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Pityriasis lichenoides

Aleksandra Siedlewicz, Agata Maciejewska-Radomska

Klinika Dermatologii Akademii Medycznej w Gdańsku

Termin pityriasis lichenoides (PL) odnosi się do gru-
py niezależnych od siebie jednostek chorobowych, o nie-
jasnej przyczynie, zbliżonym obrazie klinicznym i róż-
nym przebiegu – ostrym lub przewlekłym. W obrębie PL
wyróżniono następujące postacie: PLEVA (pityriasis li-
chenoides et varioliformis acuta), PLC (pityriasis liche-
noides chronica) oraz FUMHD (febrile ulceronecrotic
Mucha-Habermann disease). Choroby z kręgu przy-
łuszczycy dotyczą osób w każdym wieku, jednak domi-
nują w populacji dziecięcej oraz u młodzieży. Uważa się,
że ich rozwój jest przejawem atypowej reakcji immuno-
logicznej u osobników 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 przebiegającą odmianą PL jest PLEVA, charakte-
ryzująca się wysiewem licznych, małych rumieniowych
grudek przekształcających się w wykwity polimorficzne
(pęcherzyki, krostki, pokryte strupem grudki krwotocz-
ne, płytkie owrzodzenia). Zmiany lokalizują się głównie
w obrębie klatki piersiowej oraz na powierzchniach wy-
prostnych kończyn w odcinku dystalnym. Choroba z re-
guły ma przebieg asymptomatyczny, jednak czasem
zmianom skórnym mogą towarzyszyć objawy grypopo-
dobne, świąd lub pieczenie. PLEVA zwykle ma charak-
ter samoograniczający się, jednak może również prze-
biegać przewlekle z okresami zaostrzeń i remisji.
Czasem może dochodzić także do przejścia postaci
ostrej (PLEVA) w przewlekłą (PLC).

Zostanie zaprezentowany problem kliniczny, jakim
jest PL, na podstawie przeglądu aktualnego piśmiennic-
twa oraz materiału własnego Kliniki Dermatologii Aka-
demii Medycznej w Gdańsku.

Toczeń rumieniowaty noworodków ze
zmianami w CSN – obserwacja pięcioletnia
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Marta Knapczyk2, Ana Alekseenko1, Ryszard Lauterbach2
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Toczeń rumieniowaty noworodków (neonatal lupus
erythematosus – NLE) jest rzadką chorobą obserwowa-
ną u dzieci kobiet z obecnymi w surowicy przeciwciała-
mi Ro (SS-A) i La (SS-B). W przebiegu schorzenia ob-

serwuje się zmiany skórne, hematologiczne, naczyniowe
oraz zwiększenie stężenia transaminaz. U części chorych
występuje blok serca, dlatego dzieci te powinny podle-
gać ścisłej kontroli kardiologicznej.

Autorzy prezentują przypadek dziewczynki pozosta-
jącej od 5 lat pod obserwacją z powodu rozpoznanego
po urodzeniu NLE. Obecne były wówczas na skórze licz-
ne zmiany rumieniowo-zanikowe i pojedyncze telean-
giektazje. Zmiany nasiliły się po ekspozycji na słońce.
W badaniach dodatkowych stwierdzono trombocytope-
nię, zwiększone stężenie transaminaz i miano przeciw-
ciał przeciwjądrowych Ro 1 : 640. W rezonansie magne-
tycznym mózgu rozpoznano zapalenie naczyń. 
W 17. dobie życia rozpoczęto terapię kortykosteroidami,
następnie dołączono pentoksyfilinę, zalecono bez-
względną ochronę przed promieniowaniem ultrafioleto-
wym. W wykonanym w 10. miesiącu życia kontrolnym
badaniu metodą rezonansu magnetycznego mózgu wy-
kazano znaczną poprawę.

Dziecko wypisano z oddziału w stanie dobrym. W na-
stępnych 12 miesiącach obserwowano tylko nieznaczne,
okresowe zmniejszenie poziomu płytek krwi. Zmiany
rumieniowe całkowicie ustąpiły, natomiast pojawiły się
bardzo liczne teleangiektazje.

Obecnie widoczne są nadal poszerzone naczynia
krwionośne. Dziecko psychicznie i intelektualnie rozwi-
ja się bardzo dobrze. Obserwowana jest średniego stop-
nia niedowaga. W czerwcu 2008 r. u dziecka stwierdzo-
no chorobę Hashimoto z hipotyreozą i rozpoczęto
leczenie doustne.
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Różnicowanie zespołów nakładania

Anna Górkiewicz-Petkow

Klinika Dermatologiczna Warszawskiego Uniwersytetu Medycznego

Rozpoznawanie i klasyfikacja chorób tkanki łącznej
(connective tissue diseases – CTD) opierają się na bada-
niach genetycznych, immunologicznych, immunogene-
tycznych i klinicznych. Nierzadko długoletnia obserwacja
pacjentów pozwala ostatecznie na ustalenie właściwego
rozpoznania. W przebiegu CTD może współistnieć kilka
kolagenoz, spełniających kryteria rozpoznawcze lub na-
kładanie się objawów różnych kolagenoz. Do najczęściej
występujących zespołów nakładania zalicza się kolageno-
zę mieszaną (mixed connective tissue disease – MCTD),
gdzie występują objawy twardziny, liszaja rumieniowate-
go, zapalenia skórno-mięśniowego, oraz scleromyositis
(objawy twardziny i zapalenia skórno-mięśniowego).
Do rzadziej występujących zespołów nakładania należy
zespół syntetazowy. Na wyróżnienie zasługuje również
współistnienie objawów twardziny i niepełnoobjawowego
zespołu Sjögrena. Oprócz obowiązujących kryteriów dia-
gnostycznych dla MCTD, nie ustalono kryteriów dla pozo-
stałych zespołów nakładania, dlatego też rozpoznawanie
ich w różnych ośrodkach może być nieprecyzyjne. W róż-
nicowaniu należy wykluczyć rozpoznanie twardziny, tocz-
nia rumieniowatego układowego (systemic lupus erythe-
matosus – SLE), zapalenia skórno-mięśniowego wg
obowiązujących kryteriów. Ważnymi badaniami klinicz-
nymi są oznaczenie total skin score (stopień nasilenia
stwardnień skóry), ocena badań kapilaroskopowych, oce-
na występowania zmian narządowych (przełyk, płuca,
nerki) oraz występowanie określonych przeciwciał prze-
ciwjądrowych (u RNP, Pm scl, Ro, La).

Zastosowanie badania kapilaroskopowego
w twardzinie układowej

Dorota Krasowska

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

Kapilaroskopia jest stosunkowo prostą, tanią i niein-
wazyjną metodą diagnostyczną mającą zastosowanie
w przyżyciowej ocenie mikrokrążenia skóry. Pozwala ona
na badanie morfologiczne pętli włośniczkowych warstwy
brodawkowatej skóry oraz podbrodawkowego splotu na-
czyniowego. Badanie przeprowadza się za pomocą mikro-
skopu stereoskopowego, zaopatrzonego w funkcję zoom,
w którym uzyskuje się powiększenie rzędu 40–100 razy
[1]. Najszersze zastosowanie w praktyce klinicznej znala-
zło badanie kapilaroskopowe naczyń wału paznokciowe-

go ze względu na ich łatwą dostępność w tej okolicy oraz
przebieg równoległy do skóry. Badanie powinno obejmo-
wać wszystkie palce, niemniej jednak we wczesnej fazie
twardziny układowej (systemic scleroderma – SSc) zmia-
ny w mikrokrążeniu mogą być obecne tylko w 1–2 pal-
cach. Najlepszą ocenę morfologiczną uzyskuje się zwykle
w palcach IV i V ze względu na większą przezierność war-
stwy rogowej naskórka w tej okolicy [1, 2].

Fizjologicznie naczynia wału paznokciowego ułożone
są regularnie, na jedną brodawkę skórną przypada-
ją 1–3 pętle naczyniowe, prawidłowy kształt pętli przy-
pomina odwróconą literę U lub spinkę do włosów.
W przebiegu pętli wyróżnia się ramię tętnicze (wstępu-
jące), część szczytową oraz ramię żylne (zstępujące).
Wskaźnik szerokości ramienia żylnego do szerokości ra-
mienia tętniczego nie powinien przekraczać 2 : 1 [1].

Badanie kapilaroskopowe powinno być wykonywane
w pomieszczeniu o temperaturze powietrza 20–22°C,
po wstępnej aklimatyzacji pacjenta, która wynosi 15–20
minut. Przez 3 tygodnie przed badaniem chory nie po-
winien wykonywać żadnych zabiegów pielęgnacyjnych
w obrębie płytek i wałów paznokciowych.

Badanie pętli włośniczkowych znalazło zastosowanie
przede wszystkim w diagnostyce układowych chorób
tkanki łącznej, takich jak SSc, mieszanej choroby tkanki
łącznej, zapalenia skórno-mięśniowego oraz niezróżni-
cowanej choroby tkanki łącznej [1–4]. Kapilaroskopia
pozwala również na różnicowanie między pierwotnym
i wtórnym objawem Raynauda, jednak tylko w przebiegu
SSc stwierdzono wystarczająco charakterystyczne zmia-
ny morfologiczne pętli włośniczkowych, które mogą być
wykorzystywane w rutynowej praktyce klinicznej [2–4].

Pojęcie mikroangiopatii typowej dla SSc wprowadzili
w latach 70. XX wieku Maricq i wsp. [2] na podstawie ba-
dania wykonanego w dużej grupie chorych. Charaktery-
styczne morfologiczne zmiany pętli włośniczkowych wy-
stępują u większości pacjentów z SSc już we wczesnym
okresie choroby, przed wystąpieniem typowych zmian
skórnych i narządowych. Mikroangiopatia typowa dla SSc
obejmuje następujące zmiany patologiczne mikrokrąże-
nia skóry – zaburzenie prawidłowego układu naczyń,
obecność poszerzonych pętli naczyniowych prowadzą-
cych do powstania megakapilar, obecność wybroczyn cza-
peczkowatych, redukcję liczby pętli i obecność obszarów
bez naczyń oraz cechy nowotworzenia w postaci pętli roz-
gałęzionych. Obecnie za najbardziej przydatną w ocenie
mikroangiopatii twardzinowej uważa się klasyfikację
zmian kapilaroskopowych wg Cutolo i wsp. [4]. Podział
ten obejmuje zmiany o typie wczesnym, aktywnym i póź-
nym. Zmiany wczesne charakteryzują się obecnością pętli
poszerzonych lub megakapilar i wybroczyn oraz dobrze
zachowanym układem pętli naczyniowych oraz brakiem
wyraźnej utraty kapilar. Zmiany o typie aktywnym obej-
mują obecność licznych pętli poszerzonych i megakapilar,
licznych wybroczyn, umiarkowaną redukcję liczby pętli
z łagodną dezorganizacją ich układu oraz brak lub tylko
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pojedyncze pętle rozgałęzione. Zmiany o typie późnym
charakteryzują się obecnością pojedynczych lub brakiem
pętli poszerzonych, megakapilar i wybroczyn, znaczną re-
dukcją liczby pętli z obecnością obszarów bez naczyń,
znacznego stopnia dezorganizacją układu kapilar oraz
obecnością licznych pętli drzewkowatych. W ostatnich la-
tach ze względu na wysoce charakterystyczny i swoisty
obraz mikroangiopatii twardzinowej włączono badanie
kapilaroskopowe do kryteriów klasyfikacyjnych rozpo-
znania wczesnej postaci SSc [5].

Podsumowując, należy stwierdzić, że kapilaroskopia
jest bezpieczną, tanią, nieinwazyjną i powtarzalną meto-
dą oceny mikrokrążenia wału paznokciowego i znalazła
praktyczne zastosowanie w diagnostyce i monitorowaniu
pacjentów z SSc. Okazała się szczególnie przydatna w dia-
gnostyce wczesnej postaci tej choroby. Należy jednak
podkreślić, że badanie powinno być wykonywane przez
osobę należycie wyszkoloną i mającą duże doświadczenie
praktyczne.
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Zmiany skórne u dzieci z chorobami
tkanki łącznej
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Choroby tkanki łącznej (connective tissue disease
– CTD) u dzieci stanowią heterogenną grupę schorzeń,
która jest przedmiotem zainteresowania lekarzy dermato-
logów, pediatrów, reumatologów dziecięcych i immunolo-
gów klinicznych. Często objawy skórne są pierwszym sy-
gnałem sugerującym obecność poważnego schorzenia
z kręgu CTD u małego pacjenta. W chorobach, takich jak
toczeń rumieniowaty układowy (systemic lupus erythe-

matosus – SLE), skórny (cutaneous lupus erythematosus
– CLE), noworodków (neonatal lupus erythematosus
– NLE), twardzina układowa (sclerodermia systemica
– SSc), skórna (morphea), młodzieńcze zapalenie skórno-
-mięśniowe (juvenilis dermatomyositis – JDM), znajo-
mość manifestacji skórnych schorzenia ukierunkowuje ca-
łe postępowanie diagnostyczne. Młodzieńcze idiopatyczne
zapalenie stawów (MIZS) ze względu na rozpowszechnie-
nie w populacji stanowi poważne wyzwanie diagnostycz-
no-terapeutyczne. Objawy skórne, które mogą towarzy-
szyć temu schorzeniu, są często mylnie interpretowane
przez lekarzy nie-dermatologów. Znajomość współwystę-
pujących z MIZS zmian skórnych może w znaczący sposób
ukierunkować diagnozę pediatryczną. W pracy przedsta-
wiono dermatologiczne objawy schorzeń z kręgu CTD
u dzieci ze szczególnym uwzględnieniem różnic w porów-
naniu z populacją dorosłą. Ze względu na niezwykłą różno-
rodność manifestacji skórnych CTD u dzieci w celu ustale-
nia prawidłowego rozpoznania konieczna wydaje się
współpraca lekarzy różnych specjalności.

Twardzina u dzieci i jej leczenie

Barbara Szpyrka

Oddział Dermatologiczny Dziecięcego Szpitala 
im. Stanisława Leszczyńskiego w Katowicach

Twardzina układowa występuje u dzieci bardzo rzad-
ko (5% chorób tkanki łącznej). Podczas 25-letniej pracy
autorki na Oddziale Dermatologicznym Dziecięcym
w Katowicach spotkała się ona tylko z jednym przypad-
kiem. Choroba ta może przebiegać w sposób nietypowy,
skryty i czasem po około 2 latach w pełni się ujawnić.
Twardzina ograniczona występuje również rzadko, jed-
nak jest to najczęstsze schorzenie tkanki łącznej u dzieci.

Spośród wielu odmian klinicznych twardziny ograni-
czonej najczęściej spotyka się:
1) twardzinę ograniczoną (morphea), plackowatą (mor-

phea en plaque), grudkową (morphea guttata), guzko-
wą (morphea nodularis), rozsianą (morphea dissemina-
ta), ograniczoną uogólnioną (morphea generalisata),
pierwotnie zanikową (atrophoderma Passini-Pierini),

2) twardzinę linijną (sclerodermia linearis), typu cięcie
szablą (sclerodermie en coup de sabre),

3) postacie nietypowe – głęboką, podskórną (morphea
profunda) i głęboką, pierwotnie zanikową (panatro-
phia Gowersa).
Różne odmiany twardziny skórnej mogą ze sobą

współistnieć. Morphea dotyczy nieco częściej dziewczy-
nek niż chłopców (2–3 : 1). Występuje około 5. roku życia,
a około 15% przypadków dotyczy dzieci poniżej 10. roku
życia. U dzieci zmiany skórne typu morphea bez objawów
narządowych rzadko przechodzą w twardzinę układową.
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Zjawiska immunologiczne w morphea są znacznie
słabiej wyrażone niż w twardzinie układowej. Uważa się,
że u około 60% chorych występują przeciwciała przeciw-
ko jednoniciowemu DNA, u 50% (wg innych źródeł
u 10–15%) – przeciwciała przeciwjądrowe, a u 30%
– krążące antykoagulanty przeciw fosfolipidom płytek,
tromboplastynie i kardiolipinie.

Zmiany naczyniowe są bardziej nasilone w morphea
niż w twardzinie układowej. Proces włóknienia rozpo-
czyna się już w fazie zapalnej i trwa nawet kilka lat.
Ogniska twardziny ograniczonej pojawiają się na skórze
niezmienionej, ale również pod wpływem urazów me-
chanicznych czy ukąszeń kleszczy.

Twardzina ograniczona w nielicznych przypadkach
ulega samoistnej regresji, z tego powodu istnieje duża
trudność w ocenie skuteczności jej leczenia.

Według piśmiennictwa zaleca się w łagodnie przebie-
gających przypadkach podawanie witaminy E lub piaskle-
dyny w dawce 300–600 mg/dobę przez kilka miesięcy.
W razie nasilonego procesu należy stosować penicylinę
prokainową 1 200 000–2 400 000 IU/dobę przez 14–30
dni w kilku cyklach lub krótkie pulsy dużymi dawkami
steroidów (1–2 mg/kg m.c./dobę). W przypadkach zwią-
zanych z obecnością infekcji Borrelia burgdorferi dobre
efekty terapeutyczne daje antybiotykoterapia.

Jako leczenie wspomagające wykorzystuje się fizykote-
rapię (masaże, kąpiele, ultradźwięki) oraz fototerapię UVA.
Wyjątkowo w przypadkach twardziny typu cięcie szablą,
po zakończonym okresie wzrostu, stosuje się korekcję wy-
glądu poprzez doogniskowe podawanie kolagenu.

Leczenie powinno się rozpoczynać jak najszybciej,
najlepiej w 1. roku od momentu zachorowania, ponie-
waż wtedy uzyskuje się najkorzystniejsze wyniki. Należy
pamiętać, że morphea może przebiegać dyskretnie i czę-
sto nie jest właściwie rozpoznawana.

Na oddziale, na którym pracuje autorka, prowadzi się le-
czenie ogólne penicyliną prokainową oraz piaskledyną oraz
stosuje powyżej opisane leczenie zewnętrzne. Obserwuje się
stosunkowo wyraźne zmiękczenie ognisk oraz – co najważ-
niejsze – widoczne spowolnienie procesu chorobowego.

Zespół CREST i choroby z nim 
współistniejące

Hanna Rywik

Klinika Dermatologiczna Warszawskiego Uniwersytetu Medycznego

Zespół CREST (podtyp twardziny układowej z ogra-
niczonymi stwardnieniami skóry, limited systemic scle-
roderma – lSSc) charakteryzuje niewielkie nasilenie
procesów włóknienia w skórze i narządach wewnętrznych,
przy jednocześnie wybitnie nasilonych zaburzeniach na-
czyniowych w postaci objawu Raynauda. Do objawów

skórnych zespołu należy również występowanie telangiek-
tazji oraz ognisk wapnicy. Znajduje to odbicie w nazwie ze-
społu, będącej akronimem słów: Calcinosis, Raynaud,
Esophagus, Sclerodactylia oraz Telangiectasiae.

W klasyfikacji twardziny układowej zespół CREST wy-
odrębniono z uwagi na jego obraz kliniczny, występowanie
charakterystycznego markera immunologicznego (prze-
ciwciał przeciwcentromerowych – ACA) oraz zazwyczaj ła-
godny przebieg i lepsze rokowanie w porównaniu z pozo-
stałymi postaciami twardziny układowej. Główne
zagrożenie dla chorych stanowi rozwój tętniczego nadciś-
nienia płucnego (u ok. 3–14%), obarczonego dużym ryzy-
kiem zgonu.

Od wielu lat autorzy zwracają uwagę na częste współist-
nienie zespołu CREST z pierwotnie żółciową marskością
wątroby (primary biliary cirrhosis – PBC), zespołem
Sjögrena (Sjögren’s syndrome – SS), chorobami tarczycy,
a ostatnio również z zaburzeniami słuchu. Analiza donie-
sień o jednoczesnym występowaniu wymienionych jedno-
stek chorobowych nasuwa pytanie, czy jest to jedynie przy-
padkowe współistnienie, czy istnieje między tymi
chorobami związek patogenetyczny?

Najwięcej zainteresowania budzi PBC, która jest choro-
bą autoimmunologiczną o nieznanej etiologii, charaktery-
zującą się obecnością przeciwciał przeciwmitochondrial-
nych (AMA), które często współistnieją z ACA. W ostatnich
latach podkreśla się występowanie immunologicznie nie-
mego PBC (bez AMA), co rzuca nowe światło na możliwość
istnienia patologii wątroby u chorych z zespołem CREST
i wskazuje na konieczność monitorowania parametrów wą-
trobowych w tym zespole.

W badaniach nad związkiem PBC z chorobami auto-
immunologicznymi stwierdzono najczęstsze współistnie-
nie PBC z SS i zespołem CREST. Z kolei wśród osób
z ACA obserwowano występowanie przede wszystkim
przypadków zespołu CREST (70%), a w tej grupie blisko
u połowy chorych dodatkowo współistnienie PBC i/lub
SS. Wydaje się więc, że chorzy z zespołem CREST mogą
należeć do spektrum zespołu klinicznego, obejmującego
wymienione jednostki chorobowe, które może łączyć
wspólna etiopatogeneza. 

Wyniki badań profilu immunologicznego w obu jed-
nostkach chorobowych (PBC i zespołu CREST) wskazują
na rolę komórek naturalnie cytotoksycznych (NK), które
w zwiększonej liczbie stwierdza się w krążeniu oraz wątro-
bie i płucach chorych na PBC. Autorzy badający PBC suge-
rują, że jest to choroba układowa, w której zmiany dotyczą
płuc i prawdopodobnie także innych narządów.

Zespół CREST rzadko poddaje się oddzielnej analizie
w badaniach nad SSc. Przedstawione dane wskazują na ce-
lowość przeprowadzania diagnostyki w kierunku PBC
w każdym przypadku zespołu CREST, co być może w przy-
szłości pozwoli wyjaśnić charakter związku między tymi
chorobami.
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Możliwość diagnostyczna alergii skórnej

Zbigniew Samochocki

Klinika Dermatologiczna Warszawskiego Uniwersytetu Medycznego

Kliniczne rozpoznanie alergicznych chorób skóry
zwykle nie stwarza trudności, określenie natomiast ich
przyczyn stanowi trudne wyzwanie, ponieważ choroby
te mają złożoną patogenezę. U jednego chorego może
bowiem dojść do rozwoju reakcji alergicznej pod wpły-
wem tego samego alergenu na drodze różnych mechani-
zmów bądź nakładania się nadwrażliwości na różne
alergeny białkowe i niebiałkowe. Dodatkowo zaostrze-
nie zmian mogą prowokować niealergiczne czynniki 
egzogenne i endogenne. Z tego powodu też przydatność
testów diagnostycznych w poszczególnych dermatozach
o podłożu alergicznym jest różna, a ich wyniki należy in-
terpretować ostrożnie i kompleksowo jako uzupełnienie
szczegółowo zebranego wywiadu.

Wyprysk kontaktowy. Przedstawiono zasady rozpo-
znawania wyprysku kontaktowego alergicznego i z podraż-
nienia. Omówiono przydatność diagnostyczną standardo-
wych płatkowych testów kontaktowych z haptenami,
możliwości rozszerzania stosowanych alergenów i modyfi-
kacji technik ich aplikacji. Wskazano na czynniki mające
wpływ na występowanie wyników fałszywie dodatnich
i fałszywie ujemnych.

Atopowe zapalenie skóry (AZS). Zwrócono uwagę
na ograniczoną przydatność natychmiastowych testów
skórnych z alergenami powietrznopochodnymi i pokar-
mowymi oraz oznaczeń stężeń całkowitego i swoistych
IgE skierowanych przeciwko tym alergenom w wykry-
waniu IgE-zależnej nadwrażliwości. Omówiono możli-
wości poszerzenia diagnostyki alergologicznej AZS
związane z wprowadzeniem testów płatkowych z atope-
nami. Przedstawiono znaczenie diagnostyczne tych te-
stów jako cech mniejszych AZS wg klasyfikacji Hanifina
i Rajki.

Pokrzywka. Omówiono testy diagnostyczne wyko-
rzystywane w wykrywaniu czynników prowokujących
pokrzywki alergiczne IgE-zależne i IgE-niezależne. Ze
względu na fakt, że u większości chorych na pokrzywki
dochodzi do nakładania się mechanizmów alergicznych
i niealergicznych odpowiedzialnych za rozwój objawów
klinicznych, wskazano na konieczność wykonywania
kompleksowej diagnostyki w celu wykrycia czynnika
prowokującego.

Leczenie pokrzywek

Zbigniew Samochocki

Klinika Dermatologii Warszawskiego Uniwersytetu Medycznego

Usunięcie czynnika przyczynowego jest podstawą po-
stępowania terapeutycznego w pokrzywce. W większości
przypadków jednak jego ustalenie jest niemożliwe.
U części pacjentów współistnieją ponadto jednocześ-
nie jej różne odmiany. Powoduje to, że leczenie po-
krzywki jest trudne, wymaga indywidualnego podejś-
cia, a często ogranicza się do hamowania rozwoju ob-
jawów klinicznych.

Przedstawiono podstawową rolę leków przeciwhi-
staminowych II generacji w leczeniu tej dermatozy,
wskazując na ich wysokie bezpieczeństwo, o czym
świadczy fakt, że dotychczas zalecane dawki tych leków
można zwiększać nawet czterokrotnie. Pozbawione są
one całkowicie działania kardiotoksycznego, rzadko
wchodzą w interakcje z innymi lekami bądź pokarmami,
a działanie sedatywne obserwuje się bardzo rzadko.
Chociaż skuteczność kliniczna poszczególnych prepara-
tów jest zbliżona, to powinny być one dobierane indywi-
dualnie. Wiąże się to ze znacznymi różnicami osobni-
czymi spowodowanymi czynnikami subiektywnymi
i obiektywnymi zależnymi od wchłaniania, biotransfor-
macji i dyfuzji w ustroju, a także powinowactwa do re-
ceptora histaminowego h1.

Omówiono przydatność leków przeciwhistamino-
wych starej generacji oraz blokerów receptora histami-
nowego h2 w leczeniu pokrzywek, jak również wskaza-
nia do stosowania ogólnego steroidów w tej
dermatozie. Przedstawiono ponadto zasady leczenia
pokrzywek, w których histamina nie jest mediatorem
zmian klinicznych.

WARSZTATY ALERGOLOGICZNE
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Terapia łuszczycy lekami biologicznymi
– pro i contra

Wiesław Gliński

Klinika Dermatologiczna Warszawskiego Uniwersytetu Medycznego

Leki biologiczne znajdują coraz większe zastosowanie
w terapii chorych na łuszczycę o ciężkim przebiegu i opor-
nej na leki klasyczne. Mimo wielkich kosztów przewlekłej
terapii w niektórych krajach rozszerza się wskazania
do jej wdrożenia o przypadki, które spełniają regułę
trzech dziesiątek: procent zajęcia powierzchni skóry przez
zmiany łuszczycowe powyżej 10, wskaźniki PASI > 10
oraz DQLI > 10. Do pięciu leków zarejestrowanych do le-
czenia łuszczycy (alefaceptu i efalizumabu – blokujących
cząsteczki adhezyjne odpowiedzialne za kontakt limfocy-
tów T z komórkami Langerhansa w odpowiedzi immuno-
logicznej – oraz infliksymabu, adalizumabu oraz etaner-
ceptu – eliminujących działanie TNF) w ostatnich
miesiącach dołączył nowy preparat antycytokinowy
– ustekinumab – wiążący się z interleukinami 12, 23 
(IL-12 i IL-23), nad którym zakończono badania kliniczne.

Leki biologiczne wywierają korzystne działanie na zmiany
stawowe w przebiegu psoriasis arthropatica. W tej grupie
chorych największe doświadczenia kliniczne dotyczą stosowa-
nia infliksymabu, który – co prawda – podaje się w dawce
5 mg/kg m.c. we wlewach dożylnych, ale stosunkowo rzadko
– w tygodniach 0., 2., 6., 22., a później co 22 tygodnie. Etaner-
cept stosuje się podskórnie raz w tygodniu w dawce 50 lub
25 mg, a adalizumab 80 mg/40 mg co 2 tygodnie podskórnie.
W łuszczycy stawowej lub u chorych na artralgię nie powinno
się podawać efalizumabu, ponieważ nasila objawy choroby.

Częstość podawania leku zależy od czasu półtrwania le-
ku biologicznego we krwi, który w przypadku przeciwciał
monoklonalnych (infliksymab i adalizumab) wynosi około
2 tygodni, a dla etanerceptu jest znacząco krótszy – poniżej
7 dni. Badania IV fazy nad skutecznością ustekinumabu
prowadzono w porównaniu z etanerceptem w tym samym
badaniu, a odsetek chorych, u których uzyskano PASI 75,
był podobny po 6 miesiącach i wynosił około 70–80%.

Ustekinumab stosuje się podskórnie w dawce 90 mg
w tygodniu 0., 4., 16., a później co 12 tygodni.

Wśród preparatów anty-TNF występują różnice
w działaniu. Etanercept hamuje zarówno TNF-α, jak
i TNF-β, a infliksymab i adalizumab tylko TNF-α.
Z większej supresji odpowiedzi immunologicznej
pod wpływem etanerceptu wynika przypuszczalnie to, że
ryzyko wystąpienia chłoniaków jest nieco większe –
3,9 na 100 tys. – niż dla wszystkich leków biologicznych
(2,9) w porównaniu z leczeniem metotreksatem (1,7).
Z drugiej strony ryzyko wystąpienia gruźlicy i innych
chorób ziarniniakowych podczas leczenia etanerceptem
jest sześcio-ośmiokrotnie mniejsze w porównaniu z cho-
rymi leczonymi infliksymabem i adalizumabem.

Innym ważnym powikłaniem leczenia anty-TNF jest
możliwość wystąpienia reakcji autoimmunologicznych

oraz zespołów demielinizacyjnych. Przy długotrwałym
leczeniu zaleca się badanie przeciwciał anty-DNA i/lub
przeciwtarczycowych.

Stosowanie efalizumabu u nowych pacjentów obec-
nie wstrzymano ze względu na wystąpienie u kilku cho-
rych leczonych tym lekiem rozsianej, wieloogniskowej
leukoencefalopatii wskutek aktywacji wirusa JC polio-
ma w przebiegu immunosupresji. Zwiększa to ogromnie
wskaźnik ryzyko/korzyść po 3 latach stosowania efalizu-
mabu. Rekomenduje się zmianę leku w przypadkach,
gdy efalizumab stosuje się długo.

Ogólna ocena leczenia biologicznego przez lekarzy
i chorych jest bardzo korzystna. Pozwala ona wielu cho-
rym po uzyskaniu trwałej remisji na powrót do aktyw-
ności zawodowej i społecznej.

Dane te świadczą, że zarówno kwalifikacja chorych
na łuszczycę do leczenia biologicznego powinna być
ostrożna, poprzedzona dokładnym zbadaniem chorego,
jak i konieczne jest stałe monitorowanie przebiegu le-
czenia – efektu terapii i występowania potencjalnych
działań niepożądanych.

Łuszczyca u dzieci 

Grażyna Chodorowska

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

Łuszczyca u dzieci jest pospolitym schorzeniem, cho-
ciaż częstość jego występowania w populacji nie została
dokładnie poznana. W wieku dziecięcym choroba może
występować w wielu postaciach klinicznych, najczęściej
jako drobnogrudkowa, plackowata, zajmująca okolicę
anogenitalną czy twarz, lecz wykwity są zwykle mniejsze,
cieńsze, z mniej nasilonym złuszczaniem niż u dorosłych.
Nierzadko rozpoznanie choroby może być trudne z powo-
du nietypowego lub zmiennego obrazu klinicznego, wyka-
zującego odmienne niż u osób dorosłych cechy morfolo-
giczne, rozmieszczenie zmian lub przebieg kliniczny.
Wiadomo, że łuszczyca u dzieci może być często prowoko-
wana przez infekcje, czynniki emocjonalne i urazy skóry.
Skuteczne i bezpieczne leczenie może okazać się wyzwa-
niem dla dermatologa, ponieważ niektóre metody terapii
wiążą się z ryzykiem poważnych działań niepożądanych
lub nie są dopuszczone do stosowania u dzieci. Większość
pacjentów może być skutecznie leczona lekami miejsco-
wymi, takimi jak emolienty, preparaty dziegciowe, cigno-
lina i kalcypotriol. U starszych dzieci i młodzieży z bar-
dziej nasilonymi zmianami miejscowe leczenie może być
kojarzone z fototerapią UVB. U niewielkiej części dzieci,
ze szczególnie ciężką, wysiewną łuszczycą, nieodpowiada-
jącą na leczenie, terapia ogólna z zastosowaniem retino-
idów, metotreksatu, cyklosporyny lub leków biologicz-
nych może się okazać konieczna.

SESJA TEMATYCZNA 2: LEKI BIOLOGICZNE
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PUVA dzisiaj

Hanna Wolska

Klinika Dermatologiczna Warszawskiego Uniwersytetu Medycznego

Czy metoda fotochemoterapii (PUVA) ma obecnie
jeszcze miejsce w dermatologii? Odpowiadając na to py-
tanie, należy uwzględnić dwie kwestie. Po pierwsze, 
PUVA nie jest jednolitą metodą. Klasyczna PUVA,
wprowadzona w 1974 r., to doustne podawanie psorale-
nu i naświetlanie całego ciała promieniowaniem UVA.
Obecnie mamy możliwość stosowania jeszcze PUVA-ką-
pieli, tzw. local-PUVA, z naświetlaniem wyłącznie cho-
rych okolic (po miejscowej lub ogólnej aplikacji psorale-
nu), PUVA-zewnątrzustrojowej (extracorporeal
photopheresis – ECP). Po drugie – kwestia, czy stosuje-
my samą PUVA w monoterapii czy PUVA w połączeniu
z innymi lekami w metodzie skojarzonej.

PUVA (klasyczna lub kąpiele) jako monoterapia po-
zostaje bardzo skuteczną metodą w leczeniu wielu der-
matoz, takich jak: wczesne stadia CTCL, atopowe zapa-
lenie skóry, pityriasis lichenoides chronica, pityriasis
lichenoides et varioliformis acuta, prurigo nodularis,
urticaria pigmentosa, uogólniony lichen planus, rozsia-
ny granuloma annulare, liszajowate zmiany skórne
w GVHD, a także morphea. PUVA jest najskuteczniejszą
metodą w wyzwalaniu, co prawda przejściowej, ale bar-
dzo dużej tolerancji na światło w wielu fotodermato-
zach, takich jak polymorphic light eruption i chronic
actinic dermatitis.

Local-PUVA okazała się z kolei bardzo skuteczną
metodą, jednak ciągle rzadko stosowaną w Polsce, w le-
czeniu przewlekłych zmian wypryskowych w obrębie
dłoni i stóp.

ECP, metoda prawie nieznana w Polsce, działa niezwy-
kle korzystnie w leczeniu zmian twardzinowych, w tym
zmian twardzinopodobnych w GVHD, jak również cięż-
kich postaci CTCL. Z kolei w najczęstszym początkowo
wskazaniu do PUVA – łuszczycy – metoda ta jest nadal
niezastąpiona, co prawda z reguły w skojarzeniu z doust-
nie podawanymi retinoidami (Re-PUVA), w przypadku
nasilonych, rozległych zmian, zwłaszcza zajmujących koń-
czyny dolne. Pomimo wykazywanej w badaniach kontrol-
nych bardzo dużej skuteczności naświetlań wąskozakreso-
wym UVB (311 nm), leczenie metodą PUVA i Re-PUVA
jest w praktyce o wiele skuteczniejsze nawet od połączenia
retinoidów z wąskozakresowym UVB. Znajomość działań
niepożądanych związanych z PUVA-terapią – przede
wszystkim potencjalnej, zwiększonej zapadalności na nie-
czerniakowe nowotwory skóry – powoduje, że przy prawi-
dłowym jej stosowaniu metoda pozostaje nadal jedną
z najlepszych form terapii w dermatologii.

Wpływ promieniowania ultrafioletowego
na rozwój i przebieg chorób tkanki łącznej

Anna Woźniacka

Katedra i Klinika Dermatologii Uniwersytetu Medycznego w Łodzi

Wśród wielu czynników środowiskowych, które od-
działują na organizm ludzki, promieniowanie ultrafiole-
towe wydaje się jednym z najważniejszych. Chociaż jest
ono konieczne do życia ludzi, zwierząt i roślin, to jednak
nie dla wszystkich osobników działanie światła bywa ko-
rzystne. U większości pacjentów z chorobami tkanki
łącznej zwraca uwagę zdecydowanie negatywny wpływ
promieniowania ultrafioletowego.

Fotowrażliwość jest charakterystycznym parame-
trem występującym w przebiegu wszystkich postaci
tocznia rumieniowatego. Już w 1881 r. Cazenave opisy-
wał zaostrzenia choroby związane z ekspozycją na zim-
no, ciepło i promieniowanie słoneczne. Kiedy na począt-
ku XX wieku zaczęto konstruować urządzenia
do fototerapii chorób skóry, okazało się, że nie tylko eks-
pozycja na promieniowanie słoneczne zaostrza zmiany
skórne i narządowe w toczniu, ale także sztuczne źródła
światła mogą być przyczyną nasilenia objawów choroby.
W drugiej połowie XX wieku dowiedziono, że również
długie promieniowanie, emitowane przez kserokopiar-
ki, może być przyczyną zaostrzenia procesu.

Fotowrażliwość jest na tyle ważną i częstą cechą cho-
rych na toczeń, że uwzględniono ją w kryteriach rozpo-
znawania układowej postaci choroby (ARA, ACR). Nale-
ży zwrócić uwagę, że definicja fotonadwrażliwości jest
nieprecyzyjna. Nadwrażliwością na promieniowanie 
ultrafioletowe nazywa się bowiem obecność rumienia,
który w odczuciu pacjenta lub lekarza jest nietypową re-
akcją na ekspozycję na promieniowanie słoneczne.

Badania, które wykonuje się w ostatnich latach, ma-
ją na celu potwierdzenie, przy użyciu metod obiektyw-
nych, zjawisk obserwowanych przez lata w codziennej
praktyce klinicznej. Prowadzone prace toczyły się dwu-
torowo. W warunkach in vivo oceniano fotowrażliwość
chorych, natomiast w warunkach in vitro badano me-
chanizmy, które są odpowiedzialne za wspomniane 
patologie. W celu systematyzacji i ujednolicenia badań
wprowadzono pewne stałe parametry, które podlegały
ocenie. Do analizy nadwrażliwości na zakres
280–320 nm (UVB) pomocne jest oznaczenie minimal-
nej dawki promieniowania, która po 24 godzinach wy-
wołuje jednolity rumień w całym naświetlanym polu
(minimal erythema dose – MED). Ocenia się także czas
utrzymywania się rumienia i zdolność do wywołania
zmian klinicznych, czyli fotoreprodukcji zmian skór-
nych. Ten ostatni parametr w największym stopniu od-
zwierciedla wpływ promieniowania ultrafioletowego
na rozwój zmian skórnych u danego pacjenta.

SESJA TEMATYCZNA 3: FOTODERMATOZY
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W ocenie nadwrażliwości na promieniowanie w za-
kresie 320–400 nm uwzględnia się dawkę promienio-
wania UVA, która natychmiast po naświetlaniu powo-
duje przebarwienie, aby po kilku godzinach zniknąć bez
śladu, tzw. IPD (immediate pigment darkening), i daw-
kę promieniowania powodującą trwałe przebarwienie
skóry, którą oceniano po 7 dniach, czyli MTD (minimal
tannig dose).

Schematy prób świetlnych przez lata różniły się
i wiele ośrodków opracowywało własne metody. Różni-
ły się one wielkością naświetlanego obszaru skóry, licz-
bą naświetlań lub dawką promieniowania w zakresie
UVB lub UVA. Od kilku lat najbardziej uznany, z racji
liczby publikacji, jest schemat zaproponowany przez
ośrodek w Düsseldorfie. 

Przed wykonaniem odczynu fotoprowokacji należy
dokonać oznaczeń pewnych parametrów (MED, IPD,
MTD). Odczyn fotoprowokacji wykonuje się przez 3 ko-
lejne dni na polu o wymiarach 5 × 8 cm (na zbyt małych
obszarach naświetlanej skóry nie można wywołać foto-
reprodukcji) w obrębie niezmienionej skóry pleców lub
na wyprostnych częściach ramion skojarzoną dawką
promieniowania UVA (60–100 mJ/cm2) i UVB
1,5 MED. Ważne jest również, aby oceniani pacjenci
w trakcie fototestów nie byli leczeni preparatami przeciw-
malarycznymi, kortykosteroidami lub lekami o działa-
niu immunosupresyjnym.

Kliniczne obserwacje sprowokowały badania labora-
toryjne, które miały na celu ujawnienie mechanizmów
tych zjawisk. Badania in vitro umożliwiają zbadanie
procesów, poprzez które dochodzi do rozwoju zmian
w toczniu, i odpowiedź na pytanie, dlaczego promienio-
wanie ultrafioletowe powoduje nasilenie objawów skór-
nych i narządowych. Obecnie uważa się, że pod wpły-
wem tego promieniowania dochodzi do zmiany
cytoszkieletu keratynocytu, translokacji antygenów
w komórce i apoptozy prowadzącej do nagromadzenia
autoantygenów na jej powierzchni. Upośledzenie proce-
su fagocytozy, głównie związanego z defektem funkcji
makrofagów, i czynniki genetyczne przyczyniają się
do zwiększonej produkcji autoprzeciwciał. Część auto-
rów uważa, że za fotowrażliwość chorych na toczeń od-
powiada także polimorfizm promotora genu dla TNF-α
(308A), co wiąże się z nadmierną produkcją 
TNF-α – czynnika nasilającego proces apoptozy – i przy-
czynia się do wrodzonej predyspozycji do produkcji prze-
ciwciał.

Promieniowanie ultrafioletowe prowadzi do przełą-
czenia aktywności w kierunku Th2, a nie Th1, a więc
w kierunku aktywacji limfocytów B, co jest wytłumacze-
niem, dlaczego po ekspozycji na promieniowanie
ultrafioletowe dochodzi do zaostrzenia zmian skórnych.
Na skutek naświetlania zwiększa się produkcja IL-10,
cytokiny będącej czynnikiem wzrostu dla limfocytów B,
która przyczynia się do ich wydłużonego przeżycia i za-
ostrzenia procesu chorobowego.

Mechanizmy wpływu promieniowania
ultrafioletowego na układ
immunologiczny i skórę

Joanna Narbutt

Katedra i Klinika Dermatologii i Wenerologii 
Uniwersytetu Medycznego w Łodzi

Na podstawie wieloletnich badań naukowych prowa-
dzonych zarówno w warunkach in vitro, jak i in vivo wy-
kazano zdolność promieniowania ultrafioletowego 
(ultraviolet radiation – UVR) do modulacji układu im-
munologiczngo, czego przykładem jest m.in. supresja
reakcji nadwrażliwości kontaktowej w wyniku zaburze-
nia funkcjonalnego kontaktu między komórkami pre-
zentującymi antygen a limfocytami T. W zjawisku foto-
immunosupresji odgrywają także rolę powstawanie
fotoproduktów w wyniku uszkodzenia DNA, generacja
pod wpływem UVR haptenoswoistej populacji limfocy-
tów T-regulacyjnych, wolnych rodników tlenowych,
a także wydzielanie przez komórki naskórka licznych cy-
tokin, m.in. IL-1, IL-6, IL-10 i TNF-α. W związku z obec-
nością przekonujących dowodów na udział UVR w pato-
genezie nowotworów skóry, a z drugiej strony z coraz
powszechniejszym przebywaniem ludzi w warunkach
plenerowych i wciąż modną opalenizną, coraz większą
uwagę skupia się na UVR, wyjaśniając mechanizmy jego
wpływu na nasze zdrowie. Wiele organizacji prozdro-
wotnych podejmuje w ostatnich latach zakrojone
na szeroką skalę akcje, mające na celu propagowanie
w społeczeństwie ograniczenia ekspozycji na UVR oraz
codziennego stosowania fotoprotekcji. Z drugiej jednak
strony, UVR w zakresie UVA i UVB jest szeroko stoso-
wane w lecznictwie dermatologicznym, stanowiąc pod-
stawę terapii wielu chorób o podłożu immunologicz-
nym, m.in. łuszczycy i atopowego zapalenia skóry.
Wyniki badań potwierdzają, że szkodliwy w warunkach
naturalnych wpływ UVR na poszczególne elementy
układu immunologicznego (m.in. komórki Langerhan-
sa, limfocyty T) stanowi wyjaśnienie skuteczności tera-
peutycznej fototerapii. Podczas wykładu zostaną przed-
stawione nowoczesne poglądy dotyczące molekularnych
aspektów działania UVR na układ immunologiczny
człowieka. 
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Zastosowanie nowoczesnych technik 
laserowych w dermatologii

Adam Halbina1,2, Rafał Bartkowiak1,2

1Centrum Medyczne DERMED w Łodzi
2Klinika Dermatologii, Dermatologii Dziecięcej i Onkologicznej
II Katedry Dermatologii Uniwersytetu Medycznego w Łodzi, 
Wojewódzki Specjalistyczny Szpital im. dr. Wł. Biegańskiego w Łodzi

Pierwsze zastosowania laserów w medycynie przypa-
dają na połowę lat 60. ubiegłego wieku, jednak dopiero
od lat 80. XX wieku doszło do ich szerszego upowszech-
nienia. LASER – akronim pojęcia light amplification by
stimulated emission of radiation, tzn. wzmocnienie
światła przez wymuszoną emisję promieniowania – stał
się jednocześnie ogólnie przyjętą nazwą urządzeń wyko-
rzystujących wspomniane zjawisko. Ośrodkiem lasera
decydującym o właściwościach emitowanej przez niego
fali może być ciecz, ciało stałe lub gaz, od których z kolei
pochodzą nazwy rodzajowe laserów. Laser jest urządze-
niem emitującym w sposób ciągły lub impulsowy inten-
sywną, spójną wiązkę światła monochromatycznego, tj.
jednej długości fali dającej jeden określony kolor. Cały
czas powstają nowe typy laserów o różnej charakterysty-
ce impulsów światła i – co za tym idzie – różnej specyfi-
ce oddziaływania na tkankę z coraz szerszym zastosowa-
niem w medycynie, szczególnie w dermatologii. W tej
dziedzinie medycyny wykorzystuje się przede wszystkim
lasery wysokoenergetyczne do destrukcji lub usuwania
tkanki, natomiast lasery niskoenergetyczne (biostymula-
cyjne) służą odnowie tkanek oraz terapii metodą fotody-
namiczną. Współczesne lasery w dermatologii to głównie
lasery impulsowe, o odpowiednio dobranym czasie trwa-
nia impulsu i odpowiedniej długości fali, co warunkuje
absorpcję różnych długości fal przez różne chromofory
skóry – melaninę, wodę, kolagen – lub zawartą w naczy-
niach hemoglobinę. Długość trwania impulsu decyduje
o tym, w jakim czasie zostanie dostarczona dana ilość
energii, co z kolei (wraz z czasem relaksacji termicznej
zmiany, czyli czasem, w którym określony obiekt oddaje
do otoczenia połowę dostarczonej energii) warunkuje
rozległość urazu cieplnego tkanki. Impuls o odpowied-
niej długości fali i czasie krótszym niż czas relaksacji ter-
micznej pozwala zadziałać na ściśle określony obszar bez
uszkadzania otaczających go tkanek, prowadząc do se-
lektywnej fototermolizy obiektu, np. naczynia krwionoś-
nego. Jest to metoda zaproponowana przez Andersona
i Parrischa na początku lat 80. XX wieku. Dlatego kieru-
nek rozwoju nowoczesnych technik laserowych w der-
matologii przebiega w kierunku dopasowania rodzaju
i charakteru impulsu do określonej struktury, na którą
zamierza się oddziaływać z jednoczesnym zminimalizo-
waniem ryzyka działań niepożądanych.

Za pomocą laserów można z powodzeniem leczyć
wiele zmian naczyniowych, takich jak teleangiektazje,

żylaki, naczyniaki, mięsaki Kaposiego, ziarniniaki na-
czyniowe, rogowce krwawe, znamiona naczyniowe pła-
skie (PWS). W tym celu stosuje się 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, piegów, plam café au lait, przebarwień poza-
palnych i polekowych, melasmy oraz tatuaży (w tym
przypadku z krótkim czasem impulsu) można zastoso-
wać 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), CO2 (10 600 nm).

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

W dermatochirurgii do usuwania zmian skórnych,
np. brodawek wirusowych, gruczolaków potowych i ło-
jowych, kępek żółtych, choroby Bowena, znamion na-
skórkowych, trichoepithelioma, ziarniniaków naczynio-
wych, mięsaków naczyniowych, rogowców krwawych,
rhinophyma, bliznowców, używa się przede wszystkim
lasera CO2 (10 600 nm), który może być także wykorzy-
stany do przygotowania miejsc przeszczepu włosów.

Zastosowanie technik laserowych z dużym powodze-
niem znalazło miejsce w resurfacingu skóry, szczegól-
nie w leczeniu zmarszczek, blizn pourazowych i potrą-
dzikowych oraz fotostarzenia skóry (photoaging).
W zabiegach tych wykorzystuje się przede wszystkim la-
sery: światłowodowo-Erb-szklany frakcyjny (1550 nm),
Erb-Yag (2940 nm), CO2 zwykły, pulsacyjny i frakcyjny
(10 600 nm).

Zaobserwowano także korzystne działanie laserów
nieablacyjnych w resurfacingu skóry, bez uszkodzenia
naskórka, zwłaszcza laserów: KTP (532 nm), PDL 
(585 nm), Nd:Yag Q-switch (1064 nm), rubinowy 
Q-switch (694 nm).

Równolegle do urządzeń laserowych rozwijają się
nielaserowe źródła światła (wysokoenergetyczne lampy
błyskowe) – IPL (intense pulsed light), emitujące im-
pulsowe intensywne światło o długości fal w zakre-
sie 400–1100 nm. Urządzenia te są tańsze od laserów,
nie są źródłem światła monochromatycznego, jednak
w urządzeniach tego typu stosuje się filtry poprawiające
wybiórczość działania. Znajdują one zastosowanie
w zmianach naczyniowych, trądziku zwykłym, różowa-
tym, fotostarzeniu, epilacji i przebarwieniach.

Rozwijające się ustawicznie techniki laserowe w der-
matologii przez coraz szersze zastosowania i dostępność
pozwalają zaoferować wielu pacjentom nowe możliwo-
ści terapeutyczne.

SESJA TEMATYCZNA 3: FOTODERMATOZY
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Metoda fotodynamiczna w leczeniu
zakażeń skóry wirusami brodawczaka
ludzkiego

Izabela Polak-Pacholczyk1, Andrzej Kaszuba1,2

1Specjalistyczne Gabinety Lekarskie DERMED w Łodzi
2Klinika Dermatologii, Dermatologii Dziecięcej i Onkologicznej
Uniwersytetu Medycznego w Łodzi

Brodawki stanowią grupę obejmującą wiele zmian
klinicznych wywołanych wirusami brodawczaka ludz-
kiego (human papilloma virus – HPV). Do najczęściej
występujących należą brodawki zwykłe, płaskie, stóp
oraz płciowe, czyli kłykciny kończyste.

Częstość występowania zakażeń HPV, szczególnie
u ludzi młodych, oraz skłonność do nawrotów spra-
wiają, że poszukiwane są nowe, mniej inwazyjne meto-
dy lecznicze, które po ustąpieniu zmian skórnych dawa-
łyby również dobre efekty estetyczne. W terapii
najczęściej stosuje się środki działające miejscowo, takie
jak kwas salicylowy, mlekowy, rezorcynę, dimetylosul-
fotlenek (DMSO), 5-fluorouracyl, retinoidy, imikwi-
mod, oraz metody zabiegowe – kriochirurgię, elektro-
chirurgię, zabiegi laserowe (laser CO2, Erb-Yag) czy
chirurgiczne usuwanie zmian.

Terapia fotodynamiczna jest nieinwazyjną metodą
wykorzystującą środki światłouczulające oraz światło
widzialne do wybiórczego uszkodzenia i martwicy nie-
prawidłowych komórek. Skuteczność tej metody udo-
wodniona została przede wszystkim w leczeniu stanów
przednowotworowych skóry, głównie rogowacenia sło-
necznego i najczęściej występującego u ludzi raka pod-
stawnokomórkowego skóry. W ostatnich latach pojawi-
ły się doniesienia o jej skuteczności w leczeniu
nienowotworowych schorzeń skóry, m.in. wywoływa-
nych przez wirusy.

Celem pracy była ocena skuteczności klinicznej i ob-
jawów ubocznych występujących w czasie leczenia me-
todą fotodynamiczną ALA-PDT chorych z opornymi
na inne metody terapii brodawkami zwykłymi, płaskimi
i stóp.

Wyniki badania przeprowadzonego w ośrodku wy-
kazały, że terapia fotodynamiczna może być skuteczną,
alternatywną metodą w leczeniu zakażeń skóry wirusa-
mi HPV, opornych na inne metody terapeutyczne. Obie-
cujące wydają się bardzo dobre efekty leczenia uzyskane
w przypadkach brodawek płaskich i dobre wyniki lecze-
nia brodawek stóp. Istotną przewagą ALA-PDT nad me-
todami stosowanymi dotychczas, szczególnie w przy-
padkach brodawek rąk, są bardzo dobre efekty
kosmetyczne oraz stosunkowo niewielkie objawy ubocz-
ne, co pozwala zaliczyć tę metodę leczenia do procedur
o bardzo małej inwazyjności.

Terapia fotodynamiczna 
w chorobach skóry

Izabela Polak-Pacholczyk1, Andrzej Kaszuba2

1Specjalistyczne Gabinety Lekarskie DERMED w Łodzi
2Klinika Dermatologii, Dermatologii Dziecięcej i Onkologicznej
Uniwersytetu Medycznego w Łodzi

Terapia fotodynamiczna jest nieinwazyjną metodą
opartą na reakcji fototoksycznej między substancją
światłouczulającą a światłem o odpowiedniej dla danej
substancji długości fali. Pozwala to na selektywne nisz-
czenie chorobowo zmienionych komórek, bez zbędnych
uszkodzeń tkanek zdrowych. Terapia fotodynamiczna
znalazła zastosowanie przede wszystkim w leczeniu sta-
nów przednowotworowych i nieczerniakowych nowo-
tworów skóry. Opisuje się także jej skuteczne wykorzy-
stanie w terapii łuszczycy, brodawek wirusowych,
trądziku pospolitego, liszaja płaskiego przerostowego
czy hirsutyzmu.

W pracy przedstawiono doniesienia z piśmiennictwa
na temat wykorzystania terapii fotodynamicznej
w schorzeniach dermatologicznych oraz uzyskane
w nich efekty, a także własne obserwacje kliniczne pa-
cjentów z rakiem podstawnokomórkowym, rogowace-
niem słonecznym oraz chorobą Bowena. Pacjentów
poddano terapii fotodynamicznej z zastosowaniem kwa-
su 5-δ-aminolewulinowego (ALA) lub jego metylowej
pochodnej (MAL) oraz lampy Aktilite® emitującej świa-
tło o długości λ = 630 nm. 

Poczynione obserwacje pozwalają uznać terapię fo-
todynamiczną za metodę bezpieczną, skutecznie działa-
jącą, zwłaszcza w przypadkach rogowacenia słoneczne-
go, dającą jedynie przejściowe objawy uboczne
i pozwalającą także na uzyskanie zadowalających efek-
tów kosmetycznych.

Wiedza matek na temat wpływu 
promieniowania ultrafioletowego 
na skórę dzieci

Andrzej Jaworek1, Magdalena Jaworek2, 
Anna Wojas-Pelc1, Małgorzata Pastuszczak3

1Katedra Dermatologii Uniwersytetu Jagiellońskiego
Collegium Medicum w Krakowie

2Zakład Fizjoterapii Instytutu Fizjoterapii Wydziału Nauk o Zdrowiu
Uniwersytetu Jagiellońskiego Collegium Medicum w Krakowie

3Szpital Specjalistyczny im. J. Dietla w Krakowie

Promieniowanie słoneczne jest nieodłącznym ele-
mentem ludzkiego życia. Według wielu autorów aż 80%
dawki promieniowania słonecznego oddziałującego
na skórę w ciągu życia dotyczy osób poniżej 18. roku ży-
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cia. Wydaje się więc, że znajomość zagadnień dotyczą-
cych fotoprotekcji powinna być szczególnie rozpo-
wszechniona wśród matek dzieci małych i młodzieży.

Celem pracy była ocena wiedzy matek dzieci poni-
żej 10. roku życia, bez dodatkowych schorzeń dermato-
logicznych. Wiedzę oceniano na podstawie wyników an-
kiety składającej się z 36 pytań otwartych i testowych
opracowanej do celów badania przez zespół Katedry
Dermatologii Uniwersytetu Jagiellońskiego Collegium
Medicum w Krakowie. Badaniem objęto grupę 127 ko-
biet, z których większość (80,7%) przyznała, że „zdecy-
dowanie lepiej czuje się opalona”, a „zdrowe dziecko to
dziecko opalone”. Jednocześnie dla prawie 40% pań
klasyczne solarium wydaje się idealnym i najbezpiecz-
niejszym środkiem do osiągnięcia opalenizny. Po-
nad 50% kobiet udzieliła złych odpowiedzi na pytania
dotyczące zasad fotoprotekcji dzieci. Jednocześnie swo-
je wiadomości na temat wpływu promieniowania ultra-
fioletowego na skórę jako wystarczające i bardzo dobre
oceniało 61,2% ankietowanych.

Na podstawie wyników badania wydaje się, że ko-
nieczna jest dalsza edukacja prozdrowotna matek w za-
kresie zasad fotoprotekcji dzieci poniżej 10. roku życia.

SESJA TEMATYCZNA 3: FOTODERMATOZY
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Choroby tkanki łącznej u dzieci

Aleksandra Wilkowska

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

Do chorób tkanki łącznej należą schorzenia o bardzo
różnych objawach i odmiennym przebiegu. Wspólną ce-
chą tych chorób jest stan zapalny tkanki łącznej o pod-
łożu autoimmunologicznym. U dzieci i młodocianych
choroby tkanki łącznej występują rzadziej. Mimo wielu
podobieństw do chorób tkanki łącznej u dorosłych,
schorzenia te spotykane u dzieci wykazują wiele odręb-
ności.

Układowy toczeń rumieniowaty (systemic lupus ery-
thematosus – SLE) w 15–20% przypadków występuje
do 20. roku życia, 10% przypadków rozpoczyna się
przed 15. rokiem życia i tylko 5% przypadków ma począ-
tek poniżej 5. roku życia. Początek choroby często jest
trudny do uchwycenia. Pierwszymi objawami mogą być
przelotne zmiany skórne i zwiększenie się temperatury.
U dzieci często (90%) pojawiają się zmiany stawowe
w obrębie stawów skokowych i kolanowych. Bóle sta-
wów są mało charakterystyczne, dlatego często chorobę
rozpoznaje się po wystąpieniu objawów nerkowych lub
ze strony ośrodkowego układu nerwowego. Inne objawy
obserwowane w przebiegu SLE u dzieci to: bóle głowy,
uczucie zmęczenia, poty nocne, utrata masy ciała, zmia-
ny w sercu, płucach, przewodzie pokarmowym, zmiany
hematologiczne oraz wypadanie włosów. U 20–60%
dzieci w przebiegu SLE występuje ponadto hepatomega-
lia, splenomegalia, powiększenie węzłów chłonnych, co
może budzić podejrzenie choroby rozrostowej. Szczegól-
ną postacią tocznia rumieniowatego u dzieci jest 
toczeń rumieniowaty noworodków. Występuje on u no-
worodków i niemowląt, których matki mają pełnoobja-
wowy SLE, RZS lub inną chorobę tkanki łącznej. Mogą
mieć także objawy poronne lub być bezobjawowe. Toczeń
rumieniowaty noworodków wiąże się z biernym przenie-
sieniem przeciwciał matki przez łożysko do płodu.

Podostry toczeń rumieniowaty oraz toczeń rumienio-
waty skórny przewlekły u dzieci występuje rzadko.

Twardzina układowa u dzieci i młodocianych poja-
wia się bardzo rzadko. Obraz kliniczny jest często niety-
powy. Występuje trzy razy częściej u dziewczynek niż
u chłopców. O rozpoznaniu decyduje obecność przeciw-
ciał Sd 70 oraz ACA. U dzieci częściej obserwowaną po-
stacią twardziny jest twardzina ograniczona, zwłaszcza
twardzina linijna.

Zapalenie skórno-mięśniowe to choroba układowa
zajmująca skórę, mięśnie oraz narządy wewnętrzne.
U dzieci zapalenie skórno-mięśniowe często ma prze-
bieg ostry, bywa wówczas poprzedzone infekcją górnych
dróg oddechowych. Podkreśla się tu rolę wirusów 
Coxackie oraz paramiksowirusów. W przebiegu choroby

u dzieci obserwuje się: wysoką gorączkę, znaczne osła-
bienie, zmiany narządowe, stan zapalny naczyń, owrzo-
dzenia na opuszkach palców oraz zmiany zapalno-
-obrzękowe na twarzy, zwłaszcza w okolicy oczodołów.
Podobnie jak u dorosłych, występują ponadto zmiany
w obrębie wałów paznokciowych, objaw Gottrona oraz
zmiany rumieniowe na karku. W postaci przewlekłej
choroba ma skryty charakter, występuje uczucie zmę-
czenia, bóle mięśniowe, na skórze obserwuje się rumie-
nie z cechami zaniku, teleangiektazję poikilotermiczną,
zmiany na błonach śluzowych oraz zwapnienia w okoli-
cy stawów prowadzące do inwalidztwa. Tendencję
do zwapnienia obserwuje się zwłaszcza u najmłodszych
dzieci.

WARSZTATY PEDIATRYCZNE 1
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Atopowe zapalenie skóry u dzieci.
Porównanie indeksu SCORAD 
i Rajka-Langelanda w wybranej populacji

Tomasz Kołodziej

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

Atopowe zapalenie skóry (AZS) jest najistotniejszym
problemem dermatologicznym dzieci w wieku przed-
szkolnym. Częstość występowania AZS w tym okresie
ocenia się na 5–20% populacji, a w Polsce prowadzi się
nieliczne duże badania epidemiologiczne. W pilotażowej
pracy oceniano nasilenie AZS u dzieci – pacjentów po-
radni dermatologicznych, z użyciem dwóch skali natęże-
nia choroby SCORAD i Rajki-Langelanda (w modyfikacji
NESS) [1]. Dodatkowo sprawdzano, czy zastosowanie
skróconych brytyjskich kryteriów diagnostycznych AZS
w formie ankiety dla rodziców nie utrudni ustalenia roz-
poznania. Celem pracy była przede wszystkim oce-
na przydatności zastosowanego schematu diagnostycz-
nego do przyszłych badań w dużej populacji dziecięcej.

Zbadano dermatologicznie, w obecności rodzi-
ców, 71 dzieci w wieku od 1 do 6 lat kierowanych do po-
radni dermatologicznej z rozpoznaniem AZS. Ze wzglę-
du na założone ograniczenia czasowe i konieczność
maksymalnego uproszczenia procedury rodzice każdego
dziecka samodzielnie wypełniali, w formie ankiety,
skrócone kryteria diagnostyczne dla atopowego zapale-
nia skóry (The United Kingdom Working Party’s Dia-
gnostic Criteria For Atopic Dermatitis) [2]. W dalszej
kolejności oceniano natężenie choroby wg skali 
SCORAD i zmodyfikowanej Rajka-Langelanda (The
Nottingham Eczema Severity Score).

Ankiety od rodziców wszystkich pacjentów były
zgodne z pierwotnym rozpoznaniem i pozwalały na roz-
poznanie AZS nawet w wyjątkowo łagodnych przypad-
kach. Natężenie AZS w skali SCORAD i NESS zestawio-
no w tabeli I.

Stosując wstępną diagnostykę AZS w formie ankieto-
wej i weryfikując pozytywne przypadki z użyciem skali
SCORAD lub NESS, można stosunkowo prosto i szybko
przeprowadzić badania przesiewowe populacji dziecię-
cej na dużą skalę. Stosunkowo duży odsetek niezgod-
nych wyników w zależności od zastosowanych indeksów

skłania do równoległego stosowania obu skali pomiaru
natężenia AZS.

Piśmiennictwo
1. Emerson R.M., Charman C.R., Williams H.C. The

Nottingham Eczema Severity Score: preliminary
refinement of the Rajka and Langeland grading. Br 
J Dermatol 2000, 142, 288-297.

2. Williams H.C., Burney P.G., Hay R.J., Archer C.B.,
Shipley M.J., Hunter J.J. i inni: The U.K. Working
Party’s Diagnostic Criteria for Atopic Dermatitis.
I. Derivation of a minimum set of discriminators for atopic
dermatitis. Br J Dermatol 1994,131, 383-396.

Osobliwości atopowego zapalenia skóry
u dzieci

Aleksandra Batycka-Baran, Tomasz Kołodziej

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

Wyprysk atopowy jest jedną z najczęstszych derma-
toz występujących u dzieci. Szacuje się, że dotyczy on
od 10 do 20% dzieci w populacji ogólnej. Niemal u poło-
wy małych pacjentów choroba rozpoczyna się między
3. a 6. miesiącem życia, do 5. roku życia rozwija się już
u 85% predysponowanych do niej osób. W niektórych
badaniach wykazano związek zachorowania na AZS
z wyższym statusem socjoekonomicznym rodziców cho-
rych dzieci, ale mechanizm tej zależności nie jest pozna-
ny. Obecność zwierząt w domu była uważana za czynnik
zwiększający ryzyko zachorowania na AZS, jednak nie-
które badania wskazują na odwrotną zależność, co unie-
możliwia wypracowanie jednolitego stanowiska. Profi-
laktyczny efekt karmienia piersią przez matkę jest
dobrze udokumentowany i wg niektórych autorów
zmniejsza nawet o połowę występowanie AZS.

Patogeneza AZS jest złożoną interakcją między czyn-
nikami genetycznymi, zaburzeniami w funkcjonowaniu
bariery skórnej, odpowiedzią immunologiczną i środowi-
skiem osobniczym. Istotną rolę odgrywają tu mechani-
zmy związane z I i IV typem odpowiedzi immunologicz-
nej. Wrodzona skłonność jest poligenowa, a geny
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TTaabbeellaa II..  Natężenie atopowego zapalenia skóry w skali SCORAD i NESS

Nasilenie atopowego zapalenia skóry Niezgodność indeksów
n n (indeks SCORAD) n (indeks NESS) n (%)

niskie/średnie/wysokie niskie/średnie/wysokie

cchhłłooppccyy 38 11/15/12 10/13/15 7 (18%)

ddzziieewwcczzyynnkkii 33 10/17/6 8/15/10 10 (30%)

rraazzeemm 71 21/33/18 18/28/25 17 (24%)



SESJA TEMATYCZNA 4: ATOPOWE ZAPALENIE SKÓRY

Przegląd Dermatologiczny 2009/2172

związane z rozwojem choroby są zlokalizowane m.in.
na chromosomach: 1, 3, 5, 14, 16, 17, 18 i 20. Czynniki śro-
dowiskowe wpływające na rozwój choroby to alergeny po-
karmowe i powietrznopochodne. Alergia pokarmowa wy-
daje się szczególnie istotna u dzieci i występuje
u około 25–50% badanych. U większości dzieci z AZS
około 3.–5. roku życia następuje zmiana odczynowości
z alergenów pokarmowych na powietrznopochodne. Ze
względu na osłabienie funkcji barierowej skóry u pacjen-
tów z AZS może dojść do przenikania alergenów przez
skórę i rozwoju uczulenia po kontakcie z alergenem
na drodze mechanizmu reakcji immunologicznej typu IV.

W obrazie klinicznym AZS u dzieci można wyróżnić
trzy fazy. Pierwsza, niemowlęca, obejmuje okres od
3. miesiąca do 2. roku życia, a zmiany chorobowe obej-
mują twarz, owłosioną skórę głowy i szyję. Z wiekiem
przesuwają się na kończyny i w późniejszym okresie
choroby od 2. do 12. roku życia umiejscawiają się w róż-
nych miejscach ciała, typowo w okolicach zgięciowych
i na pośladkach. Są to zarówno ogniska lichenifikacji,
jak i wysiękowe z obecnością grudek, pęcherzyków
i strupów. U nastolatków – od 12. do 18. roku życia
– choroba lokalizuje się w zgięciach łokciowych, kolano-
wych na nadgarstkach w okolicy kostek i na powiekach.
Są to zwykle ogniska lichenifikacji i przeczosy, rzadziej
zmiany wysiękowe. Choroba wpływa w znacznym stop-
niu na jakość życia dzieci i ich rodziców. Dotyka aspek-
tów sfery emocjonalnej, wywołując uczucia lęku, wzmo-
żonego napięcia, rozdrażnienia i frustracji.

Rozpoznanie AZS opiera się na badaniu fizykalnym
i wywiadzie, ze szczególnym uwzględnieniem kryteriów
Hanifina i Rajki. Dodatkowo wykonuje się testy punkto-
we z alergenami pokarmowymi i powietrznopochodnymi.
Poziom całkowitych i swoistych przeciwciał klasy IgE
w surowicy jest zwiększony, ale tylko u pacjentów z ze-
wnątrzpochodnym AZS (około 80% przypadków). Ostat-
nio coraz szerzej stosuje się atopowy test płatkowy (atopy
patch test – APT), który może potwierdzać znaczenie kli-
niczne niektórych alergenów w wywołaniu zmian skór-
nych. Diagnostyka różnicowa AZS u dzieci obejmuje wie-
le jednostek chorobowych, m.in.: świerzb, łojotokowe
zapalenie skóry, łuszczycę, histiocytozę z komórek Lan-
gerhansa, potówki czerwone, chorobę Gianottiego-Cro-
stiego, rogowacenie mieszkowe i krostkowicę eozynofilo-
wą niemowląt. Do klasycznych powikłań AZS u dzieci
należą nadkażenia bakteryjne i wirusowe, zwłaszcza gron-
kowcem złocistym i wirusem opryszczki. W przypadku
szczególnie ciężkiego przebiegu AZS z silnym świądem
i uczuleniem na liczne alergeny pokarmowe może dojść
do zaburzeń wzrostu, dlatego u takich dzieci niezmiernie
ważna jest regularna kontrola pediatryczna.

W leczeniu i profilaktyce bardzo ważne jest stosowa-
nie emolientów poprawiających funkcję barierową skó-
ry. Leczenie miejscowe zmian zapalnych opiera się
na stosowaniu kortykosteroidów oraz inhibitorów kal-
cyneuryny. Doustne leki przeciwhistaminowe, tak-

że I generacji, wyraźnie zmniejszają świąd i ułatwiają
sen, co dodatkowo poprawia kondycję psychofizyczną
chorego i prowadzi do szybszego ustąpienia zmian skór-
nych. W ciężkich postaciach wyprysku atopowego stosu-
je się dodatkowo ogólnie cyklosporynę lub kilkudniową
ogólną steroidoterapię, a po opanowaniu ostrej fazy
choroby fototerapię – PUVA (fotochemioterapię) lub
wąskozakresowe UVB (311 nm).

Potencjalne zastosowanie peptydów
przeciwdrobnoustrojowych w leczeniu
atopowego zapalenia skóry

Wioletta Barańska-Rybak1, Łukasz Szultka2, 
Małgorzata Dawgul2, Roman Nowicki1, 
Jadwiga Roszkiewicz1,Wojciech Kamysz2

1Klinika Dermatologii, Wenerologii i Alergologii 
Akademii Medycznej w Gdańsku

2Katedra Chemii Nieorganicznej Wydziału Farmaceutycznego 
Akademii Medycznej w Gdańsku

Staphylococcus aureus jest patogenem kolonizują-
cym skórę 80–100% chorych na atopowe zapalenie skó-
ry (AZS). Zagęszczenie patogenu na skórze (cfu/cm2)
u chorych na AZS jest znacznie większe niż u osób zdro-
wych. Przyczyny kolonizacji skóry tym drobnoustrojem
w AZS obejmują m.in. zmniejszone stężenie natural-
nych peptydów przeciwdrobnoustrojowych (np. LL-37,
β-defensyn). Są one integralnym składnikiem odporno-
ści wrodzonej i produkowane w dużych liczbach w miej-
scu infekcji i w warunkach stanu zapalnego. Ich rola
w warunkach stanu zapalnego polega na: inicjacji lizy
komórek bakteryjnych i uwalnianiu bakteryjnych me-
diatorów stanu zapalnego, degranulacji komórek tucz-
nych, indukcji chemotaksji neutrofilów oraz stymulacji
gojenia poprzez zwiększenie chemotaksji fibroblastów
i ich wzrostu. Zwiększanie oporności bakterii na kon-
wencjonalne antybiotyki stanowi poważny problem
współczesnej medycyny i skłania do poszukiwania no-
wych metod terapeutycznych wykorzystujących możli-
wości obronne ludzkiego ustroju.

Celem pracy była ocena wrażliwości szczepów S. au-
reus izolowanych od chorych na AZS na wybrane pepty-
dy przeciwdrobnoustrojowe: temporynę A, citropinę 1.1,
aureinę 1.2, uperynę 3.6, protegrynę 1 i lipopeptyd.

Identyfikację szczepów S. aureus uzyskanych ze zgię-
cia łokciowego chorych na AZS dokonano za pomocą
metod rekomendowanych przez NCCLS, natomiast
wrażliwość na peptydy przeciwdrobnoustrojowe
przy użyciu metody mikrorozcieńczeń [oznaczenie mi-
nimalnego stężenia hamującego (minimal inhibitory
concentration – MIC) i minimalnego stężenia bakterio-
bójczego (minimal bactericidal concentration – MBC)].
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Wrażliwość badanych szczepów na substancje przedsta-
wia się następująco: temporyna A – MIC 8–32 mg/l,
MBC 16–64 mg/l, citropina 1.1 – MIC 8–32 mg/l,
MBC 16–64 mg/l, aureina 1.2 – MIC 32–128 mg/l,
MBC 64–128 mg/l, uperyna 3.6 – MIC 128–256 mg/l,
MBC 128–128 mg/l, protegryna 1 – 16–32 mg/l, lipo-
peptyd – MIC 1–8 mg/l, MBC 2–8 mg/l. Przeprowadzo-
ne badania wskazują, że peptydy przeciwdrobnoustrojo-
we wydają się interesującą alternatywą w stosunku
do konwencjonalnej antybiotykoterapii, a uzyskane wyni-
ki dają możliwość opracowania nowych metod terapeu-
tycznych skutecznych w stosunku do wielu patogenów.

Czy szczepy Staphylococcus aureus
wydzielające superantygeny są bardziej
odporne na terapię?

Wioletta Barańska-Rybak1, Łukasz Szultka2, 
Małgorzata Sokołowska-Wojdyło1, Roman Nowicki1,
Jadwiga Roszkiewicz1,Wojciech Kamysz2

11Klinika Dermatologii, Wenerologii i Alergologii 
Akademii  Medycznej w Gdańsku

2Katedra Chemii Nieorganicznej Wydziału Farmaceutycznego
Akademii Medycznej w Gdańsku

Staphylococcus aureus jest patogenem kolonizują-
cym skórę 80–100% chorych z wypryskiem atopowym,
a wydzielane przez niego superantygeny są uznanym
czynnikiem zaostrzającym przebieg schorzenia. Istnieją
pojedyncze doniesienia na temat roli gronkowca złoci-
stego w łuszczycy, liszaju płaskim czy zespole Seza-
ry’ego. W prezentowanej pracy badaniu poddano cho-
rych z erytrodermią o podłożu nowotworowym
i zapalnym, u których oceniano nosicielstwo S. aureus.

Badano nosicielstwo gronkowca złocistego u chorych
z erytrodermią na różnym tle oraz oceniano zdolność
do wytwarzania superantygenów przez poszczególne
szczepy oraz badanie wrażliwości bakterii na antybioty-
ki i naturalne peptydy przeciwdrobnoustrojowe.

Badaniu poddano 35 chorych z erytrodermią, od któ-
rych pobierano wymazy ze zgięć łokciowych w celu oceny
kolonizacji bakteryjnej. S. aureus zidentyfikowano za po-
mocą standardowych metod mikrobiologicznych. Ocenę
zdolności do wydzielania superantygenów – enterotoksyn
(SEA -D) i toksyny wstrząsu septycznego (TSST-1) –
przeprowadzono przy użyciu testu hemaglutynacji bier-
nej (Oxoid, UK). Wrażliwość wyizolowanych szczepów
na antybiotyki (penicylinę, oksacylinę, erytromycynę,
klindamycynę, ciprofloksacynę, wankomycynę) oraz na-
turalne peptydy przeciwdrobnoustrojowe (temporynę A,
citropinę 1.1, Palm-KK-NH2, Palm-RR, aureinę 1.2, upe-
rynę 3.6) oceniano za pomocą metody mikrorozcieńczeń,
oznaczając minimalne stężenia hamujące wzrost bakterii

(minimum inhibitory concentration – MIC) oraz mini-
malne stężenia bakteriobójcze (minimal bactericidal
concentration – MBC).

U 28 z 35 badanych chorych stwierdzono kolonizację 
S. aureus. Superantygeny wydzielało 50% badanych szcze-
pów, 72,75% szczepów było opornych w stosunku do peni-
cyliny, 18,2% – erytromycyny, 18,2% – klindamycyny
i 13,6% ciprofloksacyny. Nie stwierdzono oporności
na wankomycynę. Wszystkie badane szczepy wykazały
wrażliwość na naturalne peptydy przeciwdrobnoustrojo-
we, a wartości MIC (μg/ml) wynosiły odpowiednio: dla
temporyny 8–32, citropiny 8–32, Palm-KK-NH2 1–8
i Palm-RR 2–8, aureiny 1.2 32–128, uperyny 3.6 128–256.

Zarówno szczepy wydzielające, jak i niewydzielające
superantygenów są wrażliwe w równym stopniu na pep-
tydy przeciwdrobnoustrojowe, podczas gdy oporność
na antybiotyki klasyczne jest znacznie większa wśród
szczepów wydzielających superantygeny.

Podologia – problemy rogowacenia 
i pękania skóry stóp

Mirosława Gałęcka, Andrzej Langner

Klinika Dermatologiczna Warszawskiego Uniwersytetu
Medycznego

Podologia to wg definicji Wikipedii dziedzina medy-
cyny zajmująca się diagnozowaniem chorób, lecze-
niem (także chirurgicznym) stopy i stawu kolanowego.
Dolegliwości na stopach traktowane są jako problem in-
terdyscyplinarny i leczone przez ortopedów, chirurgów,
diabetologów, dermatologów oraz lekarzy rodzinnych,
ale kompleksowo stopami nie zajmuje się żadna z tych
specjalności. Pielęgnacją stóp zajmują się natomiast ko-
smetyczki, od kilku lat powstają gabinety specjalistycz-
nej pielęgnacji stóp. Sami pacjenci zwracają coraz więk-
szą uwagę na stopy i stosują środki przeznaczone
do pielęgnacji stóp. Najbardziej dokuczliwymi schorze-
niami są: wrastające paznokcie, nadmierna potliwość,
grzybica skóry stóp i paznokci, nadmierne rogowacenie
naskórka, polineuropatia obwodowa, łuszczyca, pękają-
ce pięty, odciski, modzele oraz sucha skóra. Głównym
tematem niniejszego wykładu będzie zapobieganie i od-
powiednia pielęgnacja suchej skóry na stopach oraz le-
czenie nadmiernego rogowacenia naskórka.

Sucha skóra na stopach to problem występujący
w przebiegu wielu schorzeń, nie tylko chorób skóry. Do-
tyczy pacjentów z cukrzycą, niedokrwieniem kończyn
dolnych, zarostowym zapaleniem tętnic, atopowym za-
paleniem skóry oraz osób w podeszłym wieku. Często
sucha skóra jest jednym z pierwszych objawów chorobo-
wych, zanim jeszcze wystąpią inne objawy prowadzące
do szybkiego rozpoznania choroby.
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Skóra na stopach różni się od skóry w innych partiach
organizmu i wymaga specjalistycznej pielęgnacji. Przede
wszystkim na stopach znajduje się dużo gruczołów poto-
wych (na podeszwie około 600, na powierzchni grzbieto-
wej stopy ponad 250 gruczołów na centymetr kwadrato-
wy), niewiele jest natomiast gruczołów łojowych. Skóra
stóp jest nieustannie narażona na ucisk z jednej strony
przez obuwie i podłoże, po którym się poruszamy, z dru-
giej przez struktury anatomiczne kości i ścięgien.
W miejscach tych od momentu rozpoczęcia chodzenia
dochodzi do zwiększonego rogowacenia naskórka. Ob-
serwuje się to już u dzieci i młodzieży, a wraz z wiekiem
i pojawianiem się różnego rodzaju deformacji dochodzi
do nadmiernego rogowacenia naskórka oraz powstawa-
nia modzeli i nagniotków. Szczególnym problemem jest
pękanie pięt. Dotyczy to często osób otyłych, z wielomili-
metrowymi zrogowaceniami na piętach. Dodatkowo pro-
blem pogłębia noszenie niewłaściwego obuwia, np. bu-
tów na wysokim obcasie z otwartą piętą. Pęknięcia mogą
dotyczyć nie tylko warstwy zrogowaciałego naskórka, ale
również skóry właściwej. Mogą towarzyszyć temu krwa-
wienia. Nagłe powstawanie pęknięć na piętach dotyczy
kobiet w ciąży przebiegającej z szybkim przyrostem ma-
sy ciała. Dolegliwości te są nadzwyczaj bolesne i utrud-
niają normalne funkcjonowanie.

Modzele i nagniotki na stopach powstają w miejscu
zwiększonego ucisku. Najczęściej spotyka się odciski
i modzele na stawach międzypaliczkowych, nawet u lu-
dzi młodych. Następnym miejscem jest podeszwowa
część przodostopia oraz okolice pięty. Powstawaniu
nadmiernych zrogowaceń sprzyjają deformacje stóp, ta-
kie jak: palce młoteczkowe, hallux valgus, płaskostopie,
nadmierne wysklepienie stopy itp.

W celu zapobiegania nadmiernemu rogowaceniu na-
skórka oraz suchej skórze na stopach wskazana jest pielę-
gnacja stóp za pomocą specjalistycznych preparatów. Aby
osiągnąć określony efekt, szczególnie jeżeli dolegliwości
już występują, należy stosować odpowiednio dobrane
kremy lub maści. Kremy i lotiony, które wykorzystuje się
do pielęgnacji ciała, nie są wskazane do pielęgnacji stóp
i nie dają oczekiwanych efektów. Skóra na stopach wyma-
ga preparatów, które ją nawilżają i natłuszczają, zapobie-
gają nadmiernemu rogowaceniu naskórka, nadmiernej
potliwości i przykremu zapachowi oraz które powinny
chronić przed grzybicą. Skład środków do specjalistycznej
pielęgnacji stóp jest starannie dobrany. W zależności
od dolegliwości można zastosować preparat celowany
na daną dolegliwość. Istotne jest, aby zwracać uwagę pa-
cjentom z grup ryzyka (osoby z cukrzycą, pacjenci starsi)
na konieczność pielęgnacji stóp i zapobieganie powstawa-
niu dolegliwości. W przypadku pojawienia się modzeli
i odcisków można skorzystać z profesjonalnej pomocy
specjalistów pielęgnacji stóp w wybranych gabinetach ko-
smetycznych. Profesjonalne usuwanie zrogowaceń odby-
wa się przy użyciu sterylnych lub jednorazowych instru-
mentów rotacyjnych oraz frezarki do pielęgnacji stóp.

Dzięki profesjonalnym urządzeniom ryzyko urazu i prze-
rwania ciągłości skóry sprowadzone jest do minimum.

Podsumowując, pielęgnacja skóry stóp jest istotnym
elementem zapobiegania wielu dolegliwościom na sto-
pach. Konieczne jest używanie preparatów specjali-
stycznych przeznaczonych do stóp.

Rola emolientów w atopowym zapaleniu
skóry

Iwona Rogala-Poborska

Katedra i Klinika Dermatologii Śląskiego Uniwersytetu Medycznego
w Katowicach

Atopowe zapalenie skóry (AZS) jest genetycznie uwa-
runkowaną, przewlekłą, nawrotową dermatozą dotyczą-
cą zarówno dzieci, jak i dorosłych. Uważa się, że dotyczy
od 10 do 20% populacji, a w ostatnich latach, niestety,
dramatycznie zwiększa się częstość występowania tego
schorzenia. Atopowe zapalenie skóry charakteryzuje się
występowaniem zmian wypryskowych, nasilonym świą-
dem i suchością skóry, początkiem zmian we wczesnym
dzieciństwie oraz współistnieniem objawów atopii u sa-
mego chorego lub u członków rodziny.

Etiopatogeneza nie jest nadal w pełni poznana. Licz-
ne badania podkreślają rolę czynników genetycznych
oraz zewnątrzpochodnych i wewnątrzpochodnych,
a także rolę bariery naskórkowej w rozwoju schorzenia.
Charakterystyczna jest dysfunkcja bariery naskórkowej
odpowiedzialnej za ochronę organizmu przed działa-
niem niekorzystnych czynników środowiskowych, in-
fekcyjnych i zewnątrzpochodnych alergenów. U chorych
stwierdza się wzmożoną przeznaskórkową utratę wody,
wyższe pH naskórka wpływające na zmianę aktywności
enzymów macierzy warstwy zewnątrzkomórkowej war-
stwy rogowej, która odgrywa rolę w syntezie ceramidów
oraz różnicowania się keratynocytów. Zjawiska te skut-
kują występowaniem suchości skóry.

Z tego też powodu w prowadzeniu chorych na AZS,
oprócz leczenia ogólnego, duży nacisk kładzie się
na miejscową terapię skóry suchej wykorzystującą emo-
lienty, które powinny spełniać następujące oczekiwania:
• odbudowa uszkodzonego płaszcza hydrolipidowego

skóry,
• prawidłowe uwodnienie warstwy rogowej naskórka

– zmniejszenie transepidermalnej utraty wody,
• uzupełnienie niedoborów w lipidach substancji mię-

dzykomórkowej,
• ograniczenie świądu.

Nowatorska formuła preparatów zapewnia komple-
ksową terapię skóry suchej, a także stanowi podstawę
profilaktycznej pielęgnacji.
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Zespoły znamion naskórkowych

Anna Lis-Święty

Katedra i Klinika Dermatologii Śląskiego Uniwersytetu Medycznego
w Katowicach

Znamiona naskórkowe (nevus unius lateralis) to
rzadko występujące zmiany wrodzone o określonym za-
burzeniu rozmieszczenia lub składu ilościowego prawi-
dłowych elementów skóry (hamartoma) pochodzenia
ektodermalnego. Są one wynikiem mutacji somatycz-
nych w komórkach nabłonkowych zachodzących
w okresie embriogenezy. Mogą być obecne już przy uro-
dzeniu, ale mogą się rozwijać także później, np. w okre-
sie dojrzewania. Defekt genetyczny i patogeneza są naj-
częściej nieznane. Zmiany chorobowe zazwyczaj
lokalizują się na tułowiu lub kończynach wzdłuż linii
Blaschko, ale spotyka się je także na twarzy i szyi.

Najczęściej są to ogniska linijne, zwykle przebarwio-
ne, o brodawkowatej powierzchni. Jeżeli stopień nad-
miernego rogowacenia jest niewielki, początkowo mogą
wyglądać jak ograniczone obszary hiperpigmentacji.
W obrazie histopatologicznym zależnie od typu znamie-
nia dominującą komponentą mogą być keratynocyty lub
przydatki (gruczoły łojowe, mieszki włosowe, gruczoły
potowe), dlatego podział na znamiona naskórkowe czy-
ste, w których stwierdza się nieprawidłowy układ na-
skórka, bez istotnych zmian w skórze właściwej, oraz
znamiona organotopowe z obecnością zaburzeń naskór-
ka, przydatków skóry i elementów skóry właściwej.
Do znamion naskórkowych czystych (pure epidermal
nevi) zalicza się: znamię naskórkowe miękkie, twarde,
epidermolityczne, segmentalną chorobę Dariera, 
Haileya-Haileya, znamię rogowe, zapalne linijne bro-
dawkowate znamię naskórkowe i znamię naskórkowe
CHILD. Znamiona naskórkowe organotopowe (orga-
noid nevi) to: znamię łojowe, zaskórnikowe, Beckera,
z mieszka włosowego, apokrynowe, ekrynowe, ekryno-
we z rogowaceniem kanalikowym, hamartoma ekryno-
wo-naczyniakowy, eccrine acrosyringeal nevus, ha-
martoma typu skórnego dłoni, znamię Munro
i fakomatoza barwnikowo-rogowaciejąca.

Znamiona zwykle rosną wraz z pacjentem i są stałe,
nie ulegając przemianom i regresji. Rzadko opisywano
przypadki rozwoju raka podstawnokomórkowego, kol-
czystokomórkowego czy rogowiaka kolczystokomórko-
wego. Ze względów kosmetycznych u niektórych cho-
rych zmiany mogą wymagać chirurgicznego usunięcia.
Wyłyżeczkowanie lub ścięcie, krioterapia, laseroterapia,
leczenie miejscowe retinoidami i preparatami keratoli-
tycznymi dają okresową poprawę. Leczenie zmian z od-
czynem zapalnym obejmuje ponadto stosowanie maści
steroidowych, iniekcji doogniskowych kortykostero-
idów czy maści z takrolimusem. W przypadku obecności
znamion rozsianych można stosować retinoidy doustnie
(objawy niepożądane!). W części przypadków konieczna

jest także szczegółowa diagnostyka i leczenie wielospe-
cjalistyczne, ponieważ mogą towarzyszyć różnorodne
zaburzenia – zespoły znamienia naskórkowego. Są to
rzadkie, wrodzone zaburzenia układu nerwowego i skó-
ry, charakteryzujące się występowaniem znamion na-
skórkowych w skojarzeniu ze zmianami mózgowymi,
ocznymi, kostnymi, rzadziej sercowymi i nerkowymi.
Zależnie od obrazu klinicznego i podłoża genetycznego
wyróżnia się różne zespoły: znamienia łojowego, zaskór-
nikowego, Beckera, fakomatozy barwnikowo-rogowa-
ciejącej, Proteusa i CHILD.

W związku z możliwością wystąpienia powikłań neu-
rologicznych, ortopedycznych, ocznych i ze strony 
narządów wewnętrznych dzieci z zespołami znamienia
naskórkowego powinny być objęte szczegółową diagno-
styką uwzględniającą badania obrazowe ośrodkowego
układu nerwowego, kostnego, narządów wewnętrznych
i badanie okulistyczne.

Znamiona barwnikowe i czerniak
u dzieci

Agnieszka Kardynał1, Joanna Czuwara-Ładykowska1,
Justyna Sicińska1, Monika Słowińska1,
Anna Nasierowska-Guttmejer2, Lidia Rudnicka2

1Klinika Dermatologii CSK MSWiA w Warszawie
2Zakład Patomorfologii CSK MSWiA w Warszawie

Znamiona melanocytowe stanowią łagodną prolife-
rację melanocytów tworzących gniazda zlokalizowane
na granicy skórno-naskórkowej lub w obrębie skóry
właściwej. Większość populacji ma przynajmniej kilka
znamion wrodzonych lub nabytych. Pojawiają się one
od chwili narodzin, a na ich powstawanie mają wpływ
czynniki genetyczne i środowiskowe, np. promieniowa-
nie słoneczne. Nadmierna ekspozycja na promieniowa-
nie ultrafioletowe może doprowadzić do ich transforma-
cji złośliwej i rozwoju czerniaka. Czerniak skóry u dzieci
występuje niezwykle rzadko, 1,3% wszystkich przypad-
ków czerniaka dotyczy osób poniżej 20. roku życia. Tyl-
ko 0,3–0,4% wszystkich przypadków czerniaka wystę-
puje u dzieci przed okresem pokwitania. Podobnie jak
w przypadku dorosłych, czerniak może rozwinąć się
na podłożu znamion barwnikowych nabytych, wrodzo-
nych lub powstać de novo. Do czynników ryzyka rozwo-
ju czerniaka należą m.in.: I fototyp skóry, nadwrażli-
wość na promieniowanie słoneczne, oparzenia
słoneczne w wywiadzie, nadmierna ekspozycja na słoń-
ce, wiek powyżej 15 lat, zespół znamion atypowych,
czerniak w wywiadzie, w rodzinie, obecność znamion
wrodzonych oraz rzadkie choroby genetyczne, takie jak
xeroderma pigmentosum. W Polsce notuje się pojedyn-
cze przypadki czerniaka skóry u dzieci, np. w 1999 r.
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zgłoszono 3 zachorowania wśród chłopców oraz
7 u dziewcząt. W 2006 r. liczba zgłoszonych czerniaków
wynosiła odpowiednio 6 u chłopców i 8 u dziewcząt.
W 1999 r. odnotowano 2 zgony z powodu czerniaka skó-
ry wśród chłopców oraz 1 zgon wśród dziewczynek, na-
tomiast w 2006 r. nie stwierdzono żadnych zgonów
z powodu czerniaka u dzieci. Zwiększająca się liczba roz-
poznań czerniaka prawdopodobnie wynika z postępu we
wczesnej diagnostyce tego nowotworu, w tym częstsze-
go stosowania dermoskopii i wideodermoskopii w mo-
nitorowaniu znamion barwnikowych oraz większej czuj-
ności nowotworowej lekarzy. W obserwacji ewolucji
znamion barwnikowych niezwykle przydatnym narzę-
dziem jest wideodermoskop ze względu na możliwość
zapisu obrazu oraz porównywania morfologii badanej
zmiany na przestrzeni miesięcy lub lat. Jedną z najnow-
szych metod badania zmian melanocytowych jest mi-
kroskopia konfokalna (confocal scanning laser micro-
scopes – CSLM), umożliwiająca ocenę wszystkich
warstw skóry in vivo. W praktyce klinicznej niejedno-
krotnie badanie przy użyciu mikroskopu konfokalnego
pozwala na uniknięcie pobrania biopsji ze zmiany skór-
nej lub stanowi uzupełnienie badania histopatologicz-
nego. Umożliwia ono również monitorowanie ewolucji
obserwowanego znamienia oraz ocenę blizny np. po chi-
rurgicznym usunięciu czerniaka złośliwego.

Znamiona atypowe są grupą znamion skupiającą naj-
większą uwagą i stanowiącą najczęstsze wskazanie
do chirurgicznego usunięcia znamion barwnikowych
u dzieci. Na ich powstawanie, poza czynnikami genetycz-
nymi, mają wpływ czynniki środowiskowe: promienio-
wanie ultrafioletowe (czas ekspozycji na promieniowanie
UV, oparzenia słoneczne w wywiadzie), immunosupresja
oraz pewne stany fizjologiczne, m.in. okres pokwitania.
Do znamion atypowych zalicza się zmiany asymetryczne,
o nieregularnych brzegach, nieregularnym rozkładzie
barwnika i średnicy powyżej 5 mm.

Najczęstszym rozpoznaniem histopatologicznym
usuniętych zmian barwnikowych u dzieci jest znamię
złożone.

Charakterystycznymi dla populacji dziecięcej zmia-
nami barwnikowymi są znamiona wrodzone, obecne
w chwili narodzin, bądź rozwijające się w 1. roku życia.
Znamiona wrodzone dotyczą mniej niż 2% populacji
dziecięcej. W zależności od rozmiarów wyróżnia się zna-
miona wrodzone małe, średnie i duże. Ryzyko rozwoju
czerniaka w obrębie zmiany jest stosunkowo niewielkie,
około 5%, dlatego z powodu spodziewanego niezadowa-
lającego efektu kosmetycznego w wypadku chirurgicz-
nego wycięcia rozległej zmiany coraz częściej zaleca się
okresową kontrolę dermoskopową znamienia.

Znamiona nabyte pojawiają się we wczesnym dzie-
ciństwie, a ich liczba stopniowo zwiększa się w pierw-
szych trzech dekadach życia.

Kolejnym typowym dla wieku dziecięcego rodzajem
znamienia jest znamię Spitz. W 70% przypadków doty-

czy osób poniżej 20. roku życia. Ma ono charaktery-
styczny obraz dermoskopowy (tzw. starburst pattern),
natomiast z powodu obecności komórek wrzecionowa-
tych i epitelioidalnych histologicznie może imitować ob-
raz czerniaka.

Znamię Suttona stanowi zmianę ulegającą regresji,
otoczoną obszarem hipopigmentacji na skutek niszcze-
nia melanocytów przez limfocyty. Może występować
u osób z bielactwem oraz u pacjentów z czerniakiem
(czerniak z cechami regresji).

Znamię Beckera najczęściej pojawia się w okresie
dojrzewania, a jego ekspresja może być związana ze
zwiększoną wrażliwością receptorów dla testosteronu
na androgeny.

Znamię płaskie (nevus spilus) stanowi obszar hiper-
pigmentacji, w obrębie którego występują liczne zna-
miona barwnikowe, łączące, atypowe, Spitz, w formie
plam, grudek i guzków.

Z grupy znamion skórnych na uwagę zasługuje zna-
mię błękitne, które ma charakterystyczny obraz dermo-
skopowy w postaci jednolitego niebieskoszarego zabar-
wienia w odróżnieniu od zmian o charakterze złośliwym,
w których niebieskawe zabarwienie, tzw. blue-whitish
veil, nie zajmuje całej powierzchni zmiany oraz ma nie-
regularną intensywność zabarwienia. W przypadku ja-
kichkolwiek wątpliwości klinicznych zaleca się jego chi-
rurgiczne usunięcie.

Dla noworodków i dzieci rasy azjatyckiej charaktery-
styczną zmianą barwnikową jest plama mongolska – ro-
dzaj znamienia skórnego zlokalizowanego najczęściej
w okolicy lędźwiowo-krzyżowej.

Charakterystyczne dla okresu dzieciństwa znamiona
barwnikowe najczęściej są zmianami o charakterze ła-
godnym, jednak ze względu na możliwość rozwoju czer-
niaka (predyspozycje genetyczne, czynniki środowisko-
we, styl życia) u dzieci niezależnie od wieku konieczna
jest systematyczna okresowa kontrola dermoskopowa
wszystkich znamion, z wykorzystaniem badań dodatko-
wych, w zależności od wskazań (wideodermoskopia, mi-
kroskopia konfokalna).

Nowotwory błony śluzowej jamy ustnej
u dorosłych i dzieci

Olga Warszawik, Lidia Rudnicka

Klinika Dermatologii CSK MSWiA w Warszawie

W Polsce nowotwory jamy ustnej stanowią około 1%
wszystkich nowotworów złośliwych, z tego 1154 nowych
przypadków zdiagnozowano w 2006 r. W porównaniu
z wcześniejszymi latami zachorowalność na te nowotwo-
ry wykazuje niewielką tendencję wzrostową, odpowied-
nio w 1999 r. zdiagnozowano 1000 nowych przypadków,
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a w 2003 r. – 1113. W Polsce zachorowalność na nowo-
twory błony śluzowej jamy ustnej jest mniejsza w porów-
naniu ze Stanami Zjednoczonymi, gdzie nowotwór ten
stanowi 2% wszystkich nowotworów złośliwych. Nowo-
twory błony śluzowej jamy ustnej diagnozuje się zazwy-
czaj u osób powyżej 40. roku życia, a ich występowanie
wzrasta wraz z wiekiem. W krajach rozwiniętych nowo-
twory te występują dwa razy częściej u mężczyzn niż
u kobiet, co wiąże się przede wszystkich z nadużywaniem
przez nich alkoholu i nikotyny. W krajach azjatyckich, ta-
kich jak Indie, Tajwan, Bangladesz, zapadalność na tego
typu nowotwory wśród kobiet jest natomiast równa bądź
większa niż u mężczyzn, gdzie żucie tabaki i nadużywanie
nikotyny jest równie częste wśród kobiet.

Na podstawie wielu badań epidemiologicznych wy-
różniono główne czynniki ryzyka rozwoju nowotworów
błony śluzowej jamy ustnej. Wśród nich najważniejszą
rolę odgrywa nadużywanie alkoholu oraz nikotyny.
Udowodniono, że u osób nadużywających alkohol i ni-
kotynę ryzyko rozwoju nowotworu jamy ustnej jest od
6 do 15 razy większe w porównaniu z osobami nieuzależ-
nionymi, natomiast u osób nieuzależnionych od alkoho-
lu, a uzależnionych od nikotyny ryzyko to jest od 2 do
4 razy większe w porównaniu z osobami nieuzależniony-
mi. W krajach rozwijających się, takich jak Indie, Paki-
stan i Bangladesz, nowotwory jamy ustnej są najczęst-
szymi nowotworami złośliwymi i stanowią około 40%
wszystkich nowotworów złośliwych. Tak duży odsetek
zapadalności na tego typu nowotwory wiąże się z lokal-
nymi zwyczajami, takimi jak odwrotne palenie, czyli
umieszczanie w ustach zapalonej końcówki papierosa
oraz przewlekłe żucie prymek betelu. Przyczyną wielu
przypadków zachorowania na nowotwory błony śluzo-
wej, w szczególności u osób poniżej 40. roku życia, są in-
fekcje spowodowane wirusem HPV, głównie typem
16 i 18. Innymi czynnikami ryzyka są przewlekłe draż-
nienie błony śluzowej jamy ustnej oraz spożywanie go-
rących i ostrych posiłków. Wśród chorób predysponują-
cych do rozwoju tych nowotworów należy wymienić:
dysfagię syderopeniczną, odmianę nadżerkową liszaja
płaskiego oraz włóknienie podśluzówkowe jamy ustnej.
Nowotwory jamy ustnej rozwijają się na podłożu zmian
przednowotworowych, takich jak leukoplakia i erytro-
plakia. 

Najczęstszym typem histologicznym wśród nowo-
tworów błony śluzowej, stanowiącym około 86% wszyst-
kich przypadków, jest rak płaskonabłonkowy. W obrę-
bie jamy ustnej rak ten lokalizuje się w 40% przypadków
na języku, głównie na dolnej jego powierzchni. Drugim
pod względem częstości występowania umiejscowie-
niem, stanowiącym około 30%, jest dno jamy ustnej.
W tych miejscach śluzówka jamy ustnej jest nieskeraty-
nizowana i cieńsza, przez co stanowi łatwiejszy dostęp
dla substancji kancerogennych. Klinicznie wczesny rak
płaskonabłonkowy występuje w postaci białej lub czer-
wonej plamy, zazwyczaj niebolesnej, okresowo krwa-

wiącej. W miarę wzrostu nowotwór ten przybiera postać
egzofitycznej masy z brodawkowatą powierzchnią bądź
jego wzrost jest endofityczny. Drugim pod względem
częstości występowania typem histologicznym jest rak
brodawkowaty, zwany również guzem Ackermana. Po-
jawia się on najczęściej w obrębie dziąseł i śluzówki po-
liczków, a jego etiologia wiąże się przede wszystkich
z zakażeniem wirusem HPV typu 6 i 11.

Wybór postępowania terapeutycznego zależy od roz-
miarów i lokalizacji nowotworu, a także od obecności prze-
rzutów w węzłach chłonnych i narządach odległych. Zło-
tym standardem terapii pozostaje leczenie chirurgiczne
i/lub radioterapia. Odsetek powodzenia terapeutycznego
zależy od stopnia zaawansowania klinicznego ocenianego
w skali TNM. Pięcioletnie przeżycie stanowi odpowied-
nio 82% w chorobie ograniczonej do jamy ustnej, 52%
w przypadku wystąpienia przerzutów regionalnych i 28%
w przypadku wystąpienia odległych przerzutów.

Rak podstawnokomórkowy jest niezwykle rzadki
wśród osób poniżej 40. roku życia. W tej grupie wieko-
wej występuje mniej niż 4% przypadków zachorowań
na ten typ nowotworu. Z tego tylko pojedyncze przypad-
ki opisywane są wśród pacjentów pediatrycznych (poni-
żej 20. roku życia). W latach 1970–2005 w piśmiennic-
twie światowym opisano 65 przypadków wystąpienia
raka podstawnokomórkowego, z tego tylko 4 pacjentów
miało mniej niż 12 lat. Najczęstszymi lokalizacjami tego
nowotworu były język, dziąsła oraz wargi. Trudno jed-
noznacznie stwierdzić, czy podstawowe czynniki ryzyka
rozwoju nowotworów błony śluzowej jamy ustnej w tej
grupie wiekowej mają znaczenie. Uważa się, że u tych
pacjentów główną rolę może odgrywać predyspozycja
genetyczna. W opisanych przypadkach dominował
trend, że wystąpienie raka podstawnokomórkowego ja-
my ustnej u młodych pacjentów wiąże się z większą zło-
śliwością tego nowotworu, a co za tym idzie – z gorszym
rokowaniem. Gorsze rokowanie w tej grupie wiekowej
łączy się z nie do końca znaną etiologią i szerzeniem się
nowotworu oraz z jego zbyt późnym rozpoznaniem.
W Polsce w latach 1999–2006 do Krajowego Rejestru
Nowotworów zgłoszono 15 przypadków wystąpienia
nowotworu w obrębie jamy ustnej u pacjentów poni-
żej 20. roku życia, z czego w 3 przypadkach pacjenci ci
byli poniżej 9. roku życia.

Poza nowotworami wywodzącymi się z nabłonka bło-
ny śluzowej, w jamie ustnej spotyka się takie nowotwo-
ry, jak czerniak i mięsak Kaposiego. Jama ustna jest 
także miejscem występowania przerzutów nowotworo-
wych, przede wszystkim z płuc, gruczołów sutkowych,
nerek, skóry oraz narządów płciowych.

Czerniak błony śluzowej jest rzadkim nowotworem,
stanowi 1–2% wszystkich nowotworów błony śluzowej
jamy ustnej i 0,1–8% wszystkich czerniaków. Średnia
wieku pacjentów wynosi około 60 lat. Nowotwór ten wy-
stępuje niezwykle rzadko u dzieci przed okresem dojrze-
wania. W piśmiennictwie spotyka się jednak opisy 
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takich przypadków, najmłodszy dotyczy 3-miesięcznego

dziecka. Większość czerniaków błony śluzowej jamy ust-

nej ma złe rokowanie, ponieważ zazwyczaj są one dia-

gnozowane w zaawansowanym stadium, 5-letnie prze-

życie nie przekracza 5–9%. Poza biopsją chirurgiczną

dermoskopia jest metodą wykorzystywaną w diagno-

styce czerniaka błony śluzowej jamy ustnej. Badanie to

pozwala na bezinwazyjną ocenę zmian barwnikowych

zlokalizowanych na śluzówkach jamy ustnej, a także

służy do zróżnicowania czerniaka in situ od postaci in-

wazyjnej.

Jama ustna jest miejscem występowania wielu zmian

patologicznych, nierzadko o charakterze nowotworo-

wym, w związku z tym powinna być poddawana regular-

nej ocenie. Należy szczególnie zwrócić uwagę na pacjen-

tów z grupy ryzyka, a zatem będących po 40. roku życia

oraz nadużywających alkoholu i nikotyny. Dokładne ba-

danie przedmiotowe jamy ustnej zwiększy szanse sku-

tecznego leczenia.

Leczenie immunomodulujące kłykcin
kończystych okolicy anogenitalnej

Igor Michajłowski1, Adam Włodarkiewicz1,2, 
Michał Sobjanek1

1Katedra i Klinika Dermatologii, Wenerologii i Alergologii 
Akademii Medycznej w Gdańsku

2Katedra i Klinika Chirurgii Szczękowo-Twarzowej i Stomatologicznej 
Akademii Medycznej w Gdańsku

Wiele metod znajduje zastosowanie w leczeniu kłyk-

cin kończystych okolicy anogenitalnej. Należą do nich

zabiegi inwazyjne oraz leczenie miejscowe. Wśród le-

ków miejscowych odrębną grupę stanowią leki immu-

nomodulujące, których głównym przedstawicielem jest

imikwimod. Oddziaływanie z receptorami toll-podobny-

mi (głównie TLR-7 i TLR-8), receptorem adenozyny,

zwiększenie stężenia inhibitorów angiogenezy i zmniej-

szenie poziomu czynników proangiogennych oraz efek-

ty aktywacji białek rodziny bcl-2 i kaspaz umożliwiają

jego zastosowanie w leczeniu nie tylko zakażeń wirusem

brodawczaka ludzkiego, ale również w leczeniu stanów

przednowotworowych oraz raków nieinwazyjnych.

Autorzy przedstawiają doświadczenia własne oraz

przegląd dostępnych badań dotyczących leczenia kłyk-

cin kończystych za pomocą imikwimodu.

Keloidy

Dorota Czelej

Klinika Dermatologii, Wenerologii i Dermatologii Dziecięcej 
Uniwersytetu Medycznego w Lublinie

Keloidy powstają w wyniku zaburzeń procesu goje-
nia. Zwykle stanowią powikłanie tworzenia blizny po za-
biegach chirurgicznych, zranieniu, oparzeniu termicz-
nym, w przebiegu trądziku oraz w obrębie blizny
po szczepieniu BCG, sporadycznie powstają bez poprze-
dzającego urazu. Pierwsze opisy keloidów odnaleziono
w piramidach egipskich. W 1806 r. nazwę cheloide
nadał nieprawidłowo tworzącej się bliźnie Aliberti, któ-
ry porównał wygląd guza do szczypiec kraba. Do po-
wstania bliznowców dochodzi u od 5 do 15% populacji,
częściej u osób między 10. a 30. rokiem życia, a szczegól-
nie narażone są osoby rasy czarnej. Keloidy powstają
w górnej części klatki piersiowej, na kończynach gór-
nych, w dolnej 2/3 twarzy oraz w obrębie małżowin
usznych. Bliznowiec zwykle rozwija się w obrębie świe-
żo tworzącej się blizny, ale czasami później – kilka mie-
sięcy, nawet lat po urazie. O aktywnym procesie choro-
bowym świadczą: żywoczerwona barwa, powiększanie
obwodu guza oraz obecność świądu i parestezji. Rozle-
głe bliznowce w okolicy dużych stawów powodują ogra-
niczenie ruchomości i bolesność. W badaniu histopato-
logicznym naskórek zanika lub pozostaje niezmieniony
oraz zanikają przydatki skóry. W zmianach świeżych,
poniżej pojawia się tkanka włóknista o zwiększonej za-
wartości fibronektyny, a zmniejszonym stężeniu kwasu
hialuronowego macierzy i nieregularne pasma włókien
kolagenowych o chaotycznym układzie. Włókna spręży-
ste ulegają destrukcji. W obrębie aktywnych keloidów
stwierdzono zaburzenie wydzielania mediatorów proza-
palnych oraz nieprawidłową na nie reakcję. Znacznie
zwiększona jest ekspresja TGF-β, PDGF i CTGF przez fi-
broblasty oraz wrażliwość na czynniki stymulujące
włóknienie. Dużą rolę odgrywa także ogniskowe napię-
cie tkanek – prawdopodobnie w bliznowcach płatków
uszu ważną rolę odgrywa przewlekłe drażnienie i ciężar
kolczyków. Pod wpływem mechanicznej stymulacji fi-
broblasty keloidowe wzmagają ekspresję TGF-β1 
i TGF-β2 oraz produkcję kolagenu I. W tkance bliznow-
cowej stwierdzono zaburzenie równowagi między ana-
bolizmem i katabolizmem w trakcie tworzenia blizny.
Zwiększenie zawartości substancji międzykomórkowej
w bliznowcu raczej nie jest wynikiem nadmiernej pro-
dukcji (która jest tylko nieznacznie zwiększona lub na-
wet zmniejszona), a redukcji szybkości degradacji.
Znacznie zwiększona jest produkcja kolagenu z mini-
malnie tylko zwiększonym lub nawet zmniejszonym wy-
dzielaniem kolagenazy I i dodatkowo redukcją poziomu
IGF-1. Zwiększony jest poziom inhibitorów kolagenazy,
tj. α-globulin i inhibitora aktywatora plazminogenu 1.
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Zmniejszona jest apoptoza fibroblastów w porównaniu
z bliznami prawidłowymi i przerosłymi, ze zwiększonym
poziomem p53 lub mutacją tego protoonkogenu. Zabu-
rzenie regulacji między keratynocytami a fibroblastami
– w kulturach komórkowych złożonych z keratynocytów
i fibroblastów bliznowcowych powstaje więcej kolage-
nu 1, CTGF i IGF-1, mRNA TGF-β2, podwyższony jest
poziom TGFβ-1, TGF-β3 i receptora dla TGF-β. Hipo-
ksję tkankową uznaje się za aktywator czynników wzro-
stu angiogenezy i produkcji kolagenu. Leczenie kelo-
idów jest trudne i skomplikowane. Bardzo ważnym po-
stępowaniem okazuje się zapobieganie bliznowcom.
W przypadku planowych operacji chirurgicznych należy
zaplanować linię cięcia o najmniejszym narażeniu
na napięcie oraz niwelować napięcia skóry poprzez sto-
sowanie odpowiednich szwów śródskórnych. Leczenie
jest najskuteczniejsze, jeśli zostanie rozpoczęte odpo-
wiednio wcześnie. Stosuje się indywidualnie dobraną
terapię złożoną. W leczeniu wykorzystuje się klasyczne
metody chirurgiczne usunięcia bliznowca, kriochirur-
gię, chirurgię laserową w połączeniu z farmakoterapią
ogólną i doogniskowymi iniekcjami, lekami stosowany-
mi miejscowo, presoterapią i preparatami silikonowy-
mi. Niezwykle rzadko do leczenia włącza się radiotera-
pię. Zachęcające są doniesienia o wykorzystaniu
w terapii młodych bliznowców mezoterapii z podaniem
kwasu hialuronowego.

Czerniak złośliwy w populacji chorych
po przeszczepieniu narządów – wyniki
kliniczno-histopatologiczne 100 chorych

Beata Imko-Walczuk1, Fenella Wojnarowska2, 
Rubeta Matin3, Charlotte M. Proby3, 
Catherine Harwood3, Janusz Jaśkiewicz1

1Klinika Chirurgii Plastycznej w Gdańsku
2Dermatology Department, Oxford, United Kingdom
3Centre for Cutaneous Research and Department
of Dermatology, Institute of Cell and Molecular Science, 
London, United Kingdom

Przeszczep nerki dzięki postępowi w leczeniu immu-
nosupresyjnym stał się powszechnie uznaną i najsku-
teczniejszą metodą leczenia przewlekłej niewydolności
nerek. Stosowana immunosupresja powoduje jednak
znacznie większe ryzyko rozwoju nowotworów w tej
grupie pacjentów, zwłaszcza raków skóry. Mniej wiado-
mo na temat zwiększonego ryzyka wystąpienia czernia-
ka złośliwego w populacji osób po przeszczepieniu na-
rządów.

Celem pracy było zbadanie częstości występowania
czerniaka złośliwego skóry oraz jego rokowanie w popu-
lacji chorych po przeszczepieniu nerki w 14 specjali-

stycznych ośrodkach transplantologicznych w Europie
należących do SCOPE (Skin Care in Organ Transplant
Patients, Europe).

Przeprowadzono analizę czasu przeżycia u 91 cho-
rych po przeszczepieniu narządów, u których czerniak
złośliwy rozwinął się po przeszczepie, i u 9 chorych 
leczonych z powodu czerniaka przed transplantacją. Da-
ne z 14 ośrodków transplantacyjnych analizowano
pod kątem rodzaju przeszczepu, wieku i płci chorych, 
lokalizacji ogniska pierwotnego, grubości nacieku
w skali Breslowa i owrzodzenia powierzchni, a następ-
nie porównano pod względem tych samych cech z grupą
kontrolną pacjentów bez przeszczepu z bazy danych
American Joint Committee on Cancer (AJCC).

U chorych po przeszczepieniu narządów czerniak
występuje 5 razy częściej niż w populacji ogólnej. Czas
przeżycia dla zmian T1 i T2 (< 2 mm grubości nacieku)
był podobny w porównaniu z populacją ogólną, nato-
miast był znacząco gorszy dla zmian T3 i T4 (> 2 mm
grubości nacieku). Dziewięciu chorych leczonych z po-
wodu czerniaka przed przeszczepem nie miało wznowy
choroby po przeszczepie. Znacząco częściej niż w popu-
lacji ogólnej czerniak złośliwy u chorych po przeszcze-
pieniu nerki rozwija się we wcześniej występujących
znamionach.

Jedynie regularna kontrola skóry przez dermatolo-
gów oraz działania profilaktyczne mogą zapewnić wczes-
ne wykrycie i skuteczne leczenie czerniaka złośliwego
u chorych po przeszczepieniu narządów.

Mezoterapia w wybranych jednostkach
dermatologicznych 

Aleksandra Batycka-Baran, Iwona Kuczborska

Klinika Dermatologii, Wenerologii i Alergologii Akademii Medycznej
we Wrocławiu

Od ponad 50 lat w medycynie stosowana jest mezote-
rapia. Jej pionierem był francuski lekarz Michael Pistor,
który pierwszy wykonał zabieg około 1950 r. Od tamtej
pory technikę tę używa się przede wszystkim w leczeniu
migreny i przewlekłych zespołów bólowych, żylaków
kończyn dolnych oraz uszkodzeń ścięgien i więzadeł.
Prawdziwy złoty okres mezoterapii przypada na kilka
ostatnich lat ze względu na wykorzystanie tej metody
w gwałtownie rozwijającej się dziedzinie – dermatologii
estetycznej. Mezoterapia, zwana też intradermoterapią,
polega na wstrzykiwaniu śródskórnie niewielkich ilości
substancji aktywnych. Takie bezpośrednie wstrzyknięcie
do skóry zapewnia wysoką skuteczność i efektywność
działania miejscowego (większą niż przy stosowaniu pre-
paratów zewnętrznych), a także minimalizuje liczbę nie-
pożądanych działań leków przyjmowanych ogólnie.
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W piśmiennictwie nie ma precyzyjnych danych na temat
farmakokinetyki leków podanych przy użyciu techniki
mezoterapii. Obserwacje kliniczne wskazują, że liczba
działań ubocznych jest nieduża. Lista wskazań do wyko-
rzystania techniki mezoterapii w dermatologii klasycznej
i estetycznej stale się wydłuża. Obecnie zabieg ten wyko-
nuje się w leczeniu m.in. przyrosłych blizn i keloidów,
cellulitisu, rozstępów skóry, nadmiernego wypadania
włosów i różnych odmian łysienia, w odmładzaniu skóry
oraz twardzinie miejscowej. Mezoterapia jest zabiegiem
naruszającym ciągłość tkanek, dlatego wymaga prze-
strzegania zasad aseptyki. Podczas jej wykonywania ob-
serwuje się jednak niewiele działań niepożądanych.
Do najczęściej wymienianych należą: ból w trakcie
wstrzyknięć, rumień i obrzęk będący reakcją skóry na na-
kłuwanie oraz siniaki i krwiaki występujące zwłaszcza
u osób stosujących leki hamujące proces krzepnięcia
krwi. W piśmiennictwie opisuje się również przypadki
reakcji nadwrażliwości, infekcje bakteryjne i grzybicze
oraz pokrzywki barwnikowe. Ze względu na dużo zalet
mezoterapii i jej nieliczne wady technika ta znajduje co-
raz szersze zastosowanie w dermatologicznej praktyce
klinicznej. Coraz częściej wykorzystuje się też w derma-
tologii pediatrycznej. Do najczęstszych dermatologicz-
nych wskazań do mezoterapii wśród małoletnich pacjen-
tów należą łysienie plackowate i twardzina ograniczona.

Autorki prezentują własne doświadczenia kliniczne
w zastosowaniu mezoterapii u dzieci chorujących na ły-
sienie plackowate oraz twardzinę ograniczoną. U wszyst-
kich dzieci, które wzięły udział w badaniu, mezoterapię
wykorzystano jako uzupełniającą formę leczenia. Dzieci
z łysieniem plackowatym podzielono na dwie grupy pa-
cjentów, tj. pierwszą, którą leczono dotychczas fotoche-
mioterapią i zewnętrznymi kortykosteroidami, oraz dru-
gą obejmującą dzieci z nowo rozpoznaną chorobą, które
rozpoczęły dopiero terapię. Wśród wszystkich zastoso-
wano następujące leczenie: fotochemioterapia + mezote-
rapia (w której substancją leczniczą był śródskórnie apli-
kowany kortykosteroid). Mezoterapię wśród dzieci
wykonywano wg jednego schematu (6 zabiegów
– w schemacie 0, 1, 2, 4, 8, 12 tygodni), a obserwacja kli-
niczna każdego dziecka wynosiła około 3 miesiące.
Przed każdą mezoterapią wykonywano ocenę gęstości
włosów (obliczano średnią liczbę odrośniętych włosów
na przyjętą powierzchnię skóry głowy). Mierzono rów-
nież szybkość wzrostu włosów (długość łodygi w milime-
trach po 3. i 6. mezoterapii). Rodzice dzieci, u których
wcześniej stosowano kortykosteroidy w formie zewnętrz-
nej, wypełniali ankietę na temat efektywności poprzed-
niego leczenia. Obserwowano również ewentualne dzia-
łania niepożądane podczas i po wykonanej mezoterapii.
Dzieci oceniały bolesność zabiegu (mezoterapię wykony-
wano po zastosowanym wcześniej w okluzji kremie 
EMLA) w skali od 0 do 10. Autorki w prezentacji przed-
stawiają również opisy przypadków klinicznych zastoso-
wania mezoterapii jako alternatywnej metody leczenia

twardziny ograniczonej. Mezoterapia wydaje się metodą
bezpieczną, pozbawioną niemal całkowicie działań nie-
pożądanych (poza minimalnymi dolegliwościami bólo-
wymi). Jej skuteczność w leczeniu łysienia plackowatego
i ognisk twardziny ograniczonej podczas śródskórnie
aplikowanego kortykosteroidu jest większa niż podczas
zastosowania kortykosteroidów zewnętrznych. W związ-
ku z tym, że w tych dwóch jednostkach chorobowych
trudno jest uzyskać zdecydowaną poprawę innym sposo-
bem leczenia powinna być wykorzystywana jako wspo-
magająca metoda terapii. Skuteczność tej terapii powin-
na być potwierdzona w dalszych badaniach naukowych.
Badania powinny również być rozszerzone o dane na te-
mat farmakokinetyki leków podawanych śródskórnie.
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Najczęstsze choroby owłosionej skóry
głowy wieku dziecięcego 

Ligia Brzezińska-Wcisło

Katedra i Klinika Dermatologii Śląskiego Uniwersytetu Medycznego
w Katowicach

Całkowity i częściowy brak włosów pochodzenia roz-
wojowego występuje w postaci wielu form klinicznych
zarówno jako izolowany defekt, jak i w związku z wielo-
ma różnorodnymi anomaliami. Logiczna klasyfikacja
powinna opierać się na dokładnych badaniach histopa-
tologicznych i genetycznych, ale takie badania są, nie-
stety, rzadko przeprowadzane. Badanie mikroskopowe
włosa jest konieczne w przypadkach nieprawidłowych
włosów bez względu na ich liczbę, jaka została na głowie
owłosionej, oraz powinno się starannie poszukiwać in-
nych defektów ektodermy oraz zbadać krewnych pa-
cjenta. Łysienie wrodzone może być ograniczone lub
całkowite. Włosy na głowie w momencie uszkodzenia są
zwykle prawidłowe, ale wypadają między 1. a 6. miesią-
cem i potem nie wyrastają w ogóle lub bardzo nieregu-
larnie. Owłosienie typu meszkowego oraz brwi i rzęsy
mogą być nieobecne. Zarówno zęby oraz paznokcie, jak
i ogólny stan zdrowia są prawidłowe. Całkowite łysienie
spowodowane jest wrodzonym brakiem mieszków wło-
sowych, który ujawnia się w badaniu mikroskopowym.

W pracy przedstawiono najczęstsze łysienia wrodzo-
ne oraz bliznowaciejące, niebliznowaciejące i wywołane
czynnikami traumatyzującymi. W dalszej części omó-
wiono zaburzenia strukturalne włosów ze zwiększoną
łamliwością oraz bez jej występowania. W przypadku la-
bilności psychicznej każde zaostrzenie objawów łysienia
może prowadzić do fazy depresyjnej. Bywają jednak pa-
cjenci skarżący się na łysienie, którego nie można zdia-
gnozować ani wielokrotnymi badaniami klinicznymi,
ani trichologicznymi. Uważa się, że w takich przypad-
kach lepiej zaproponować poradę u psychoterapeuty niż
podejmować długotrwałe i bezskuteczne leczenie spe-
cjalistyczne.

Łysienie bliznowaciejące u dzieci

Iwona Jazienicka

Klinika Dermatologii, Wenerologii i Dermatologii Dziecięcej 
Uniwersytetu Medycznego w Lublinie 

Łysienie bliznowaciejące jest efektem końcowym
procesów toczących się w obrębie owłosionej skóry gło-
wy, prowadzących do nieodwracalnego uszkodzenia
mieszków włosowych z wytworzeniem blizny. Łysienie
bliznowaciejące stanowi problem diagnostyczny i tera-

peutyczny. Klasyfikacja tego typu łysienia jest bardzo
trudna, a leczenie nieswoiste. Większość form łysienia
bliznowaciejącego wykazuje cechy kliniczne i histolo-
giczne spotykane także w innych formach utraty wło-
sów. Te nakładające się na siebie cechy zacierają różni-
ce między poszczególnymi jednostkami chorobowymi,
utrudniając klasyfikację. Nie ma też charakterystycz-
nych markerów dla większości form łysienia bliznowa-
ciejącego. Nie można również stwierdzić, czy kliniczne
i histologiczne oznaki łysienia u danego chorego są 
przejawem konkretnej jednostki chorobowej czy indywi-
dualną reakcją organizmu chorego.

Niektórzy autorzy dzielą łysienie bliznowaciejące
na dwie kategorie:
1) pierwotne łysienie bliznowaciejące – proces zapalny

dotyczy mieszka włosowego,
2) wtórne łysienie bliznowaciejące, kiedy mieszek wło-

sowy jest tylko niemym świadkiem w toczącym się
procesie chorobowym; mieszek włosowy ulega uszko-
dzeniu w sposób niespecyficzny.
Niektóre choroby włosów przebiegają dwuetapowo.

W pierwszym, początkowym okresie utrata włosów jest
niebliznowaciejąca, a w bardziej zaawansowanym stanie
choroby dochodzi do zaniku mieszków włosowych. Po-
dobny przebieg obserwuje się w łysieniu plackowatym,
pasmowatym i androgenowym. Czynnikiem uszkadza-
jącym mieszek włosowy może być naciek zapalny. Do-
chodzi do powstania blizny zanikowej, scieńczenia skó-
ry i zmniejszenia liczby lub braku mieszków włosowych
przy zachowanej obecności mięśni przywłośnych. Cha-
rakterystycznym objawem jest objaw pędzla (pozosta-
wianie kępek włosów między ogniskami bliznowacenia),
natomiast prototypem tego łysienia – pseudopelade
Brocq. Zmiany o tym typie łysienia obserwuje się
w przebiegu liszaja czerwonego płaskiego, rumieniowa-
tego i twardzinie ograniczonej. Do zaniku mieszków
włosowych może dochodzić wskutek defektu rozwojo-
wego. Łysienie bliznowaciejące jest objawem wielu ge-
nodermatoz. Ten typ łysienia odnotowuje się w przebie-
gu wrodzonego niedorozwoju skóry, wrodzonego
ogniskowego niedorozwoju chrząstek, nieotrzymaniu
barwnika, pęcherzowym oddzielaniu się naskórka, ry-
bich łuskach, zespole KID, Goltza i chorobie Dariera.

Mieszki włosowe mogą być uszkodzone w przebiegu
infekcji grzybiczych (grzybicy woszczynowej), wiruso-
wych (po półpaścu), gruźlicy i kile.

Bliznowacenie na skórze głowy obserwuje się w prze-
biegu nowotworów, takich jak: rak kolczystokomórko-
wy, nabłoniaki podstawnokomórkowe, guzy wywodzące
się z przydatków, naczyniaki krwionośne i chłonne oraz
guzy przerzutowe. Do uszkodzeń skóry głowy z blizno-
waceniem może dochodzić na skutek działania czynni-
ków fizykalnych, takich jak: promienie jonizujące, urazy
termiczne, uszkodzenia chemiczne i mechaniczne.

Zmiany bliznowaciejące na skórze głowy mają cha-
rakter nieodwracalny, stanowią duży defekt kosmetyczny,
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niezależnie od płci i wieku. Ze względu na złożoną etio-
patogenezę chorzy wymagają dokładnej diagnostyki
i odpowiedniego leczenia.

Utrata brwi i rzęs u dzieci i dorosłych

Marta Kurzeja, Adriana Rakowska, Elżbieta Kowalska-
-Olędzka, Monika Słowińska, Lidia Rudnicka

Klinika Dermatologii CSK MSWiA w Warszawie

Madarosis, czyli utrata brwi lub rzęs, oraz milphosis,
czyli izolowana utrata rzęs, stanowią istotny problem
diagnostyczny oraz terapeutyczny zarówno u dzieci, jak
i dorosłych. W diagnostyce różnicowej należy uwzględ-
nić wiele jednostek chorobowych nabytych, a także wro-
dzonych. Do najczęstszych chorób nabytych, w przebie-
gu których dochodzi do izolowanej utraty brwi i rzęs,
należy łysienie plackowate i trichotillomania (TTM). Ły-
sienie plackowate jest niebliznowaciejącym typem łysie-
nia, w przebiegu którego klinicznie można obserwować
utratę włosów w postaci ognisk o różnej wielkości
i kształcie zarówno w obrębie skóry owłosionej głowy,
jak i owłosienia okolic pachowych i płciowych oraz brwi
i rzęs. Szacuje się, że łysienie plackowate doty-
czy 0,1–0,2% populacji. Może ono prowadzić do poważ-
nych zaburzeń psychologicznych spowodowanych bra-
kiem akceptacji swojego wyglądu. Trichotillomania,
czyli kompulsywne wyrywanie włosów, jest również czę-
stą przyczyną utraty brwi lub rzęs. Może doty-
czyć 1,5–3% populacji i jest częściej obserwowana u ko-
biet. Istotną częścią kuracji TTM jest terapia
behawioralno-poznawcza oraz leczenie przeciwdepre-
syjne. Również u pacjentów z atopowym (AZS) oraz ło-
jotokowym zapaleniem skóry w części przypadków moż-
na obserwować madarosis, co jest wynikiem silnego
świądu i stałego pocierania okolicy brwi. Charaktery-
stycznym objawem obserwowanym u pacjentów z AZS
jest objaw Hertoghe’a, czyli przerzedzenie lub całkowita
utrata zewnętrznej części brwi. Wśród przyczyn naby-
tych mogących prowadzić do utraty brwi i rzęs należy
wymienić także zaburzenia endokrynologiczne zarówno
w postaci nadczynności, jak i niedoczynności tarczycy.
W przebiegu hipertyreozy u 20–40% pacjentów stwier-
dza się nadmierną utratę włosów. Natężenie tej dolegli-
wości nie koreluje jednak ze stężeniem hormonów tar-
czycy surowicy. Zwiększone wypadanie włosów
najprawdopodobniej wiąże się z zaburzeniami syntezy
białek obserwowanymi u pacjentów z nadczynnością
tarczycy. Również niedoczynność tarczycy może prowa-
dzić do utraty brwi lub rzęs. Klasycznym objawem spo-
tykanym u pacjentów z hipotyreozą jest utrata 2/3 ze-
wnętrznych brwi, czyli objaw królowej Anny. Zapalenie
brzegów powiek (blepharitis) może powodować ponad-

to madarosis. Jedną z najczęstszych przyczyn blephari-
tis okazuje się infekcja wywołana przez gronkowca zło-
cistego, w przebiegu której widoczne są żółto-miodowe
nawarstwienia wokół rzęs. W przebiegu długo utrzymu-
jącej się infekcji gronkowcem złocistym obserwuje się
utratę rzęs, odbarwienie rzęs (poliosis) oraz nieprawi-
dłowy kierunek wzrostu rzęs (trichiasis). Madarosis
jest najczęstszym objawem ocznym u pacjentów z trą-
dem. Szacuje się, że u około 76% pacjentów występuje
utrata brwi lub rzęs. Przyczyną madarosis mogą być
również czynniki zewnątrzpochodne, takie jak: leki
(bromokryptyna, niacyna, propranolol, epinefryna,
kwas walproinowy), czynniki toksyczne (tal, kokaina)
czy radioterapia. Także w przebiegu chorób nowotworo-
wych (rak podstawnokomórkowy, kolczystokomórko-
wy, czerniak skóry, chłoniaki skóry) u niewielkiego od-
setka pacjentów odnotowuje się utratę brwi. Oprócz
chorób nabytych do utraty brwi i rzęs może prowadzić
wiele genodermatoz, m.in. rodzinna rozlana postać
utraty brwi, rogowacenie ciemne, mieszkowe, mito-
chondropatie, ciężki złożony niedobór odporności, ke-
ratosis follicularis spinulosa decalvans, dysplazja ekto-
dermalna, adrenoleukodystrofia, zespoły Nethertona,
Omen, Meige’a, Frasera oraz Vogta-Koyanagiego-Hara-
dy. Zostanie przedstawiony algorytm – oparty na bada-
niu przedmiotowym i podmiotowym – ułatwiający dia-
gnostykę różnicową powyższych genodermatoz.
Ponadto nieinwazyjną metodą diagnostyczną, umożli-
wiającą różnicowania większości nabytych i wrodzo-
nych przyczyn łysienia u dzieci i dorosłych, jest tricho-
skopia. Badanie trichoskopowe umożliwia ocenę in vivo
włosów, ujść mieszków włosowych oraz struktur około-
mieszkowych w obrębie naskórka oraz w górnych war-
stwach skóry właściwej w powiększeniu od 20 do 160
razy. W łysieniu plackowatym, które jest obok TTM naj-
częstszą przyczyną utraty brwi i rzęs, w trichoskopii wi-
doczne są włosy meszkowe, dystroficzne, mikrowłosy
wykrzyknikowe oraz żółte kropki. Trichoskopia pozwala
również na nieinwazyjną diagnostykę genodermatoz,
w przebiegu których dochodzi do utraty brwi i rzęs.
W zespole Nethertona obserwuje się włosy z falami
krótkiej długości i tendencją do łamania, tzw. włosy weł-
niaste oraz bambusowate. W moniletrix widoczny jest
objaw regularnie złożonej wstążki, natomiast w pili an-
nulati stwierdza się poprzeczne prążki. Zostaną przed-
stawione przypadki 3 osób z madarosis – pierwsza,
11-letnia pacjentka z izolowaną utratą rzęs od 8 miesię-
cy, u której w trichoskopii wykazano charakterystyczne
cechy łysienia plackowatego, druga, 42-letnia pacjentka
z utratą brwi i rzęs od 11 miesięcy, u której w badaniu
trichoskopowym potwierdzono TTM, oraz trzecia,
11-letnia pacjentka z izolowanym wypadnięciem brwi
i rzęs w przebiegu zespołu Nethertona. Przypadki te wy-
kazują, że trichoskopia umożliwia nieinwazyjną diagno-
stykę różnicową izolowanej utraty brwi i rzęs zarówno
u dzieci, jak i dorosłych. Podsumowując, u podłoża utra-
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ty brwi i rzęs u dzieci oraz dorosłych może leżeć wiele
jednostek chorobowych, dlatego też diagnostyka różni-
cowa jest bardzo szeroka. Dokładne badania przedmio-
towe i podmiotowe oraz dodatkowe, takie jak trichosko-
pia czy biopsja skóry, pozwolą jednak w większości
przypadków ustalić przyczynę utraty brwi lub rzęs.

Łysienie androgenowe u dzieci i kobiet

Monika Słowińska

Klinika Dermatologii CSK MSWiA w Warszawie

Łysienie androgenowe (androgenetic alopecia, pat-
tern hair loss) jest schorzeniem uwarunkowanym gene-
tycznie, prowadzącym do nieodwracalnej miniaturyzacji
włosów okolicy czołowo-ciemieniowej i okolic skronio-
wych. Patogeneza łysienia androgenowego została
w części poznana i wiąże się ze zwiększonym stężeniem
enzymu 5-α-reduktazy typu II zlokalizowanego
w mieszkach włosowych oraz zwiększoną liczbą recepto-
rów androgenowych w brodawkach włosów. Enzym jest
odpowiedzialny za konwersję krążącego testosteronu
do jego aktywnej pochodnej – dihydrotestosteronu, któ-
ry powoduje zahamowanie tempa podziałów komórek
macierzy włosa. W efekcie dochodzi do skrócenia fazy
wzrostu włosów (anagenu) i wydłużenia fazy telogenu
oraz zmniejszenia liczby komórek tworzących opuszkę
i łodygę, co prowadzi do stopniowej transformacji wło-
sów terminalnych w meszkowe. Etiologia łysienia an-
drogenowego u dzieci przed okresem dojrzewania i ko-
biet w wieku powyżej 50 lat bez zaburzeń hormonalnych
nie jest w pełni poznana. Decydujący wpływ androge-
nów na patogenezę schorzenia stwierdzono głównie
u dziewcząt po okresie dojrzewania i u kobiet w wie-
ku 18–30 lat z objawami hiperandrogenizmu. Częstość
występowania łysienia androgenowego u dzieci ocenia
się na około 3,5–15%, zależnie od rasy i wieku, nato-
miast u dorosłych kobiet na 30–50%, zależnie od wieku.
Łysienie androgenowe rozpoczyna się już w okresie doj-
rzewania, lecz jego widoczne objawy stwierdza się oko-
ło 13.–15. roku życia. Istnieją pojedyncze doniesienia
wskazujące na rozwój choroby u dzieci w wieku 6–10
lat. Wystąpienie wczesnych objawów łysienia androge-
nowego wiąże się w głównej mierze z szybszą progresją,
większym nasileniem procesu, żeńskim wzorem łysienia
oraz występującym u około 70% pacjentek obciążeniem
rodzinnym. Łysienie androgenowe u kobiet w wieku
40–50 lat charakteryzuje się odmiennym przebiegiem,
w większości niewrażliwością na leczenie inhibitora-
mi 5-α-reduktazy typu II i koreluje prawdopodobnie
z niedoborem estrogenów w przebiegu okresu meno-
pauzalnego.

Dotychczasowa diagnostyka łysienia androgenowego
opierała się na wywiadzie, badaniu klinicznym oraz po-
zytywnym wyniku testu ciągnięcia w okolicy czołowo-
-ciemieniowej. Charakterystyczny dla łysienia androge-
nowego wywiad wskazuje na wzmożone wypadanie
włosów w typowych okolicach głowy, stopniowe zmniej-
szanie się grubości łodyg oraz ich znacznie mniejszy
i wolniejszy odrost. Obraz kliniczny łysienia androgeno-
wego u kobiet i dzieci przedstawia się najczęściej jako
okrężne łysienie w okolicy czołowo-ciemieniowej z za-
chowaniem czołowej linii nasady owłosienia (zgodnie
z klasyfikacją Ludwiga) lub jako akcentacja czołowa
(tzw. wzór choinki). W rzadkich przypadkach u kobiet
z nasilonym hirsutyzmem łysienie androgenowe ma
wzór łysienia typu męskiego (wg klasyfikacji Hamilto-
na-Norwooda). W większości przypadków o przewle-
kłym przebiegu możliwe jest ustalenie właściwego roz-
poznania jedynie na podstawie powyższej diagnostyki.
W praktyce u około 40% kobiet stwierdza się w wywia-
dzie dane wskazujące na występowanie łysienia teloge-
nowego, w badaniu klinicznym utratę włosów z całej po-
wierzchni skóry głowy oraz rozbieżne wyniki testu
ciągnięcia. Obecnie nowoczesna diagnostyka łysienia
androgenowego opiera się na trichoskopii i trichogra-
mie. Stwierdzenie w trichogramie zwiększonego odset-
ka włosów dysplastycznych oraz prawidłowego lub się-
gającego około 20% odsetka włosów telogenowych jest
typowe dla łysienia androgenowego. Trichoskopia oka-
zuje się metodą nieinwazyjną umożliwiającą ustalenie
wczesnego rozpoznania w przypadkach łysienia andro-
genowego na podstawie stwierdzenia charakterystycz-
nych objawów, takich jak: obecność włosów meszko-
wych, żółtych czopów rogowych/pustych mieszków,
zwiększony odsetek włosów cienkich, zróżnicowanie
grubości łodyg włosowych i znaczna redukcja liczby ło-
dyg w obrębie jednostek włosowych. Dzięki możliwości
archiwizowania zdjęć trichoskopia umożliwia monitoro-
wanie skuteczności terapii. Istotnym uzupełnieniem
procesu diagnostycznego są badania laboratoryjne ma-
jące na celu wykluczenie obecności innych przyczyn ły-
sienia, do których należą m.in.: niedokrwistość z niedo-
boru żelaza, choroby tarczycy, hiperandrogenizm
(związany np. z zespołem policystycznych jajników, gu-
zem wirylizującym czy wrodzonym przerostem kory
nadnerczy), hiperprolaktynemia, cukrzyca czy niedobór
cynku i białka, a w rzadkich przypadkach biopsja skóry
owłosionej głowy. Diagnostyka różnicowa łysienia an-
drogenowego różni się istotnie między grupą dzieci i do-
rosłych, a także w zależności od płci. U dzieci poza dia-
gnostyką wykluczającą schorzenia internistyczne należy
wziąć pod uwagę: trichotillomanię, łysienie telogenowe
i plackowate, zespół utraty włosów anagenowych (loose
anagen hair syndrome), dysplazję ektodermalną czy 
hipotrichozę (hypotrichosis simplex).

W większości przypadków terapia łysienia androge-
nowego jest leczeniem objawowym polegającym na
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stosowaniu miejscowo 2-procentowego roztworu mi-
noksidylu. Lek ten nie został zarejestrowany do stoso-
wania u dzieci. U pacjentek z objawami hiperandrogeni-
zmu zaleca się dołączenie ogólnej terapii preparatami
o działaniu antyandrogenowym, tj. spironolaktonu i wy-
branych doustnych preparatów antykoncepcyjnych.

Łysienie androgenowe u mężczyzn 
– czy istnieje złoty środek? Dziesięć lat
finasterydu w Polsce

Anna Kozłowska

Klinika Dermatologiczna Warszawskiego Uniwersytetu
Medycznego

Znaczenie łysienia typu męskiego (male pattern 
hair loss – MPHL) w ewolucji człowieka nie jest znane.
Dotyczy ono połowy męskiej populacji do 50. roku życia
i aż 80% mężczyzn do 80. roku życia. Na rozwój łysie-
nia, dla którego medycznym określeniem jest alopecia
androgenetica (AGA), składają się czynniki genetyczne,
hormonalne i związane z wiekiem. O genetycznym uwa-
runkowaniu MPHL niewiele wiadomo. Łysienie cechuje
wysoki stopień zdolności dziedziczenia, które ma cha-
rakter poligeniczny, związany z chromosomem X. Zależ-
ność od hormonów androgenowych zaczęto poznawać
w latach 40. XX wieku. Wyniki badań genetycznych ze-
społów endokrynologicznych, w których nie dochodzi
do rozwoju AGA, umożliwiły wykazanie przyczynowego
znaczenia 5-α-reduktazy (5αR) i receptorów androge-
nowych w jego patogenezie. Kliniczne obserwacje
MPHL wskazują, że częstość i nasilenie łysienia postę-
pują wraz z wiekiem. Kojarzy się ono więc z procesem
starzenia i mimo że nie jest zjawiskiem chorobowym,
stanowi przyczynę obniżonej samooceny i nierzadko
przewlekłego stresu, szczególnie u młodych mężczyzn.
Do końca lat 70. ubiegłego wieku łysienie typu męskie-
go było uważane za nieodwracalne. Zmianę tego poglą-
du spowodowało odkrycie stymulującego wzrost włosów
działania minoksidylu.

Finasteryd jest lekiem blokującym 5-α-reduktazę ty-
pu 2 – enzym powodujący przekształcanie wolnego te-
stosteronu (fT) w dihydrotestosteron (DHT). Uważa się,
że DHT – androgen o największej sile działania – ma
podstawowe znaczenie patogenetyczne w rozwoju AGA.
Pierwsze doniesienia o klinicznej skuteczności finaste-
rydu w łysieniu androgenowym u mężczyzn pojawiły się
w 1994 r. W 1998 r. opublikowano wyniki dwuletnich,
a w 2002 r. pięcioletnich wieloośrodkowych badań do-
tyczących skuteczności i bezpieczeństwa stosowania fi-
nasterydu w dawce 1 mg/dobę w porównaniu z placebo.
W badaniach wzięło udział 1553 mężczyzn w wie-
ku 18–41 lat z MPHL o zaawansowaniu odpowiadają-

cym okresowi II–V wg skali Hamiltona-Norwooda
(HN). Działanie finasterydu oceniano metodami foto-
graficznymi i ankietowymi. Maksymalny odrost włosów
obserwowano po 1 i 2 latach ciągłej terapii, jednak na-
wet po 5 latach lek ten powodował zahamowanie nad-
miernej utraty włosów u 90% leczonych, a u 65%
– zwiększenie liczby włosów w stosunku do stanu wyj-
ściowego. U 100% mężczyzn otrzymujących placebo ob-
serwowano natomiast stały stopniowy postęp łysienia,
przy czym u 75% utrzymywało się wzmożone wypadanie
włosów.

Skuteczność finasterydu w stosunku do placebo po-
twierdzono badaniem 14 par bliźniąt monozygotycz-
nych w wieku 20–45 lat z AGA w okresie II–V (wg skali
HN). Korzystny wpływ finasterydu (1 mg/dobę) na sty-
mulację odrostu włosów wykazano również u mężczyzn
w wieku 41–60 lat z AGA II–V. Badania dotyczące
424 pacjentów kontynuowano przez 2 lata. W tej grupie
wiekowej efekty były jednak gorsze – poprawę uzyskano
jedynie u 39% leczonych. Metodą wagową, którą ocenia-
no odrost włosów u mężczyzn poniżej 41. roku życia
z wczesnym MPHL, wykazano po 2 i 4 latach stosowania
finasterydu większy wzrost wagi niż liczby włosów. Uzy-
skane wyniki sugerują przyspieszenie wzrostu włosów
(długości) i zwiększenie ich grubości. Wyniki porów-
nawczych badań działania finasterydu i 5-procentowego
roztworu minoksidylu w męskim AGA udowodniły
większą skuteczność inhibitora 5αR.

W 2008 r. opublikowano wyniki oceny prawdopodo-
bieństwa dalszego rozwoju łysienia androgenowego
na podstawie porównania okresowo powtarzanych zdjęć
klinicznych 713 pacjentów leczonych finasterydem 
i 68 otrzymujących placebo. Zdjęcia pochodziły z pro-
gramu badań pięcioletnich. W wyniku przeprowadzonej
analizy okazało się, że finasteryd zredukował o 93%
prawdopodobieństwo dalszego postępu przerzedzenia
włosów. Zwrócono ponadto uwagę na złe rokowanie we
wcześnie ujawniającym się MPHL, jak również na szyb-
szy postęp łysienia u młodych mężczyzn. Obserwacje te
korelują z wynikami doniesień o zwiększonych stęże-
niach DHT u mężczyzn z AGA ≤ 26. roku życia.

Leczenie finasterydem w dawce 1 mg/dobę powodu-
je wyraźne i trwałe zmniejszenie stężenia DHT w suro-
wicy. W badaniach pięcioletnich średnia różnica między
leczonymi a otrzymującymi placebo wynosiła 55% 
(p < 0,001). U mężczyzn biorących udział w tym progra-
mie badawczym występowały, uważane za najczęstsze,
niekorzystne efekty uboczne w postaci zaburzeń funkcji
seksualnych. Pomimo że w 1. roku leczenia zgłaszało
je 4,4% pacjentów (vs 2,2% w grupie placebo), to 
w 5. roku zaledwie 0,6%.

Finasteryd w dawce 1 mg wpływa na zmniejszenie
wartości swoistego antygenu sterczowego (prostate spe-
cific antigen – PSA). U mężczyzn w wieku 40–49 lat re-
dukował jego stężenie średnio o 40%, w wieku 50–60
lat – o 50%. Zatem wyniki oznaczeń PSA u pacjentów
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przewlekle otrzymujących finasteryd powinny być po-
dwajane.

Wyniki wieloletnich badań obejmujących 18 882
mężczyzn powyżej 54. roku życia stosujących przewle-
kle 5 mg finasterydu dziennie (z powodu przerostu gru-
czołu krokowego) wykazały zmniejszenie zapadalności
na raka stercza o 25%, ale jednocześnie nieznaczne
zwiększenie częstości przypadków guzów o wysokim
stopniu złośliwości. Nie wiadomo, czy analogiczne zja-
wiska dotyczą również mężczyzn leczonych finastery-
dem w dawce 1 mg/dobę.

Wypadanie włosów jako główny 
objaw kiły

Anna Wojas-Pelc, Andrzej Jaworek, Joanna Sułowicz

Klinika Dermatologii Uniwersytetu Jagiellońskiego 
Collegium Medicum w Krakowie

Kiła jest chorobą zakaźną, ogólnoustrojową, charak-
teryzującą się bardzo bogatą symptomatologią. W prze-
biegu kiły po okresach objawowych występują różnie
długo trwające okresy bezobjawowe. Różnorodność ob-
jawów kiły na skórze, śluzówkach, w węzłach chłonnych,
układzie nerwowym i sercowo-naczyniowym jest tak bo-
gata, że większość chorób skóry, śluzówek, ośrodkowe-
go i obwodowego układu nerwowego oraz chorób serca
i naczyń powinna być różnicowana z kiłą. Łysienie kiło-
we pojawia się typowo po 6 miesiącach od zakażenia,
i może przebiegać albo w postaci rozlanej, podobnie jak
w przebiegu innych chorób zakaźnych ogólnoustrojo-
wych, albo w postaci zmian ogniskowych. W tych ostat-
nich przypadkach obraz zmian skórnych porównywalny
jest do wyglądu futra wygryzionego przez mole.

Autorzy przedstawiają przypadki 5 chorych ze zmia-
nami typu łysienia kiłowego. Objaw ten był jedyną przy-
czyną zgłoszenia się wszystkich chorych do lekarza ro-
dzinnego lub dermatologa. Prezentowani chorzy to
kobieta i 4 mężczyzn w wieku od 23 do 51 lat, reprezen-
tujący różne orientacje seksualne, zawody i wykształce-
nie, nigdy wcześniej niecierpiący na choroby przenoszo-
ne drogą płciową. U 3 z 5 chorych stwierdzono zmiany
serologiczne oraz cytozę w płynie mózgowo-rdzenio-
wym i rozpoznano kiłę układu nerwowego. U 4. chorego
ze względu na duże zmiany zwyrodnieniowe kręgosłupa
nie udało się pobrać płynu mózgowo-rdzeniowego
do badania, otrzymał leczenie penicyliną krystaliczną
10 × 24 j.m./ml, a następnie 1 200 000 j.m. przez
20 dni. W żadnym z prezentowanych przypadków nie
stwierdzono objawów klinicznych świadczących o zaję-
ciu układu nerwowego, jedynie zmiany w płynie mózgo-
wo-rdzeniowym. Część autorów podkreśla, że łysienie
kiłowe typu futra wygryzionego przez mole oraz bielac-

two kiłowe często współistnieje z obecnością zmian
w płynie mózgowo-rdzeniowym u chorych na kiłę.
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Mechanizmy fotokancerogenezy

Joanna Narbutt

Katedra i Klinika Dermatologii i Wenerologii 
Uniwersytetu Medycznego w Łodzi

Termin fotokancerogeneza odnosi się szczególnie
do rozwoju raków niemelanocytowych skóry, do których
zalicza się raki podstawnokomórkowe (basal cell carci-
noma – BCC) oraz kolczystokomórkowe (squamous cell
carcinoma – SCC). Są to nowotwory o niskiej śmiertel-
ności, lecz ciągły wzrost ich liczby bardzo niepokoi, co
z kolei implikuje dynamiczny rozwój badań nad ich pa-
togenezą oraz nowymi opcjami terapeutycznymi.
W procesie fotokancerogenezy rozróżnia się trzy pod-
stawowe okresy, tj.: inicjacji, w której dochodzi do na-
gromadzenia się mutacji, szczególnie w genach związa-
nych z regulacją cyklu komórkowego (protoonkogenach
i genach supresorowych), promocji, gdzie obserwuje się
nagromadzenie i proliferację komórek przednowotwo-
rowych, oraz progresji, w którym dochodzi do utrwale-
nia fenotypu nowotworowego komórek oraz inwazji
w głąb tkanek i ich destrukcji. Głównym czynnikiem
środowiskowym odgrywającym rolę w rozwoju BCC
i SCC jest promieniowanie ultrafioletowe (ultraviolet
radiation – UVR). Pod wpływem absorpcji UVR przez
DNA powstają fotoprodukty, a przy ich nadmiernym na-
gromadzeniu i braku odpowiednio wydolnych syste-
mów naprawczych – mutacje. Wówczas obserwuje się
także zaburzenia transkrypcji protoonkogenów, zatrzy-
manie cyklu komórkowego oraz zaburzenia apoptozy.
Te kluczowe zjawiska dla procesu kancerogenezy zosta-
ną omówione podczas wykładu. Dodatkowo przedsta-
wiona będzie prawdopodobna rola dysregulacji we-
wnątrzkomórkowej ścieżki transdukcji sygnału sonic
hedgehog. W warunkach fizjologicznych odpowiada ona
za prawidłowy rozwój embrionalny, a także regenerację
uszkodzeń w życiu postnatalnym. Pod wpływem wyso-
kich dawek UVR dochodzi do rozregulowania tego szla-
ku sygnałowego, co może prowadzić do nadmiernej pro-
liferacji komórek, a w konsekwencji kancerogenezy.

WARSZTATY FOTOBIOLOGICZNE 1

Fotodermatozy idiopatyczne

Joanna Narbutt

Katedra i Klinika Dermatologii i Wenerologii 
Uniwersytetu Medycznego w Łodzi

Fotodermatozy stanowią heterogenną grupę chorób,
wśród których wyodrębnia się fotodermatozy idiopa-
tyczne, powstające prawdopodobnie na podłożu zabu-
rzeń immunologicznych, fotodermatozy uwarunkowane
genetycznie (xeroderma pigentosum, zespoły Roth-
munda-Thomsona, Cockayna, Blooma, trichotiodystro-
fia), fotodermatozy związane z działaniem substancji
egzogennych mających właściwości fotoalergiczne uczu-
lających na światło (odczyny fototoksyczne i fotoaler-
giczne), fotodermatozy związane z działaniem substan-
cji endogennych uczulających na światło (porfirie PCT
i EPP) oraz choroby skóry mogące ulegać zaostrzeniu
pod wpływem światła słonecznego (SLE, CCLE, SCLE,
AZS, łuszczyca, choroba Dariera). Tematem wykładu
będą fotodermatozy idiopatyczne, do których zalicza
się: wielopostaciowe osutki świetlne (polymorfphic 
light eruption – PLE), świerzbiączkę letnią (actinic pru-
rigo), opryszczki ospówkowate (hydroa vacciniforme),
pokrzywkę świetlną (solar urticaria) oraz przewlekłe
posłoneczne zapalenie skóry (chronic actinic dermati-
tis). Przedstawione będą obrazy kliniczne poszczegól-
nych jednostek chorobowych, cechy odróżniające po-
szczególne choroby, ich diagnostyka oraz leczenie, ze
szczególnym uwzględnieniem hartowania skóry po-
przez właściwe stosowanie naświetlania promieniowa-
niem ultrafioletowym (UVB lub PUVA).

WARSZTATY FOTOBIOLOGICZNE 2
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Sarcoma Kaposi o układzie
jednostronnym

Małgorzata Noll-Kaczyńska, 
Maria Glińska-Wielochowska, Monika Kałowska,
Wiesław Gliński

Klinika Dermatologiczna Warszawskiego Uniwersytetu 
Medycznego

Autorzy przedstawiają przypadek 72-letniej pacjentki,
z małopłytkowością pochodzenia obwodowego, z tego po-
wodu na przewlekłej steroidoterapii. Pierwsze zmiany
skórne pojawiły się około 4 lata temu i były umiejscowio-
ne głównie na jednej kończynie. Pacjentkę kilkakrotnie
hospitalizowano w różnych ośrodkach chirurgicznych
i dermatologicznych w Polsce z rozpoznaniem zespołu
Klippela i Trénaunaya. W pierwszym wykonanym bada-
niu histopatologicznym podejrzewano mięsaka Kaposie-
go, natomiast w następnych zmieniono rozpoznanie
na naczyniaka mieszanego bez cech atypii komórkowej. 

W październiku 2008 r. pacjentkę hospitalizowano
w Klinice Dermatologii w Warszawie. W wykonanych ba-
daniach laboratoryjnych z odchyleń od normy stwierdzo-
no limfopenię z granulocytozą oraz hipoproteinemię 
z hipoalbuminemią. Wykonane badanie histopatologicz-
ne przemawiało za zmianą rozrostową typu mięsaka Ka-
posiego. Uzyskano również dodatnią reakcję Ki 67 w oko-
ło 30% w jądrach fibroblastów i śródbłonkach naczyń.
Pacjentkę skierowano do Instytutu Onkologii w celu le-
czenia.

Zespół Grahama-Little’a
– opis przypadku klinicznego

Andrzej Jaworek, Anna Wojas-Pelc

Katedra Dermatologii Uniwersytetu Jagiellońskiego 
Collegium Medicum w Krakowie

Zespół Lassueura-Grahama-Little’a-Piccardiego
(ZGL) po raz pierwszy opisał Piccardi w 1913 r., nato-
miast Graham i Little przedstawili opis pacjenta
(na podstawie obserwacji Lassueura) w 1915 r. Na peł-
noobjawowy ZGL składają się następujące objawy kli-
niczne: łysienie bliznowaciejące skóry głowy owłosionej
[określane w piśmiennictwie jako lichen planopilaris
(LPP)], przerzedzenie włosów w okolicy pach i pachwin
oraz rogowacenie mieszkowe. Pozycja nozologiczna
LPP okazuje się wciąż tematem kontrowersji, ale według
większości uznanych autorytetów schorzenie to jest po-
stacią kliniczną liszaja płaskiego. W 1895 r. Pringle opi-
sał LPP u kobiet, z których połowa prezentowała dodat-
kowo zmiany charakterystyczne dla liszaja płaskiego.

Typowa sekwencja patofizjologiczna w LPP przedstawia
się następująco: zapalenie mieszków włosowych (grudki
rogowe w mieszkach włosowych, łuska, rumień około-
mieszkowy) prowadzi do bliznowacenia (rozszerzone,
wypełnione materiałem rogowym mieszki keratotic 
debris), którego następstwem jest łysienie. Diagnostyka
różnicowa schorzenia obejmuje: toczeń rumieniowaty
przewlekły (discoid lupus erythematosus – DLE), folli-
culitis decalvans, pseudopelade Brocq, sarkoidozę i fol-
licular mucinosis. W pracy przedstawiono przypadek
pacjentki, pielęgniarki, urodzonej w 1953 r., u której
w 1994 r. pojawiły się, a następnie stopniowo poszerza-
ły ogniska łysienia bliznowaciejącego w obrębie głowy
owłosionej. Od 2005 r. pacjentka pozostaje pod opieką
Kliniki Dermatologii w Krakowie, gdzie na podstawie
obrazu klinicznego i badania histopatologicznego
rozpoznano ZGL i rozpoczęto terapię retinoidami.

Morbus Darier linearis w linii Blaschko

Agnieszka Szewczyk

Klinika Dermatologiczna Warszawskiego Uniwersytetu Medycznego

Choroba Dariera jest jedną z najczęściej występują-
cych genodermatoz. Charakteryzuje się pojawianiem się
rozsianych, grudkowych zmian dyskeratotycznych.
U niektórych pacjentów zmiany skórne układają się
ogniskowo wzdłuż linii Blaschko. Postać ta nazywana
jest odmianą linijną lub morbus Darier zosteriformis.
Autorka przedstawia rzadki przypadek 33-letniej pa-
cjentki ze zmianami o charakterze grudek pokrytych na-
warstwionymi masami rogowymi układających się
na lewym sutku, które powstały w 27. roku życia. Wy-
wiad rodzinny był ujemny. W badaniu histopatologicz-
nym obserwuje się obraz odpowiadający akantolitycznej
postaci choroby Dariera z tworzeniem ponad warstwą
podstawną lagun i pęcherzy, widoczne villi wyścielone
jedną warstwą komórek podstawnych, corps ronds
i grains. Klinicznie zmiany wymagały różnicowania ze
znamieniem naskórkowym.

Skuteczne leczenie ziarniniakowego 
zapalenia warg metodą skojarzoną 
– prednizonem z chlorochiną

Monika Kałowska1, Renata Górska2, Edyta Zagórowicz3,
Maria Błaszczyk1, Małgorzata Olszewska1,
Katarzyna Woźniak1

1Klinika Dermatologiczna Warszawskiego Uniwersytetu 
Medycznego
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2Zakład Chorób Błon Śluzowych Jamy Ustnej Instytutu 
Stomatologii Warszawskiego Uniwersytetu Medycznego

3Klinika Gastroenterologii Centrum Onkologii w Warszawie

Ziarniniakowe zapalenie warg (cheilitis granuloma-
tosa) jest najczęstszym objawem niepełnoobjawowego
zespołu Melkerssona-Rosenthala. Etiopatogeneza cho-
roby nie została w pełni poznana, a jej leczenie pozosta-
je dużym wyzwaniem dla dermatologa.

Przedstawiono pacjentkę z dwoma objawami z triady
typowej dla zespołu Melkerssona-Rosenthala – ziarni-
niakowym zapaleniem warg i językiem pobruzdowa-
nym, u której skutecznie zastosowano leczenie skojarzo-
ne małymi dawkami kortykosteroidów i chlorochiną.

Do Kliniki Dermatologicznej WUM przyjęto 52-let-
nią pacjentkę z powodu trwającego od 8 miesięcy na-
wracającego okresowo, a następnie utrzymującego się
w sposób stały obrzęku skóry twarzy, warg oraz błony
śluzowej policzków. Język odpowiadał klinicznie języ-
kowi pobruzdowanemu. Zmianom obrzękowym towa-
rzyszyły zmleczenia i nadżerki zlokalizowane w obrę-
bie błony śluzowej policzkowej i języka. W badaniu
histopatologicznym z błony śluzowej wargi stwierdzo-
no obraz odpowiadający ziarniniakowemu zapaleniu
warg. W badaniu radiologicznym i tomografii kompu-
terowej twarzoczaszki nie stwierdzono nieprawidłowo-
ści. Wyniki testów kontaktowych (standard I i II) były
ujemne. Po badaniach gastroenterologicznych w Klini-
ce Gastroenterologii CMKP (gastroduodenoskopia
z badaniem histopatologicznym, pasaż przewodu po-
karmowego oraz badanie kolonoskopowe z badaniem
histopatologicznym) wykluczono chorobę Leśniow-
skiego-Crohna. Po konsultacji w Klinice Protetyki oraz
Zakładzie Chorób Błon Śluzowych Jamy Ustnej Insty-
tutu Stomatologii WUM wykonano sanację jamy ust-
nej, wymianę mostów protetycznych oraz zastosowano
metronidazol w dawce 750 mg/dobę. Z powodu nad-
każenia drożdżakowego zastosowano flukonazol
50 mg/dobę, a następnie rozpoczęto leczenie predni-
zonem w dawce 0,5 mg/kg m.c./dobę. W czasie 30 dni
uzyskano nieznaczne zmniejszenie obrzęku. Dołącze-
nie chlorochiny w dawce 250 mg/dobę do leczenia
prednizonem 10 mg/dobę spowodowało po 5 miesią-
cach niemal całkowite ustąpienie objawów ziarninia-
kowego zapalenia warg.

W konkluzji należy podkreślić, że skojarzone lecze-
nie małymi dawkami kortykosteroidów z chlorochiną
może stanowić alternatywę terapeutyczną w ziarninia-
kowym zapaleniu warg.

Węgorczyca (strongyloidoza)
u pielęgniarki pracującej w Indiach

Beata Imko-Walczuk1, Richard Weller2

1Oddział Dermatologii Pomorskiego Centrum Traumatologii, 
Specjalistyczny Szpital Wojewódzki im. M. Kopernika w Gdańsku

2Dermatology Department, Medical University in Edinburgh,
United Kingdom

Węgorek jelitowy (Strongyloides stercoralis) to pasożyt
jelita, którym obecnie jest zarażonych ponad 100 milionów
ludzi na świecie, przede wszystkim w południowo-wschod-
niej Azji, Ameryce Łacińskiej, Afryce subsaharyjskiej, połu-
dniowo-wschodnich terenach Stanów Zjednoczonych
i wśród społeczności aborygeńskiej w Australii. Larwy
po przedostaniu się przez skórę wywołują objawy pokrzyw-
ki z bardzo intensywnym świądem.

Autorzy przedstawiają przypadek 42-letniej chorej,
rasy kaukaskiej, z zawodu pielęgniarki, którą skierowa-
no na konsultację dermatologiczną z powodu okresowo
pojawiających się od 2005 r. zwiewnych, swędzących
zmian rumieniowo-zapalnych na skórze gładkiej po-
śladków i ud. Zmiany zaczęły pojawiać się bezpośrednio
po powrocie chorej z Indii w 2006 r., gdzie pracowała
przez kilka lat jako pielęgniarka wolontariuszka wśród
bezdomnych dzieci. Wcześniej pacjentka pracowała ja-
ko wolontariuszka w Hong-Kongu, na Sri-Lance, w Sin-
gapurze, Malezji i na Hawajach. Chora w okresach po-
wrotu do domu miała przeprowadzane badania
profilaktyczne w kierunku malarii i filariozy – wyniki
zawsze ujemne. W czasie wyjazdów przyjmowała profi-
laktycznie leki przeciwmalaryczne. W 1996 r. była leczo-
na tinidazolem z powodu zakażenia Giardia lamblia
i Entamoeba hystolytica. 

W pierwszym okresie po pojawieniu się zmian skór-
nych chora leczyła się sama kremem steroidowym przez
kilka miesięcy, bez wyraźnej poprawy. Przy przyjęciu
stwierdzono na skórze pośladków bladoczerwone zmia-
ny rumieniowo-obrzękowe, lekko złuszczające się, o fe-
stonowatym i promienistym układzie oraz nieregularnej
granicy. Po wykonaniu bezpośredniego badania mikolo-
gicznego i posiewu włączono empirycznie leczenie terbi-
nafiną w dawce 250 mg/dobę, mimo ujemnego badania
bezpośredniego. Pomimo miesięcznego leczenia nie
stwierdzono poprawy. Przy kolejnej wizycie pobrano
ponownie materiał do badania mikologicznego, którego
wynik był ujemny, zlecono badania laboratoryjne,
w tym przeciwciała ANA, przeciw boreliozie, γ-globuli-
ny, wycinek do badania histopatologicznego. W bada-
niach nie stwierdzono odchyleń od normy. W badaniu
histopatologicznym uzyskano obraz niespecyficzny: na-
cieki limfocytarne okołonaczyniowe w skórze właściwej
i bez zmian w naskórku. Po konsultacji chorej w Porad-
ni Chorób Zakaźnych i Tropikalnych zlecono badanie
kału na jaja pasożytów, ocenę eozynofili, specyficzne ba-
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danie serologiczne w kierunku filariozy i strongyloidozy,
uzyskując jedynie dodatni wynik badania ELISA w kie-
runku strongyloidozy. Włączono chorej albendazol do-
ustnie w dawce 800 mg/dobę przez 7 dni, nie uzyskując
znaczącej poprawy. Ostatecznie leczenie iwermektyną
w dawce 200 μg/kg m.c./dobę przez 2 dni przyniosło
skuteczny efekt terapeutyczny. Chora pozostaje bezob-
jawowa od końca 2008 r.

Głębokie samouszkodzenie skóry
imitujące rozrost pochodzenia
naczyniowego typu kłębczakomięśniaka
(glomangioma) lub wrzecionowato-
komórkową odmianę śródbłoniaka
krwionośnego (haemangioendothelioma)

Beata Imko-Walczuk1, Maria Czubek1, 
Daniel Olkowski2

1Oddział Dermatologii Wojewódzkiego Szpitala Specjalistycznego 
im. M. Kopernika w Gdańsku, Pomorskie Centrum Traumatologii

2Zakład Patomorfologii Wojewódzkiego Szpitala Specjalistycznego
im. M. Kopernika w Gdańsku, Pomorskie Centrum Traumatologii

Samouszkodzenia skóry znacząco częściej spotyka
się u kobiet leczących się psychiatrycznie z innych przy-
czyn lub pozostających pod opieką psychologa z powodu
osobowości neurotycznej. Działania te są formą zwróce-
nia na siebie uwagi, stanowią istotny problem diagno-
styczny, często na tyle imitują inne schorzenia, że stają
się przedmiotem licznych, wysoce specjalistycznych
procesów diagnostycznych i konsultacji lekarskich.

Na Oddział Dermatologii została skierowana 60-let-
nia chora w celu leczenia zmiany w okolicy czoła i gła-
dzizny czołowej o typie owrzodzenia, które utrzymywa-
ło się od wielu miesięcy, bez wyraźnych tendencji
do powiększania się.

Chora jest emerytowaną nauczycielką, mężatką,
matką dorosłej córki. W 1997 r. miała przeprowadzoną
histerektomię z usunięciem przydatków. Zmiany skórne
po raz pierwszy pojawiły się w 1999 r. w okolicy brody
w postaci 0,5-centymetrowego niebolesnego owrzodze-
nia. Posiew ze zmiany był ujemny, obraz histopatolo-
giczny nieswoisty, bez cech atypii. Zmianę usunięto
w granicach tkanek zdrowych z powodu braku tendencji
do gojenia się. W 2000 r. podobna zmiana pojawiła się
w innym miejscu na brodzie. Nie uzyskano poprawy,
mimo leczenia antybiotykiem i steroidami. W wykona-
nych badaniach laboratoryjnych nie stwierdzono nie-
prawidłowości. Chorą skierowano na konsultację do In-
stytutu Medycyny Morskiej i Tropikalnej w Gdyni ze
względu na fakt, że pacjentka przed wystąpieniem cho-
roby była na wycieczce w Indiach. W trakcie hospitaliza-
cji przeprowadzono szeroki zakres badań diagnostycz-

nych w kierunku grzybicy, gruźlicy, kiły, podstawowego
spektrum chorób tropikalnych. Pobrano również wyci-
nek do badania histopatologicznego. Powyższe badania
nie wniosły jednak nic istotnego do rozpoznania.
Owrzodzenie na brodzie powiększyło się do 4–5 cm.
W biopsji stwierdzono desmoid skóry (prof. Stachura).
Zaproponowano radykalny zabieg operacyjny, mimo
nieinwazyjnego charakteru zmiany. Pacjentkę operowa-
no w 2002 r. w Klinice Chirurgii Plastycznej w Polanicy
Zdroju, usuwając szeroko owrzodzenie z zastosowaniem
technik plastycznych. Dalsze badania nie potwierdzały
rozpoznania desmoidu, nigdy też nie wykazały rozrostu
nowotworowego czy innych specyficznych dermatoz
(badania we Wrocławiu, Łodzi). Chora musiała być re-
operowana z powodu pojawienia się owrzodzenia
w bliźnie po zabiegu. Na tym etapie kolejne terapie ste-
roidami, dapsonem i cyklosporyną nie przyniosły po-
prawy. Wykonano badania tomografii komputerowej,
rezonansu magnetycznego i scyntygraficzne zajętej oko-
licy z powodu podejrzenia fibrosarcoma. W badaniach
nie wykazano naciekowego charakteru zmiany. Próbki
biopsyjne wysłano na konsultację do USA-UICC w ra-
mach porad telepatologii. Ustalono rozpoznanie rozro-
stu pochodzenia naczyniowego typu kłębczakomięśnia-
ka (glomangioma) lub wrzecionowatokomórkowego
śródbłoniaka krwionośnego (haemangioendothelioma)
– rzadko spotykaną zmianę o miejscowo naciekającym
charakterze. Zmiana spontanicznie ustąpiła. Ponowne
pojawienie się zmiany nastąpiło w 2004 r. na prawym
policzku. Owrzodzenie przesuwało się w kierunku gła-
dzizny czołowej, pozostawiając bliznowacenie w goją-
cych się miejscach. W biopsji z nowego ogniska nie po-
twierdzono poprzedniego rozpoznania – miejscowo
naciekających nowotworów. Chorą umówiono na kolej-
ną operację.

Wszystkie biopsje ponownie wysłano do weryfikacji
histopatologicznej do ośrodka patologii skóry w Grazu.
Nie potwierdzono żadnego z poprzednich rozpoznań
(prof. Cerroni). Po raz pierwszy pojawiła się sugestia sa-
mouszkodzenia skóry.

Przy przyjęciu chora miała owrzodzenie na czole
o średnicy około 5 cm, o regularnych, gładkich brze-
gach, czystym dnie, bez stanu zapalnego wokół zmiany.
Chora zgodziła się na wszystkie procedury diagnostycz-
ne i lecznicze. Po założeniu chorej opatrunku okluzyjne-
go uzyskano szybką poprawę stanu klinicznego – niemal
całkowite wygojenie owrzodzenia. Konsultujący psy-
chiatra wykazał przyczynę emocjonalną samouszkodze-
nia, wynikającą ze stosunków rodzinnych chorej.

SESJA KLINICZNA 2: PRZYPADKI DOROSŁYCH
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Afty jamy ustnej – choroba czy objaw 
kliniczny

Anna Wojas-Pelc, Anna Skrok, Agnieszka Bronikowska

Katedra Dermatologii Uniwersytetu Jagiellońskiego 
Collegium Medicum w Krakowie

Afty błony śluzowej jamy ustnej są częstym proble-
mem klinicznym spotykanym w codziennej praktyce le-
karskiej. Częstość występowania w populacji określa się
w granicach 20–60%.

Celem pracy jest przedstawienie problemu oraz za-
sad postępowania w procesie diagnostyczno-leczniczym
pacjentów ze zmianami nadżerkowymi o typie aft śluzó-
wek jamy ustnej. W nomenklaturze wyróżnia się trzy
postacie aftoz, określane jako postać minor, major
i herpetiformis, z subtelnymi różnicami dotyczącymi
rozległości, lokalizacji oraz przebiegu schorzenia. Typo-
wy obraz kliniczny zmian na ogół nie przedstawia pro-
blemów diagnostycznych, jednak należy brać pod uwa-
gę obecność aft jako jednego z objawów w chorobach
układowych.

Rozpoznanie aftozy zwykle ustala się, uwzględnia-
jąc wywiad i badanie fizykalne, bez konieczności wyko-
nywania badań dodatkowych. Wiele czynników predys-
ponuje do wystąpienia aft w postaci idiopatycznej,
niewspółistniejącej z chorobami układowymi. Wyróż-
nia się zarówno czynniki immunologiczne, hormonal-
ne, genetyczne, zespoły niedoborowe, jak i czynniki
drażniące fizycznie czy chemicznie, wszystkie przede
wszystkim zależne od zaburzeń odporności osobniczej.
W przypadkach nawracających, niemal stale rezydent-
nych zmian – a więc dużej postaci aftozy – celowe jest
poszerzenie diagnostyki o wiele badań laboratoryjnych,
badanie immunohistochemiczne czy histopatologiczne
w celu różnicowania zmian śluzówkowych z innymi
schorzeniami, jak również wykluczenia chorób układo-
wych, którym aftoza może towarzyszyć. W procesie dia-
gnostycznym postaci dużej aftozy należy uwzględnić
przede wszystkim schorzenia o etiologii autoimmuno-
logicznej, a także hematologicznej oraz infekcyjnej, ze
szczególnym uwzględnieniem infekcji HIV. 

Podsumowując, należy stwierdzić, że – wykorzystu-
jąc stosunkowo przejrzystą diagnostykę różnicową
uwzględniającą badania histopatologiczne, serologicz-
ne i immunohistochemiczne – jesteśmy w stanie odróż-
nić występowanie aft idiopatycznych od towarzyszą-
cych innym chorobom układowym. Nadal dużym
problemem pozostaje jednak terapia zmian i zapobie-
ganie nawrotom w przypadku aft samoistnych.

Zapalenie skóry wywołane o typie 
samouszkodzeń w populacji dziecięcej

Anna Zalewska-Janowska

Zakład Psychodermatologii Katedry Dermatologii i Wenerologii
Uniwersytetu Medycznego w Łodzi

Zapalenie skóry spowodowane przez chorego jest
określeniem mieszczącym się w klasyfikacji ICD-10
pod numerem L98.1. Powstaje ono jako wynik działań
własnych pacjenta w obrębie skóry. Zmiany chorobowe
prezentują bardzo szeroki przekrój kliniczny, poczyna-
jąc od powierzchownych nadżerek czy rumieni, kończąc
na głębokich owrzodzeniach. Do najczęstszych chorób
spowodowanych działaniami chorych należą: dermato-
za artyficjalna, zadrapania neurotyczne, zespół
Münchausena by Proxy, trądzik z wydrapania czy sy-
mulacja choroby.

Na podstawie obserwacji klinicznych można stwier-
dzić, że dzieci posuwają się do wywoływania samousz-
kodzeń w celu zainteresowania swoją osobą lub proble-
mami opiekunów czy rodziców, jak również uzyskania
pewnych celów (np. zakup zabawki, zwolnienie ze szko-
ły czy obowiązków domowych), które to rzeczy wydają
się dla nich nieosiągalne w przypadku pełnego zdrowia.
Nieco odmiennym wydaje się podłoże acne excoriée,
który obserwuje się u nastolatków, a jest spowodowany
wydrapywaniem – często pod wpływem sytuacji streso-
wych – wykwitów trądzikowych.

Prezentacja ma na celu przedstawienie szerokiego
przekroju przypadków klinicznych z własnej praktyki le-
karskiej.

Rogowacenie mieszkowe
– etiopatogeneza, obraz kliniczny
i leczenie

Maria Juszkiewicz-Borowiec, Grażyna Chodorowska

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

Rogowacenie mieszkowe jest łagodną chorobą skóry
zaliczaną do wewnątrzmieszkowych zaburzeń rogowa-
cenia. Typowe zmiany skórne to małe przymieszkowe
grudki, z tendencją do grupowania się. Dermatoza mo-
że występować jako oddzielna jednostka chorobowa, ale
równie często towarzyszy wielu innym schorzeniom.
Wyróżnia się dwie postacie kliniczne rogowacenia
mieszkowego – białe i czerwone. Odmianą kliniczną
choroby jest grupa rogowaceń mieszkowych zaniko-
wych, dla których typowe jest rogowacenie mieszkowe,
stan zapalny o różnym nasileniu oraz wtórnie występu-

SESJA TEMATYCZNA 8: VARIA
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jący zanik. W leczeniu bardzo ważne jest zapewnienie
odpowiedniego nawilżenia i natłuszczenia skóry, ponie-
waż suchość skóry nasila zmiany. Próby leczenia derma-
tozy różnymi lekami doustnymi i aplikacja preparatów
miejscowych zwykle nie przynoszą oczekiwanego rezul-
tatu terapeutycznego, co szczególnie widoczne jest w ro-
gowaceniach mieszkowych zanikowych.

Niepożądane odczyny polekowe u dzieci

Elżbieta Grubska-Suchanek

Klinika Dermatologii, Wenerologii i Alergologii Akademii Medycznej
w Gdańsku

Pojęcie niepożądanego działania leku definiuje się wg
Światowej Organizacji Zdrowia (World Health Organiza-
tion – WHO) jako poważną, nieoczekiwaną reakcję na te-
rapeutyk podany typową drogą i w standardowej dawce.

Niepożądane reakcje polekowe dzieli się wg Rawlinsa
i Thompsona na dwa typy – A i B. Reakcje typu A obejmu-
ją pospolite, dające się przewidzieć odpowiedzi na lek,
mogące wystąpić u każdej osoby, natomiast reakcje 
typu B to rzadkie i trudne do przewidzenia odpowiedzi
na lek, występujące tylko u osób nadwrażliwych.

Na podstawie obrazu klinicznego reakcje niepożądane
na leki można podzielić na jednonarządowe lub wielona-
rządowe. Narządem najczęściej zajętym w tych reakcjach
jest skóra. Wśród wszystkich pacjentów dermatologicz-
nych częstość występowania osutek polekowych dochodzi
do 8%.

Polekowe powikłania dermatologiczne stanowią
szczególnie istotny problem z uwagi na widoczne i bu-
dzące silnie negatywne odczucia, zwłaszcza wśród mło-
dych chorych.

Niepożądane odczyny polekowe mogą wystąpić
w każdym wieku, w tym również u najmłodszych dzieci.
Czynnikami sprzyjającymi wystąpieniu tych odczynów
są: stosowanie polipragmazji, dysfunkcja narządów od-
powiedzialnych za prawidłowe metabolizowanie i wyda-
lanie leków, a także zaburzenia uwarunkowane gene-
tycznie związane ze zmniejszoną aktywnością enzymów
biorących udział w procesie biotransformacji leków.

Obraz kliniczny skórnych reakcji polekowych jest bar-
dzo różnorodny. U dzieci najczęściej obserwuje się po-
krzywkę, osutki plamisto-grudkowe oraz zmiany rumie-
niowe.

Pokrzywka u dzieci najczęściej wiąże się z leczeniem
antybiotykami β-laktamowymi, głównie penicyliną i cefa-
losporynami starszych generacji, oraz aspiryną i innymi
niesteroidowymi lekami przeciwzapalnymi. Osutki plami-
sto-grudkowe są prowokowane głównie przez aminopeni-
cyliny; mogą występować już po zakończeniu terapii.

Spośród rumieniowych reakcji polekowych u dzieci
najczęściej obserwuje się zmiany o charakterze rumie-
nia wielopostaciowego wysiękowego, rzadko mogą przy-
bierać postać toksycznej nekrolizy naskórka. Lekami
odpowiedzialnymi za rozwój najcięższych pęcherzowych
skórnych odczynów polekowych u dzieci poniżej 15. ro-
ku życia są przede wszystkim sulfonamidy, fenobarbital,
karbamazepina oraz lamotrygina.
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