by¢ obecne juz przy uro-
dzeniu, ale mogga sie rozwijaé takze p6zniej, np. w okre-
sie dojrzewania. Defekt genetyczny i patogeneza sa naj-
czeSciej nieznane. Zmiany chorobowe zazwyczaj
lokalizuja sie na tulowiu lub konczynach wzdluz linii
Blaschko, ale spotyka sie je takze na twarzy i szyi.

Najczesciej sa to ogniska linijne, zwykle przebarwio-
ne, o brodawkowatej powierzchni. Jezeli stopien nad-
miernego rogowacenia jest niewielki, poczatkowo moga
wyglada¢ jak ograniczone obszary hiperpigmentacji.
W obrazie histopatologicznym zaleznie od typu znamie-
nia dominujaca komponenta moga byé keratynocyty lub
przydatki (gruczoly lojowe, mieszki wlosowe, gruczoly
potowe), dlatego podzial na znamiona naskoérkowe czy-
ste, w ktorych stwierdza sie nieprawidlowy uklad na-
skorka, bez istotnych zmian w skorze wlasciwej, oraz
znamiona organotopowe z obecnoécia zaburzen naskor-
ka, przydatkow skory i elementéw skory wlasciwe;j.
Do znamion naskorkowych czystych (pure epidermal
nevi) zalicza sie: znamie naskorkowe miekkie, twarde,
epidermolityczne, segmentalna chorobe Dariera,
Haileya-Haileya, znamie rogowe, zapalne linijne bro-
dawkowate znamie naskérkowe i znamie naskérkowe
CHILD. Znamiona naskérkowe organotopowe (orga-
noid nevi) to: znamie lojowe, zaskornikowe, Beckera,
z mieszka wlosowego, apokrynowe, ekrynowe, ekryno-
we z rogowaceniem kanalikowym, hamartoma ekryno-
wo-naczyniakowy, eccrine acrosyringeal nevus, ha-
martoma typu skoérnego dloni, znamie Munro
i fakomatoza barwnikowo-rogowaciejgca.

Znamiona zwykle rosng wraz z pacjentem i sa stale,
nie ulegajac przemianom i regresji. Rzadko opisywano
przypadki rozwoju raka podstawnokomoérkowego, kol-
czystokomorkowego czy rogowiaka kolczystokomorko-
wego. Ze wzgledow kosmetycznych u niektorych cho-
rych zmiany moga wymagaé chirurgicznego usuniecia.
Wylyzeczkowanie lub Sciecie, krioterapia, laseroterapia,
leczenie miejscowe retinoidami i preparatami keratoli-
tycznymi daja okresowa poprawe. Leczenie zmian z od-
czynem zapalnym obejmuje ponadto stosowanie masci
steroidowych, iniekcji doogniskowych kortykostero-
idow czy masci z takrolimusem. W przypadku obecnosci
znamion rozsianych mozna stosowac retinoidy doustnie
(objawy niepozadane!). W czesci przypadkéw konieczna
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jest takze szczegblowa diagnostyka i leczenie wielospe-
cjalistyczne, poniewaz mogg towarzyszy¢ rbéznorodne
zaburzenia — zespoly znamienia naskérkowego. Sa to
rzadkie, wrodzone zaburzenia ukladu nerwowego i sko-
ry, charakteryzujace sie wystepowaniem znamion na-
skorkowych w skojarzeniu ze zmianami moézgowymi,
ocznymi, kostnymi, rzadziej sercowymi i nerkowymi.
Zaleznie od obrazu klinicznego i podloza genetycznego
wyroznia sie rozne zespoly: znamienia tojowego, zaskor-
nikowego, Beckera, fakomatozy barwnikowo-rogowa-
ciejacej, Proteusa i CHILD.

W zwigzku z mozliwo$cia wystgpienia powiklan neu-
rologicznych, ortopedycznych, ocznych i ze strony
narzadéw wewnetrznych dzieci z zespotami znamienia
naskorkowego powinny byé objete szczegoltowa diagno-
styka uwzgledniajaca badania obrazowe o$rodkowego
ukladu nerwowego, kostnego, narzadéw wewnetrznych
i badanie okulistyczne.

Znamiona barwnikowe i czerniak
u dzieci

Agnieszka Kardynat!, Joanna Czuwara-tadykowska!,
Justyna Sicinska!, Monika Stowinska!,
Anna Nasierowska-Guttmejer2, Lidia Rudnicka?

IKlinika Dermatologii CSK MSWIA w Warszawie
2Zaklad Patomorfologii CSK MSWIA w Warszawie

Znamiona melanocytowe stanowig lagodna prolife-
racje melanocytow tworzacych gniazda zlokalizowane
na granicy skoérno-naskorkowej lub w obrebie skory
wlasciwej. Wiekszo$é populacji ma przynajmniej kilka
znamion wrodzonych lub nabytych. Pojawiaja sie one
od chwili narodzin, a na ich powstawanie maja wplyw
czynniki genetyczne i sSrodowiskowe, np. promieniowa-
nie stoneczne. Nadmierna ekspozycja na promieniowa-
nie ultrafioletowe moze doprowadzi¢ do ich transforma-
cji ztodliwej i rozwoju czerniaka. Czerniak skoéry u dzieci
wystepuje niezwykle rzadko, 1,3% wszystkich przypad-
kéw czerniaka dotyczy osob ponizej 20. roku zycia. Tyl-
ko 0,3-0,4% wszystkich przypadkéow czerniaka wyste-
puje u dzieci przed okresem pokwitania. Podobnie jak
w przypadku doroslych, czerniak moze rozwinaé sie
na podlozu znamion barwnikowych nabytych, wrodzo-
nych lub powsta¢ de novo. Do czynnikdw ryzyka rozwo-
ju czerniaka naleza m.in.: I fototyp skory, nadwrazli-
wo$§¢ na promieniowanie sloneczne, oparzenia
sloneczne w wywiadzie, nadmierna ekspozycja na ston-
ce, wiek powyzej 15 lat, zesp6l znamion atypowych,
czerniak w wywiadzie, w rodzinie, obecno$¢ znamion
wrodzonych oraz rzadkie choroby genetyczne, takie jak
xeroderma pigmentosum. W Polsce notuje sie pojedyn-
cze przypadki czerniaka skory u dzieci, np. w 1999 r.
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zgloszono 3 zachorowania ws$rod chlopcoéw oraz
7 u dziewczat. W 2006 r. liczba zgloszonych czerniakéw
wynosila odpowiednio 6 u chlopcéow i 8 u dziewczat.
W 1999 r. odnotowano 2 zgony z powodu czerniaka sko-
ry wérod chlopeoéw oraz 1 zgon wérdd dziewcezynek, na-
tomiast w 2006 r. nie stwierdzono zadnych zgonéw
z powodu czerniaka u dzieci. Zwiekszajaca sie liczba roz-
poznan czerniaka prawdopodobnie wynika z postepu we
wezesnej diagnostyce tego nowotworu, w tym czestsze-
go stosowania dermoskopii i wideodermoskopii w mo-
nitorowaniu znamion barwnikowych oraz wiekszej czuj-
nosci nowotworowej lekarzy. W obserwacji ewolucji
znamion barwnikowych niezwykle przydatnym narze-
dziem jest wideodermoskop ze wzgledu na mozliwo$é¢
zapisu obrazu oraz poré6wnywania morfologii badanej
zmiany na przestrzeni miesiecy lub lat. Jedna z najnow-
szych metod badania zmian melanocytowych jest mi-
kroskopia konfokalna (confocal scanning laser micro-
scopes — CSLM), umozliwiajaca ocene wszystkich
warstw skory in vivo. W praktyce klinicznej niejedno-
krotnie badanie przy uzyciu mikroskopu konfokalnego
pozwala na unikniecie pobrania biopsji ze zmiany skor-
nej lub stanowi uzupelienie badania histopatologicz-
nego. Umozliwia ono roéwniez monitorowanie ewolucji
obserwowanego znamienia oraz ocene blizny np. po chi-
rurgicznym usunieciu czerniaka zlosliwego.

Znamiona atypowe sa grupa znamion skupiajaca naj-
wieksza uwaga i stanowigca najczestsze wskazanie
do chirurgicznego usuniecia znamion barwnikowych
u dzieci. Na ich powstawanie, poza czynnikami genetycz-
nymi, maja wplyw czynniki §rodowiskowe: promienio-
wanie ultrafioletowe (czas ekspozycji na promieniowanie
UV, oparzenia stoneczne w wywiadzie), immunosupresja
oraz pewne stany fizjologiczne, m.in. okres pokwitania.
Do znamion atypowych zalicza sie zmiany asymetryczne,
o nieregularnych brzegach, nieregularnym rozkladzie
barwnika i §rednicy powyzej 5 mm.

Najczestszym rozpoznaniem histopatologicznym
usunietych zmian barwnikowych u dzieci jest znamie
zlozone.

Charakterystycznymi dla populacji dzieciecej zmia-
nami barwnikowymi sa znamiona wrodzone, obecne
w chwili narodzin, badZ rozwijajace sie w 1. roku Zycia.
Znamiona wrodzone dotycza mniej niz 2% populacji
dzieciecej. W zalezno$ci od rozmiaréw wyr6znia sie zna-
miona wrodzone male, $rednie i duze. Ryzyko rozwoju
czerniaka w obrebie zmiany jest stosunkowo niewielkie,
okoto 5%, dlatego z powodu spodziewanego niezadowa-
lajacego efektu kosmetycznego w wypadku chirurgicz-
nego wyciecia rozleglej zmiany coraz czeSciej zaleca sie
okresowa kontrole dermoskopowa znamienia.

Znamiona nabyte pojawiaja sie we wczesnym dzie-
cinstwie, a ich liczba stopniowo zwieksza sie w pierw-
szych trzech dekadach zycia.

Kolejnym typowym dla wieku dzieciecego rodzajem
znamienia jest znamie Spitz. W 70% przypadkoéw doty-
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czy osb6b ponizej 20. roku zycia. Ma ono charaktery-
styczny obraz dermoskopowy (tzw. starburst pattern),
natomiast z powodu obecnoéci komdrek wrzecionowa-
tych i epitelioidalnych histologicznie moze imitowaé ob-
raz czerniaka.

Znamie Suttona stanowi zmiane ulegajaca regres;ji,
otoczong obszarem hipopigmentacji na skutek niszcze-
nia melanocytow przez limfocyty. Moze wystepowac
u os6b z bielactwem oraz u pacjentéw z czerniakiem
(czerniak z cechami regres;ji).

Znamie Beckera najczesciej pojawia sie w okresie
dojrzewania, a jego ekspresja moze byé¢ zwigzana ze
zwiekszona wrazliwoscia receptorow dla testosteronu
na androgeny.

Znamie plaskie (nevus spilus) stanowi obszar hiper-
pigmentacji, w obrebie ktoérego wystepuja liczne zna-
miona barwnikowe, laczace, atypowe, Spitz, w formie
plam, grudek i guzkéw.

7 grupy znamion skérnych na uwage zastuguje zna-
mie blekitne, ktdre ma charakterystyczny obraz dermo-
skopowy w postaci jednolitego niebieskoszarego zabar-
wienia w odréznieniu od zmian o charakterze zlodliwym,
w ktoérych niebieskawe zabarwienie, tzw. blue-whitish
veil, nie zajmuje calej powierzchni zmiany oraz ma nie-
regularng intensywno$¢ zabarwienia. W przypadku ja-
kichkolwiek watpliwos$ci klinicznych zaleca sie jego chi-
rurgiczne usuniecie.

Dla noworodkéw i dzieci rasy azjatyckiej charaktery-
styczna zmiang barwnikowa jest plama mongolska — ro-
dzaj znamienia skoérnego zlokalizowanego najczeSciej
w okolicy ledzwiowo-krzyzowe;j.

Charakterystyczne dla okresu dziecinstwa znamiona
barwnikowe najczeSciej sa zmianami o charakterze la-
godnym, jednak ze wzgledu na mozliwo$¢ rozwoju czer-
niaka (predyspozycje genetyczne, czynniki §rodowisko-
we, styl zycia) u dzieci niezaleznie od wieku konieczna
jest systematyczna okresowa kontrola dermoskopowa
wszystkich znamion, z wykorzystaniem badan dodatko-
wych, w zalezno$ci od wskazan (wideodermoskopia, mi-
kroskopia konfokalna).

Nowotwory bfony sluzowej jamy ustnej
u dorostych i dzieci

Olga Warszawik, Lidia Rudnicka
Klinika Dermatologii CSK MSWIA w Warszawie

W Polsce nowotwory jamy ustnej stanowia okolo 1%
wszystkich nowotwordéw zlodliwych, z tego 1154 nowych
przypadkoéw zdiagnozowano w 2006 r. W poréwnaniu
z wezeSniejszymi latami zachorowalnoé¢ na te nowotwo-
ry wykazuje niewielkg tendencje wzrostowa, odpowied-
nio w 1999 r. zdiagnozowano 1000 nowych przypadkéw,
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a w 2003 r. — 1113. W Polsce zachorowalno$¢ na nowo-
twory blony §luzowej jamy ustnej jest mniejsza w porow-
naniu ze Stanami Zjednoczonymi, gdzie nowotwor ten
stanowi 2% wszystkich nowotworéw zlodliwych. Nowo-
twory blony §luzowej jamy ustnej diagnozuje si¢ zazwy-
czaj u 0sdb powyzej 40. roku zycia, a ich wystepowanie
wzrasta wraz z wiekiem. W krajach rozwinietych nowo-
twory te wystepuja dwa razy czeSciej u mezczyzn niz
u kobiet, co wiaze sie przede wszystkich z naduzywaniem
przez nich alkoholu i nikotyny. W krajach azjatyckich, ta-
kich jak Indie, Tajwan, Bangladesz, zapadalno$é na tego
typu nowotwory wérod kobiet jest natomiast rowna badz
wieksza niz u mezczyzn, gdzie zucie tabaki i naduzywanie
nikotyny jest rownie czeste wérod kobiet.

Na podstawie wielu badan epidemiologicznych wy-
roézniono gléwne czynniki ryzyka rozwoju nowotwordéw
blony $luzowej jamy ustnej. Wéréd nich najwazniejsza
role odgrywa naduzywanie alkoholu oraz nikotyny.
Udowodniono, ze u oséb naduzywajacych alkohol i ni-
kotyne ryzyko rozwoju nowotworu jamy ustnej jest od
6 do 15 razy wieksze w poréwnaniu z osobami nieuzalez-
nionymi, natomiast u os6b nieuzaleznionych od alkoho-
lu, a uzaleznionych od nikotyny ryzyko to jest od 2 do
4 razy wieksze w poréwnaniu z osobami nieuzalezniony-
mi. W krajach rozwijajacych sie, takich jak Indie, Paki-
stan i Bangladesz, nowotwory jamy ustnej sa najczest-
szymi nowotworami zlo$liwymi i stanowia okolo 40%
wszystkich nowotworéw zlosliwych. Tak duzy odsetek
zapadalno$ci na tego typu nowotwory wiaze sie z lokal-
nymi zwyczajami, takimi jak odwrotne palenie, czyli
umieszczanie w ustach zapalonej koficowki papierosa
oraz przewlekle zZucie prymek betelu. Przyczyna wielu
przypadkéw zachorowania na nowotwory blony $luzo-
wej, w szczegblnosSci u osdb ponizej 40. roku zycia, sg in-
fekcje spowodowane wirusem HPV, gléwnie typem
16 1 18. Innymi czynnikami ryzyka sa przewlekle draz-
nienie blony Sluzowej jamy ustnej oraz spozywanie go-
racych i ostrych positkow. Wsrdd choréb predysponuja-
cych do rozwoju tych nowotwor6w nalezy wymienié:
dysfagie syderopeniczna, odmiane nadzerkowa liszaja
plaskiego oraz wloknienie podsluzoéwkowe jamy ustne;j.
Nowotwory jamy ustnej rozwijaja sie na podlozu zmian
przednowotworowych, takich jak leukoplakia i erytro-
plakia.

Najczestszym typem histologicznym wsrdéd nowo-
twordéw blony §luzowej, stanowigcym okoto 86% wszyst-
kich przypadkow, jest rak ptaskonablonkowy. W obre-
bie jamy ustnej rak ten lokalizuje sie w 40% przypadkow
na jezyku, gtéwnie na dolnej jego powierzchni. Drugim
pod wzgledem czestoSci wystepowania umiejscowie-
niem, stanowiacym okolo 30%, jest dno jamy ustne;j.
W tych miejscach §luzéwka jamy ustnej jest nieskeraty-
nizowana i ciensza, przez co stanowi latwiejszy dostep
dla substancji kancerogennych. Klinicznie wczesny rak
plaskonablonkowy wystepuje w postaci bialej lub czer-
wonej plamy, zazwyczaj niebolesnej, okresowo krwa-
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wiacej. W miare wzrostu nowotwor ten przybiera postaé
egzofitycznej masy z brodawkowata powierzchnig badz
jego wzrost jest endofityczny. Drugim pod wzgledem
czesto$ci wystepowania typem histologicznym jest rak
brodawkowaty, zwany réwniez guzem Ackermana. Po-
jawia sie on najczes$ciej w obrebie dziaset i Sluzowki po-
liczkow, a jego etiologia wigze sie przede wszystkich
z zakazeniem wirusem HPV typu 61 11.

Wybdr postepowania terapeutycznego zalezy od roz-
miar6éw i lokalizacji nowotworu, a takze od obecno$ci prze-
rzutow w wezlach chlonnych i narzadach odleglych. Zto-
tym standardem terapii pozostaje leczenie chirurgiczne
i/lub radioterapia. Odsetek powodzenia terapeutycznego
zalezy od stopnia zaawansowania klinicznego ocenianego
w skali TNM. Piecioletnie przezycie stanowi odpowied-
nio 82% w chorobie ograniczonej do jamy ustnej, 52%
w przypadku wystapienia przerzutéw regionalnych i 28%
w przypadku wystapienia odleglych przerzutow.

Rak podstawnokomoérkowy jest niezwykle rzadki
wsrod os6b ponizej 40. roku zycia. W tej grupie wieko-
wej wystepuje mniej niz 4% przypadkéw zachorowan
na ten typ nowotworu. Z tego tylko pojedyncze przypad-
ki opisywane sg wérdd pacjentéw pediatrycznych (poni-
zej 20. roku zycia). W latach 1970—2005 w pi$miennic-
twie Swiatowym opisano 65 przypadkéw wystgpienia
raka podstawnokomorkowego, z tego tylko 4 pacjentow
mialo mniej niz 12 lat. Najczestszymi lokalizacjami tego
nowotworu byly jezyk, dzigsla oraz wargi. Trudno jed-
noznacznie stwierdzié, czy podstawowe czynniki ryzyka
rozwoju nowotworéw blony §luzowej jamy ustnej w tej
grupie wiekowej maja znaczenie. Uwaza sie, ze u tych
pacjentéw glowna role moze odgrywac predyspozycja
genetyczna. W opisanych przypadkach dominowal
trend, ze wystapienie raka podstawnokomoérkowego ja-
my ustnej u mlodych pacjentéw wigze sie z wieksza zto-
sliwoScia tego nowotworu, a co za tym idzie — z gorszym
rokowaniem. Gorsze rokowanie w tej grupie wiekowej
laczy sie z nie do konca znang etiologia i szerzeniem sie
nowotworu oraz z jego zbyt pdznym rozpoznaniem.
W Polsce w latach 1999—-2006 do Krajowego Rejestru
Nowotworéw zgloszono 15 przypadkéw wystapienia
nowotworu w obrebie jamy ustnej u pacjentéw poni-
zej 20. roku zycia, z czego w 3 przypadkach pacjenci ci
byli ponizej 9. roku zycia.

Poza nowotworami wywodzacymi sie z nablonka blo-
ny Sluzowej, w jamie ustnej spotyka sie takie nowotwo-
ry, jak czerniak i miesak Kaposiego. Jama ustna jest
takze miejscem wystepowania przerzutdéw nowotworo-
wych, przede wszystkim z pluc, gruczoléw sutkowych,
nerek, skory oraz narzadoéw plciowych.

Czerniak blony Sluzowej jest rzadkim nowotworem,
stanowi 1—-2% wszystkich nowotworéw blony Sluzowej
jamy ustnej i 0,1-8% wszystkich czerniakéw. Srednia
wieku pacjentow wynosi okoto 60 lat. Nowotwor ten wy-
stepuje niezwykle rzadko u dzieci przed okresem dojrze-
wania. W pi$miennictwie spotyka sie jednak opisy
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takich przypadkow, najmlodszy dotyczy 3-miesiecznego
dziecka. Wiekszo$¢ czerniakow blony Sluzowej jamy ust-
nej ma zle rokowanie, poniewaz zazwyczaj sa one dia-
gnozowane w zaawansowanym stadium, 5-letnie prze-
zycie nie przekracza 5—-9%. Poza biopsja chirurgiczna
dermoskopia jest metoda wykorzystywana w diagno-
styce czerniaka blony §luzowej jamy ustnej. Badanie to
pozwala na bezinwazyjna ocene zmian barwnikowych
zlokalizowanych na Sluzéwkach jamy ustnej, a takze
shuzy do zréznicowania czerniaka in situ od postaci in-
wazyjnej.

Jama ustna jest miejscem wystepowania wielu zmian
patologicznych, nierzadko o charakterze nowotworo-
wym, w zwigzku z tym powinna by¢ poddawana regular-
nej ocenie. Nalezy szczegoblnie zwrdci¢ uwage na pacjen-
tow z grupy ryzyka, a zatem bedacych po 40. roku zycia
oraz naduzywajacych alkoholu i nikotyny. Dokladne ba-
danie przedmiotowe jamy ustnej zwiekszy szanse sku-
tecznego leczenia.

Leczenie immunomodulujace ktykcin
konczystych okolicy anogenitalnej

Igor Michajtowski!, Adam Wiodarkiewicz!2,
Michat Sobjanek!

IKatedra i Klinika Dermatologii, Wenerologii i Alergologii

Akademii Medycznej w Gdansku

2Katedra i Klinika Chirurgii Szczekowo-Twarzowej i Stomatologicznej
Akademii Medycznej w Gdansku

Wiele metod znajduje zastosowanie w leczeniu klyk-
cin konczystych okolicy anogenitalnej. Naleza do nich
zabiegi inwazyjne oraz leczenie miejscowe. Wsérdd le-
kéw miejscowych odrebna grupe stanowia leki immu-
nomodulujace, ktorych gtéwnym przedstawicielem jest
imikwimod. Oddzialywanie z receptorami toll-podobny-
mi (gléwnie TLR-7 i TLR-8), receptorem adenozyny,
zwiekszenie stezenia inhibitoréw angiogenezy i zmniej-
szenie poziomu czynnikéw proangiogennych oraz efek-
ty aktywacji bialek rodziny bcl-2 i kaspaz umozliwiaja
jego zastosowanie w leczeniu nie tylko zakazen wirusem
brodawczaka ludzkiego, ale rowniez w leczeniu stanow
przednowotworowych oraz rakoéw nieinwazyjnych.

Autorzy przedstawiaja doswiadczenia wlasne oraz
przeglad dostepnych badan dotyczacych leczenia klyk-
cin konezystych za pomoca imikwimodu.
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Keloidy

Dorota Czelej

Klinika Dermatologii, Wenerologii i Dermatologii Dzieciecej
Uniwersytetu Medycznego w Lublinie

Keloidy powstaja w wyniku zaburzen procesu goje-
nia. Zwykle stanowia powiklanie tworzenia blizny po za-
biegach chirurgicznych, zranieniu, oparzeniu termicz-
nym, w przebiegu tradziku oraz w obrebie blizny
po szczepieniu BCG, sporadycznie powstaja bez poprze-
dzajacego urazu. Pierwsze opisy keloidow odnaleziono
w piramidach egipskich. W 1806 r. nazwe cheloide
nadal nieprawidlowo tworzacej sie bliznie Aliberti, kt6-
ry poréwnat wyglad guza do szczypiec kraba. Do po-
wstania bliznowcoéw dochodzi u od 5 do 15% populacji,
czesciej u os6b miedzy 10. a 30. rokiem zycia, a szczegol-
nie narazone sg osoby rasy czarnej. Keloidy powstaja
w gornej czedci klatki piersiowej, na konczynach gor-
nych, w dolnej 2/3 twarzy oraz w obrebie malzowin
usznych. Bliznowiec zwykle rozwija sie w obrebie §wie-
7o tworzacej sie blizny, ale czasami p6zZniej — kilka mie-
siecy, nawet lat po urazie. O aktywnym procesie choro-
bowym $wiadcza: zZywoczerwona barwa, powiekszanie
obwodu guza oraz obecno$¢ Swiadu i parestezji. Rozle-
gle bliznowce w okolicy duzych stawéw powoduja ogra-
niczenie ruchomosci i bolesno$é. W badaniu histopato-
logicznym naskoérek zanika lub pozostaje niezmieniony
oraz zanikaja przydatki skory. W zmianach $wiezych,
ponizej pojawia sie tkanka widknista o zwiekszonej za-
wartoSci fibronektyny, a zmniejszonym stezeniu kwasu
hialuronowego macierzy i nieregularne pasma wiokien
kolagenowych o chaotycznym ukladzie. Wiokna sprezy-
ste ulegaja destrukcji. W obrebie aktywnych keloidow
stwierdzono zaburzenie wydzielania mediatoréw proza-
palnych oraz nieprawidlowa na nie reakcje. Znacznie
zwiekszona jest ekspresja TGF-B, PDGF i CTGF przez fi-
broblasty oraz wrazliwo$¢ na czynniki stymulujgce
wloknienie. Duza role odgrywa takze ogniskowe napie-
cie tkanek — prawdopodobnie w bliznowcach platkow
uszu wazna role odgrywa przewlekle draznienie i ciezar
kolczykow. Pod wplywem mechanicznej stymulacji fi-
broblasty keloidowe wzmagaja ekspresje TGF-B1
i TGF-B2 oraz produkcje kolagenu I. W tkance bliznow-
cowej stwierdzono zaburzenie rownowagi miedzy ana-
bolizmem i katabolizmem w trakcie tworzenia blizny.
Zwiekszenie zawarto$ci substancji miedzykomorkowej
w bliznowcu raczej nie jest wynikiem nadmiernej pro-
dukcji (ktora jest tylko nieznacznie zwiekszona lub na-
wet zmniejszona), a redukcji szybkosci degradacji.
Znacznie zwiekszona jest produkcja kolagenu z mini-
malnie tylko zwiekszonym lub nawet zmniejszonym wy-
dzielaniem kolagenazy I i dodatkowo redukcja poziomu
IGF-1. Zwiekszony jest poziom inhibitoréw kolagenazy,
tj. a-globulin i inhibitora aktywatora plazminogenu 1.
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Zmniejszona jest apoptoza fibroblastobw w poréwnaniu
z bliznami prawidlowymi i przerostymi, ze zwiekszonym
poziomem p53 lub mutacja tego protoonkogenu. Zabu-
rzenie regulacji miedzy keratynocytami a fibroblastami
— w kulturach komérkowych ztozonych z keratynocytow
i fibroblastéw bliznowcowych powstaje wiecej kolage-
nu 1, CTGF i IGF-1, mRNA TGF-B2, podwyzszony jest
poziom TGFB-1, TGF-B3 i receptora dla TGF-B. Hipo-
ksje tkankowg uznaje sie za aktywator czynnikow wzro-
stu angiogenezy i produkcji kolagenu. Leczenie kelo-
idoéw jest trudne i skomplikowane. Bardzo waznym po-
stepowaniem okazuje sie zapobieganie bliznowcom.
W przypadku planowych operacji chirurgicznych nalezy
zaplanowac linie ciecia o najmniejszym narazeniu
na napiecie oraz niwelowa¢ napiecia skory poprzez sto-
sowanie odpowiednich szwéw $rodskoérnych. Leczenie
jest najskuteczniejsze, jesli zostanie rozpoczete odpo-
wiednio wczesnie. Stosuje sie indywidualnie dobrang
terapie ztozona. W leczeniu wykorzystuje sie klasyczne
metody chirurgiczne usuniecia bliznowca, kriochirur-
gie, chirurgie laserowa w polaczeniu z farmakoterapia
0gdblna i doogniskowymi iniekcjami, lekami stosowany-
mi miejscowo, presoterapia i preparatami silikonowy-
mi. Niezwykle rzadko do leczenia wlacza sie radiotera-
pie. Zachecajace sa doniesienia o wykorzystaniu
w terapii mtodych bliznowcéw mezoterapii z podaniem
kwasu hialuronowego.

Czerniak ztosliwy w populacji chorych
po przeszczepieniu narzadéw — wyniki
kliniczno-histopatologiczne 100 chorych

Beata Imko-Walczuk!, Fenella WojnarowskaZ2,
Rubeta Matin3, Charlotte M. Proby3,
Catherine Harwood3, Janusz Jaskiewicz!

IKlinika Chirurgii Plastycznej w Gdarnsku
2Dermatology Department, Oxford, United Kingdom
3Centre for Cutaneous Research and Department

of Dermatology, Institute of Cell and Molecular Science,
London, United Kingdom

Przeszczep nerki dzieki postepowi w leczeniu immu-
nosupresyjnym stal sie powszechnie uznana i najsku-
teczniejsza metoda leczenia przewleklej niewydolnosSci
nerek. Stosowana immunosupresja powoduje jednak
znacznie wieksze ryzyko rozwoju nowotworéw w tej
grupie pacjentow, zwlaszcza rakow skory. Mniej wiado-
mo na temat zwiekszonego ryzyka wystapienia czernia-
ka zlo$liwego w populacji 0oséb po przeszczepieniu na-
rzadow.

Celem pracy bylo zbadanie czesto$ci wystepowania
czerniaka zlosliwego skory oraz jego rokowanie w popu-
lacji chorych po przeszczepieniu nerki w 14 specjali-
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stycznych o$rodkach transplantologicznych w Europie
nalezacych do SCOPE (Skin Care in Organ Transplant
Patients, Europe).

Przeprowadzono analize czasu przezycia u 91 cho-
rych po przeszczepieniu narzadéw, u ktorych czerniak
zloSliwy rozwinagl sie po przeszczepie, i u 9 chorych
leczonych z powodu czerniaka przed transplantacja. Da-
ne z 14 o$rodkéw transplantacyjnych analizowano
pod katem rodzaju przeszczepu, wieku i plci chorych,
lokalizacji ogniska pierwotnego, grubosci nacieku
w skali Breslowa i owrzodzenia powierzchni, a nastep-
nie porownano pod wzgledem tych samych cech z grupa
kontrolna pacjentow bez przeszczepu z bazy danych
American Joint Committee on Cancer (AJCC).

U chorych po przeszczepieniu narzadéw czerniak
wystepuje 5 razy czesciej niz w populacji ogblnej. Czas
przezycia dla zmian T11i T2 (< 2 mm gruboSci nacieku)
byt podobny w poréwnaniu z populacja ogdlna, nato-
miast by} znaczaco gorszy dla zmian T3 i T4 (> 2 mm
grubosci nacieku). Dziewieciu chorych leczonych z po-
wodu czerniaka przed przeszczepem nie mialo wznowy
choroby po przeszczepie. Znaczaco czeéciej niz w popu-
lacji ogodlnej czerniak zlodliwy u chorych po przeszcze-
pieniu nerki rozwija sie we weczeéniej wystepujacych
znamionach.

Jedynie regularna kontrola skoéry przez dermatolo-
gbw oraz dzialania profilaktyczne moga zapewni¢ wezes-
ne wykrycie i skuteczne leczenie czerniaka zlo$liwego
u chorych po przeszczepieniu narzadow.

Mezoterapia w wybranych jednostkach
dermatologicznych

Aleksandra Batycka-Baran, lwona Kuczborska

Klinika Dermatologii, Wenerologii i Alergologii Akademii Medyczne;
we Wroclawiu

Od ponad 50 lat w medycynie stosowana jest mezote-
rapia. Jej pionierem byt francuski lekarz Michael Pistor,
ktoéry pierwszy wykonal zabieg okolo 1950 r. Od tamtej
pory technike te uzywa sie przede wszystkim w leczeniu
migreny i przewleklych zespolow bolowych, zylakow
konczyn dolnych oraz uszkodzen Sciegien i wiezadel.
Prawdziwy zloty okres mezoterapii przypada na kilka
ostatnich lat ze wzgledu na wykorzystanie tej metody
w gwaltownie rozwijajacej sie dziedzinie — dermatologii
estetycznej. Mezoterapia, zwana tez intradermoterapia,
polega na wstrzykiwaniu $rodskérnie niewielkich ilosci
substancji aktywnych. Takie bezposrednie wstrzykniecie
do skéry zapewnia wysoka skutecznosé i efektywnosc
dzialania miejscowego (wieksza niz przy stosowaniu pre-
paratdow zewnetrznych), a takze minimalizuje liczbe nie-
pozadanych dzialan lekéw przyjmowanych ogolnie.
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W pi$miennictwie nie ma precyzyjnych danych na temat
farmakokinetyki lekéw podanych przy uzyciu techniki
mezoterapii. Obserwacje kliniczne wskazuja, ze liczba
dzialan ubocznych jest nieduza. Lista wskazan do wyko-
rzystania techniki mezoterapii w dermatologii klasycznej
i estetycznej stale sie wydtuza. Obecnie zabieg ten wyko-
nuje sie w leczeniu m.in. przyrostych blizn i keloidow,
cellulitisu, rozstepow skory, nadmiernego wypadania
wlosow i réznych odmian lysienia, w odmtadzaniu skory
oraz twardzinie miejscowej. Mezoterapia jest zabiegiem
naruszajacym ciaglo$¢ tkanek, dlatego wymaga prze-
strzegania zasad aseptyki. Podczas jej wykonywania ob-
serwuje sie jednak niewiele dzialan niepozadanych.
Do najczeSciej wymienianych naleza: bol w trakcie
wstrzyknieé, rumien i obrzek bedacy reakcja skory na na-
kluwanie oraz siniaki i krwiaki wystepujace zwlaszcza
u osob stosujacych leki hamujace proces krzepniecia
krwi. W pi$miennictwie opisuje sie rowniez przypadki
reakcji nadwrazliwos$ci, infekcje bakteryjne i grzybicze
oraz pokrzywki barwnikowe. Ze wzgledu na duzo zalet
mezoterapii i jej nieliczne wady technika ta znajduje co-
raz szersze zastosowanie w dermatologicznej praktyce
Kklinicznej. Coraz czeSciej wykorzystuje sie tez w derma-
tologii pediatrycznej. Do najczestszych dermatologicz-
nych wskazan do mezoterapii wéréd maloletnich pacjen-
tow nalezg lysienie plackowate i twardzina ograniczona.

Autorki prezentuja wlasne do$wiadczenia kliniczne
w zastosowaniu mezoterapii u dzieci chorujacych na ly-
sienie plackowate oraz twardzine ograniczona. U wszyst-
kich dzieci, ktore wziely udzial w badaniu, mezoterapie
wykorzystano jako uzupeliajaca forme leczenia. Dzieci
z lysieniem plackowatym podzielono na dwie grupy pa-
cjentow, tj. pierwszg, ktora leczono dotychcezas fotoche-
mioterapia i zewnetrznymi kortykosteroidami, oraz dru-
g3 obejmujaca dzieci z nowo rozpoznana choroba, ktdre
rozpoczely dopiero terapie. Wsrod wszystkich zastoso-
wano nastepujace leczenie: fotochemioterapia + mezote-
rapia (w ktorej substancja lecznicza byt §rédskornie apli-
kowany kortykosteroid). Mezoterapie wsrod dzieci
wykonywano wg jednego schematu (6 zabiegéw
— w schemacie 0, 1, 2, 4, 8, 12 tygodni), a obserwacja kli-
niczna kazdego dziecka wynosila okolo 3 miesigce.
Przed kazda mezoterapia wykonywano ocene gestoSci
wlosow (obliczano $érednig liczbe odro$nietych wlosow
na przyjeta powierzchnie skory glowy). Mierzono row-
niez szybko$¢ wzrostu wloséw (dtugo$é todygi w milime-
trach po 3. 1 6. mezoterapii). Rodzice dzieci, u ktérych
wezeéniej stosowano kortykosteroidy w formie zewnetrz-
nej, wypehiali ankiete na temat efektywnos$ci poprzed-
niego leczenia. Obserwowano réwniez ewentualne dzia-
lania niepozadane podczas i po wykonanej mezoterapii.
Dzieci ocenialy bolesno$é zabiegu (mezoterapie wykony-
wano po zastosowanym wczeSniej w okluzji kremie
EMLA) w skali od 0 do 10. Autorki w prezentacji przed-
stawiaja rowniez opisy przypadkéw klinicznych zastoso-
wania mezoterapii jako alternatywnej metody leczenia
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twardziny ograniczonej. Mezoterapia wydaje sie metoda
bezpieczna, pozbawiona niemal calkowicie dzialan nie-
pozadanych (poza minimalnymi dolegliwo$ciami bdlo-
wymi). Jej skuteczno$¢ w leczeniu lysienia plackowatego
i ognisk twardziny ograniczonej podczas Srodskornie
aplikowanego kortykosteroidu jest wieksza niz podczas
zastosowania kortykosteroidow zewnetrznych. W zwigz-
ku z tym, ze w tych dwoch jednostkach chorobowych
trudno jest uzyskaé zdecydowang poprawe innym sposo-
bem leczenia powinna byé wykorzystywana jako wspo-
magajaca metoda terapii. Skuteczno$é tej terapii powin-
na by¢ potwierdzona w dalszych badaniach naukowych.
Badania powinny réwniez by¢ rozszerzone o dane na te-
mat farmakokinetyki lekéw podawanych $rédskornie.
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Najczestsze choroby owtosionej skoéry
glowy wieku dzieciecego

Ligia Brzezinska-Wcisto

Katedra i Klinika Dermatologii Slaskiego Uniwersytetu Medycznego
w Katowicach

Calkowity i cze$ciowy brak wltoséw pochodzenia roz-
wojowego wystepuje w postaci wielu form klinicznych
zaréwno jako izolowany defekt, jak i w zwiazku z wielo-
ma réznorodnymi anomaliami. Logiczna klasyfikacja
powinna opiera¢ sie na dokltadnych badaniach histopa-
tologicznych i genetycznych, ale takie badania sa, nie-
stety, rzadko przeprowadzane. Badanie mikroskopowe
wlosa jest konieczne w przypadkach nieprawidlowych
wlosow bez wzgledu na ich liczbe, jaka zostala na glowie
owlosionej, oraz powinno sie starannie poszukiwac in-
nych defektéow ektodermy oraz zbadaé¢ krewnych pa-
cjenta. Lysienie wrodzone moze by¢ ograniczone lub
catkowite. Wlosy na glowie w momencie uszkodzenia sg
zwykle prawidlowe, ale wypadaja miedzy 1. a 6. miesia-
cem i potem nie wyrastaja w ogdle lub bardzo nieregu-
larnie. Owlosienie typu meszkowego oraz brwi i rzesy
moga by¢ nieobecne. Zaréwno zeby oraz paznokcie, jak
i ogoblny stan zdrowia sa prawidlowe. Calkowite lysienie
spowodowane jest wrodzonym brakiem mieszkow wio-
sowych, ktory ujawnia sie w badaniu mikroskopowym.

W pracy przedstawiono najczestsze lysienia wrodzo-
ne oraz bliznowaciejace, niebliznowaciejace i wywotane
czynnikami traumatyzujacymi. W dalszej czesci omo-
wiono zaburzenia strukturalne wloséw ze zwiekszona
lamliwoscia oraz bez jej wystepowania. W przypadku la-
bilnosci psychicznej kazde zaostrzenie objawow lysienia
moze prowadzi¢ do fazy depresyjnej. Bywaja jednak pa-
cjenci skarzacy sie na lysienie, ktorego nie mozna zdia-
gnozowac ani wielokrotnymi badaniami klinicznymi,
ani trichologicznymi. Uwaza sie, ze w takich przypad-
kach lepiej zaproponowaé porade u psychoterapeuty niz
podejmowaé dlugotrwale i bezskuteczne leczenie spe-
cjalistyczne.

tysienie bliznowaciejace u dzieci

Iwona Jazienicka

Klinika Dermatologii, Wenerologii i Dermatologii Dzieciecej
Uniwersytetu Medycznego w Lublinie

Lysienie bliznowaciejace jest efektem koncowym
procesdw toczacych sie w obrebie owlosionej skory glo-
wy, prowadzacych do nieodwracalnego uszkodzenia
mieszkow wlosowych z wytworzeniem blizny. Lysienie
bliznowaciejace stanowi problem diagnostyczny i tera-
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peutyczny. Klasyfikacja tego typu lysienia jest bardzo
trudna, a leczenie nieswoiste. Wiekszo$¢ form lysienia
bliznowaciejacego wykazuje cechy kliniczne i histolo-
giczne spotykane takze w innych formach utraty wlo-
sow. Te nakladajace sie na siebie cechy zacieraja r6zni-
ce miedzy poszczegbdlnymi jednostkami chorobowymi,
utrudniajac klasyfikacje. Nie ma tez charakterystycz-
nych markeréw dla wiekszosci form lysienia bliznowa-
ciejacego. Nie mozna réwniez stwierdzié, czy kliniczne

i histologiczne oznaki lysienia u danego chorego sa

przejawem konkretnej jednostki chorobowej czy indywi-

dualng reakeja organizmu chorego.

Niektérzy autorzy dziela lysienie bliznowaciejace
na dwie kategorie:

1) pierwotne lysienie bliznowaciejace — proces zapalny
dotyczy mieszka wlosowego,

2) wtoérne lysienie bliznowaciejace, kiedy mieszek wlo-
sowy jest tylko niemym $wiadkiem w toczacym sie
procesie chorobowym; mieszek wlosowy ulega uszko-
dzeniu w spos6b niespecyficzny.

Niektore choroby wloséw przebiegaja dwuetapowo.
W pierwszym, poczatkowym okresie utrata wlosow jest
niebliznowaciejaca, a w bardziej zaawansowanym stanie
choroby dochodzi do zaniku mieszkow wlosowych. Po-
dobny przebieg obserwuje sie w lysieniu plackowatym,
pasmowatym i androgenowym. Czynnikiem uszkadza-
jacym mieszek wlosowy moze by¢ naciek zapalny. Do-
chodzi do powstania blizny zanikowej, scieficzenia sko-
ry i zmniejszenia liczby lub braku mieszkéw wtosowych
przy zachowanej obecno$ci mie$ni przywlosnych. Cha-
rakterystycznym objawem jest objaw pedzla (pozosta-
wianie kepek wlos6w miedzy ogniskami bliznowacenia),
natomiast prototypem tego lysienia — pseudopelade
Brocq. Zmiany o tym typie lysienia obserwuje sie
w przebiegu liszaja czerwonego plaskiego, rumieniowa-
tego i twardzinie ograniczonej. Do zaniku mieszkéw
wlosowych moze dochodzi¢ wskutek defektu rozwojo-
wego. Lysienie bliznowaciejace jest objawem wielu ge-
nodermatoz. Ten typ lysienia odnotowuje sie w przebie-
gu wrodzonego niedorozwoju skory, wrodzonego
ogniskowego niedorozwoju chrzgstek, nieotrzymaniu
barwnika, pecherzowym oddzielaniu sie naskorka, ry-
bich tuskach, zespole KID, Goltza i chorobie Dariera.

Mieszki wlosowe moga by¢ uszkodzone w przebiegu
infekcji grzybiczych (grzybicy woszczynowej), wiruso-
wych (po potpascu), gruzlicy i kile.

Bliznowacenie na skorze glowy obserwuje sie w prze-
biegu nowotworoéw, takich jak: rak kolezystokomorko-
wy, nabloniaki podstawnokomorkowe, guzy wywodzace
sie z przydatkow, naczyniaki krwiono$ne i chlonne oraz
guzy przerzutowe. Do uszkodzen skoéry glowy z blizno-
waceniem moze dochodzié¢ na skutek dzialania czynni-
kow fizykalnych, takich jak: promienie jonizujace, urazy
termiczne, uszkodzenia chemiczne i mechaniczne.

Zmiany bliznowaciejace na skorze glowy maja cha-
rakter nieodwracalny, stanowig duzy defekt kosmetyczny,
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niezaleznie od plci i wieku. Ze wzgledu na zlozona etio-
patogeneze chorzy wymagaja dokladnej diagnostyki
i odpowiedniego leczenia.

Utrata brwi i rzes u dzieci i dorostych

Marta Kurzeja, Adriana Rakowska, Elzbieta Kowalska-
-Oledzka, Monika Stowinska, Lidia Rudnicka

Klinika Dermatologii CSK MSWIA w Warszawie

Madarosis, czyli utrata brwi lub rzes, oraz milphosis,
czyli izolowana utrata rzes, stanowig istotny problem
diagnostyczny oraz terapeutyczny zaréwno u dzieci, jak
i dorostych. W diagnostyce réznicowej nalezy uwzgled-
ni¢ wiele jednostek chorobowych nabytych, a takze wro-
dzonych. Do najczestszych choréb nabytych, w przebie-
gu ktorych dochodzi do izolowanej utraty brwi i rzes,
nalezy lysienie plackowate i trichotillomania (TTM). Ly-
sienie plackowate jest niebliznowaciejacym typem lysie-
nia, w przebiegu ktérego klinicznie mozna obserwowac
utrate wlosow w postaci ognisk o réznej wielkosci
i ksztalcie zar6wno w obrebie skory owlosionej glowy,
jak i owlosienia okolic pachowych i plciowych oraz brwi
i rzes. Szacuje sie, ze lysienie plackowate doty-
czy 0,1-0,2% populacji. Moze ono prowadzi¢ do powaz-
nych zaburzen psychologicznych spowodowanych bra-
kiem akceptacji swojego wygladu. Trichotillomania,
czyli kompulsywne wyrywanie wlosow, jest rowniez cze-
stag przyczyna utraty brwi lub rzes. Moze doty-
czy¢ 1,5—-3% populacji i jest czesciej obserwowana u ko-
biet. Istotna cze$cia kuracji TTM jest terapia
behawioralno-poznawcza oraz leczenie przeciwdepre-
syjne. Rowniez u pacjentow z atopowym (AZS) oraz lo-
jotokowym zapaleniem skory w czesci przypadkoéw moz-
na obserwowa¢ madarosis, co jest wynikiem silnego
$wiadu i stalego pocierania okolicy brwi. Charaktery-
stycznym objawem obserwowanym u pacjentéw z AZS
jest objaw Hertoghe’a, czyli przerzedzenie lub calkowita
utrata zewnetrznej czeSci brwi. Wérdd przyczyn naby-
tych mogacych prowadzi¢ do utraty brwi i rzes nalezy
wymienic¢ takze zaburzenia endokrynologiczne zaréwno
w postaci nadczynnosci, jak i niedoczynnoéci tarczycy.
W przebiegu hipertyreozy u 20—40% pacjentéw stwier-
dza sie nadmierng utrate wlosow. Natezenie tej dolegli-
wosci nie koreluje jednak ze stezeniem hormonéw tar-
czycy surowicy. Zwiekszone wypadanie wlosow
najprawdopodobniej wiaze sie z zaburzeniami syntezy
bialek obserwowanymi u pacjentéw z nadczynnoScia
tarczycy. Réwniez niedoczynno$é tarczycy moze prowa-
dzi¢ do utraty brwi lub rzes. Klasycznym objawem spo-
tykanym u pacjentéw z hipotyreoza jest utrata 2/3 ze-
wnetrznych brwi, czyli objaw krélowej Anny. Zapalenie
brzegow powiek (blepharitis) moze powodowaé ponad-
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to madarosis. Jedna z najczestszych przyczyn blephari-
tis okazuje sie infekcja wywolana przez gronkowca zlo-
cistego, w przebiegu ktorej widoczne sg z6tto-miodowe
nawarstwienia wokot rzes. W przebiegu dlugo utrzymu-
jacej sie infekcji gronkowcem zlocistym obserwuje sie
utrate rzes, odbarwienie rzes (poliosis) oraz nieprawi-
dlowy kierunek wzrostu rzes (trichiasis). Madarosis
jest najczestszym objawem ocznym u pacjentéw z tra-
dem. Szacuje sie, ze u okolo 76% pacjentéw wystepuje
utrata brwi lub rzes. Przyczyna madarosis moga byé
rowniez czynniki zewnatrzpochodne, takie jak: leki
(bromokryptyna, niacyna, propranolol, epinefryna,
kwas walproinowy), czynniki toksyczne (tal, kokaina)
czy radioterapia. Takze w przebiegu choréb nowotworo-
wych (rak podstawnokomorkowy, kolczystokomorko-
wy, czerniak skory, chloniaki skory) u niewielkiego od-
setka pacjentow odnotowuje sie utrate brwi. Oprocz
chorob nabytych do utraty brwi i rzes moze prowadzi¢
wiele genodermatoz, m.in. rodzinna rozlana postaé
utraty brwi, rogowacenie ciemne, mieszkowe, mito-
chondropatie, ciezki zlozony niedobér odpornosci, ke-
ratosis follicularis spinulosa decalvans, dysplazja ekto-
dermalna, adrenoleukodystrofia, zespoly Nethertona,
Omen, Meige’a, Frasera oraz Vogta-Koyanagiego-Hara-
dy. Zostanie przedstawiony algorytm — oparty na bada-
niu przedmiotowym i podmiotowym — ulatwiajgcy dia-
gnostyke ro6znicowa powyzszych genodermatoz.
Ponadto nieinwazyjna metoda diagnostyczng, umozli-
wiajaca réznicowania wiekszoSci nabytych i wrodzo-
nych przyczyn lysienia u dzieci i doroslych, jest tricho-
skopia. Badanie trichoskopowe umozliwia ocene in vivo
wlosow, uj$¢ mieszkow wlosowych oraz struktur okoto-
mieszkowych w obrebie naskoérka oraz w gornych war-
stwach skory wlasciwej w powiekszeniu od 20 do 160
razy. W lysieniu plackowatym, ktore jest obok TTM naj-
czestsza przyczyna utraty brwi i rzes, w trichoskopii wi-
doczne sg wlosy meszkowe, dystroficzne, mikrowlosy
wykrzyknikowe oraz zo6tte kropki. Trichoskopia pozwala
robwniez na nieinwazyjng diagnostyke genodermatoz,
w przebiegu ktorych dochodzi do utraty brwi i rzes.
W zespole Nethertona obserwuje sie wlosy z falami
krotkiej dlugoéci i tendencja do tamania, tzw. wlosy wel-
niaste oraz bambusowate. W moniletrix widoczny jest
objaw regularnie zlozonej wstazki, natomiast w pili an-
nulati stwierdza sie poprzeczne prazki. Zostanag przed-
stawione przypadki 3 os6b z madarosis — pierwsza,
11-letnia pacjentka z izolowang utrata rzes od 8 miesie-
¢y, u ktorej w trichoskopii wykazano charakterystyczne
cechy lysienia plackowatego, druga, 42-letnia pacjentka
z utratg brwi i rzes od 11 miesiecy, u ktérej w badaniu
trichoskopowym potwierdzono TTM, oraz trzecia,
11-letnia pacjentka z izolowanym wypadnieciem brwi
irzes w przebiegu zespotu Nethertona. Przypadki te wy-
kazuja, ze trichoskopia umozliwia nieinwazyjna diagno-
styke réznicowa izolowanej utraty brwi i rzes zar6wno
u dzieci, jak i dorostych. Podsumowujac, u podtoza utra-
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ty brwi i rzes u dzieci oraz dorostych moze leze¢ wiele
jednostek chorobowych, dlatego tez diagnostyka r6zni-
cowa jest bardzo szeroka. Dokladne badania przedmio-
towe i podmiotowe oraz dodatkowe, takie jak trichosko-
pia czy biopsja skory, pozwola jednak w wiekszoSci
przypadkow ustali¢ przyczyne utraty brwi lub rzes.

tysienie androgenowe u dzieci i kobiet

Monika Stowiriska
Klinika Dermatologii CSK MSWIA w Warszawie

Lysienie androgenowe (androgenetic alopecia, pat-
tern hair loss) jest schorzeniem uwarunkowanym gene-
tycznie, prowadzacym do nieodwracalnej miniaturyzacji
wloséw okolicy czolowo-ciemieniowej i okolic skronio-
wych. Patogeneza lysienia androgenowego zostala
w czeéci poznana i wigze sie ze zwiekszonym stezeniem
enzymu 5-o-reduktazy typu II zlokalizowanego
w mieszkach wlosowych oraz zwiekszong liczba recepto-
row androgenowych w brodawkach wloséw. Enzym jest
odpowiedzialny za konwersje krazacego testosteronu
do jego aktywnej pochodnej — dihydrotestosteronu, kt6-
ry powoduje zahamowanie tempa podzialdow komorek
macierzy wlosa. W efekcie dochodzi do skrdcenia fazy
wzrostu wloséw (anagenu) i wydluzenia fazy telogenu
oraz zmniejszenia liczby komoérek tworzacych opuszke
i lodyge, co prowadzi do stopniowej transformacji wlo-
sOw terminalnych w meszkowe. Etiologia lysienia an-
drogenowego u dzieci przed okresem dojrzewania i ko-
biet w wieku powyzej 50 lat bez zaburzen hormonalnych
nie jest w pelni poznana. Decydujacy wplyw androge-
néw na patogeneze schorzenia stwierdzono glownie
u dziewczat po okresie dojrzewania i u kobiet w wie-
ku 18-30 lat z objawami hiperandrogenizmu. Czesto$é¢
wystepowania lysienia androgenowego u dzieci ocenia
sie na okolo 3,5-15%, zaleznie od rasy i wieku, nato-
miast u dorostych kobiet na 30—-50%, zaleznie od wieku.
Lysienie androgenowe rozpoczyna sie juz w okresie doj-
rzewania, lecz jego widoczne objawy stwierdza sie oko-
lo 13.-15. roku zycia. Istnieja pojedyncze doniesienia
wskazujace na rozwoj choroby u dzieci w wieku 6-10
lat. Wystapienie wezesnych objawdw lysienia androge-
nowego wigze sie w gldwnej mierze z szybsza progresja,
wiekszym nasileniem procesu, zefiskim wzorem lysienia
oraz wystepujacym u okolo 70% pacjentek obcigzeniem
rodzinnym. Lysienie androgenowe u kobiet w wieku
40-50 lat charakteryzuje sie odmiennym przebiegiem,
w wiekszoSci niewrazliwoScia na leczenie inhibitora-
mi 5-a-reduktazy typu II i koreluje prawdopodobnie
z niedoborem estrogenéw w przebiegu okresu meno-
pauzalnego.
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Dotychczasowa diagnostyka lysienia androgenowego
opierala sie na wywiadzie, badaniu klinicznym oraz po-
zytywnym wyniku testu ciagniecia w okolicy czolowo-
-ciemieniowej. Charakterystyczny dla lysienia androge-
nowego wywiad wskazuje na wzmozone wypadanie
wlosow w typowych okolicach glowy, stopniowe zmniej-
szanie sie gruboéci lodyg oraz ich znacznie mniejszy
i wolniejszy odrost. Obraz kliniczny lysienia androgeno-
wego u kobiet i dzieci przedstawia sie najczesciej jako
okrezne lysienie w okolicy czolowo-ciemieniowej z za-
chowaniem czolowej linii nasady owlosienia (zgodnie
z klasyfikacja Ludwiga) lub jako akcentacja czolowa
(tzw. wzor choinki). W rzadkich przypadkach u kobiet
z nasilonym hirsutyzmem lysienie androgenowe ma
wzor lysienia typu meskiego (wg klasyfikacji Hamilto-
na-Norwooda). W wiekszoéci przypadkéw o przewle-
klym przebiegu mozliwe jest ustalenie wlasciwego roz-
poznania jedynie na podstawie powyzszej diagnostyki.
W praktyce u okolo 40% kobiet stwierdza sie w wywia-
dzie dane wskazujace na wystepowanie lysienia teloge-
nowego, w badaniu klinicznym utrate wloséw z calej po-
wierzchni skory glowy oraz rozbiezne wyniki testu
ciggniecia. Obecnie nowoczesna diagnostyka lysienia
androgenowego opiera sie na trichoskopii i trichogra-
mie. Stwierdzenie w trichogramie zwiekszonego odset-
ka wlosow dysplastycznych oraz prawidlowego lub sie-
gajacego okolo 20% odsetka wlosow telogenowych jest
typowe dla lysienia androgenowego. Trichoskopia oka-
zuje sie metoda nieinwazyjna umozliwiajaca ustalenie
wezesnego rozpoznania w przypadkach lysienia andro-
genowego na podstawie stwierdzenia charakterystycz-
nych objawdw, takich jak: obecno$¢ wlos6w meszko-
wych, zoltych czopoéw rogowych/pustych mieszkow,
zwiekszony odsetek wloséw cienkich, zrbéznicowanie
grubosci todyg wlosowych i znaczna redukeja liczby lo-
dyg w obrebie jednostek wlosowych. Dzieki mozliwos$ci
archiwizowania zdje¢ trichoskopia umozliwia monitoro-
wanie skuteczno$ci terapii. Istotnym uzupelnieniem
procesu diagnostycznego sa badania laboratoryjne ma-
jace na celu wykluczenie obecnosci innych przyczyn ly-
sienia, do ktorych nalezg m.in.: niedokrwisto$¢ z niedo-
boru zelaza, choroby tarczycy, hiperandrogenizm
(zwigzany np. z zespolem policystycznych jajnikow, gu-
zem wirylizujacym czy wrodzonym przerostem kory
nadnerczy), hiperprolaktynemia, cukrzyca czy niedobo6r
cynku i bialka, a w rzadkich przypadkach biopsja skory
owlosionej glowy. Diagnostyka rdéznicowa lysienia an-
drogenowego rozni sie istotnie miedzy grupa dzieci i do-
rostych, a takze w zaleznosci od plci. U dzieci poza dia-
gnostyka wykluczajacg schorzenia internistyczne nalezy
wziaé pod uwage: trichotillomanie, lysienie telogenowe
i plackowate, zespdt utraty wlos6w anagenowych (loose
anagen hair syndrome), dysplazje ektodermalna czy
hipotrichoze (hypotrichosis simplex).

W wiekszo$ci przypadkow terapia lysienia androge-
nowego jest leczeniem objawowym polegajacym na
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stosowaniu miejscowo 2-procentowego roztworu mi-
noksidylu. Lek ten nie zostal zarejestrowany do stoso-
wania u dzieci. U pacjentek z objawami hiperandrogeni-
zmu zaleca sie dolgczenie ogdblnej terapii preparatami
o dzialaniu antyandrogenowym, tj. spironolaktonu i wy-
branych doustnych preparatéw antykoncepcyjnych.

tysienie androgenowe u mezczyzn
— czy istnieje ztoty srodek? Dziesig¢ lat
finasterydu w Polsce

Anna Koztowska

Klinika Dermatologiczna Warszawskiego Uniwersytetu
Medycznego

Znaczenie lysienia typu meskiego (male pattern
hair loss — MPHL) w ewolucji czlowieka nie jest znane.
Dotyczy ono polowy meskiej populacji do 50. roku zycia
i az 80% mezczyzn do 80. roku zycia. Na rozwoj lysie-
nia, dla ktérego medycznym okresleniem jest alopecia
androgenetica (AGA), skladajg sie czynniki genetyczne,
hormonalne i zwigzane z wiekiem. O genetycznym uwa-
runkowaniu MPHL niewiele wiadomo. Eysienie cechuje
wysoki stopient zdolnosci dziedziczenia, ktére ma cha-
rakter poligeniczny, zwigzany z chromosomem X. Zalez-
noé¢ od hormonéw androgenowych zaczeto poznawac
w latach 40. XX wieku. Wyniki badan genetycznych ze-
spotow endokrynologicznych, w ktérych nie dochodzi
do rozwoju AGA, umozliwily wykazanie przyczynowego
znaczenia 5-a-reduktazy (5aR) i receptoréw androge-
nowych w jego patogenezie. Kliniczne obserwacje
MPHL wskazuja, ze czesto$¢ i nasilenie lysienia poste-
puja wraz z wiekiem. Kojarzy sie ono wiec z procesem
starzenia i mimo Ze nie jest zjawiskiem chorobowym,
stanowi przyczyne obnizonej samooceny i nierzadko
przewleklego stresu, szczego6lnie u mlodych mezczyzn.
Do konca lat 70. ubieglego wieku lysienie typu meskie-
go bylo uwazane za nieodwracalne. Zmiane tego pogla-
du spowodowalo odkrycie stymulujacego wzrost wltosow
dziatania minoksidylu.

Finasteryd jest lekiem blokujacym 5-o-reduktaze ty-
pu 2 — enzym powodujacy przeksztalcanie wolnego te-
stosteronu (fT) w dihydrotestosteron (DHT). Uwaza sie,
ze DHT — androgen o najwiekszej sile dzialania — ma
podstawowe znaczenie patogenetyczne w rozwoju AGA.
Pierwsze doniesienia o klinicznej skutecznosci finaste-
rydu w lysieniu androgenowym u mezczyzn pojawily sie
w 1994 r. W 1998 r. opublikowano wyniki dwuletnich,
a w 2002 r. piecioletnich wieloosrodkowych badan do-
tyczacych skuteczno$ci i bezpieczenstwa stosowania fi-
nasterydu w dawce 1 mg/dobe w poréwnaniu z placebo.
W badaniach wzielo udzial 1553 mezczyzn w wie-
ku 18—41 lat z MPHL o zaawansowaniu odpowiadaja-
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cym okresowi II-V wg skali Hamiltona-Norwooda
(HN). Dzialanie finasterydu oceniano metodami foto-
graficznymi i ankietowymi. Maksymalny odrost wltoséw
obserwowano po 1 i 2 latach ciaglej terapii, jednak na-
wet po 5 latach lek ten powodowal zahamowanie nad-
miernej utraty wloso6w u 90% leczonych, a u 65%
— zwiekszenie liczby wloséw w stosunku do stanu wyj-
Sciowego. U 100% mezczyzn otrzymujacych placebo ob-
serwowano natomiast staly stopniowy postep lysienia,
przy czym u 75% utrzymywalo sie wzmozone wypadanie
wlosow.

Skuteczno$¢ finasterydu w stosunku do placebo po-
twierdzono badaniem 14 par blizniat monozygotycz-
nych w wieku 20—45 lat z AGA w okresie I1-V (wg skali
HN). Korzystny wplyw finasterydu (1 mg/dobe) na sty-
mulacje odrostu wloséw wykazano réwniez u mezczyzn
w wieku 41-60 lat z AGA II-V. Badania dotyczace
424 pacjentow kontynuowano przez 2 lata. W tej grupie
wiekowej efekty byly jednak gorsze — poprawe uzyskano
jedynie u 39% leczonych. Metoda wagowa, ktora ocenia-
no odrost wlos6w u mezczyzn ponizej 41. roku zycia
z wezesnym MPHL, wykazano po 2 i 4 latach stosowania
finasterydu wiekszy wzrost wagi niz liczby wlosow. Uzy-
skane wyniki sugerujg przyspieszenie wzrostu wlosow
(dtugosci) i zwiekszenie ich grubo$ci. Wyniki porow-
nawczych badan dzialania finasterydu i 5-procentowego
roztworu minoksidylu w meskim AGA udowodnily
wieksza skuteczno$¢ inhibitora 5aR.

W 2008 r. opublikowano wyniki oceny prawdopodo-
biefistwa dalszego rozwoju lysienia androgenowego
na podstawie por6wnania okresowo powtarzanych zdjec¢
klinicznych 713 pacjentow leczonych finasterydem
i 68 otrzymujacych placebo. Zdjecia pochodzily z pro-
gramu badan piecioletnich. W wyniku przeprowadzonej
analizy okazalo sie, ze finasteryd zredukowat o 93%
prawdopodobienstwo dalszego postepu przerzedzenia
wlosdw. Zwrdcono ponadto uwage na zte rokowanie we
wezeénie ujawniajacym sie MPHL, jak rowniez na szyb-
szy postep lysienia u mlodych mezczyzn. Obserwacje te
korelujg z wynikami doniesienn o zwiekszonych steze-
niach DHT u mezczyzn z AGA < 26. roku zycia.

Leczenie finasterydem w dawce 1 mg/dobe powodu-
je wyrazne i trwale zmniejszenie stezenia DHT w suro-
wicy. W badaniach piecioletnich $rednia réznica miedzy
leczonymi a otrzymujacymi placebo wynosila 55%
(p < 0,001). U mezczyzn bioracych udzial w tym progra-
mie badawczym wystepowaly, uwazane za najczestsze,
niekorzystne efekty uboczne w postaci zaburzen funkeji
seksualnych. Pomimo ze w 1. roku leczenia zglaszalo
je 4,4% pacjentow (vs 2,2% w grupie placebo), to
w 5. roku zaledwie 0,6%.

Finasteryd w dawce 1 mg wplywa na zmniejszenie
warto$ci swoistego antygenu sterczowego (prostate spe-
cific antigen — PSA). U mezczyzn w wieku 40—49 lat re-
dukowal jego stezenie $rednio o 40%, w wieku 50—60
lat — 0 50%. Zatem wyniki oznaczen PSA u pacjentow
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przewlekle otrzymujacych finasteryd powinny by¢ po-
dwajane.

Wyniki wieloletnich badan obejmujacych 18 882
mezczyzn powyzej 54. roku zycia stosujacych przewle-
kle 5 mg finasterydu dziennie (z powodu przerostu gru-
czolu krokowego) wykazaly zmniejszenie zapadalnosci
na raka stercza o 25%, ale jednocze$nie nieznaczne
zwiekszenie czestoSci przypadkéw guzow o wysokim
stopniu zlodliwosci. Nie wiadomo, czy analogiczne zja-
wiska dotycza rowniez mezczyzn leczonych finastery-
dem w dawce 1 mg/dobe.

Wypadanie wioséw jako gtéwny
objaw kity

Anna Wojas-Pelc, Andrzej Jaworek, Joanna Sufowicz

Klinika Dermatologii Uniwersytetu Jagiellonskiego
Collegium Medicum w Krakowie

Kila jest choroba zakazng, ogblnoustrojowa, charak-
teryzujaca sie bardzo bogata symptomatologia. W prze-
biegu kily po okresach objawowych wystepuja rdéznie
dlugo trwajace okresy bezobjawowe. Roznorodno$é ob-
jawow kily na skorze, Sluzowkach, w weztach chlonnych,
ukladzie nerwowym i sercowo-naczyniowym jest tak bo-
gata, ze wiekszo$¢ choréb skory, §luzéowek, osrodkowe-
go i obwodowego ukltadu nerwowego oraz choré6b serca
i naczyn powinna by¢ réznicowana z kila. Eysienie kilo-
we pojawia sie typowo po 6 miesiacach od zakazenia,
i moze przebiegac albo w postaci rozlanej, podobnie jak
w przebiegu innych choréb zakaznych ogoélnoustrojo-
wych, albo w postaci zmian ogniskowych. W tych ostat-
nich przypadkach obraz zmian skérnych poréwnywalny
jest do wygladu futra wygryzionego przez mole.

Autorzy przedstawiajg przypadki 5 chorych ze zmia-
nami typu lysienia kilowego. Objaw ten byl jedyna przy-
czyna zgloszenia sie wszystkich chorych do lekarza ro-
dzinnego lub dermatologa. Prezentowani chorzy to
kobieta i 4 mezczyzn w wieku od 23 do 51 lat, reprezen-
tujacy rézne orientacje seksualne, zawody i wyksztalce-
nie, nigdy weze$niej niecierpiacy na choroby przenoszo-
ne droga plciowa. U 3 z 5 chorych stwierdzono zmiany
serologiczne oraz cytoze w plynie moézgowo-rdzenio-
wym i rozpoznano kile ukladu nerwowego. U 4. chorego
ze wzgledu na duze zmiany zwyrodnieniowe kregostupa
nie udalo sie pobraé plynu moézgowo-rdzeniowego
do badania, otrzymal leczenie penicyling krystaliczng
10 x 24 j.m./ml, a nastepnie 1 200 000 j.m. przez
20 dni. W Zzadnym z prezentowanych przypadkéw nie
stwierdzono objawoéw klinicznych §wiadczacych o zaje-
ciu ukladu nerwowego, jedynie zmiany w plynie mézgo-
wo-rdzeniowym. Cze$é¢ autoré6w podkresla, ze lysienie
kilowe typu futra wygryzionego przez mole oraz bielac-
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two kilowe czesto wspdlistnieje z obecno$cia zmian
w plynie mdzgowo-rdzeniowym u chorych na kite.
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Mechanizmy fotokancerogenezy

Joanna Narbutt

Katedra i Klinika Dermatologii i Wenerologii
Uniwersytetu Medycznego w todzi

Termin fotokancerogeneza odnosi sie szczegdlnie
do rozwoju rakoéw niemelanocytowych skory, do ktérych
zalicza sie raki podstawnokomoérkowe (basal cell carci-
noma — BCC) oraz kolczystokomoérkowe (squamous cell
carcinoma — SCC). Sa to nowotwory o niskiej $§miertel-
nosci, lecz ciagly wzrost ich liczby bardzo niepokoi, co
z kolei implikuje dynamiczny rozwdj badan nad ich pa-
togeneza oraz nowymi opcjami terapeutycznymi.
W procesie fotokancerogenezy rozroznia sie trzy pod-
stawowe okresy, tj.: inicjacji, w ktorej dochodzi do na-
gromadzenia sie mutacji, szczegélnie w genach zwiaza-
nych z regulacja cyklu komérkowego (protoonkogenach
i genach supresorowych), promocji, gdzie obserwuje sie
nagromadzenie i proliferacje komoérek przednowotwo-
rowych, oraz progresji, w ktérym dochodzi do utrwale-
nia fenotypu nowotworowego komorek oraz inwazji
w glab tkanek i ich destrukcji. Gléownym czynnikiem
srodowiskowym odgrywajacym role w rozwoju BCC
i SCC jest promieniowanie ultrafioletowe (ultraviolet
radiation — UVR). Pod wplywem absorpcji UVR przez
DNA powstaja fotoprodukty, a przy ich nadmiernym na-
gromadzeniu i braku odpowiednio wydolnych syste-
moéw naprawcezych — mutacje. Wowcezas obserwuje sie
takze zaburzenia transkrypcji protoonkogenoéw, zatrzy-
manie cyklu komérkowego oraz zaburzenia apoptozy.
Te kluczowe zjawiska dla procesu kancerogenezy zosta-
na omowione podczas wykladu. Dodatkowo przedsta-
wiona bedzie prawdopodobna rola dysregulacji we-
wnatrzkomorkowej $ciezki transdukeji sygnatu sonic
hedgehog. W warunkach fizjologicznych odpowiada ona
za prawidlowy rozwo6j embrionalny, a takze regeneracje
uszkodzen w zyciu postnatalnym. Pod wplywem wyso-
kich dawek UVR dochodzi do rozregulowania tego szla-
ku sygnalowego, co moze prowadzi¢ do nadmiernej pro-
liferacji komorek, a w konsekwencji kancerogenezy.
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Fotodermatozy idiopatyczne

Joanna Narbutt

Katedra i Klinika Dermatologii i Wenerologii
Uniwersytetu Medycznego w todzi

Fotodermatozy stanowig heterogenna grupe chorob,
wsérdd ktérych wyodrebnia sie fotodermatozy idiopa-
tyczne, powstajace prawdopodobnie na podlozu zabu-
rzen immunologicznych, fotodermatozy uwarunkowane
genetycznie (xeroderma pigentosum, zespoly Roth-
munda-Thomsona, Cockayna, Blooma, trichotiodystro-
fia), fotodermatozy zwiazane z dzialaniem substancji
egzogennych majacych wlaéciwosci fotoalergiczne uczu-
lajacych na $wiatlo (odczyny fototoksyczne i fotoaler-
giczne), fotodermatozy zwiazane z dzialaniem substan-
¢ji endogennych uczulajacych na swiatto (porfirie PCT
i EPP) oraz choroby skéry mogace ulegaé zaostrzeniu
pod wplywem $wiatla stonecznego (SLE, CCLE, SCLE,
AZS, tuszczyca, choroba Dariera). Tematem wykladu
beda fotodermatozy idiopatyczne, do ktorych zalicza
sie: wielopostaciowe osutki Swietlne (polymorfphic
light eruption — PLE), §wierzbiaczke letnia (actinic pru-
rigo), opryszczki ospéwkowate (hydroa vacciniforme),
pokrzywke $wietlna (solar urticaria) oraz przewlekle
postoneczne zapalenie skory (chronic actinic dermati-
tis). Przedstawione beda obrazy kliniczne poszczego6l-
nych jednostek chorobowych, cechy odrézniajace po-
szczegblne choroby, ich diagnostyka oraz leczenie, ze
szczegblnym uwzglednieniem hartowania skéry po-
przez wilasciwe stosowanie naswietlania promieniowa-
niem ultrafioletowym (UVB lub PUVA).
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Sarcoma Kaposi o uktadzie
jednostronnym

Matgorzata Noll-Kaczyriska,
Maria Glinska-Wielochowska, Monika Katowska,
Wiestaw Glinski

Klinika Dermatologiczna Warszawskiego Uniwersytetu
Medycznego

Autorzy przedstawiaja przypadek 72-letniej pacjentki,
z maloplytkowos$cia pochodzenia obwodowego, z tego po-
wodu na przewleklej steroidoterapii. Pierwsze zmiany
skorne pojawily sie okolo 4 lata temu i byly umiejscowio-
ne glownie na jednej konczynie. Pacjentke kilkakrotnie
hospitalizowano w ro6znych osrodkach chirurgicznych
i dermatologicznych w Polsce z rozpoznaniem zespolu
Klippela i Trénaunaya. W pierwszym wykonanym bada-
niu histopatologicznym podejrzewano miesaka Kaposie-
go, natomiast w nastepnych zmieniono rozpoznanie
na naczyniaka mieszanego bez cech atypii komoérkowe;j.

W pazdzierniku 2008 r. pacjentke hospitalizowano
w Klinice Dermatologii w Warszawie. W wykonanych ba-
daniach laboratoryjnych z odchylen od normy stwierdzo-
no limfopenie z granulocytoza oraz hipoproteinemie
z hipoalbuminemia. Wykonane badanie histopatologicz-
ne przemawialo za zmiana rozrostowa typu miesaka Ka-
posiego. Uzyskano rowniez dodatnig reakcje Ki 67 w oko-
lo 30% w jadrach fibroblastow i §rodblonkach naczyn.
Pacjentke skierowano do Instytutu Onkologii w celu le-
czenia.

Zespot Grahama-Little’a
— opis przypadku klinicznego

Andrzej Jaworek, Anna Wojas-Pelc

Katedra Dermatologii Uniwersytetu Jagiellorskiego
Collegium Medicum w Krakowie

Zesp6l Lassueura-Grahama-Little’a-Piccardiego
(ZGL) po raz pierwszy opisal Piccardi w 1913 r., nato-
miast Graham i Little przedstawili opis pacjenta
(na podstawie obserwacji Lassueura) w 1915 r. Na pel-
noobjawowy ZGL skladaja sie nastepujace objawy kli-
niczne: lysienie bliznowaciejace skory glowy owlosionej
[okreslane w pi$miennictwie jako lichen planopilaris
(LPP)], przerzedzenie wloséw w okolicy pach i pachwin
oraz rogowacenie mieszkowe. Pozycja nozologiczna
LPP okazuje sie wciaz tematem kontrowersji, ale wedlug
wiekszoS$ci uznanych autorytetow schorzenie to jest po-
stacig kliniczna liszaja plaskiego. W 1895 r. Pringle opi-
sat LPP u kobiet, z ktérych polowa prezentowata dodat-
kowo zmiany charakterystyczne dla liszaja plaskiego.
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Typowa sekwencja patofizjologiczna w LPP przedstawia
sie nastepujaco: zapalenie mieszkdéw wlosowych (grudki
rogowe w mieszkach wlosowych, tuska, rumien okoto-
mieszkowy) prowadzi do bliznowacenia (rozszerzone,
wypelnione materialem rogowym mieszki keratotic
debris), ktorego nastepstwem jest tysienie. Diagnostyka
réznicowa schorzenia obejmuje: toczen rumieniowaty
przewlekly (discoid lupus erythematosus — DLE), folli-
culitis decalvans, pseudopelade Brocgq, sarkoidoze i fol-
licular mucinosis. W pracy przedstawiono przypadek
pacjentki, pielegniarki, urodzonej w 1953 r., u ktorej
W 1994 r. pojawily sie, a nastepnie stopniowo poszerza-
ly ogniska lysienia bliznowaciejacego w obrebie glowy
owlosionej. Od 2005 r. pacjentka pozostaje pod opieka
Kliniki Dermatologii w Krakowie, gdzie na podstawie
obrazu klinicznego i badania histopatologicznego
rozpoznano ZGL i rozpoczeto terapie retinoidami.

Morbus Darier linearis w linii Blaschko

Agnieszka Szewczyk

Klinika Dermatologiczna Warszawskiego Uniwersytetu Medycznego

Choroba Dariera jest jedna z najczeSciej wystepuja-
cych genodermatoz. Charakteryzuje sie pojawianiem sie
rozsianych, grudkowych zmian dyskeratotycznych.
U niektérych pacjentéw zmiany skoérne ukladaja sie
ogniskowo wzdtuz linii Blaschko. Posta¢ ta nazywana
jest odmiana linijna lub morbus Darier zosteriformis.
Autorka przedstawia rzadki przypadek 33-letniej pa-
cjentki ze zmianami o charakterze grudek pokrytych na-
warstwionymi masami rogowymi ukladajacych sie
na lewym sutku, ktére powstaly w 27. roku zycia. Wy-
wiad rodzinny byl ujemny. W badaniu histopatologicz-
nym obserwuje sie obraz odpowiadajgcy akantolitycznej
postaci choroby Dariera z tworzeniem ponad warstwa
podstawng lagun i pecherzy, widoczne villi wyScielone
jedna warstwa komorek podstawnych, corps ronds
i grains. Klinicznie zmiany wymagaly réznicowania ze
znamieniem naskorkowym.

Skuteczne leczenie ziarniniakowego
zapalenia warg metoda skojarzong
— prednizonem z chloroching

Monika Katowska!, Renata Gérska?, Edyta Zagérowicz3,
Maria Btaszczyk!, Matgorzata Olszewska!,
Katarzyna Wozniak!

IKlinika Dermatologiczna Warszawskiego Uniwersytetu
Medycznego
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2Zaktad Choréb Blon Sluzowych Jamy Ustnej Instytutu
Stomatologii Warszawskiego Uniwersytetu Medycznego
3Klinika Gastroenterologii Centrum Onkologii w Warszawie

Ziarniniakowe zapalenie warg (cheilitis granuloma-
tosa) jest najczestszym objawem niepelnoobjawowego
zespolu Melkerssona-Rosenthala. Etiopatogeneza cho-
roby nie zostala w pelni poznana, a jej leczenie pozosta-
je duzym wyzwaniem dla dermatologa.

Przedstawiono pacjentke z dwoma objawami z triady
typowej dla zespolu Melkerssona-Rosenthala — ziarni-
niakowym zapaleniem warg i jezykiem pobruzdowa-
nym, u ktorej skutecznie zastosowano leczenie skojarzo-
ne malymi dawkami kortykosteroidéw i chloroching.

Do Kliniki Dermatologicznej WUM przyjeto 52-let-
nig pacjentke z powodu trwajacego od 8 miesiecy na-
wracajacego okresowo, a nastepnie utrzymujacego sie
w sposob staly obrzeku skory twarzy, warg oraz blony
Sluzowej policzkow. Jezyk odpowiadal klinicznie jezy-
kowi pobruzdowanemu. Zmianom obrzekowym towa-
rzyszyly zmleczenia i nadzerki zlokalizowane w obre-
bie blony Sluzowej policzkowej i jezyka. W badaniu
histopatologicznym z blony Sluzowej wargi stwierdzo-
no obraz odpowiadajacy ziarniniakowemu zapaleniu
warg. W badaniu radiologicznym i tomografii kompu-
terowej twarzoczaszki nie stwierdzono nieprawidlowo-
$ci. Wyniki testow kontaktowych (standard I i IT) byly
ujemne. Po badaniach gastroenterologicznych w Klini-
ce Gastroenterologii CMKP (gastroduodenoskopia
z badaniem histopatologicznym, pasaz przewodu po-
karmowego oraz badanie kolonoskopowe z badaniem
histopatologicznym) wykluczono chorobe Le$niow-
skiego-Crohna. Po konsultacji w Klinice Protetyki oraz
Zakladzie Choréb Blon Sluzowych Jamy Ustnej Insty-
tutu Stomatologii WUM wykonano sanacje jamy ust-
nej, wymiane mostow protetycznych oraz zastosowano
metronidazol w dawce 750 mg/dobe. Z powodu nad-
kazenia drozdzakowego zastosowano flukonazol
50 mg/dobe, a nastepnie rozpoczeto leczenie predni-
zonem w dawce 0,5 mg/kg m.c./dobe. W czasie 30 dni
uzyskano nieznaczne zmniejszenie obrzeku. Dolacze-
nie chlorochiny w dawce 250 mg/dobe do leczenia
prednizonem 10 mg/dobe spowodowalo po 5 miesig-
cach niemal calkowite ustgpienie objawow ziarninia-
kowego zapalenia warg.

W konkluzji nalezy podkresli¢, ze skojarzone lecze-
nie malymi dawkami kortykosteroidéow z chloroching
moze stanowié alternatywe terapeutyczng w ziarninia-
kowym zapaleniu warg.
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Wegorczyca (strongyloidoza)
u pielegniarki pracujacej w Indiach

Beata Imko-Walczuk!, Richard Weller2

IOddziat Dermatologii Pomorskiego Centrum Traumatologii,
Spedjalistyczny Szpital Wojewddzki im. M. Kopernika w Gdansku

2Dermatology Department, Medical University in Edinburgh,
United Kingdom

Wegorek jelitowy (Strongyloides stercoralis) to pasozyt
jelita, ktorym obecnie jest zarazonych ponad 100 milionow
ludzi na $wiecie, przede wszystkim w potudniowo-wschod-
niej Azji, Ameryce Lacinskiej, Afryce subsaharyjskiej, potu-
dniowo-wschodnich terenach Stanoéw Zjednoczonych
i wérdd spotecznosei aborygenskiej w Australii. Larwy
po przedostaniu sie przez skore wywohuja objawy pokrzyw-
ki z bardzo intensywnym Swigdem.

Autorzy przedstawiaja przypadek 42-letniej chorej,
rasy kaukaskiej, z zawodu pielegniarki, ktora skierowa-
no na konsultacje dermatologiczng z powodu okresowo
pojawiajacych sie od 2005 r. zwiewnych, swedzacych
zmian rumieniowo-zapalnych na skorze gladkiej po-
sladkéw i ud. Zmiany zaczely pojawiaé sie bezposrednio
po powrocie chorej z Indii w 2006 r., gdzie pracowala
przez kilka lat jako pielegniarka wolontariuszka wsréd
bezdomnych dzieci. Weze$niej pacjentka pracowala ja-
ko wolontariuszka w Hong-Kongu, na Sri-Lance, w Sin-
gapurze, Malezji i na Hawajach. Chora w okresach po-
wrotu do domu miala przeprowadzane badania
profilaktyczne w kierunku malarii i filariozy — wyniki
zawsze ujemne. W czasie wyjazdow przyjmowala profi-
laktycznie leki przeciwmalaryczne. W 1996 r. byla leczo-
na tinidazolem z powodu zakazenia Giardia lamblia
i Entamoeba hystolytica.

W pierwszym okresie po pojawieniu sie zmian skor-
nych chora leczyla sie sama kremem steroidowym przez
kilka miesiecy, bez wyraznej poprawy. Przy przyjeciu
stwierdzono na skorze posladkéw bladoczerwone zmia-
ny rumieniowo-obrzekowe, lekko zluszczajace sie, o fe-
stonowatym i promienistym ukladzie oraz nieregularnej
granicy. Po wykonaniu bezposredniego badania mikolo-
gicznego i posiewu wlaczono empirycznie leczenie terbi-
nafing w dawce 250 mg/dobe, mimo ujemnego badania
bezposredniego. Pomimo miesiecznego leczenia nie
stwierdzono poprawy. Przy kolejnej wizycie pobrano
ponownie material do badania mikologicznego, ktorego
wynik byl ujemny, zlecono badania laboratoryjne,
w tym przeciwciala ANA, przeciw boreliozie, y-globuli-
ny, wycinek do badania histopatologicznego. W bada-
niach nie stwierdzono odchylen od normy. W badaniu
histopatologicznym uzyskano obraz niespecyficzny: na-
cieki limfocytarne okolonaczyniowe w skorze wlasciwej
i bez zmian w naskorku. Po konsultacji chorej w Porad-
ni Chorob Zakaznych i Tropikalnych zlecono badanie
kalu na jaja pasozytow, ocene eozynofili, specyficzne ba-
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danie serologiczne w kierunku filariozy i strongyloidozy,
uzyskujac jedynie dodatni wynik badania ELISA w kie-
runku strongyloidozy. Wlaczono chorej albendazol do-
ustnie w dawce 800 mg/dobe przez 7 dni, nie uzyskujac
znaczacej poprawy. Ostatecznie leczenie iwermektyna
w dawce 200 pg/kg m.c./dobe przez 2 dni przyniosto
skuteczny efekt terapeutyczny. Chora pozostaje bezob-
jawowa od konca 2008 r.

Gtebokie samouszkodzenie skoéry
imitujgce rozrost pochodzenia
naczyniowego typu ktebczakomiesniaka
(glomangioma) lub wrzecionowato-
komérkowa odmiane srédbtoniaka
krwionosnego (haemangioendothelioma)

Beata Imko-Walczuk!, Maria Czubek!,

Daniel Olkowski2

IOddziat Dermatologii Wojewddzkiego Szpitala Specjalistycznego
im. M. Kopernika w Gdansku, Pomorskie Centrum Traumatologii

2Zaklad Patomorfologii Wojewddzkiego Szpitala Spedjalistycznego
im. M. Kopernika w Gdansku, Pomorskie Centrum Traumatologii

Samouszkodzenia skory znaczaco czeSciej spotyka
sie u kobiet leczacych sie psychiatrycznie z innych przy-
czyn lub pozostajacych pod opieka psychologa z powodu
osobowoSci neurotycznej. Dzialania te sa formg zwroce-
nia na siebie uwagi, stanowig istotny problem diagno-
styczny, czesto na tyle imitujg inne schorzenia, zZe staja
sie przedmiotem licznych, wysoce specjalistycznych
procesow diagnostycznych i konsultacji lekarskich.

Na Oddzial Dermatologii zostala skierowana 60-let-
nia chora w celu leczenia zmiany w okolicy czola i gta-
dzizny czolowej o typie owrzodzenia, ktore utrzymywa-
lo sie od wielu miesiecy, bez wyraznych tendencji
do powiekszania sie.

Chora jest emerytowana nauczycielka, mezatka,
matka doroslej corki. W 1997 r. miala przeprowadzona
histerektomie z usunieciem przydatkow. Zmiany skorne
po raz pierwszy pojawily sie w 1999 r. w okolicy brody
w postaci 0,5-centymetrowego niebolesnego owrzodze-
nia. Posiew ze zmiany byl ujemny, obraz histopatolo-
giczny nieswoisty, bez cech atypii. Zmiane usunieto
w granicach tkanek zdrowych z powodu braku tendencji
do gojenia sie. W 2000 r. podobna zmiana pojawila sie
w innym miejscu na brodzie. Nie uzyskano poprawy,
mimo leczenia antybiotykiem i steroidami. W wykona-
nych badaniach laboratoryjnych nie stwierdzono nie-
prawidlowosci. Chora skierowano na konsultacje do In-
stytutu Medycyny Morskiej i Tropikalnej w Gdyni ze
wzgledu na fakt, ze pacjentka przed wystapieniem cho-
roby byla na wycieczce w Indiach. W trakcie hospitaliza-
¢ji przeprowadzono szeroki zakres badan diagnostycz-
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nych w kierunku grzybicy, gruzlicy, kily, podstawowego
spektrum choréb tropikalnych. Pobrano réwniez wyci-
nek do badania histopatologicznego. Powyzsze badania
nie wniosly jednak nic istotnego do rozpoznania.
Owrzodzenie na brodzie powiekszylo sie do 4-5 cm.
W biopsji stwierdzono desmoid skory (prof. Stachura).
Zaproponowano radykalny zabieg operacyjny, mimo
nieinwazyjnego charakteru zmiany. Pacjentke operowa-
no w 2002 r. w Klinice Chirurgii Plastycznej w Polanicy
Zdroju, usuwajgc szeroko owrzodzenie z zastosowaniem
technik plastycznych. Dalsze badania nie potwierdzaly
rozpoznania desmoidu, nigdy tez nie wykazaly rozrostu
nowotworowego czy innych specyficznych dermatoz
(badania we Wroclawiu, Lodzi). Chora musiala by¢ re-
operowana z powodu pojawienia sie owrzodzenia
w bliZnie po zabiegu. Na tym etapie kolejne terapie ste-
roidami, dapsonem i cyklosporyna nie przyniosty po-
prawy. Wykonano badania tomografii komputerowej,
rezonansu magnetycznego i scyntygraficzne zajetej oko-
licy z powodu podejrzenia fibrosarcoma. W badaniach
nie wykazano naciekowego charakteru zmiany. Probki
biopsyjne wystano na konsultacje do USA-UICC w ra-
mach porad telepatologii. Ustalono rozpoznanie rozro-
stu pochodzenia naczyniowego typu klebczakomieénia-
ka (glomangioma) lub wrzecionowatokomoérkowego
srodbloniaka krwiono$nego (haemangioendothelioma)
— rzadko spotykang zmiane o miejscowo naciekajacym
charakterze. Zmiana spontanicznie ustapila. Ponowne
pojawienie sie zmiany nastgpilo w 2004 r. na prawym
policzku. Owrzodzenie przesuwalo sie w kierunku gla-
dzizny czolowej, pozostawiajac bliznowacenie w goja-
cych sie miejscach. W biopsji z nowego ogniska nie po-
twierdzono poprzedniego rozpoznania — miejscowo
naciekajacych nowotworéw. Chora umoéwiono na kolej-
na operacje.

Wszystkie biopsje ponownie wystano do weryfikacji
histopatologicznej do oérodka patologii skory w Grazu.
Nie potwierdzono zadnego z poprzednich rozpoznan
(prof. Cerroni). Po raz pierwszy pojawila sie sugestia sa-
mouszkodzenia skory.

Przy przyjeciu chora miala owrzodzenie na czole
o $rednicy okolo 5 cm, o regularnych, gladkich brze-
gach, czystym dnie, bez stanu zapalnego wokdl zmiany.
Chora zgodzila sie na wszystkie procedury diagnostycz-
ne ilecznicze. Po zalozeniu chorej opatrunku okluzyjne-
go uzyskano szybka poprawe stanu klinicznego — niemal
catkowite wygojenie owrzodzenia. Konsultujacy psy-
chiatra wykazal przyczyne emocjonalna samouszkodze-
nia, wynikajaca ze stosunkéw rodzinnych chorej.
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Afty jamy ustnej — choroba czy objaw
kliniczny

Anna Wojas-Pelc, Anna Skrok, Agnieszka Bronikowska

Katedra Dermatologii Uniwersytetu Jagiellorskiego
Collegium Medicum w Krakowie

Afty blony $luzowej jamy ustnej sa czestym proble-
mem klinicznym spotykanym w codziennej praktyce le-
karskiej. Czesto$¢ wystepowania w populacji okresla sie
w granicach 20-60%.

Celem pracy jest przedstawienie problemu oraz za-
sad postepowania w procesie diagnostyczno-leczniczym
pacjentéw ze zmianami nadzerkowymi o typie aft §luzé-
wek jamy ustnej. W nomenklaturze wyro6znia sie trzy
postacie aftoz, okreslane jako posta¢ minor, major
i herpetiformis, z subtelnymi réznicami dotyczacymi
rozleglosSci, lokalizacji oraz przebiegu schorzenia. Typo-
wy obraz kliniczny zmian na ogoél nie przedstawia pro-
blemoéw diagnostycznych, jednak nalezy bra¢ pod uwa-
ge obecnos¢ aft jako jednego z objawéw w chorobach
ukladowych.

Rozpoznanie aftozy zwykle ustala sie, uwzglednia-
jac wywiad i badanie fizykalne, bez konieczno$ci wyko-
nywania badan dodatkowych. Wiele czynnikéw predys-
ponuje do wystapienia aft w postaci idiopatycznej,
niewspdlistniejacej z chorobami ukladowymi. Wyréz-
nia sie zaréwno czynniki immunologiczne, hormonal-
ne, genetyczne, zespoly niedoborowe, jak i czynniki
drazniace fizycznie czy chemicznie, wszystkie przede
wszystkim zalezne od zaburzen odporno$ci osobniczej.
W przypadkach nawracajacych, niemal stale rezydent-
nych zmian — a wiec duzej postaci aftozy — celowe jest
poszerzenie diagnostyki o wiele badan laboratoryjnych,
badanie immunohistochemiczne czy histopatologiczne
w celu réznicowania zmian $§luzéwkowych z innymi
schorzeniami, jak roéwniez wykluczenia chor6b uklado-
wych, ktorym aftoza moze towarzyszy¢. W procesie dia-
gnostycznym postaci duzej aftozy nalezy uwzglednié
przede wszystkim schorzenia o etiologii autoimmuno-
logicznej, a takze hematologicznej oraz infekcyjnej, ze
szczegblnym uwzglednieniem infekeji HIV.

Podsumowujac, nalezy stwierdzi¢, ze — wykorzystu-
jac stosunkowo przejrzysta diagnostyke roéznicowa
uwzgledniajgcg badania histopatologiczne, serologicz-
ne i immunohistochemiczne — jesteSmy w stanie odréz-
ni¢ wystepowanie aft idiopatycznych od towarzysza-
cych innym chorobom ukladowym. Nadal duzym
problemem pozostaje jednak terapia zmian i zapobie-
ganie nawrotom w przypadku aft samoistnych.
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Zapalenie skéry wywotane o typie
samouszkodzen w populacji dziecigcej

Anna Zalewska-Janowska

Zakiad Psychodermatologii Katedry Dermatologii i Wenerologii
Uniwersytetu Medycznego w todzi

Zapalenie skoéry spowodowane przez chorego jest
okresleniem mieszczacym sie w klasyfikacji ICD-10
pod numerem L98.1. Powstaje ono jako wynik dzialan
wlasnych pacjenta w obrebie skory. Zmiany chorobowe
prezentuja bardzo szeroki przekroj kliniczny, poczyna-
jac od powierzchownych nadzerek czy rumieni, koniczac
na glebokich owrzodzeniach. Do najczestszych choréb
spowodowanych dzialaniami chorych naleza: dermato-
za artyficjalna, zadrapania neurotyczne, zesp6l
Miinchausena by Proxy, tradzik z wydrapania czy sy-
mulacja choroby.

Na podstawie obserwacji klinicznych mozna stwier-
dzi¢, ze dzieci posuwaja sie do wywolywania samousz-
kodzen w celu zainteresowania swoja osobg lub proble-
mami opiekunéw czy rodzicéw, jak rowniez uzyskania
pewnych celow (np. zakup zabawki, zwolnienie ze szko-
ly czy obowiazkow domowych), ktore to rzeczy wydaja
sie dla nich nieosiggalne w przypadku pelnego zdrowia.
Nieco odmiennym wydaje sie¢ podloze acne excoriée,
ktory obserwuje sie u nastolatkdw, a jest spowodowany
wydrapywaniem — czesto pod wplywem sytuacji streso-
wych — wykwitéw tradzikowych.

Prezentacja ma na celu przedstawienie szerokiego
przekroju przypadkéw klinicznych z wlasnej praktyki le-
karskiej.

Rogowacenie mieszkowe
— etiopatogeneza, obraz kliniczny
i leczenie

Maria Juszkiewicz-Borowiec, Grazyna Chodorowska

Katedra i Klinika Dermatologii, Wenerologii i Dermatologii
Dziecigcej Uniwersytetu Medycznego w Lublinie

Rogowacenie mieszkowe jest tagodna choroba skory
zaliczana do wewnatrzmieszkowych zaburzen rogowa-
cenia. Typowe zmiany skérne to male przymieszkowe
grudki, z tendencja do grupowania sie. Dermatoza mo-
ze wystepowac jako oddzielna jednostka chorobowa, ale
rownie czesto towarzyszy wielu innym schorzeniom.
Wyré6znia sie dwie postacie kliniczne rogowacenia
mieszkowego — biale i czerwone. Odmiana kliniczna
choroby jest grupa rogowacen mieszkowych zaniko-
wych, dla ktorych typowe jest rogowacenie mieszkowe,
stan zapalny o r6znym nasileniu oraz wtornie wystepu-
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jacy zanik. W leczeniu bardzo wazne jest zapewnienie
odpowiedniego nawilzenia i natluszczenia skory, ponie-
waz sucho$¢ skory nasila zmiany. Proby leczenia derma-
tozy r6znymi lekami doustnymi i aplikacja preparatow
miejscowych zwykle nie przynosza oczekiwanego rezul-
tatu terapeutycznego, co szczegdlnie widoczne jest w ro-
gowaceniach mieszkowych zanikowych.

Niepozadane odczyny polekowe u dzieci

Elzbieta Grubska-Suchanek

Klinika Dermatologii, Wenerologii i Alergologii Akademii Medycznej
w Gdansku

Pojecie niepozqdanego dziatania leku definiuje sie wg
Swiatowej Organizacji Zdrowia (World Health Organiza-
tion — WHO) jako powazng, nieoczekiwang reakcje na te-
rapeutyk podany typowa droga i w standardowej dawce.

Niepozadane reakcje polekowe dzieli sie wg Rawlinsa
i Thompsona na dwa typy — A i B. Reakcje typu A obejmu-
ja pospolite, dajace sie przewidzie¢ odpowiedzi na lek,
mogace wystapi¢ u kazdej osoby, natomiast reakcje
typu B to rzadkie i trudne do przewidzenia odpowiedzi
na lek, wystepujace tylko u os6b nadwrazliwych.

Na podstawie obrazu klinicznego reakcje niepozadane
na leki mozna podzieli¢ na jednonarzadowe lub wielona-
rzadowe. Narzadem najczeéciej zajetym w tych reakcjach
jest skora. Wérod wszystkich pacjentéw dermatologicz-
nych czesto$¢ wystepowania osutek polekowych dochodzi
do 8%.

Polekowe powiklania dermatologiczne stanowia
szczegoblnie istotny problem z uwagi na widoczne i bu-
dzace silnie negatywne odczucia, zwlaszcza wéréd mlo-
dych chorych.

Niepozadane odczyny polekowe moga wystapic
w kazdym wieku, w tym réwniez u najmlodszych dzieci.
Czynnikami sprzyjajacymi wystapieniu tych odczynéw
sq: stosowanie polipragmazji, dysfunkcja narzadéw od-
powiedzialnych za prawidlowe metabolizowanie i wyda-
lanie lekow, a takze zaburzenia uwarunkowane gene-
tycznie zwiazane ze zmniejszona aktywno$cia enzymow
bioracych udzial w procesie biotransformacji lekow.

Obraz kliniczny skornych reakcji polekowych jest bar-
dzo rbéznorodny. U dzieci najczeSciej obserwuje sie po-
krzywke, osutki plamisto-grudkowe oraz zmiany rumie-
niowe.

Pokrzywka u dzieci najczeéciej wiaze sie z leczeniem
antybiotykami B-laktamowymi, gléwnie penicyling i cefa-
losporynami starszych generacji, oraz aspiryna i innymi
niesteroidowymi lekami przeciwzapalnymi. Osutki plami-
sto-grudkowe sa prowokowane gléwnie przez aminopeni-
cyliny; moga wystepowac juz po zakonczeniu terapii.
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Sposrod rumieniowych reakeji polekowych u dzieci
najczedciej obserwuje sie zmiany o charakterze rumie-
nia wielopostaciowego wysiekowego, rzadko moga przy-
biera¢ posta¢ toksycznej nekrolizy naskoérka. Lekami
odpowiedzialnymi za rozw6j najciezszych pecherzowych
skoérnych odezynéw polekowych u dzieci ponizej 15. ro-
ku zycia sa przede wszystkim sulfonamidy, fenobarbital,
karbamazepina oraz lamotrygina.
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