16" INTERNATIONAL ACADEMY OF DERMATOLOGY AND ALLERGOLOGY
16. MEXKAYHAPOJIHASA AKAJEMUA JTEPMATOJIOT'MA U AJIVIEPTOJIOT A
16. MIEDZYNARODOWA AKADEMIA DERMATOLOGII I ALERGOLOGII

DERMATOLOGY & ALLEGOLOGY WITHOUT BORDERS
JEPMATOJIOT'MA U AJUIEPT'OJIOI' A BE3 'PAHUILL
DERMATOLOGIA I ALERGOLOGIA BEZ GRANIC

7-9.02.2020
GDYNIA, POLAND






PROGRAM

Program w skrécie/Programme at a Glance/CokpaiieHHasi nporpaMmma

Dzien 1/Day 1  7.02.2020, Piatek/Friday/IIaTHuna

7.30-14.00 WARSZTATY PRAKTYCZNE/PRACTICAL WORKSHOPS
SALAA SALAB SALAC
7.30-9.00 7.30-9.15 7.30-10.20
I Dermoskopia II Psychodermatologia III Diagnostyka alergologiczna
9.05-10.40 9.30-11.20 10.30-12.20
IV Dermatourologia V Dermatologia estetyczna VI Leczenie ran przewlektych
10.45-12.35 11.30-13.45 12.30-14.00
VII Leki recepturowe VIII Pokrzywki IX Leczenie biologiczne tuszczycy
12.40-14.00
X Modelowanie twarzy
14.10-15.10 I Dermatoonkologia/Dermatooncology
15.30-16.00 INAUGURACIJA 16.ADA/OPENING REMARKS
16.00-19.00 II Sesja inauguracyjna/Welcome presentations

Dzien 2/Day 2 8.02.2020, Sobota/Saturday/Cy66ota

6.55-9.00 11T Pokaz przypadkow/Case presentation

9.00-11.55 IV Dermatologia bez granic//lepmaronorus 6e3 TpaHuI]
12.00-14.20 V Alergologia bez granic/Allergy without borders
14.20-15.00 Lunch & exhibits

15.00-17.10 VI Psoriasis

17.15-20.00 VII Co nowego?/What’s new?

Program szczegélowy/Detailed schedule

Dzien 1/Day 1  7.02.2020, Piatek/Friday/IIssTHnna
7.30-14.00  Warsztaty praktyczne, sala A

7.30-9.00 DERMOSKOPIA

dr hab. M. SOBJANEK, dr M. SIKORSKA, lek M. SELAWINSKA (Gdarisk)

7.30-8.45 Analiza wybranych przypadkéw klinicznych
8.45-9.00 Przypadki kliniczne - Q&A

9.05-1040 DERMATOUROLOGIA

dr hab. M. SOBJANEK, lek. M. SLAWINSKA, dr M. KONCZALSKA, lek. K. CZAJKOWSKA,

lek. M. CZAJKOWSKI

9.05-9.20 Technika biopsji zmian zlokalizowanych na zewnetrznych narzadach plciowych

M. Sobjanek, M. Stawiriska

9.20-9.45 Dermoskopia zmian meskich zewnetrznych narzadéw plciowych

K. Czajkowska, M. Czajkowski
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PROGRAM

9.45-10.10

10.10-10.30
10.30-10.40

10.45-12.35

10.45-11.05
11.05-11.20
11.20-11.35
11.35-11.50
11.50-12.05
12.05-12.20
12.20-12.35

12.40-14.00

7.30-13.45
7.30-9.15
7.30-7.50
7.50-8.10
8.10-8.25
8.25-8.40
8.40-9.00
9.00-9.15
9.20-11.20

9.30-10.00

10.00-10.25
10.25-10.45
10.45-11.05
11.05-11.20

11.30-13.45

11.30-12.00
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Wspétpraca interdyscyplinarna miedzy urologami a dermatologami w zakresie diagnostyki i leczenia
choréb meskich zewnetrznych narzadéw plciowych

K. Czajkowska, M. Czajkowski

Nowotwory zewnetrznych narzadéw piciowych u kobiet

M. Konczalska

Q&A

LEKI RECEPTUROWE

prof. M. SZNITOWSKA, prof. M. LANGE, prof. W. BARANSKA-RYBAK,
dr A. WILKOWSKA, prof. R. J. NOWICKI

Podloza masciowe - ich wlasciwosci i zasady doboru

M. Sznitowska

Leki recepturowe w najczestszych dermatozach

A. Wilkowska, R. J. Nowicki

Leki recepturowe w $wiadzie

M. Lange

Zastosowanie preparatéw recepturowych w AZS

R.J. Nowicki, A. Wilkowska

Leki recepturowe w tysieniu androgenowym

W. Barariska-Rybak

Leki przeciwdrobnoustrojowe we wspoélczesnej recepturze lekarskiej
A. K. Jaworek (Krakow)

Q&A

MODELOWANIE TWARZY Z ZASTOSOWANIEM NICI PDO I KWASU HIALURONOWEGO
dr B. LARCZYNSKA-ROGOWSKA, lek. P. ROGOWSKA

Warsztaty praktyczne, sala B

PSYCHODERMATOLOGIA

prof. R. J. NOWICK]I, dr hab. M. TRZECIAK, dr S. BARSOW, lek. A. OPALSKA

Co pod skoéra? Aspekty psychologiczne choréb dermatologicznych

S. Barsow

Roéznorodnosé obrazéw klinicznych dermatoz arteficjalnych w kontekscie zaburzeni psychicznych
A. Opalska-Tuszyniska, A. Wilkowska, W. Barariska-Rybak

Atrybuty osobowosciowe i zaburzenia psychiczne pacjentéw z STI

A. Wisniewski, D. Mehrholz, W. Barariska-Rybak

Jakos¢ snu, depresja oraz rytm okotodobowy jako potencjalny regulator przebiegu tuszczycy
K. Wrzosek-Dobrzyniecka, A. Szczerkowska-Dobosz

Doskonalenie umiejetnosci komunikacyjnych w relacji lekarz-pacjent

S. Barsow

Q&A

DERMATOLOGIA ESTETYCZNA

dr hab. A. SZCZERKOWSKA-DOBOSZ, prof. W. BARANSKA-RYBAK, prof. R. OLSZANSKI
Czy laczenie procedur wysokoenergetycznych oraz iniekcji kwasu hialuronowego zwigksza ryzyko
wystgpienia powiktan?

W. Bararska-Rybak

Utrata wzroku - ciezkie powiklanie naczyniowe po iniekcji wypelniacza

R. Olszaniski

Wsp6lczesne spojrzenie na leczenie blizn potradzikowych

M. Dobosz

Celowa pigmentacja skéry - nowe wyzwanie dla dermatologéow

P. Rogowska, A. Szczerkowska-Dobosz

Q&A

POKRZYWKI

prof. J. KRUSZEWSK]I, prof. Z. BRZOZA, prof. R. J. NOWICK]I, dr hab. M. TRZECIAK,
dr E. GRUBSKA-SUCHANEK

Klasyfikacja pokrzywki

E. Grubska-Suchanek
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PROGRAM

12.00-12.30

12.30-13.00

13.00-13.30

13.30-13.45

7.30-14.00

7.30-10.20

7.30-8.00

8.00-8.30

8.30-8.45

8.45-9.15

9.15-10.00

10.00-10.20

10.30-12.20

10.30-10.45

10.45-11.05

11.05-11.25

11.25-11.50

11.50-12.10

12.10-12.20

12.30-14.00

12.30-12.50

12.50-13.10

13.10-13.30

13.30-13.50

13.50-14.00

14.10-15.10

14.10-14.25

14.25-14.40

14.40-14.55

Pokrzywki - rozpoznanie, badania dodatkowe

M. Trzeciak

Postepowanie diagnostyczno-terapeutyczne w pokrzywce
Z. Brzoza (Opole)

Leki przeciwhistaminowe w leczeniu pokrzywek

J. Kruszewski

Q&A

Warsztaty praktyczne, sala C

DIAGNOSTYKA ALERGOLOGICZNA W DERMATOLOGII
prof. R. SPIEWAK (Krakéw), dr hab. M. TRZECIAK, dr A. WILKOWSKA,
dr E. GRUBSKA-SUCHANEK (Gdarnsk)

Testy ptatkowe

R. Spiewak

Testy punktowe

E. Grubska-Suchanek

Test z autologiczng surowica

R. Spiewak

Diagnostyka in vitro

M. Trzeciak

Ocena nasilenia atopowego zapalenia skéry

A. Wilkowska, M. Trzeciak

Q&A

LECZENIE RAN PRZEWLEKLYCH

prof. W. BARANSKA-RYBAK, lek. D. MEHRHOLZ, lek. G. ROTER
Diagnostyka USG choréb zyl koriczyn dolnych

G. Roter

Nieinwazyjne zabiegowe metody leczenia PNZ

G. Roter

Mikroprzeszczepy skéry na owrzodzenia

D. Mehrholz, M. Nowak

Opatrunki stymulujace gojenie ran

D. Mehrholz, M. Nowak

Hiperbaryczna terapia tlenowa w leczeniu ran przewleklych
E. Arlukowicz

Q&A

CZY MOJ PACJENT Z LUSZCZYCA MA SZANSE NA LECZENIE BIOLOGICZNE?

dr hab. A. SZCZERKOWSKA-DOBOSZ, dr I. BLAZEWICZ, dr M. STAWCZYK-MACIEJA
Chorzy z ciezka tuszczyca - leczenie klasyczne vs leczenie biologiczne

A. Szczerkowska-Dobosz

Kwalifikacja do programu lekowego leczenia umiarkowanej lub ciezkiej postaci tuszczycy plackowatej.
Wskazoéwki , krok po kroku”

M. Stawczyk-Macieja, 1. Btazewicz, A. Wilkowska, R. ]J. Nowicki

Skutecznos¢ i bezpieczeristwo leczenia biologicznego u chorych leczonych w Klinice Dermatologii
GUMed. Analiza przypadkéw wlasnych

I. Blazewicz, A. Wilkowska, M. Stawczyk-Macieja, R. ]. Nowicki

Czy mdj pacjent spetnia kryteria kwalifikacji do terapii biologicznej? Quiz

A. Szczerkowska-Dobosz

Q&A

DERMATOONKOLOGIA/DERMATOONCOLOGY

prof. M. SOKOLOWSKA-WQOJDYLO, prof. M. LANGE, dr hab. M. SOBJANEK

Jak postepowaé w ziarniniaku grzybiastym i chtoniakach pierwotnych skéry CD30+
M. Sokotowska-Wojdylo

Jak postepowac z chorym na mastocytoze?

M. Lange

Leczenie nowotwordéw skéry - od konsensusu PTD do praktyki klinicznej

M. Sobjanek
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14.55-15.10

15.10-15.30

15.30-16.00

16.00-19.00

16.00-16.25

16.25-16.50

16.50-17.15

17.15-17.40

17.40-18.05

18.05-18.30

18.30-19.00

Q&A
BREAK & EXHIBITS
INAUGURACJA/OPENING REMARKS

SESJA INAUGURACYJNA/WELCOME PRESENTATIONS

prof. R. J. NOWICK], prof. ]. KRUSZEWSKI

Zmiany w obrebie skory owtosionej gtowy jako objaw choréb narzadéw wewnetrznych
prof. Lidia Rudnicka (Warszawa)

Czynniki predykcyjne ciezkiego przebiegu atopowego zapalenia skéry (AZS) w wieku rozwojowym.
Badania wlasne

prof. Maciej G. Kaczmarski (Bialystok)

Interdyscyplinarna terapia AZS

prof. Marek Kulus (Warszawa)

Urticaria - new perspectives of treatment

dr Clive E. Grattan (Londyn)

Czy pokrzywka przewlekta moze by¢ objawem innych choréb?

prof. Marcin Moniuszko (Biatystok)

Rosacea - klasyczne i rzadkie odmiany kliniczne oraz metody terapii

prof. Uladzimir P. Adaskevitch (Vitebsk)

16 lat Akademii Dermatologii i Alergologii

prof. Jerzy Kruszewski (Warszawa)

Dzien 2/Day 2 8.02.2020, Sobota/Saturday/Cy66ota

6.55-9.00
7.00-7.10
7.10-7.18

7.18-7.26

7.26-7.34
7.34-7.42
7.42-7.50
7.50-7.58

7.58-8.06

8.06-8.14
8.14-8.22
8.22-8.30
8.30-8.38
8.38-8.46
8.46-8.54

8.54-9.00
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POKAZ PRZYPADKOW/CASE PRESENTATION

prof. M. KULUS, prof. W. BARAN, dr A. WILKOWSKA

Two clinical cases of different forms of porokeratosis in one family

A. Pankratov, O. Pankratov (Minsk)

Histiocytoza z komérek Langerhansa

A. Yarmolik (Grodno)

Dziecieca, niesymetryczna osutka okolic zgieé¢ stawowych u 3-letniej dziewczynki (asymetric periflexural
exanthem of childhood - APEC)

B. Smykala-Dziwisz, ]. Zaryczanski (Opole)

Zmiany skérne w Kawasaki shock syndrome u 2,5-letniej dziewczynki

A. Wodniak, ]J. Zaryczanski (Opole)

Luszczyca u 4-letniej dziewczynki

M. Bednarska, J. Zaryczanski (Opole)

Zmiany skorne i zajecie naczyin w chorobie IgG4-zaleznej

K. Lishchuk-Yakymovych, R. Pukalyak, I. Voznyak (Lwoéw)

Rhinophyma - problem nie tylko estetyczny

M. Michalik, A. Samet, R. J. Nowicki (Warszawa)

Pokrzywka indukowana zimnem u pacjentki z mutacja w genie NLRP12 z towarzyszacym zespotem
Behgeta, zespotem antyfospolipidowym, toczniem rumieniowatym ukladowym oraz miastenia
M. Cichon, J. M. Zaucha, M. Trzeciak (Gdansk)

Linijna IgA dermatoza pecherzowa (LABD)

A. Karamon (Gdarisk)

Rozlana grzybica skéry owlosionej glowy

A. Opalska-Tuszyniska, I. Blazewicz, B. Bykowska, W. Barariska-Rybak (Gdarsk)
Czerniak skéry matzowiny usznej - dwa przypadki o réznej lokalizacji

A. Petranyuk, M. Sobjanek (Gdansk)

Terapia laserowa w tuszczycy paznokci

G. Roter (Gdarnisk)

Sarkoidoza w tatuazu

P. Rogowska, A. Szczerkowska-Dobosz (Gdarisk)

Toczerr uktadowy o ciezkim przebiegu - trudnosci terapeutyczne

H. Lugowska-Umer (Gdarisk)

Q&A
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9.00-11.45

9.00-9.15

9.15-9.30

9.30-9.45

9.45-10.00

10.00-10.15

10.15-10.30

10.30-10.45

10.45-11.00

11.00-11.15

11.15-11.30

11.30-11.45

11.45-11.55

12.00-14.15

12.00-12.15

12.15-12.35

12.35-12.55

12.55-13.10

13.10-13.25

13.25-13.45

13.45-14.00

14.00-14.15

14.15-14.20

14.20-15.00

15.00-17.10

15.00-15.15

15.15-15.30

15.30-15.45

15.45-16.00

DERMATOLOGIA BEZ GRANIC/ITEPMATOJIOI'VISI BE3 IPAHWUI]

prof. I. E. TORSHINA, prof. M. OLSZEWSKA, prof. M. CZARNECKA-OPERACZ
Relacje lekarza i pacjenté6w z objawami skérnymi i alergicznymi

R. Pukalyak, K. Lishchuk-Yakymovych (Lwéw)

European approaches to the diagnosis of syphilis, focus on MTCT (congenital syphilis)
O. Pankratov, A. Pankratov (Minsk)

Interdisciplinary interaction in the diagnosis of Bourneville-Pringle disease

I. E. Torshina (Smolerisk)

Rola immunoglobuliny E w pokrzywce przewleklej i innych chorobach skéry - implikacje terapeutyczne
B. Panaszek (Wroclaw)

Body mass index correlation with cutaneous condition

M. R. Kupfere, A. E. Cakérne, J. Kisis (Riga)

Pieluszkowe zapalenie skory

W. Baran (Wroctaw)

Kliniczne spektrum zluszczajacego zapalenia dzigsel

M. Olszewska (Warszawa)

Emolienty w praktyce lekarskiej

M. Trzeciak (Gdansk) grant firmy La Roche Posay

Staphylococcus aureus — podstepny manipulator

A.]. Sybilski (Warszawa)

Przewlekle zapalenie zatok - atopia skory - rola gronkowcéw koagulazoujemnych

A. Samet, M. Michalik, A. Podbielska-Kubera, R. J. Nowicki, ]. Miedzobrodzki (Warszawa, Gdarnsk,
Krakéw)

Leczenie atopowego zapalenia skory

M. Czarnecka-Operacz (Poznan) grant firmy LEO

Q&A

ALERGOLOGIA BEZ GRANIC/AJIUIEPTOJIOT VA BE3 TPAHWIT

prof. B. ROGALA, prof. M. KUPCZYK, prof. R. SPTEWAK

Alergia na penicyline - skala problemu

M. Chelminska (Gdarisk)

Immunoterapia alergenowa versus terapia biologiczna - co wybrac¢ i kiedy?

B. Rogala (Katowice)

Europejskie i polskie serie do testow ptatkowych - co sie zmienito w 2019 roku

R. Spiewak (Krakow)

Zmiana klimatu a choroby alergiczne

R. Gawlik (Katowice)

Fenotypy nadwrazliwosci na NLPZ w pokrzywce przewleklej i mozliwosci uzyskania tolerancji
lekow

B. Panaszek (Wroctaw)

Przewlekla pokrzywka - diagnostyka i terapia z uwzglednieniem terapii biologicznych
M. Kupczyk (L6dz)

Aktualne metody terapii alergii oczu

P. Lipowski (Gdarsk)

The prevalence of traditional and e-smoking with symptoms of respiratory diseases in student-
athletes from Grodno

A. Shpakou, V. Pauliuts, M. Jankowski, G. Brozek (Grodno, Katowice)

Q&A

LUNCH & EXHIBITS

PSORIASIS

prof. A. PIETRZAK, prof. D. KHVORIK, prof. A. REICH
Epigenetyka luszczycy

B. Nedoszytko (Gdarisk)

Dlaczego wykwity tuszczycowe pojawiaja si¢ w tej samej lokalizacji?
A. Owczarczyk-Saczonek (Olsztyn)

Luszczyca jako choroba ogélnoustrojowa

D. Khvorik (Grodno)

Luszczycowe zapalenie staw6éw - co nowego?

A. Szczerkowska-Dobosz (Gdarisk)
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16.00-16.15
16.15-16.30
16.30-16.45
16.45-17.00
17.00-17.10
17.15-20.00
17.15-17.30
17.30-17.45
17.45-18.00
18.00-18.15
18.15-18.30
18.30-18.45

18.45-19.00

19.00-19.15
19.15-19.30
19.30-19.45

19.45-20.00
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Leki biologiczne w leczeniu tuszczycy

A. Pietrzak (Lublin)

Iksekizumab w leczeniu tuszczycy - doswiadczenia wilasne

A. Wilkowska, I. Blazewicz, R. J. Nowicki (Gdarisk) grant firmy Eli Lilly
Jak leczy¢ tuszczyce u dzieci?

W. Baran (Wroctaw)

Przyszto$é leczenia tuszczycy

A. Reich (Rzeszoéw)

Q&A

VII CO NOWEGO?WHAT’S NEW?

prof. J. KRUSZEWSK], prof. Z. BRZOZA, prof. R. OLSZANSKI
Rola bariery skéry i konsekwengje jej defektow

D. Gutowska-Owsiak (Gdansk)

Co nowego w alergologii ?

J. Kruszewski (Warszawa)

Pokrzywka - w $wietle doswiadczeni i wytycznych

Z. Brzoza (Opole)

Obrzek naczynioruchowy

T. Matuszewski (Warszawa)

Miejscowe metody terapii tradziku - co nowego?

W. Baranska-Rybak (Gdarisk)

Terapia fotodynamiczna (PDT). Co nowego?

Z.Swacha (Warszawa)

Rekomendacje dotyczace postepowania w toczniu rumieniowatym ukladowym (TRU) -
zaktualizowane przez EULAR w 2019 roku

Z. Zdrojewski (Gdarisk)

Najnowsze osiggniecia w terapiach celowanych w AZS

D. Krasowska, M. Adamczyk (Lublin)

Ektoina w praktyce lekarskiej

R.]J. Nowicki (Gdarnsk)

Interdyscyplinarne rekomendacje leczenia AZS i pokrzywki
R. J. Nowicki (Gdarnisk)

Q&A

Zapraszamy do udziatu w
17. Akademii Dermatologii i Alergologii 11-13.02.2021
www.17ada.pl
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DERMOSKOPIA

Dermoskopia — przypadki kliniczne

M. Sobjanek, M. Stawiriska, M. Sikorska, A. Petranyuk

Katedra i Klinika Dermatologii, Wenerologii i Alergologii,
Gdanski Uniwersytet Medyczny

Dermoskop jest niezbednym narzedziem w re-
kach dermatologa praktyka. Stosowany jest przede
wszystkim do oceny zmian barwnikowych, ale tak-
ze w diagnostyce niemelanocytowych guzéw skoéry,
dermatoz zapalnych, nieprawidlowosci przydat-
kow skory, infekcji i infestacji skérnych. Podczas
interaktywnych warsztatow zostang przedstawione
najciekawsze przypadki kliniczne i dermoskopowe
pacjentéw diagnozowanych i leczonych w gdariskiej
Klinice Dermatologii w ostatnich latach.
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Co pod skora? Aspekty
psychologiczne choréb
dermatologicznych

S. Barsow

Koordynator Samodzielnego Zespotu Psychologow,
Uniwersyteckie Centrum Kliniczne w Gdarisku

W chorobach dermatologicznych zmiany skérne
lub §wiadomos¢ ich obecnoéci sa wynikiem pierwot-
nych zaburzen psychicznych oraz zaburzen psycho-
somatycznych zwigzanych ze skéra.

Powigzania miedzy skora a psychikg sg wielo-
rakie, co wynika z kilku wtasciwodci, takich jak wi-
docznoé¢ skory dla otoczenia, zdolno$¢ wyrazania
stanéw emocjonalnych, wplyw na ksztaltowanie sie
obrazu wlasnej osoby, samoocene, poczucie warto-
&ci, rola w procesie socjalizacji oraz wplyw na zycie
seksualne.

Skora jest granicg miedzy tym, co pod skoérg, ja-
kie procesy emocjonalne zachodza w czlowieku, ja-
kie trudnosci natury psychicznej odzwierciedlajg sie
w ciele, ,na skérze”. Znajomos¢ wyzej przedstawio-
nej tematyki oraz zwrécenie uwagi na tlo psychicz-
ne dolegliwosci skérnych pozwalajg na rozumienie
zachowan pacjenta, motywowanie go do utrzymania
sie¢ w terapii medycznej oraz podjecia dlugotermino-
wego leczenia.

Wsréd najczesciej spotykanych psychodermatoz
wyréznia sie: dysmorfofobie, trichotillomanie, samo-
uszkodzenia skéry, onychofagie i onychotillomanie.

Ze wzgledu na zakres choréb dermatologicznych
zasadne jest podjecie Scistej wspotpracy lekarzy der-
matologéw z psychologami w celu ustalenia proce-
sOw terapeutycznych i efektywnego leczenia pacjen-
ta, pod wzgledem funkcjonowania psychicznego
i psychologicznego pacjenta.
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Réznorodnos¢ obrazéw klinicznych
dermatoz arteficjalnych w kontekscie
zaburzen psychicznych

A. Opalska-Tuszynska', A. Wilkowska?,
W. Baranska-Rybak'

'Katedra i Klinika Dermatologii, Wenerologii i Alergologii,
Gdarnski Uniwersytet Medyczny

*Katedra i Klinika Psychiatrii Dorostych,

Gdarniski Uniwersytet Medyczny

Dermatozy wywolane sg to schorzenia z grupy
psychodermatoz nalezacych do grupy zaburzen
pozorowanych [1]. Zmiany skérne sg efektem dzia-
tan pacjenta, ktérego celem jest uzyskanie czyjego$
zainteresowania lub opieki [2]. Chcielibysmy przy-
blizy¢ réznorodnosé obrazéw klinicznych jednostki
chorobowej z pogranicza dermatologii i psychiatrii,
jaka jest dermatoza wywolana oraz towarzyszace jej
zaburzenia psychiczne. W pracy przedstawimy naj-
ciekawsze z 26 przypadkéw pacjentow hospitalizo-
wanych w Klinice Dermatologii, Wenerologii i Aler-
gologii UCK w Gdarisku od 2016 roku do dzis.

Pismiennictwo

1. Tomas-Aragones L., Consoli S.M., Consoli S.G., Poot F.,
Taube K.M., Linder M.D., et al.: Self-inflicted lesions in der-
matology: a management and therapeutic approach - a po-
sition paper from the European Society for Dermatology and
Psychiatry. Acta Derm Venereol 2017, 97, 159-172.

2. Kumaresan M., Rai E., Raj A.: Dermatitis artefacta. Indian
Dermatol Online J 2012, 3, 141-143.

Atrybuty osobowosciowe
i zaburzenia psychiczne pacjentéow
z STI

A. Wisniewski, D. Mehrholz, W. Barariska-Rybak

Katedra i Klinika Dermatologii, Wenerologii i Alergologii,
Gdarski Uniwersytet Medyczny

W ostatnich latach obserwuje si¢ wzrost zachoro-
wan na choroby przenoszone droga plciowa (sexually
transmitted infection — STI), jak réwniez na zaburze-
nia psychiczne, takie jak depresja czy schizofrenia.
Wedtug Swiatowej Organizacji Zdrowia (WHO) za-
burzenia psychiczne beda zaliczaty sie do gléwnych
choréb cywilizacyjnych 2020 roku. Podjeto probe
oceny, czy istnieje zwigzek zaburzeni psychicznych
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z potwierdzona STI, w tym celu przeanalizowano
literature oraz artykuly naukowe. Wykazano, ze za-
burzenia psychiczne, takie jak choroba afektywna
dwubiegunowa [1], wysoki poziom depresyjnosci
[2] oraz zaburzenie osobowosci typu Borderline [3],
predysponuja do czestszej zachorowalnosci na STI.
Patologiczna hiperseksualnoéé oraz czynniki me-
dyczne predysponujace do niej, oprécz niedostoso-
wania spolecznego, réwniez przyczyniaja sie do zna-
miennie czestszej zapadalnosci na STI [4]. Zar6wno
lekarze dermatolodzy, jak i psychiatrzy oraz psycho-
terapeuci w kontakcie z pacjentem z zaburzeniami
psychicznymi muszg pamietaé, ze moze on mieé
zwiekszone ryzyko wystgpienia infekcji STI.

Pismiennictwo

1. Chen S.F., Wang L.Y., Chiang J.H., Shen Y.C.: Bipolar disor-
deris associated with an increased risk of sexually transmit-
ted infections: a nation wide population-based cohort study.
Sex Transm Dis 2018, 45, 735-740.

2. Seth P., Patel S.N., Sales ].M., DiClemente R., Win-
good G.M,, Rose E.S.: The impact of depressive symptoma-
tology on risky sexual behaviour and sexual communication
among African American female adolescents. Psychol He-
alth Med 2011, 16, 346-356.

3. Chen S.F, Lin C.L, Wang L.Y., Wang J.H.,, Hsu C.Y,,
Shen Y.C.: Borderline personality disorder is associated
with an increased risk of sexually transmitted infections:
a nationwide population-based cohort study in Taiwan. Sex
Transm Infect 2019, 95, 529-533.

4. Lew-Starowicz M.: Patologiczna hiperseksualnoé¢. In: Sek-
suologia. M. Lew-Starowicz, Z. Lew-Starowicz, V. Skrzypu-
lec-Plinta (eds.). PZWL Wydawnictwo Lekarskie, Warszawa
2017, 480-487.

Jakos¢ snu, depresja oraz rytm
okotodobowy jako potencjalny
regulator przebiegu tuszczycy

K. Wrzosek-Dobrzyniecka', A. Szczerkowska-Dobosz?

Dermatologiczne Studenckie Koto Naukowe przy Katedrze
i Klinice Dermatologii, Wenerologii i Alergologii,

Gdanski Uniwersytet Medyczny

*Katedra i Klinika Dermatologii, Wenerologii i Alergologii,
Gdanski Uniwersytet Medyczny

Wprowadzenie: Zaburzenia snu sg czesto obser-
wowane u 0s6b chorych na tuszczyce. Sen jako czyn-
nik prawidlowego funkcjonowania wielu uktadéw
W oragnizmie moze wplywac na poziom zaawanso-
wania zmian luszczycowych. Jednoczesnie zgodnie
z wynikami badani na temat snu jego czas trwania
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i jakos¢ sg pod silnym wptywem chronotypu, czyli
ré6znic indywidualnych w rytmie okotodobowym.

Cel pracy: Analiza zwigzku miedzy chronotypem,
jakoscia snu oraz depresja a poziomem zaawanso-
wania zmian tuszczycowych.

Material i metody: Grupa badanych skladata sie
z 42 chorych na tuszczyce zwyczajng (40,5% bada-
nych stanowity kobiety), w wieku od 21 do 82 lat
(M = 44,48 roku; SD = 17,57). Badani wypemili pol-
skie wersje nastepujacych skal: skali Pittsburgh,
Composite Scale of Morningness, Centre for Epidemiolo-
gical Studies — Depression scale oraz Dermatology Life
Quality Index. Poziom zaawansowania zmian lusz-
czycowych oceniano za pomocg dwoéch skal: the Pso-
riasis Area Severity Index i Body surface area for psoriasis
score. Wyniki badan poddano analizie regresji.

Wiyniki: Sredni wynik skali Pittsburgh w badanej
grupie wyniést M = 6,88 (SD = 3,16); wiekszos¢, bo az
64,3% badanych (N = 27) uzyskato wynik wskazuja-
cy na zaburzenia snu (= 6 PSQI). Rannos¢ ( = 0,36;
p = 0,05) i niska jakos¢ snu (B = 0,5; p < 0,001) okazaty
sie najsilniejszymi predyktorami poziomu zaawan-
sowania zmian luszczycowych. Razem z depresja
(B=0,31; p <0,1) rannos¢ i niska jakoé¢ snu wyjasniaja
34% wariancji poziomu zaawansowania zmian tusz-
czycowych mierzonych za pomoca skali PASI. Niska
jakosé snu (B = 0,55; p < 0,01) oraz depresja (p = 0,50;
p < 0,01) sa takze istotnymi predyktorami poziomu
zaawansowania zmian tuszczycowych mierzonych
za pomocy skali BSA i razem z rannoscia (p = 0,29;
p < 0,1) wyjaéniaja 40% wariancji wynikéw tej skali.
Wyniki analizy regresji wykazaly takze, ze niska ja-
kosé snu (p = 0,61; p < 0,001) oraz depresja (p = 0,54;
p < 0,001) wyjadniajg 45% wariancji wynikéw w skali
mierzacej jakos¢ zycia. Dodatkowo przeprowadzona
analiza mediacji potwierdzila, ze niska jakosé snu
powoduje wzrost symptoméw depresyjnych, a to
z kolei nasila poziom zaawansowania zmian tusz-
czycowych.

Whnioski: Poziom zaawansowania zmian tusz-
czycowych jest istotnie powiazany z rannoscia, ja-
koscia snu oraz depresja. Pelne wyjasnienie zwiaz-
ku miedzy wymienionymi czynnikami a poziomem
zaawansowania zmian luszczycowych moze mie¢
znaczenie dla poprawy jakosci zycia chorych na
tuszczyce.
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Testy alergologiczne in vivo

E. Grubska-Suchanek

Katedra i Klinika Dermatologii, Wenerologii i Alergologii,
Gdaniski Uniwersytet Medyczny

Testy in vivo stanowig wazne narzedzie w diagno-
styce alergicznych choréb skory.

Skoérne testy punktowe (STP) sa referencyjna me-
toda w diagnostyce uczulenia IgE-zaleznego. Dzieki
powszechnej dostepnosci i prostej technice wyko-
nania stanowig podstawowe badanie przesiewowe
w diagnostyce alergologicznej. STP s wiarygodnym
narzedziem diagnostycznym w przypadku podej-
rzenia alergii powietrznopochodnej na alergeny
pytku roslin, roztocze kurzu domowego, alergeny
pochodzenia zwierzecego oraz grzyby ple$niowe
i drozdzopochodne.

Testy punktowe z alergenami pokarmowymi ce-
chuja sie ograniczong czuloscia i swoistoscia, co skia-
nia do podejmowania préb rozszerzania diagnostyki
w tym zakresie (testy prick by prick, testy natywne,
atopowe testy platkowe). Ze wzgledu na brak stan-
daryzacji testy te nie sg jednak zalecane do rutyno-
wej diagnostyki. Testy éré6dskérne znajduja zastoso-
wanie w diagnostyce alergii powietrznopochodnej,
diagnostyce nadwrazliwoéci na leki i jady owadow,
a takze sa waznym elementem diagnostycznym
u chorych na pokrzywke przewlekla (test z surowica
i osoczem autologicznym).

Atopowe testy platkowe (ATP) stosowano przede
wszystkim w badaniach naukowych do oceny roli
alergenéw powietrznopochodnych w etiopatogene-
zie AZS. Wskazaniami do wykonania ATP z alerge-
nami powietrznopochodnymi sa objawy sugerujace
nadwrazliwo$¢ na aeroalergeny bez dodatnich STP
i/lub wykrywalnych asIgE, ciezkie i/lub uporczywe
AZS, gdzie nieznany jest czynnik zaostrzajacy, oraz
wielowazna alergia IgE-zalezna, ale bez udowodnio-
nego klinicznego zwiazku z objawami wyprysku.

Wszystkie dostepne w alergologii testy diagno-
styczne powinny byé zawsze interpretowane wraz
z danymi z wywiadu, co pozwala na okreélenie ich
istotnosci kliniczne;j.
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Diagnostyka in vitro

M. Trzeciak

Katedra i Klinika Dermatologii Wenerologii i Alergologii,
Gdariski Uniwersytet Medyczny

W ostatnich latach coraz szersze zastosowanie
w diagnostyce alergologicznej znajduje diagnostyka
molekularna oparta na komponentach (component
resolved diagnostics — CRD). Polega ona na wykryciu
obecnosci i ocenie w surowicy chorego stezenia prze-
ciwcial IgE swoistych w stosunku do komponent
alergenowych. CRD pozwala przewidzie¢ ryzyko
wystapienia ciezkich alergicznych reakcji systemo-
wych, rozpoznaé uczulenie pierwotne oraz zrézni-
cowac objawy wywolane reakcjg krzyzowa. Ponadto
zwigksza czulo$¢ oznaczen, zwlaszcza gdy alergeny
istotne klinicznie sa ubogo reprezentowane w eks-
trakcie alergenowym lub w nim nieobecne, weryfi-
kuje wyniki falszywie ujemne punktowych testow
skornych lub oznaczen asIgE, precyzuje wskazania
do immunoterapii alergenowej, moze zmniejszac po-
trzebe wykonywania préb prowokacji w toku diag-
nostyki alergii pokarmowej, a takze umozliwia ocene
nabywania immunotolerancji.

Diagnostyka molekularna oparta na komponen-
tach pozwala na dokladniejsze zrozumienie wyste-
powania objawéw choroby i indywidualizowanie
postepowania terapeutyczno-edukacyjnego u diag-
nozowanego pacjenta.

Pismiennictwo

1. Bartuzi Z.: Diagnostyka molekularna w alergii na pokarmy.
Alergia 2017, 3, 13-17.

2. Btazowski k., Kurzawa R.: ABC diagnostyki molekularnej.
Cz.I-TII. 2019.

Ocena nasilenia atopowego
zapalenia skory

A. Wilkowska, M. Trzeciak

Katedra i Klinika Dermatologii, Wenerologii i Alergologii,
Gdaniski Uniwersytet Medyczny

W ocenie ciezkosci atopowego zapalenia skory
(AZS) oraz skutecznosci leczenia niezwykle wazna
jest obiektywna ocena nasilenia zmian chorobowych,
ktéra pozwala na wybdér odpowiedniej metody
terapii oraz ocene jej skutecznosci. W tym celu zo-
staly opracowane rézne skale pomiarowe, takie jak
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SCORAD, EASI, IGA, PO-SCORAD. Nijestety ska-
le te nie znajduja ciggle zastosowania w codziennej
praktyce lekarskiej.

Jedna z najczedciej stosowanych skal jest
SCORAD (Scoring Atopic Dermatitis Index). Za po-
moca tej skali ocenia sie zaré6wno objawy obiektyw-
ne (rozleglos¢ i nasilenie zmian chorobowych), jak
i subiektywne (nasilenie $wiadu i zaburzenia snu).
Maksymalna wartoé¢ punktowa, ktérag mozna uzy-
skaé przy uzyciu skali SCORAD wynosi 103 pkt. Na
podstawie tej skali ciezkos¢ AZS ocenia sie jako fa-
godne (< 25 pkt), umiarkowane (25-50 pkt) i ciezkie
(> 50 pkt) [1].

Innym, czesto uzywanym wskaznikiem jest EASI
(Eczema Area and Severity Index), za pomoca ktérego
ocenia sie nasilenie i rozleglo$¢ zmian chorobowych.
Wada tej skali jest brak okreslonych wartosci dla ta-
godnego, umiarkowanego i ciezkiego AZS oraz brak
oceny objaw6éw subiektywnych [2]. Skala ta znajdu-
je zastosowanie w ocenie nasilenia zmian chorobo-
wych w badaniach klinicznych.

IGA (Investigators Global Assessment) jest wskaz-
nikiem ogélnie oceniajagcym nasilenie AZS w skali
sze$ciostopniowej (najczesciej), gdzie 0 oznacza brak
zmian, a 5 bardzo duze nasilenie zmian [3].

PO-SCORAD (Patient-Oriented Scoring of Atopic
Dermatitis) uwzglednia tylko objawy chorobowe
zglaszane przez pacjenta lub opiekuna. Skiada sie
z 7 pytan dotyczacych czestosci wystepowania obja-
woéw w czasie ostatniego tygodnia. Dobrze koreluje
ze skala SCORAD [4].

Rzadziej uzywane skale to: POEM (Patient-Orien-
ted Eczema Measure), SASSAD (Six Area, Six Sign Ato-
pic Dermatitis), TIS (Tree Item Severity), SSS (Simple
Scoring System), BCSS (Basic Clinical Scoring System),
SA-EASI (Self-Addministered Eczema Area and Severity
System), ADAS (Atopic Dermatitis Antecubital Severi-
ty), OSAAD (Objective Severity Assessment of Atopic
Dermatitis), VAS (Visual Analoque Scale). Brakuje re-
komendacji dotyczacych wiarygodnosci uzywanych
skal [5].
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Technika biopsji zmian
zlokalizowanych na zewnetrznych
narzadach ptciowych

M. Sobjanek, M. Stawinska

Katedra i Klinika Dermatologii, Wenerologii i Alergologii,
Gdarski Uniwersytet Medyczny

Pomimo nieustannego rozwoju nieinwazyjnych me-
tod diagnozowania zmian skérnych, badanie histopa-
tologiczne nadal jest zlotym standardem diagnostyki.
Biopsja zmian skérnych jest powszechnym zabiegiem
wykonywanym przez dermatologéw. Technika wyko-
nania biopsji zmian zlokalizowanych na zewnetrznych
narzadach plciowych rézni sie nieco od standardowej
biopsji skory. W trakcie wykladu zaprezentowane zo-
stang odmiennoéci przebiegu tej procedury.

Dermoskopia zmian meskich
zewnetrznych narzadéw ptciowych

K. Czajkowska', M. Czajkowski?

Katedra i Klinika Dermatologii, Wenerologii i Alergologii,
Gdaniski Uniwersytet Medyczny
*Katedra i Klinika Urologii, Gdanski Uniwersytet Medyczny

Dermoskopia jest nieinwazyjna metoda diagno-
styczna zmian skérnych stosowana szeroko w der-
matologii od kilkudziesieciu lat. Poza oceng znamion
barwnikowych i diagnozowaniem nowotworéw
skory coraz czeSciej znajduje ona zastosowanie
w rozpoznawaniu dermatoz zapalnych - na te po-
trzebe stworzone zostalo okreslenie inflamoskopia.
Coraz powszechniej wykorzystuje sie dermosko-
pie réowniez w diagnostyce zmian na zewnetrznych
narzadach plciowych. Prezentujemy zastosowanie
dermoskopii w rozpoznawaniu schorzeri meskich
zewnetrznych narzadéw plciowych.
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Wspoétpraca interdyscyplinarna
miedzy urologami a dermatologami
w zakresie diagnostyki i leczenia
choréb meskich zewnetrznych
narzadéw ptciowych

K. Czajkowska', M. Czajkowski?

'Katedra i Klinika Dermatologii, Wenerologii i Alergologii,
Gdaniski Uniwersytet Medyczny
?Katedra i Klinika Urologii, Gdarnski Uniwersytet Medyczny

Choroby meskich zewnetrznych narzadéw picio-
wych stanowia wyzwanie diagnostyczne w codzien-
nej praktyce lekarskiej zaré6wno dermatologa, jak
i urologa. Pacjenci borykajacy sie ze schorzeniami
skornymi lub sluzéwkowymi w tej lokalizacji zglasza-
ja sie niejednokrotnie do obu tych specjalistéw, ocze-
kujac postawienia wlasciwej diagnozy i wdrozenia
leczenia. Bardzo cenna wydaje sie¢ wspotpraca inter-
dyscyplinarna tych dwéch specjalnosci. Prezentujemy
najczestsze problemy, z jakimi zglaszaja sie pacjenci,
metody diagnostyczne oraz leczenie wybranych scho-
rzerh meskich zewnetrznych narzadéw plciowych.

Nowotwory zewnetrznych
narzadéw ptciowych u kobiet

M. Konczalska

Katedra i Klinika Dermatologii, Wenerologii i Alergologii,
Gdariski Uniwersytet Medyczny

Rak kolczystokomoérkowy sromu (vulvar squamous
cell carcinoma - VSCC) jest najczeéciej wystepujacym
nowotworem zlosliwym sromu. Stanowi on ponad
90% wszystkich nowotwordow tej lokalizacji. Z tym pro-
blem diagnostycznym spotykaja sie nie tylko gineko-
lodzy, lecz takze dermatolodzy. Innymi schorzeniami,
z ktérymi dermatolog styka sie¢ w codziennej praktyce
klinicznej, sa zmiany przednowotworowe oraz poten-
gjalnie nowotworowe sromu. W prezentacji przedsta-
wione zostang obrazy kliniczne, metody diagnostyczne
oraz diagnostyka réznicowa nowotwordéw zenskich ze-
wnetrznych narzadéw plciowych.
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Czy taczenie procedur
wysokoenergetycznych oraz iniekgiji
kwasu hialuronowego zwigksza
ryzyko wystapienia powikfan?

W. Baranska-Rybak

Katedra i Klinika Dermatologii, Wenerologii i Alergologii,
Gdarski Uniwersytet Medyczny

Zabiegi z wykorzystaniem réznego rodzaju urza-
dzen, takich jak lasery ablacyjne, nieablacyjne, radio-
frekwencja czy ultradzwieki, sa niezwykle popular-
ne w medycynie estetycznej, podobnie jak iniekcje
kwasu hialuronowego (HA). Niewiele jest badan
dotyczacych bezpiecznego laczenia tych procedur,
wytycznych na temat odstepu czasowego miedzy
nimi oraz mozliwych powikltan. Przeanalizowano
piSmiennictwo dotyczace tych zagadnien i mozna
stwierdzi¢, ze nie ma spéjnych i jednolitych wnio-
skow dotyczacych skutecznosci i bezpieczeristwa
technik 1gczonych. Jedni badacze utrzymuja, ze
uzycie zaréwno ablacyjnych, jak i nieablacyjnych
laseréw frakcyjnych nie ma wplywu na wlasciwosci
i czas utrzymywania sie HA, bez wzgledu na czas
ich zastosowania. Ttumacza to faktem, ze HA byl
zdeponowany w $rodkowej i dolnej warstwie sia-
teczkowatej skory wiasciwej, podczas gdy badane
lasery penetrowaly warstwe brodawkowatg i gérna
siateczkowatq skory wlasciwej. Zastosowanie nato-
miast bipolarnej RF mikroigtowej wedlug jednych
badaczy powodowalo termiczng degradacje HA,
podczas gdy wedlug innych nie mialo wplywu na
czas utrzymywania sie HA. Opublikowane badania
to eksperymenty ex-vivo, ktére nie maja mozliwosci
indukcji reakcji zapalnej wystepujacej po zastoso-
waniu urzadzen wysokoenergetycznych i majacej
wplyw na trwatosé HA. Istotny statystycznie wzrost
liczby odczynéw zapalnych, reakcji na cialo obce
oraz zwloknieni po zabiegach monopolarnej RF zaraz
po iniekcji HA pojawiajacych sie kilka dni lub mie-
siecy po wymienionych zabiegach stwierdzita inna
grupa badaczy. Wedlug najnowszych rekomendacji
panelu eksperckiego z 2019 roku iniekcje HA powin-
ny poprzedza¢ stosowanie metod laserowych oraz
iniekcyjnych tego samego dnia procedury laserowe;j.

Pismiennictwo

1. Hahn Hsu S., Chung H., Weiss R.: Histologic effects of frac-
tional laser and radiofrequency devices on hyaluronic acid fil-
ler. Dermatol Surg 2019, 45, 552-556.

2. Shao E.X.: Stability of hyaluronic acid fillers after insulated mi-
croneedle radiofrequency treatment. Dermatol Surg 2019, 45,
1213-1216.

3. Kim H., Park K.Y., Choi S.Y., Koh H/J., Park S.Y., Park W.S.,
et al.: The efficacy, longevity, and safety of combined radiofre-
quency treatment and hyaluronic acid filler for skin rejuvena-
tion. Ann Dermatol 2014, 26, 447-456.
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4. Hyun M.Y.,, Mun SK,, Kim B.J., Kim H., Park W.S.: Efficacy
and safety of hyaluronic acid with and without radiofrequency
for forehead augmentation: a pilot study using three-dimensio-
nal imaging analysis. Ann Dermatol 2016, 28, 107-109.

Utrata wzroku — ciezkie powiktfanie
naczyniowe po iniekcji wypetniacza

R. Olszanski

Zaktad Medycyny Morskiej i Tropikalnej, Wojskowy Instytut
Medyczny w Gdyni

Przypadkowe podanie donaczyniowo wypetniacza
do tetnic, takich jak skroniowa powierzchowna, podo-
czodolowa, katowa, grzbietowa nosa, nadoczodotowa,
nadbloczkowa czy twarzowa, moze spowodowa¢ za-
tor tetnicy srodkowej siatkéwki i utrate wzroku. Ana-
tomicznie przebieg naczyn na twarzy moze by¢ rézny
i to powoduje nieprzewidywalnosé kazdego zabiegu.

Powiklania naczyniowe moga powstac juz w czasie
lub w kilka minut po iniekcji wypelniacza. Pierwszym
objawem jest zbielenie skory, bol oraz sinica siateczko-
wata. Gdy pacjent skarzy sie na bdl oka, a nastepnie
zaburzenie widzenia, lekarz powinien natychmiast po-
da¢ pozagatkowo hialuronidaze nawet do 3000 U. Za-
bieg moze by¢ skuteczny tylko do 10 minut od wysta-
pienia objawéw ocznych [1]. Dodatkowo nalezy podac
1500 U hialuronidazy w okolice podania wypelniacza
[2]. Wstrzyknieta podskérnie hialuronidaza dyfunduje
przez nieuszkodzong $ciane naczynia krwionoénego
i rozpuszcza kwas hialuronowy znajdujacy sie we-
wnatrz naczynia, ktéry powoduje zator i niedotlenie-
nie. Hialuronidaza dziata natychmiast po wstrzyknie-
ciu w miejscu podania [3]. Zgodnie z piSmiennictwem
utrata wzroku nastepowata po iniekcji wypelniacza
najczesciej w okolicy miedzybrwiowej 38,8%, a nastep-
nie nosa 25,5%, fatldu nosowo-wargowego 13,3% i czols
12,2% [4].

Pismiennictwo

1. Lee W,, Oh W,, Ko H.S,, Lee S.Y., Kim K.W,, Yang EJ.: Effec-
tiveness of retrobulbar hyaluronidase injection in an iatrogenic
blindness rabbit model using hyaluronic acid filler injection.
Plast Reconstr Surg 2019, 144, 137-143.

2. Wibowo A., Kapoor K.M,, Philipp-Dormston W.G.: Reversal of
post-filler vision loss and skin ischaemia with high-dose pulsed
hyaluronidase injections. Aesthetic Plast Surg 2019, 43, 1337-
1344.

3. Adulkar N., Cheng C,, Lee L., Rasmussen S., Dolman P.J., Yin
V.T.: An in vitro model assessing the penetration of hyaluroni-
dase through optic nerve dura for management of hyaluronic
acid facial filler embolism. Plast Reconstr Surg 2019, 144, 43e-47e.

4. Yang HK,, Lee Y., Woo S.J., Park K.H., Kim ].S., Hwang J.M.:
Natural course of ophthalmoplegia after iatrogenic ophthalmic
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artery occlusion caused by cosmetic filler injections. Plast Re-
constr Surg 2019, 144, 28e.

Wspotczesne spojrzenie na leczenie
blizn potradzikowych

M. Dobosz

Klinika Dobosz w Gdarisku

Blizny potradzikowe sa czestym powiktaniem tra-
dziku. Stanowia one istotny problem kliniczny, ktéry
negatywnie wplywa najakos¢ zycia pacjentéw. Blizny
czesto ulegaja pogorszeniu z wiekiem. Wéréd blizn
potradzikowych wyréznia sie: blizny zanikowe (typu
icepeak, rolling, boxcar), blizny przerostowe, blizny
z nadmiernie wyrazonym komponentem naczynio-
wym, blizny z towarzyszaca hiper- badz hipopigmen-
tacja. Ze wzgledu na zréznicowany charakter blizn
potradzikowych wymagaja one zindywidualizowa-
nego podejécia terapeutycznego. Do wspélczesnych
metod terapeutycznych zalicza sie: laseroterapie (la-
sery frakcyjne ablacyjne i nieablacyjne, lasery naczy-
niowe), peelingi chemiczne, wypelniacze, mikrona-
kluwanie, doogniskowa steroidoterapie, podcinanie,
osocze bogatoplytkowe, przeszczepienie ttuszczu,
radiofrekwencje mikroigtowa. Dotychczas nie opra-
cowano wytycznych dotyczacych leczenia blizn po-
tradzikowych, niemniej dane z pi$émiennictwa wska-
zuja, ze najwieksza skutecznoscia cechuja sie terapie
taczone.
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Celowa pigmentacja skéry — nowe
wyzwanie dla dermatologéw

P. Rogowska, A. Szczerkowska-Dobosz
Katedra i Klinika Dermatologii, Wenerologii i Alergologii,

Gdanski Uniwersytet Medyczny
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Popularno$é tatuazy w ostatnich latach gwattownie
wzrasta, zwlaszcza wérdéd miodych oséb. Tatuowanie
skory jest najczesciej wykonywane w celach ozdob-
nych, jednak znajduje takze coraz szersze zastosowa-
nie ze wskazan pozaestetycznychijest okreslane wow-
czas terminem dermatografii medycznej. Szacuije sie,
ze ok. 10-20% Europejczykéw ma przynajmniej jeden
tatuaz. W zwiazku z coraz liczniejsza populacja wyta-
tuowanych os6b powiklania tatuazy sg coraz czesciej
spotykane w praktyce lekarskiej. Patologiczne reakcje
skérne wystepujace po tatuowaniu mozna podzieli¢
na infekcyjne, zwigzane z reakcjami nadwrazliwosci
oraz inne patologiczne odczyny skérne. Powiklania
infekcyjne, wéréd ktérych wyrdznia sie infekcje wiru-
sowe i bakteryjne, najczesciej objawiaja sie w postaci
brodawek wirusowych oraz miejscowych zakazeri
bakteryjnych w miejscu tatuazu. Wprowadzenie do
skory zewnatrzpochodnej substancji barwiacej moze
prowadzi¢ do wystapienia patologicznych reakgji
skérnych w mechanizmie nadwrazliwosci o charak-
terze alergicznym (wyprysk, odczyny pokrzywkowe)
lub toksycznym (zapalenie naczyn, w najciezszych
przypadkach prowadzace do martwicy). Do pozosta-
tych patologicznych reakcji, niesklasyfikowanych do
zadnej z poprzednich grup zalicza sie bliznowacenie
(blizny przerostowe, keloidy), choroby ziarniniako-
we oraz prowokacje wysiewéw zmian typowych
dla przewleklych dermatoz, takich jak liszaj ptaski,
tuszczyca (odczyn izomorficzny). Obszary pigmen-
tacji o wysokim stopniu wysycenia barwnika zajmu-
jace duza powierzchnie skéry moga utrudnia¢ diag-
nostyke nowotworéw skéry poprzez maskowanie ich
obrazu klinicznego. Do tej pory nie opracowano sku-
tecznej metody zapobiegania powikltaniom skérnym
tatuazy ani wystandaryzowanych protokotéw leczni-
czych.
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Diagnostyka USG choréb zyt
konczyn dolnych

G. Roter

Katedra i Klinika Dermatologii, Wenerologii i Alergologii,
Gdanski Uniwersytet Medyczny

W diagnostyce przewleklej niewydolnosci zylnej
oraz w doborze odpowiedniego postepowania tera-
peutycznego pomocne jest badanie ultrasonograficz-
ne. Podstawowym narzedziem badania wydolnosci
powierzchniowego ukladu zylnego jest przeptywo-
mierz, jednak w celu uzyskania obrazu wysokiej roz-
dzielczosci z jednoczesna wizualizacja przeplywu
warto siegna¢ po badanie duplex Doppler. Dzieki
zastosowaniu tej metody mozliwe jest uwidocznie-
nie potencjalnych skrzeplin zalegajacych w Swietle
naczyni oraz ocena wydolnodci zylnego systemu
zastawkowego oraz zyl przeszywajacych [1]. Jest to
badanie dynamiczne, w czasie ktérego niezbedne
jest, aby pacjent byt w pozycji stojacej. Podczas oce-
ny ultrasonograficznej warto zwrdéci¢ uwage na zyty
ukladu glebokiego, zwlaszcza na zapadalnosé zyty
udowej, podkolanowej oraz zyl srédmiesniowych
podudzia. Pozwala to czesto na dokladna identyfi-
kacje przyczyny zylakéw oraz okre$lenie mozliwych
opciji terapeutycznych [2].
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Nieinwazyjne zabiegowe metody
leczenia PNZ

G. Roter

Katedra i Klinika Dermatologii, Wenerologii i Alergologii,
Gdariski Uniwersytet Medyczny

Podstawowym zabiegiem chirurgicznym w le-
czeniu zylakéw koniczyn dolnych przez wiele lat byl
stripping zyly odpiszczelowej (operacja Babcocka)
[1]. Obecnie coraz wieksza popularnos¢ w zaawan-
sowanej chorobie zylakowej zyskuja metody endo-
waskularne [wykorzystujace Zrédla energii, takie
jak laser EVLT (endovenous laser treatment) oraz fale
radiowe (radiofrequency ablation - RFA)]. Ze wzgledu
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na pojawienie sie doniesiefi o braku przewagi strip-
pingu nad EVLT/RFA czy skleroterapia piankowg
na przestrzeni lat pojawilo sie wiele metod nieopera-
cyjnych [2]. Wéréd najwazniejszych metod leczenia
mozna wymieni¢ zamykanie zylakéw spienionym
lub ptynnym detergentem, roztworami hipertonicz-
nymi, gliceryng, parg wodng i klejem tkankowym.
W odréznieniu od leczenia inwazyjnego, ktére wy-
maga obecnosci anestezjologa, sa to w wiekszosci
metody, ktére umozliwiaja zamykanie zylakéw pod-
czas odpowiednio przygotowanego gabinetu zabie-
gowego.

Pismiennictwo
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Mikroprzeszczepy skoéry
na owrzodzenia

D. Mehrholz, M. Nowak

Katedra i Klinika Dermatologii, Wenerologii i Alergologii,
Gdanski Uniwersytet Medyczny

Jedna z metod przyspieszajacych naskérkowanie
ran jest pokrywanie ich przeszczepami skéry [1]. Do-
stepne sg r6zne metody przeszczepiania skory, takie
jak przeszczep skory pelnej grubosci w pojedynczym
placie, przeszczep skoéry posredniej grubosci przy
uzyciu dermatomu oraz przeszczep wysp naskérka
przy uzyciu podci$nieniowego aparatu Cellutome
[2, 3]. Sa to jednak metody wymagajace zastosowa-
nia specjalistycznego i kosztownego sprzetu.

Alternatywa jest wykonanie mikroprzeszczepéw
skory pelnej grubosci za pomoca sztancy dermatolo-
gicznej. Jest to efektywna metoda mozliwa do zasto-
sowania w warunkach ambulatoryjnych [4]. Przed-
stawiono sposéb wykonania mikroprzeszczepéw
w obrebie owrzodzenia zylnego oraz efekty zabiegu.
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Opatrunki stymulujace gojenie ran

D. Mehrholz, M. Nowak

Katedra i Klinika Dermatologii, Wenerologii i Alergologii,
Gdaniski Uniwersytet Medyczny

Szeroki wyboér opatrunkéw specjalistycznych po-
zwala na dopasowanie produktu do leczenia ran na
kazdym etapie gojenia. Wéréd nich znajduja sie opa-
trunki stymulujace gojenie przeznaczone do leczenia
ran pokrytych ziarnina bez cech infekgji.

Na polskim rynku dostepne sa: opatrunki zawie-
rajace kolagen, kolagen i regenerowana utleniona
celuloze, miéd manuka oraz biodegradowalne poli-
mery stanowiace rusztowanie dla komérek naskorka
[1-3]. W 2019 roku na licie refundacyjnej znalazt sie
opatrunek zawierajacy lipokoloidy oraz czasteczki
nanooligosacharydéw [4].

Umiejetne stosowanie tego typu produktéw istot-
nie skraca czas gojenia owrzodzen, a takze zwieksza
efektywnosc¢ kosztowa leczenia [5].
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Hiperbaryczna terapia tlenowa
w leczeniu ran przewlektych

E. Artukowicz'?

1Szpital Sw. Wincentego a Paulo, Gdynia
?Laboratoria Medyczne Bruss, Gdynia

Wykorzystanie zjawiska fizycznego, jakim jest
wzrost nasycenia tlenem osocza krwi pod wply-
wem zwiekszonego ci$nienia, znalazlo zastosowanie
w leczeniu schorzeri wynikajacych z niedotlenienia
tkanek, takich jak choroba dekompresyjna, zatrucie
tlenkiem wegla, uraz zmiazdzeniowy, infekcja la-
seczka zgorzeli gazowej, zapalenie kosci oraz rany
trudno gojace sie [1]. Terapia hiperbaryczna prowa-
dzi do usprawnienia gojenia w wyniku wzrostu utle-
nowania tkanek. Tlen w duzym stezeniu zwieksza
zdolnosci komorek srédbtonka do podzialéw mito-
tycznych, pobudza tworzenie nowych naczyn oraz
naskoérkowanie, stymuluje proliferacje fibroblastéw,
poprawia synteze macierzy zewnatrzkomorkowej,
zwigksza tworzenie kolagenu i jego gromadzenie
sie, zwieksza elastycznos¢ erytrocytéw, reduku-
je liczbe plytek krwi, co poprawia przeptyw tkan-
kowy, zmniejsza obrzek, zwieksza przeplyw krwi
przez uszkodzone tkanki [2, 3]. W efekcie nastepuje
przyspieszenie oczyszczania rany oraz zmniejsze-
nie stanu zapalnego w jej obrebie [4, 5]. Dodatkowo
tlen dziata bakteriobdjczo na niektére drobnoustro-
je, takie jak Clostridium perfringens, Bacteroides fragilis
i Enterococcus faecalis. Ponadto opisano efekt synergi-
styczny z niektérymi antybiotykami - linezolidem,
wankomycyna, teikoplaning, ciprofloksacyng oraz
imipenemem.
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Podtoza masciowe — ich
wiasciwosci i zasady doboru

M. Sznitowska

Katedra i Zaktad Farmacji Stosowanej,
Gdariski Uniwersytet Medyczny

Podloze masciowe decyduje o aplikacyjnej for-
mie preparatu dermatologicznego, a takze istotnie
wplywa na wchianianie substancji czynnej. To od-
dzialywanie jest jednak trudne do okreslenia bez
odpowiednich badan. Poniewaz podloze masciowe
nie ulega wchianianiu, pierwszym warunkiem prze-
nikania substancji leczniczej do skory jest uwolnienie
substancji z podloza. Jednak ten etap, czesto badany
in vitro, moze nie odzwierciedla¢ zlozonej sytuacji
in vivo. Podstawowe znaczenie dla wchianiania sub-
stancji leczniczej majg zmiany w strukturze warstwy
rogowej skéry, ktére moga by¢ wywolywane przez
skladniki podtoza. Dotyczy to m.in. efektu zwieksze-
nia nawodnienia po aplikacji masci na bazie wazeliny
o wlasciwosciach okluzyjnych oraz zmiany konfor-
magji lipidéw miedzykomérkowych przez promoto-
ry wchianiania (np. glikol propylenowy lub surfak-
tanty uzyte jako emulgatory). Czesto jednak podioze
preparatu dermatologicznego nie moze zwiekszy¢
wchianiania substancji czynnej, ktérej cechy (roz-
puszczalnoéé, masa czasteczkowa) nie pozwalaja na
odpowiednie jej przenikanie przez stratum corneum.
Podczas prezentacji zostang wskazane ogdlne regu-
ty dotyczace doboru podioza oraz krytycznej ocenie
poddane beda informacje farmakokinetyczne zawar-
te w charakterystykach produktéw leczniczych réz-
nigcych sie zastosowanym podlozem.

Leki recepturowe w najczestszych
dermatozach

A. Wilkowska, R. J. Nowicki

Katedra i Klinika Dermatologii, Wenerologii i Alergologii,
Gdarski Uniwersytet Medyczny

Leki recepturowe sa od wielu lat szeroko sto-
sowane w leczeniu wielu choréb skory. Uzasad-
nieniem do stosowania lekéw recepturowych jest
mozliwoéé doboru dawki oraz rodzaju substancji
leczniczej w zaleznosci od wieku i masy ciata pacjen-
ta, rodzaju schorzenia, stanu zdrowia chorego oraz
wspolistnienia innych choréb. Uwaza sie, Ze umiejet-
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nosé dobrania leku i wlasciwego podioza wyréznia
dermatologa od lekarzy innych specjalnosci. Leki re-
cepturowe sa powszechnie stosowane w takich cho-
robach skory, jak tuszczyca, atopowe zapalenie sko-
ry, tysienie o r6znym podiozu, nadmierna potliwos¢,
tradzik zwyczajny i rézowaty, zaburzenia rogowa-
cenia, choroby pasozytnicze. Recepturowe leki der-
matologiczne moga mie¢ posta¢ masci, kremu, Zelu,
pasty, roztworu, emulsji lub zawiesiny. Najczesciej
stosowanymi podlozami do sporzadzania lekéw re-
cepturowych sg: euceryna, wazelina, lekobaza, mas¢
cholesterolowa i lanolina. Stosowany jest tez smalec
wieprzowy. Ostatnio wprowadzono nowe podloze
kremowe - pentrawan, ktéry ma unikalng liposo-
malng budowe. W recepturze stosuje sie szereg sub-
stancji czynnych, takich jak substancje ztuszczajace,
redukujace, glikokortykosteroidy, leki przeciwdrob-
noustrojowe, znieczulajace i przeciwswiadowe, écia-
gajace, zmniejszajace potliwosé. W wykladzie poda-
ne beda przyktady recept najczesciej stosowanych
w poszczegdlnych chorobach skoéry.

Leki recepturowe w $wiadzie

M. Lange

Katedra i Klinika Dermatologii, Wenerologii i Alergologii,
Gdanski Uniwersytet Medyczny

Swiad skory jest definiowany jako pierwotny ro-
dzaj czucia powierzchownego o patomechanizmie
odmiennym od bélu. Swiad skéry powoduje odru-
chowe drapanie, w wyniku czego wystepuja zmia-
ny wtérne do drapania, takie jak przeczosy, strupy,
lichenifikacja, grudki i guzki. Swiad skéry znacznie
wplywa na obnizenie jakosci zycia chorego, a nawet
moze by¢ przyczyna depresji, zaburzeri koncentracji,
niepokoju. Swiad okresla sie jako przewlekly, jezeli
utrzymuje si¢ dluzej niz przez 6 tygodni. W klasy-
fikacji klinicznej wyréznia sie $wiad: pochodzenia
skérnego, uktadowy, neurologiczny, psychogenny,
o mieszanej etiologii i o nieznanej etiologii. Leki re-
cepturowe znajduja zastosowanie przede wszystkim
w leczeniu $wigdu skérnego, ktory wystepuje m.in.
u chorych na dermatozy alergiczne, takie jak atopo-
we zapalenie skéry (AZS), liczne odmiany wyprysku
oraz dermatozy niealergiczne o réznorodnej etiolo-
gii, takie jak liszaj plaski, luszczyca, pemfigoid, ma-
stocytoza skory, pierwotne chloniaki skéry, $wierzb,
ukaszenia przez owady. W wielu dermatozach
alergicznych i zapalnych nasilenie $wiadu koreluje
z kliniczng ciezkoscia przebiegu choroby. Wywota-
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ne przez $wiad odruchowe drapanie sie przyczynia
sie do zaostrzenia stanu zapalnego skéry i wtérnych
infekcji bakteryjnych i wirusowych. Leki receptu-
rowe moga by¢ stosowane réwniez jako leczenie
wspomagajace w $wiadzie uktadowym dotyczacym
chorych, u ktérych swiad jest wtérny do choroby
ogolnoustrojowej, takiej jak przewlekla niewydol-
no$¢ nerek, niedoczynnosé i nadczynnoscé tarczycy,
choroba watroby, niedokrwisto$é z niedoboru zela-
za oraz choroba nowotworowa. Leczenie miejscowe
lekami recepturowymi moze by¢ réwniez korzyst-
ne w leczeniu uzupelniajgcym terapie podstawowa
swigdu psychogennego, ktory towarzyszy réznym
chorobom i zaburzeniom psychicznym, oraz swiadu
o mieszanej etiologii. Leczenie $wigdu skérnego po-
lega na zastosowaniu terapii miejscowej i/lub ogol-
nej specyficznej dermatozy, ktérej §wiad towarzy-
szy. W leczeniu miejscowym $wiadu wykorzystuje
sie emolienty, srodki chlodzace (mentol), preparaty
znieczulajace (benzokaina, polidokanol, tetrakaina),
leki przeciwhistaminowe (chlorowodorek prometa-
zyny, maleinian dimetyndenu), kapsaicyne, prepara-
ty glikokortykosteroidowe, leki immunomodulujace
(takrolimus, pimekrolimus) oraz inhibitor fosfodie-
sterazy 4 (crisaborol). Preparaty znieczulajace, leki
przeciwhistaminowe oraz glikokortykosteroidy
moga by¢ skladowymi lekéw recepturowych, ktore
znajduja szerokie zastosowanie w miejscowym le-
czeniu $wigdu réznego pochodzenia.
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Zastosowanie preparatéw
recepturowych w AZS

R. J. Nowicki, A. Wilkowska

Katedra i Klinika Dermatologii, Wenerologii i Alergologii,

Gdanski Uniwersytet Medyczny

Kluczowymi czynnikami odpowiedzialnymi
za rozw0j AZS sa defekt bariery naskérkowej oraz
zaburzenia immunologiczne [1, 2]. U znacznej cze-
§ci chorych wykazano obecnoé¢ mutacji genu fila-
gryny, czego skutkiem jest niedobér naturalnych
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czynnikéw nawilzajacych (natural moisturising factor
- NMEF), a takze gorsze uwodnienie warstwy rogo-
wej i zwiekszona, nawet czterokrotnie, przeznaskor-
kowa utrata wody (transepidermal water loss - TEWL).
Brak filagryny poprzez nasilenie aktywnosci proteaz
serynowych hamuje czynnoéé enzymoéw bioracych
udzial w przemianie lipidéw [3]. W skorze atopowej
obserwuje sie zmniejszenie calkowitej ilosci lipidéw,
zwlaszcza ceramidéw 1 i 3, czego konsekwencja
jest nasilenie TEWL, a klinicznie znaczna suchos¢
skory (xerosis). Mniejsza liczba ceramidéw wplywa
na zmniejszenie stezenia sfingozyny - lipidu skory
wykazujacego aktywnos$é przeciwgronkowcowa.
Na jakos¢ bariery naskérkowej negatywnie wplywa
zmniejszenie frakcji nienasyconych kwaséw ttusz-
czowych ®-6 i wzrost jednonienasyconych kwaséw
tluszczowych (np. kwas oleinowy) [4].

Suchy i podrapany naskérek predysponuje do
wnikania mikroorganizméw, ktérych obecnosé do-
datkowo nasila destrukcje bariery i $wiad. Podatnos¢
chorych z AZS na wtérne infekcje bakteryjne, wiruso-
we i grzybicze wigze sie ze zmniejszonym stezeniem
sfingozyny, a takze ze zmniejszonym wytwarzaniem
peptydéw przeciwdrobnoustrojowych (antimicrobial
peptides - AMP) - dermcydyny, defensyn i katelicy-
dyn (LL-37). Obok defektu odpornosci wrodzonej,
zaburzenia dotyczg réwniez odpornosci nabytej, co
predysponuje do powiklan infekcyjnych w tej grupie
chorych. W okresie poprzedzajacym nasilenie stanu
zapalnego dochodzi do wyrazniej przewagi S. au-
reus, a ciezkosé¢ stanu zapalnego skéry koreluje z za-
geszczeniem patogenu. Superantygeny gronkow-
cowe (SEA, SEB, SEC, SED, SEE, SEG-SEQ, TSST-1)
maja zdolno$¢ przenikania do naskérka i skéry wta-
§ciwej, reaguja z r6znymi komoérkami uktadu immu-
nologicznego, stymulujac procesy zapalne, indukuja
reakcje zapalna w miejscu aplikacji na skérze oraz
stymuluja produkcje IgE skierowanych przeciwko
poszczegdlnym superantygenom [1, 3].

Terapia emolientowa jest podstawa pielegnacji
ileczenia AZS w kazdym stadium choroby - od su-
chosci naskérka do erytrodermii atopowej, w ktérej
pacjenci wymagaja leczenia systemowego (cyklospo-
ryna A, dupilumab) [5]. Odpowiednio dobrane emo-
lienty przywracaja prawidlowa funkcje bariery na-
skorkowej i utrzymuja prawidtowe nawilzenie skéry
poprzez dostarczenie niezbednych ceramidéw i nie-
nasyconych kwaséw tluszczowych, wyréwnanie pH
skory oraz zahamowanie TEWL. Aplikacja emolien-
tow od pierwszego dnia zycia u dzieci urodzonych
w rodzinach z atopia moze by¢ prosta, bezpieczng
i tania metoda pierwotnej profilaktyki AZS [6-8].
Stosowanie catkowitej terapii emolientowej (stala,
codzienna aplikacja emolientéw, takze w okresach
poprawy) moze hamowaé marsz alergiczny [8-11].
Emolienty dzialaja ok. 4-6 godzin, dlatego nale-
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zy stosowac je przynajmniej 2-3 razy dziennie, tak
aby w tygodniu zostalo zuzyte min. 250 g emolien-
tu w kremie lub masci [12]. U wczesniakéw, u kto-
rych stosowane sa emolienty, poprawia sie kondycja
skory i zmniejsza liczba incydentéw zapalnych [13].
Preparaty zawierajace mocznik redukuja ryzyko na-
wrotéw wyprysku, a emolienty z glicerolem pod-
nosza poziom nawodnienia warstwy rogowej (SC)
[14, 15]. Stosowanie terapii emolientowej zmniej-
sza zuzycie miejscowych glikokokortykosteroidéow
(mGKS) [5, 12]. U dzieci ponizej 2. roku zycia nalezy
unika¢ emolientéw z dodatkiem alergenéw biatko-
wych i haptenéw, poniewaz moga one prowadzi¢ do
nadwrazliwosci ogélnoustrojowej. Emolienty zawie-
rajgce glikol propylenowy tatwo podrazniajg skore
malych dzieci [12].

Aktualnie zalecane emolienty plus sa wzbogaco-
ne w dodatkowe aktywne substancje, takie jak fla-
wonoidy, saponiny czy lizaty bakteryjne z Aquafilus
dolomiae, Vitreoscilla filiformis. Maja one dziatanie
przeciwzapalne, przeciwswigdowe, wspomagaja od-
pornos¢ wrodzong poprzez aktywacje TLR2, TLR4,
TLR5 i naturalnych peptydéw przeciwbakteryjnych,
hamuja wzrost S. aureus i przywracaja homeostaze
zaburzonego mikrobiomu skéry [5, 16, 17].

Kapiele stanowia wazny element terapii AZS.
Pacjenci powinni unika¢ detergentéw i mydetl za-
pachowych, szczegdlnie o zasadowym pH. Zaleca
sie specjalne preparaty mydtozastepcze o dzialaniu
nattuszczajgco-nawilzajacym. Czas kapieli nie po-
winien przekracza¢ 5 minut, a temperatura wody
27-30°C. Dodanie olejkéw do kapieli w jej ostatnich
2 minutach zapobiega odwodnieniu naskérka [15,
16]. Wykazano, ze codzienna kapiel z dodatkiem sta-
bo kwasnych emulsji redukuje objawy AZS [11]. Aby
zapobiec utracie wody z naskérka w ciggu 3 minut

Tabela |. Przyklady preparatéw recepturowych dla pacjentéw
z AZS

Do natfuszczenia  Rp.

skéry Paraffini liquidi
Aquae
Eucerini
M.f. cremor

Rp.

Dimethiconi |,0
Glyceroli 10,0
Ung. Cholesteroli  ad 100,0
M.f. ung.

Na nadkazone Rp.

zmiany skorne 0,5% Sol. Cupri sulfatis

10,0

aa ad 100,0

500,0

(dziatanie D.S. Do okiadéw 3 razy dziennie
bakteriot?éjcze, Rp. Na nadkazone zmiany skérne
gr;bebOche, Cupri sulfatis 0,5
Sciagajace) Zinci oxydi 3,0

Vaselini ad 50,0

M. ung.

D.S. Na skére | raz dziennie
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po kapieli, zaleca sie zastosowanie odpowiedniego
emolientu [3, 15].
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Leki recepturowe w tysieniu
androgenowym

W. Barariska-Rybak

Katedra i Klinika Dermatologii, Wenerologii i Alergologii,

Gdanski Uniwersytet Medyczny

Cechg charakterystyczng tysienia androgenowe-
go jest miniaturyzacja mieszkéw wlosowych indu-
kowana dihydrotestosteronem. Schorzenie charak-
teryzuje sie predyspozycja genetyczna. Wyliczono,
ze 73% mezczyzn i 57% kobiet w 80. roku zycia ma
objawy lysienia androgenowego. Poczatek choro-
by u 58% mezczyzn ma miejsce po 50. roku zycia,
au 30-40% kobiet - po 50. roku zycia. W patogenezie
tysienia androgenowego biora réwniez udzial proce-
sy zapalne i wiele cytokin, jednak ich rola nie zostata
dokladnie poznana.

Diagnostyka opiera si¢ na dokladnym zebraniu
wywiadu, charakterystycznym obrazie klinicznym,
trichoskopii oraz badaniu histopatologicznym (biop-
sja sztancg 4 mm z okolicy czotowej). U kobiet sto-
sunek wlos6w terminalnych do meszkowych wynosi
4 :1; a w tysieniu telogenowym 8 : 1. Leczenie obej-
muje stosowanie preparatéw miejscowych (mino-
ksydyl 2% i 5%), niskoenergetycznego grzebienia la-
serowego oraz preparatéw systemowych, takich jak
finasteryd, dutasteryd czy spironolakton.

Leki przeciwdrobnoustrojowe we
wspotczesnej recepturze lekarskiej

A. K. Jaworek

Katedra i Klinika Dermatologii, Collegium Medicum,
Uniwersytet Jagielloniski w Krakowie

Leki przeciwdrobnoustrojowe sa jednym z naj-
wazniejszych elementéw wspoélczesnej receptury
lekarskiej.
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Wraz z gwaltownie narastajaca opornoécia na
antybiotyki coraz bardziej konieczne wydaje sie
jak najszersze stosowanie preparatéw, ktére moga
by¢ alternatywa dla tych lekéw, zwlaszcza wsréd
lekarzy praktykéw. Antyseptyki cechuja sie malg
wybidrczoscia dzialania i wzglednie niska swoistg
toksycznoscia. Do innych cech tej grupy lekéw nale-
zy fakt, ze o sile dzialania decyduje stezenie srodka
i czas ekspozycji patogenu oraz (co wydaje sie szcze-
gblnie wazne) brak opornosci wtérnej (mozliwosé
powtarzalnoéci terapii).

Do najpowszechniej stosowanych w recepturze
antyseptykéw naleza: chlorheksydyna, jod (jodo-
form, jodyna), zwiazki bizmutu, srebra, rteci, etakry-
dyna i formaldehyd.

W prezentacji przedstawiono wybrane zagadnie-
nia dotyczace dzialania m.in. azotanu srebra (Argen-
ti nitras), proteinianu srebra (Argentum proteinicum,
Protargol), zasadowego galusanu bizmutu (Bismu-
thi subgallas, Dermatol), czerwonego siarczku rteci
(Hydrargyri sulfuridum rubrum, Cinnabaris), siarki,
kwasu borowego (Acidum boricum - ze szczegdlnym
uwzglednieniem elementu toksykologii zwiazku),
siarczanu cynku (Zinci sulfas). W drugiej czesci pre-
zentacji zaprezentowano nowoczesne, dostepne
w recepturze antyseptyki przeciwgrzybicze, takie
jak rezorcyna, kwas borowy, kwas salicylowy, cyno-
ber, jodyna, tiosiarczan sodu i formaldehyd (wcigz
najskuteczniejszy sposéb dezynfekcji obuwia i skar-
pet w przypadku infekcji grzybiczych). Szczegdlna
uwage zwrécono na nystatyne i klotrimazol, ktére
poréwnano w uzyteczny sposéb dla potrzeb derma-
tologa praktyka.
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Klasyfikacja pokrzywki

E. Grubska-Suchanek

Katedra i Klinika Dermatologii, Wenerologii i Alergologii,

Gdariski Uniwersytet Medyczny

Spektrum kliniczne réznych odmian pokrzywki
przewleklej jest bardzo szerokie. Ponadto kilka od-
mian pokrzywki moze wspélistnie¢ u tego samego
chorego.

Jako kryterium podziatu pokrzywki uwzglednia
sie najczesciej czas trwania objawéw, czynniki etio-
logiczne oraz mechanizmy patogenetyczne.

W zaleznodci od czasu trwania procesu choro-
bowego pokrzywke dzieli sie na ostra i przewlekla;
umowng granica czasowaq jest 6 tygodni od pierw-
szego wysiewu babli.

Pokrzywka ostra jest bardzo czestym schorze-
niem; epizod pokrzywki ostrej w czasie zycia do-
Swiadcza ponad 25% populacji. Ta posta¢ choroby
dotyczy zaréwno dzieci, jak i dorostych, moze mieé
bardzo rézne nasilenie i przebieg. U czesci chorych
ma charakter lagodny, przemijajacy, w ciezkich
przypadkach moze byé¢ zapowiedzia zagrazajacych
zyciu reakcji anafilaktycznych. Przyczyna ostrej po-
krzywki sg najczesciej pokarmy, leki, czynniki infek-
cyjne, jady owadéw blonkoskrzydlych i pylki roslin.

Pokrzywka przewlekla, w ktérej objawy utrzymu-
ja sie w sposob ciagly badz pojawiaja z objawami na-
wrotdéw i remisji powyzej 6 tygodni, wystepuje u ok.
1% populacji. Ta odmiana schorzenia ze wzgledu na
czeste trudnosci diagnostyczne i terapeutyczne sta-
nowi duzy problem w codziennej praktyce dermato-
logicznej i alergologiczne;j.

Ze wzgledu na mnogo$¢ czynnikéw odpowie-
dzialnych za powstawanie pokrzywki przewleklej,
jak réwniez rézne mechanizmy lezace u podloza
tego schorzenia, kazda préba jej klasyfikacji budzi
kontrowersje. Dodatkowo stworzenie przydatne-
go w praktyce podzialu pokrzywki utrudnia fakt
wspolistnienia ré6znych odmian pokrzywki u tego
samego chorego.

Aktualnie, zgodnie z najnowszym zaleceniem eks-
pertéw europejskich, pokrzywke przewlekla dzieli
sie w zaleznosci od obecnosci badz braku bodzcow
wyzwalajacych wysiewy babli na indukowang (wy-
wolana) i spontaniczna.
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Test z surowicg autologiczng

R. Spiewak

Zaklad Dermatologii Doswiadczalnej i Kosmetologii,

Collegium Medicum Uniwersytet Jagielloniski w Krakowie

Test skérny z surowica autologiczna (autolo-
gous serum skin test — ASST) polega na $rédskérnym
wstrzyknieciu wlasnej surowicy pacjenta. Uwaza sie,
ze dodatni odczyn w ASST u chorych na przewlekla
pokrzywke spontaniczng potwierdza obecnosc¢ auto-
przeciwcial skierowanych przeciwko receptorowi
FceRI mastocytéow skérnych. Przeciwciala te inicjuja
procesy blonowe analogiczne do ,mostkowania” re-
ceptorow przez alergeny za posrednictwem swoiste-
go IgE. Odczyn dodatni w ASST interpretowany jest
jako potwierdzenie autoimmunologicznego podioza
pokrzywki spontanicznej. Protokét wykonania ASST
obejmuje pobranie krwi pacjenta do czystej jalowej
probéwki szklanej (bez dodatku antykoagulantow
lub prokoagulantéw), pozostawienie pobranej krwi
do skrzepniecia w temperaturze pokojowej (30 min),
odwirowanie w wiréwce (10 min, 450-500 g), a na-
stepnie wstrzykniecie srédskérne 0,05 ml nierozcieri-
czonej surowicy wlasnej pacjenta oraz fizjologicz-
nego roztworu soli (0,9% NaCl, kontrola ujemna).
Jako kontrole dodatnig stosuje sie test punktowy
z roztworem histaminy 10 mg/ml lub test érédskor-
ny z 0,05 ml roztworu histaminy 0,1 mg/ml. Wynik
testu ASST uznaje sie za dodatni, jesli $rednica ba-
bla odczynowego w miejscu wstrzykniecia surowicy
wlasnej jest wigeksza o co najmniej o 1,5 mm od $red-
nicy babla w miejscu wstrzykniecia 0,9% roztworu
NaCl. Po okresie fascynacji ASST pojawily sie opinie,
Ze test ten ma ograniczong wartoé¢ dla rokowania
oraz wyboru strategii terapeutycznej w pokrzywce.

Pokrzywki — rozpoznanie, badania
dodatkowe

M. Trzeciak

Katedra i Klinika Dermatologii Wenerologii i Alergologii,

Gdanski Uniwersytet Medyczny

Pokrzywka jest stanem chorobowym o niejedno-
litej etiologii charakteryzujacym sie wystgpieniem
babli pokrzywkowych i/lub obrzeku naczynioru-
chowego.
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Rozpoznanie choroby ustala sie na podstawie ob-
razu klinicznego, szczegétowego wywiadu, wyklu-
czenia innych choréb przebiegajacych z bablami po-
krzywkowymi lub obrzekiem naczynioruchowym,
takich jak anafilaksja, monogenowe zespoly auto-
zapalne, np. kriopirynopatie, mastocytoza, zespél
Schnitzlera, zesp6t Gleicha, zesp6t Wellsa, wynikow
ukierunkowanych badan laboratoryjnych i préb pro-
wokaciji.

Diagnostyka choroby prowadzona jest w zalezno-
§ci od typu rozpoznanej pokrzywki. Pokrzywka ostra
zwykle nie wymaga rutynowych badan diagnostycz-
nych. Wyjatek stanowi podejrzenie pokrzywki ostrej
spowodowanej alergia pokarmowa w pierwszym
mechanizmie immunologicznym (IgE-zaleznym) lub
podejrzenie istnienia innych czynnikéw, ktére mo-
gly ja wywolac.

W  przewleklej pokrzywce spontanicznej (PPS)
jako rutynowa diagnostyke zaleca sie¢ badanie mor-
fologii krwi, CRP i/lub OB. W &cislej zaleznosci od
wywiadu w PPS badania laboratoryjne mozna po-
szerzy¢ m.in. o diagnostyke infekcji (np. Helicobac-
ter pylori), ocene stezenia hormonéw tarczycy wraz
z przeciwcialami anty-TPO, anty-TG, anty-rTSH,
przeprowadzenie préby z surowica autologiczng
(ASST), diagnostyke alergii w mechanizmie IgE-
-zaleznym, przeprowadzenie préb prowokagji, wdro-
zenie diety diagnostycznej wolnej od pseudoalerge-
néw, oznaczenie stezenia tryptazy w surowicy, pobra-
nie wycinka skéry do badania histopatologicznego.

W przewlektej pokrzywce wywotanej w zalezno-
sci od jej typu rekomendowane jest przeprowadze-
nie zgodnie z procedurami odpowiednich préb pro-
wokacji (np. préba paskowa lub cylindrowa, préba
z kostka lodu, TempTest, FricTest, préba wysitkowa,
fotoprowokacje) z oceng progu prowokacji przez bo-
dziec (zimno, cieplo, wibracja, ucisk itp.)
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Postepowanie diagnostyczno-
-terapeutyczne w pokrzywce

Z. Brzoza

Klinika Choréb Wewnetrznych i Alergologii, Uniwersytet
Opolski, Uniwersytecki Szpital Kliniczny w Opolu

Pokrzywka jest chorobg, ktéra powoduje znaczne
uposledzenie jakosci zycia i sprzyja wystepowaniu
zaburzenn emocjonalnych. Czeste niepowodzenia
w opiece nad pacjentami dotknietymi ta choro-
ba spowodowane sa z jednej strony problemami,
z ktérymi spotykamy sie w diagnostyce pokrzywki,
a z drugiej - trudnosciami z zastosowaniem leczenia
przynoszacego ustgpienie dolegliwosci. Przyczyna
tego jest m.in. czeste wspolwystepowanie réznych
form pokrzywki. W ramach prowadzonej diagno-
styki konieczne jest przeprowadzenie wlasciwych
badar laboratoryjnych, a takze czesto testow fizykal-
nych. Z kolei uzyskanie pozadanego efektu terapeu-
tycznego powinno stanowié¢ polaczenie leczenia far-
makologicznego i eliminacji czynnikéw, ktére moga
nasila¢ wystepowanie zmian chorobowych. Obecny
stan wiedzy nie zawsze umozliwia przeprowadzenie
wlasciwej diagnostyki, natomiast podstawowy sche-
mat leczenia jedynie u czeéci pacjentéw pozwala na
uzyskanie pozadanych efektéw leczniczych.

Leki przeciwhistaminowe
w leczeniu pokrzywek

J. Kruszewski

Klinika Choréb Infekcyjnych i Alergologii, Wojskowy Instytut

Medyczny w Warszawie

Leczenie objawowe pokrzywek nalezy rozpoczy-
nac od stosowania dostepnych w Polsce juz od wielu
lat lekéw przeciwhistaminowych (LP) II generacji
(bilastyna, cetyryzyna, desloratadyna, feksofenady-
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na, loratadyna, rupatadyna), ktére dzieki dobremu
profilowi bezpieczeristwa (brak istotnego dzialania
sedatywnego oraz wplywu na uklad krazenia) mogg
by¢ stosowane w dlugotrwalej terapii przewleklej.
Szuka sie, ale nie ma dotychczas preferowanego
LP II generacji, od ktérego nalezaloby zaczyna¢ te-
rapie [1]. Ze wzgledu na rézna skutecznosé, toleran-
cje oraz preferencje chorych co do poszczegdlnych
lekéw tej grupy, przy braku zadowalajacego efektu
klinicznego, mozna podejmowaé préby zamiany na
inny LP II generacji.

U chorych, ktérzy nie reaguja na zalecang dawke
LP II generacji, mozna jg zwigekszaé nawet 4-krotnie.
Cho¢ zaden z powyzszych LP nie ma zapisu w ChPL
o takim dawkowaniu, istnieja naukowe dowody, ze
zwigkszanie dawek wyzej wymienionych LP jest
bezpieczne i pozwala osiggaé lepsza kontrole prze-
wlektej pokrzywki u wiekszej liczby chorych [2, 3].
Dalsza eskalacja leczenia przy uzyciu innych lekéw,
takich jak omalizumab, cyklosporyna, nie wyklucza
réwnolegtego stosowania LP.

W Europie LP I generacji nie sg zalecane do prze-
wleklego leczenia pokrzywek.

Pismiennictwo

1. Church M.K., Tiongco-Recto M., Ridolo E., Novik Z.:
Bilastine: a lifetime companion for the treatment of al-
lergies. Curr Med Res Opin 2019 Nov 13: 1-10. doi:
10.1080/03007995.2019.1681134.

2. Staevska M., Popov T.A., Kralimarkova T., Lazarova C.,
Kraeva S., Popova D., et al.: The effectiveness of levocetiri-
zine and desloratadine in up to 4 times conventional doses
in difficult-to-treat urticaria. J Allergy Clin Immunol 2010,
125, 676-682.

3. Sharma V.K., Gupta V., Pathak M., Ramam M.: An open-
label prospective clinical study to assess the efficacy of
increasing levocetirizine dose up to four times in chronic
spontaneous urticaria not controlled with standard dose.
J Dermatolog Treat 2017, 28, 539-543.
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Chorzy z ciezka tuszczycay —
leczenie klasyczne vs biologiczne

A. Szczerkowska-Dobosz

Katedra i Klinika Dermatologii, Wenerologii i Alergologii,
Gdanski Uniwersytet Medyczny

Luszczyca jest przewlekla choroba zapalna,
w wielu przypadkach wymagajaca przewleklej te-
rapii. Wyb6r leczenia zalezy od ciezkosci choroby,
schorzen towarzyszacych, a takze dostepu do terapii.
Chorzy z umiarkowana i ciezka luszczyca wymagaja
terapii ogélnej. Leczenie ogdlne zarejestrowane do
terapii tuszczycy w Polsce obejmuje tzw. terapie kla-
syczna za pomocg metotreksatu, cyklosporyny, reti-
noind6éw. Leki te znane i stosowane od wielu lat sg
powszechnie dostepne i majg dobrze poznany profil
bezpieczenistwa i skutecznosci. Terapia klasyczna
ma jednak wiele ograniczen, m.in. niepelna efektyw-
nos¢, ryzyko wystapienia toksycznosci narzadowej
i interakcji lekowych. Wraz z postepem w pozna-
niu patogenezy luszczycy do terapii tej przewleklej
choroby wprowadzono wysoce skuteczne, celowane
terapie biologiczne, pozbawione powyzszych ogra-
niczen.

W wykladzie oméwiono zalety i ograniczenia te-
rapii klasycznej w poréwnaniu z lekami biologiczny-
mi.

Pismiennictwo

1. Ronhold K., Ivensen L.: Old and new biological therapies
for psoriasis. Int ] Mol 2017, 18, 2297.

2. Davila-Seijo P., Garcia-Doval I., Naldi L., Cazzaniga S.,
Augustin M., Rustenbach S.J., et al.: Factors associated with
receiving biologics or classic systemic therapy for moderate
to severe psoriasis. Evidence from the PSONET Registries.
Acta Derm Venereol 2017, 97, 516-518.

3. Carretero G., Ferrandiz C., Dauden E., Vanaclocha Seba-
stian F., Gomez-Garcia F.J., Herrera-Ceballos E., et al.: Risk
of adverse events in psoriasis patients receiving classic sys-
temic drugs and biologics in a Syear observational study of
clinical practice: 2008-2013 results of the Biobadaderm regi-
stry. BBOBADADERM Study Group. ] Eur Acad Dermatol
Venereol 2015, 29, 156-163.
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Kwalifikacja do programu lekowego
leczenia umiarkowanej lub ciezkiej
postaci tuszczycy plackowate;.
Wskazoéwki ,,krok po kroku”

M. Stawczyk-Macieja, |. Btazewicz, A. Wilkowska,
R. J. Nowicki

Katedra i Klinika Dermatologii, Wenerologii i Alergologii,

Gdanski Uniwersytet Medyczny

Luszczyca zwyczajna jest przewlekla choroba
ogoblnoustrojowa dotyczaca 2% populacji ogdlne;j.
Leczenie biologiczne jest nowoczesna forma terapii
ogoélnej opartej na immunologicznych podstawach
patogenezy schorzenia. W Polsce dostep do tej formy
terapii jest mozliwy za posrednictwem programu le-
kowego leczenia umiarkowanej lub ciezkiej postaci
tuszczycy plackowatej. Przedstawiamy kryteria wy-
magane do kwalifikacji do programu, kryteria stano-
wigce przeciwwskazania do udzialu w programie,
warunki zmiany i czas trwania leczenia oraz kryteria
ponownego wlaczenia do programu.

Pismiennictwo

1. Ministerstwo Zdrowia. http:/ /www.mz.gov.pl/leki/refun-
dacja/programy-lekowe/ #, zalacznik B.47.

2. Reich A., Szepietowski J.,, Adamski Z., Chodorowska G.,
Kaszuba A., Krasowska D., et al.: Luszczyca. Rekomendacje
diagnostyczno-terapeutyczne Polskiego Towarzystwa Der-
matologicznego. Czes¢ II: tuszczyca umiarkowana do ciez-
kiej. Przegl Dermatol 2018, 105, 329-357.

Skutecznos¢ i bezpieczenstwo
leczenia biologicznego u chorych
leczonych w Klinice Dermatologii
GUMed. Analiza przypadkéw
wtasnych

I. Btazewicz, A. Wilkowska, M. Stawczyk-Macieja,
R. J. Nowicki

Katedra i Klinika Dermatologii, Wenerologii i Alegologii,
Gdanski Uniwersytet Medyczny

Luszczyca jest przewlekla choroba zapalna, kto-
ra dotyczy ok. 2-3% populacji. Choroba zaliczana
jest do schorzen uktadowych, gdyz procesy zapalne
dotycza nie tylko skoéry, lecz moga odgrywac istot-
na role w powstawaniu wielu choréb wspétistnieja-
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CZY MOJ PACJENT Z tUSZCZYCA MA SZANSE NA LECZENIE BIOLOGICZNE?

cych, takich jak tuszczycowe zapalenie stawéw, cho-
roby sercowo-naczyniowe czy zesp6! metaboliczny.
Luszczyca ma takze istotny wymiar spoteczny, gdyz
wystepujace zmiany skorne sa przyczyng stygmaty-
zacji i znaczaco obnizajg jako$é zycia chorych. Ostat-
nie lata przyczynily sie do znacznego postepu w le-
czeniu tuszczycy, zwlaszcza u chorych na tuszczyce
o umiarkowanym i duzym nasileniu. W Polsce dtugo
oczekiwany program leczenia ciezkiej postaci lusz-
czycy plackowatej zostal wprowadzony w 2013 roku
na podstawie rozporzadzenia prezesa Narodowego
Funduszu Zdrowia i umozliwit zastosowanie nowo-
czesnej terapii biologicznej u chorych z najciezszy-
mi postaciami tej dermatozy. Wprowadzenie lekéw
biologicznych zapoczatkowalo nowa ere leczenia
ciezkich postaci tuszczycy i pozwolito wielu chorym
na uzyskanie dtugich remisji choroby, a takze popra-
wito jakos¢ ich zycia. Przedstawiamy doswiadczenia
wlasne dotyczace pacjentéw leczonych w programie
lekowym , Leczenie umiarkowanej i ciezkiej postaci
tuszczycy plackowatej”.

Pismiennictwo
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Przegl Dermatol 2014, 101, 455-472.
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kiej. Przegl Dermatol 2018, 105, 329-357.
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MODELOWANIE TWARZY

Modelowanie twarzy kwasem
hialuronowym w potaczeniu
z liftingiem ni¢mi PDO

B. Larczynska-Rogowska', P Rogowska?

!prywatna praktyka lekarska w Gdansku
*Katedra i Klinika Dermatologii, Wenerologii i Alergologii,
Gdariski Uniwersytet Medyczny

Zabiegi z zastosowaniem nici PDO (polidioksa-
non) umozliwiaja szybka i maloinwazyjng poprawe
wygladu skory. Stanowia bezpieczne uzupelnienie
zabiegéw z zastosowaniem toksyny botulinowej
i kwasu hialuronowego. Zaletg nici PDO jest mozli-
wosc¢ ich jednoczesnego taczenia z innymi zabiegami
dermatologii estetycznej. Szkolenie bedzie dotyczy¢
praktycznego zastosowania nici liftingujacych (ha-
czykowych) w celu poprawy owalu twarzy. Zostang
pokazane techniki aczone z wykorzystaniem kwasu
hialuronowego, ktére umozliwiaja dodatkowa ko-
rekcje i poprawe napiecia zmarszczek.
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Jak postepowac w ziarniniaku
grzybistym i chfoniakach
pierwotnie skérnych CD30+

M. Sokotowska-Wojdyto

Katedra i Klinika Dermatologii, Wenerologii i Alergologii,
Gdariski Uniwersytet Medyczny

Chloniaki pierwotne skéry to heterogenna grupa
rozrostéw limfoproliferacyjnych bioracych poczatek
w skorze. Terapia opiera sie na miejscowych gliko-
kortykosteroidach, fototerapii, metotreksacie (MTX),
beksarotenie, radioterapii, chemioterapii i przeszcze-
pie alogenicznych komorek macierzystych (allo-
-HSCT) [1]. Pojedyncze osrodki wykonuja fotofere-
ze pozaustrojowy (jednak bez GVHD - tylko jeden
osrodek w Warszawie) [2]. W czasie pisania tego
streszczenia pacjenci z ziarniniakiem grzybiastym
stracili dostep do leku interferon o (brak produkcji
Intronu i Roferonu, brak refundacji interferonu pe-
gylowanego Pegasys). Pacjenci czekaja na dostep do
leku brentuksymab wedotin. A co z mechloretami-
na, beksarotenem w zelu, worinostatem, romidep-
syna, pralatreksatem, mogalizumabem? Tych lekéw
w Polsce nie ma. Réwnolegle $wiat idzie do przodu
- prowadzone sg w chloniakach pierwotnych skéry
badania nad resikwimodem, kobomarsenem, prze-
ciwciatem anty-KIR3DR?2, lekiem E777 (anty-IL-2R),
duwelisibem (inhibitor PI3-dg) oraz lekami stoso-
wanymi powszechnie w terapii czerniaka: lekiem
T-VEC, przeciwcialami anty-PD1 i anty-PDL [3].
Czeé¢ wynikow jest obiecujaca.

W czasie warsztatow zostang przedstawione za-
sady postepowania podczas diagnostyki chloniakéw
skory, najprostsze metody leczenia wykorzystywa-
ne w terapii ambulatoryjnej nie tylko w osrodkach
Klinicznych, lecz takze w kazdej poradni dermatolo-
gicznej (glikokortykosteroidy, retonoidy, MTX), rola
antybiotykéw w ograniczaniu progresji choroby oraz
leki, ktérymi przyszle pokolenia dermatologéw beda
leczy¢ pacjentéw z chloniakami skérnymi [3, 4].

Pismiennictwo
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et al.: Efficacy of allogeneic hematopoietic cell transplanta-
tion in cutaneous T cell lymphoma: results of a systematic
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2020, 26, 76-82.

2. Alfred A., Taylor P.C., Dignan F., El-Ghariani K., Griffin J.,
Gennery A.R,, et al.: The role of extracorporeal photophe-
resis in the management of cutaneous T-cell lymphoma,
graft-versus-host disease and organ transplant rejection:
a consensus statement update from the UK Photopheresis
Society. Br ] Haematol 2017, 177, 287-310.

3. Lindahl L.M., Willerslev-Olsen A., Gjerdrum L.M.R., Nie-
Isen P.R., Bliimel E., Rittig A.H., et al.: Antibiotics inhibit
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tumor and disease activity in cytaneous T-cell lymphoma.
Blood 2019, 134, 1072-1083.

4. Ramelyte E., Dummer R., Guenova E.. Investigati-
ve drugs for the treatment of cutaneous T-cell lymphomas
(CTCL): an update. Expert Opin Investig Drugs 2019, 28,
799-809.

Jak postepowac z chorym
na mastocytoze?

M. Lange

Katedra i Klinika Dermatologii, Wenerologii i Alergologii,
Gdanski Uniwersytet Medyczny

Postepowanie diagnostyczne i terapeutyczne
u chorych na mastocytoze zalezy przede wszystkim
od postaci klinicznej choroby, wieku pacjenta, wy-
stepowania reakgji anafilaktycznych oraz schorzen
towarzyszacych. U wiekszosci dzieci stwierdza sie
mastocytoze skory (cutaneous mastocytosis - CM).
W zwigzku z tym u dzieci z CM oznacza si¢ stezenie
tryptazy w surowicy, ocenia sie morfologie krwi ob-
wodowej oraz wykonuje badanie USG jamy brzusz-
nej (pod katem wystepowania hepato-, splenome-
galii i limfadenopatii). Diagnostyke w kierunku
choroby ukladowej u dzieci przeprowadza sie tylko
w nielicznych przypadkach podejrzenia mastocytozy
ukladowej (systemic mastocytosis - SM). Mastocytoze
skéry rozpoznaje si¢ na podstawie morfologii zmian
skérnych, dodatniego objawu Dariera oraz badania
histopatologicznego wycinka ze zmian skérnych (re-
komenduje si¢ barwienie z przeciwcialem przeciw
tryptazie lub przeciw CD117). U dorostych zdecydo-
wanie przewaza SM przebiegajaca z zajeciem skory.
Dlatego tez wszyscy chorzy dorosli, niezaleznie od
stezenia tryptazy, powinni byé poddani diagnosty-
ce w kierunku SM, obejmujacej trepanobiopsje, oce-
ne morfologii i immunofenotypu mastocytéw oraz
badanie typowej dla SM mutacji D816V genu KIT
w szpiku kostnym. U dorostych mastocytoza sprzy-
ja rozwojowi osteoporozy oraz chordéb sercowo-na-
czyniowych. W zwiazku z tym chorzy powinni by¢
diagnozowani i leczeni réwniez z tych powodow.
Chorzy na mastocytoze, u ktérych w wywiadzie
wystepowala reakcja anafilaktyczna, powinni by¢
poddani diagnostyce alergologicznej. W przypadku
nadwrazliwosci na jady owadéw blonkoskrzydlych
wskazana jest immunoterapia swoista prowadzona
przez cate zycie chorego. W przypadku podejrzenia
agresywnej SM, w ktorej dochodzi do uposledzenia
funkgji zajetych narzadoéw (najczesciej szpiku kostne-
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go, watroby, §ledziony, przewodu pokarmowego),
oraz u chorych, u ktérych wystepuja istotne klinicz-
nie nieprawidlowosci w morfolologii krwi obwodo-
wej lub w ukladzie krzepniecia, niezbedna jest dal-
sza diagnostyka i terapia hematologiczna. Podstawe
leczenia wszystkich postaci klinicznych mastocytozy
stanowi terapia antymediatorowa lekami przeciw-
histaminowymi H1-blokerami nowej generacji oraz
H2-blokerami, ze wzgledu na wystepowanie u cho-
rych objawéw wywolanych przez liczne mediatory
mastocytéw, takich jak napadowy rumien (flushing),
swiad skoéry, béle brzucha, biegunka, nudnosci, hipo-
tensja, hipotonia, omdlenia, zawroty glowy, tachy-
kardia, wstrzas anafilaktyczny. Wszyscy chorzy na
mastocytoze powinni by¢ przeszkoleni w zakresie
postepowania w razie wystapienia wstrzasu anafi-
laktycznego i zaopatrzeni w indywidualne zestawy
przeciwwstrzasowe (adrenalina w ampulkostrzy-
kawce, prednizon oraz leki przeciwhistaminowe).

Pismiennictwo

1. Valent P., Akin C., Gleixner K.V., Sperr W.R., Reiter A.,
Arock M., et al.: Multidisciplinary challenges in mastocyto-
sis and how to address with personalized Medicine appro-
aches. Int ] Mol Sci 2019, 20, 2976.

2. Lange M., Flisiak I., Kapiniska-Mrowiecka M.L., Kaszuba A.,
MajJ., Rudnicka L., et al.: Mastocytoza. Rekomendacje diag-
nostyczno-terapeutyczne PTD. Przegl Dermatol 2018, 105,
358-383.

Leczenie nowotworéw skory —
od konsensusu PTD do praktyki
klinicznej

M. Sobjanek

Katedra i Klinika Dermatologii, Wenerologii i Alergologii,
Gdarski Uniwersytet Medyczny

Zachorowalnoé¢ na nowotwory skéry systema-
tycznie wzrasta. Jest to istotny problem medyczny,
ekonomiczny i spoteczny. Podczas wykladu zostang
przedstawione zasady diagnostyki i leczenia pacjen-
tow z najczestszymi nowotworami skéry na pod-
stawie aktualnych rekomendacji Polskiego Towa-
rzystwa Dermatologicznego, a takze doswiadczenia
wlasne w leczeniu tej grupy pacjentow.
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Zmiany w obrebie skéry
owtlosionej gtowy jako objaw
choréb narzadéw wewnetrznych

L. Rudnicka

Katedra i Klinika Dermatologiczna, Warszawski Uniwersytet
Medyczny

Badania z ostatnich lat i rozwdéj nowych technik
diagnostycznych spowodowaly wzrost zaintereso-
wania dermatologéw zmianami w obrebie skory
owlosionej glowy. Bogate unaczynienie skéry owlo-
sionej glowy, w tym bardzo liczne anastomozy na-
czyniowe, powoduja, ze ta lokalizacja stala sie punk-
tem zainteresowania naukowcéw analizujacych
procesy chorobowe wplywajace na naczynia obwo-
dowe. Trichoskopia to technika diagnostyczna stoso-
wana do wizualizacji naczyn krwionoénych i innych
struktur skéry owlosionej glowy. W znacznej czesci
przypadkéw istotne znaczenie ma badanie histolo-
giczne wycinka nie mniejszego niz 4 mm. Wszystkie
wyniki badan sg analizowane w zakresie wywiadu
i badania przedmiotowego. Klasycznym przykia-
dem choréb niedermatologicznych z mozliwa ma-
nifestacja w obrebie skéry glowy sa przerzuty no-
wotworéw zlodliwych do skéry. W przypadku raka
sutka sa to zmiany, ktére klinicznie moga odpowia-
da¢ ogniskom lysienia bliznowaciejacego z atrofia,
natomiast w obrazie dermoskopowym przewazajg
cechy lysieniania niebliznowaciejacego z zottymi
i czarnymi kropkami wspolistniejace z szerokimi
rozgalezionymi naczyniami na obwodzie zmiany.
W przypadku innych nowotworéw, np. przerzutéw
raka gruczotu krokowego, opisang niedawno cecha
dominujaca jest polimorfizm naczyn. W przypadku
przerzutéw czerniaka moga wystepowac rozszerzo-
ne naczynia o ukladzie drzewkowatym wymagajace
réznicowania z rakiem podstawnokomoérkowym.
Zrédlem przerzutéw nowotworéw zlogliwych do
skory owtlosionej gtowy sa najczesciej nowotwory
sutka, jelita grubego, pluc i zoladka. Szczegélnym
osiggnieciem zespotu Katedry i Kliniki Dermatologii,
Wenerologii i Alergologii Gdariskiego Uniwersytetu
Medycznego jest analiza wzorca trichoskopowego
u pacjentéw z chloniakami. Identyfikacja takich cech
jest szczegodlnie istotna u pacjentéw z izolowanymi
zmianami w obrebie skéry gtowy. U pacjentéw cho-
rujacych na szpiczaka mnogiego cecha trichoskopo-
wa wystepujaca w zaawansowanym okresie choroby
sa kolce mieszkowe (follicular spicules). Te struktury
sa klinicznie podobne do objawéw trichodysplasia spi-
nulosa wystepujacych u oséb zarazonych HIV i z za-
burzeniami odpornoéci na innym tle, a zwigzanych
z infekcja polyomavirus, dla ktérego zaproponowano
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nazwe trichodysplasia spinulosa polyomavirus (TSPyV)
lub Human polyomavirus 8.

Inng grupa choréb z manifestacja w obrebie sko-
ry owlosionej sa ukladowe choroby tkanki lacznej.
W toczniu, twardzinie ukladowej i zapaleniu skérno-
-mie$niowym obserwuje sie zmiany trichoskopowe,
ktére w pewnym zakresie koresponduja ze zmiana-
mi obserwowanymi w kapilaroskopii. Zaburzeniom
endokrynologicznym moze towarzyszy¢ lysienie
niebliznowaciejace, ktérego cechy kliniczne i tricho-
skopowe uzaleznione sa od dominujacego wplywu
poszczegdlnych hormonéw na mieszki wlosowe.
U pacjentéw leczonych z powodéw niedermatolo-
gicznych nalezy réwniez uwzgledni¢ zmiany indu-
kowane lekami w diagnostyce réznicowej lysienia
i zmian w obrebie skéry glowy.

Czynniki predykcyjne ciezkiego
przebiegu atopowego zapalenia
skory (AZS) w wieku rozwojowym.
Badania wtasne

M. Kaczmarski', M. Lasota?, |. Wasilewska?

'Uniwersytet Medyczny w Biatymstoku

*0Oddziat Dzieciecy SPZOZ w Sejnach

*Centrum Pedjiatrii, Alergologii, Psychodietetyki i Leczenia
Choréb Somatycznych u Dzieci z Autyzmem w Bialymstoku

Wprowadzenie: Atopowe zapalenie skéry (AZS)
jest przewlekla choroba zapalna skéry, uwarunko-
wang podlozem genetycznym oraz epigenetycznym
udziatem czynnikéw srodowiskowych.

Material i metody: U 123 chorych na AZS (Sred-
ni wiek 46,0 miesiecy) leczonych w latach 2005-2013
w Klinice Pediatrii, Gastroenterologii i Alergologii
Uniwersytetu Medycznego w Biatymstoku przepro-
wadzono analize retrospektywna, ktéra miata na
celu ustalenie czynnikéw predykcyjnych ciezkosci
przebiegu klinicznego choroby. Kryterium ciezkosci
schorzenia ustalono na podstawie oceny punkto-
wej rozlegtodci i nasilenia zmian skérnych (Indeks
SCORAD > 40). Grupe poréwnawczg stanowilo
75 dzieci (Sredni wiek 51,9 miesieca), bez cech AZS.
Dzieci te hospitalizowano na Oddziale Dzieciecym
SPZOZ w Sejnach z powodu nawracajacych obja-
wow z ukladu oddechowego lub przewodu pokar-
mowego (boléow brzucha), ktérym w diagnostyce
réznicowej, oprécz laboratoryjnych wskaznikéw sta-
nu zapalnego i badani mikrobiologicznych, wykona-
no takze badania alergologiczne. Pacjenci zaréwno
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z AZS, jak i z grupy poréwnawczej reprezentowali
populacje wieku rozwojowego (1-18 lat), zamieszku-
jaca wojewodztwo podlaskie.

Wyniki: Stwierdzono, ze znamiennymi czynni-
kami predykcyjnymi ciezkiej postaci AZS w badanej
grupie byty nieprawidlowe wykladniki ogélnoustro-
jowego i lokalnego procesu zapalnego, w tym pod-
wyzszona catkowita liczba granulocytow wieloja-
drzastych, podwyzszona liczba plytek krwi, wzrost
liczby komérek kwasochtonnych oraz kolonizacja
mikrobiologiczna skéry - kolonizacja skéry gron-
kowcem zlocistym (Staphylococcus aureus), najsil-
niejszy czynnik predykcyjny ciezkoéci AZS sposrod
wszystkich badanych parametréw laboratoryjnych
- fenotyp AZS z wysokim catlkowitym poziomem
IgE (cIgE) w surowicy chorego, wspoétwystepowanie
uczulenia (asIgE) na alergeny bialka jaja kurzego,
mleka krowiego, ziarna pszenicy, ziemniaka oraz
naskorek kota.

Whnioski: U chorych na AZS o ciezkim przebiegu
(SCORAD > 40) istotna role w nasileniu procesu cho-
robowego odgrywa aktywacja ogdélnoustrojowych
i lokalnych mechanizméw zapalnych. Tlumaczy to
konieczno$¢ zastosowania u tych chorych komple-
ksowego leczenia ogélnego i lokalnego w celu uzy-
skania remisji i zapobiegania nawrotom choroby.
Chorzy na AZS, zwlaszcza o ciezkim przebiegu cho-
roby, wymagaja diagnostyki alergologicznej. Wspot-
udzial poszczegolnych alergenéw (pokarmowych,
powietrznopochodnych) moze mie¢ istotny wptyw
na nasilenie procesu zapalnego (zapalenie alergicz-
ne) i powinien by¢ uwzgledniony w kompleksowym
leczeniu tych chorych.
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Interdyscyplinarna terapia AZS

M. Kulus

Klinika Pneumonologii i Alergologii Wieku Dzieciecego,
Warszawski Uniwersytet Medyczny

Atopowe zapalenie skory jest choroba stanowiaca
problem interdyscyplinarny. Wystepuje w polskiej po-
pulagji bardzo czesto, a w jej leczenie, oprécz dermato-
logéw, zaangazowani sa takze lekarze innych specjal-
noéci. Poniewaz poczatki choroby siegaja najczesciej
wieku niemowlecego pierwsze rozpoznanie ustalane
jest zazwyczaj przez pediatre lub lekarza rodzinnego.
Kolejnymi lekarzami zajmujgcymi sie matymi pacjen-
tami sg alergolodzy i dermatolodzy. Na nich gtéwnie
opiera sie ciezar diagnostyki i terapii tego schorzenia.
Ze wzgledu na r6zna etiologie zmian i nasilenie proce-
su chorobowego w dalsza terapie moga by¢ angazowa-
ni kolejni specjalici: dietetycy, psycholodzy, psychia-
trzy, immunolodzy oraz okuliéci. Podczas wykladu
zostang omoéwione wybrane zagadnienia dotyczace
standardéw postepowania u dzieci chorujacych na ato-
powe zapalenia skory i kontrowersji zwigzanych ze
stosowaniem niektérych form terapii u najmiodszych
pacjentow.

Urticaria — new perspectives
of treatment

C. E. Grattan

St John's Institute of Dermatology, London, UK

Urticaria has always been a challenge to patients
and clinicias because the condition has been hard to
understand, hard to predict and hard to treat. The di-
verse presentation of acute, episodic and chronic spon-
taneous or inducible urticarias has opened debate on
whether urticaria should be a group term for different
diseases with a common effector cell (the mast cell) or
a unifying concept of a mast cell activation disorder
with a spectrum of different clinical manifestations,
mainly involving the skin but also with potential sys-
temic features.

The importance of recognizing that histamine is
a key mediator of itch and hives and the development
of classical and then second-generation antihistamines
should not be overlooked in the continuing search for
new and better treatments. Every patient with urticaria
should be offered an Hl-antihistamine whether child
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or adult, spontaneous or inducible, acute or chronic
since cutaneous and submucosal degranulation of mast
cells appears to be the primary initiating event for the
development of symptoms. The contribution of other
pro-inflammatory mediators, cytokines and inflamma-
tory cells may be of critical importance in the control
of symptoms and maintenance of an immunological
environment that favours a state of persistent mast cell
activation in chronic urticaria, especially in antihista-
mine unresponsive patients. Understanding the cause
of urticaria remains a top priority to develop disease
modifying treatments rather than relying on measures
to suppress symptoms. Use of immunosuppressive tre-
atments for patients with autoimmune urticaria is well
established although the quality of evidence from cli-
nical studies to date has been relatively low and any
long-term benefits have not been established. Targe-
ted treatments for chronic inducible urticarias, inclu-
ding danazol for cholinergic urticaria, sulphones for
pressure urticaria and phototherapy for symptomatic
dermographism have provided therapeutic options
beyond antihistamines for many years. The role of diet,
vitamin D, Helicobacter eradication and psychological
interventions continues to be of interest as adjunctive
management.

The introduction of omalizumab (monoclonal anti-
IgE) has provided a welcome boost to understanding
the role of IgE and IgE receptors on mast cells and
basophils in chronic urticaria (both spontaneous and
inducible) and evidence for a concept of autoallergy
in chronic spontaneous urticaria is emerging. Novel
approaches for targeting intracellular pathways, si-
gnalling cytokines and receptors may offer a new
generation of safe and effective disease-controlling
drugs for the future.

Czy pokrzywka przewlekta moze
by¢ objawem innych choréb?

M. Moniuszko

Klinika Alergologii i Choréb Wewnetrznych,
Uniwersytet Medyczny w Bialymstoku

Pokrzywka przewlekla jest problemem Kklinicz-
nym o bardzo zréznicowanej etiopatogenezie, ktéry
stwarza szereg trudnosci diagnostycznych w co-
dziennej praktyce lekarskiej [1].

Od kilku dekad znaczne kontrowersje towa-
rzysza dyskusji na temat roli tak zwanych choréb
wspolistniejagcych w indukowaniu i podtrzymywa-
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niu pokrzywki przewleklej. Uwaga badaczy w tym
zakresie skupia sie przede wszystkim na chorobach
autoimmunologicznych (np. tych obejmujacych gru-
czol tarczowy) oraz innych przewlektych chorobach
o podtozu infekcyjnym lub zapalnym (np. zakazenie
Helicobacter pylori) lub hormonalnym [2, 3]. Otwarte
jest pytanie, na ile wykrycie takich choréb u pacjen-
tow z pokrzywka przewlekla moze by¢ uznane za
identyfikacje czynnika przyczynowego. Prowadzi to
réwniez do kolejnych pytani o zasadnosé podejmo-
wania interwencji terapeutycznych ukierunkowa-
nych na choroby wspdlistniejgce w nadziei zmniej-
szenia intensywnosci i czestoSci wystepowania
objawéw pokrzywki.

Gloéwne zasady leczenia objawowego pokrzyw-
ki nie ulegaja jednak istotnym zmianom, réwniez
po stwierdzeniu choréb towarzyszacych pokrzyw-
ce. Podstawe terapii stanowig niesedatywne leki
przeciwhistaminowe, ktérych dawke w przypadku
niepowodzenia terapeutycznego, mozna zwiek-
szy¢ czterokrotnie. U czesci pacjentéw z pokrzywka
przewlekla standardowa terapia lekami przeciwhi-
staminowymi drugiej generacji nie daje jednak za-
dowalajacego efektu klinicznego [4]. Ostatnie lata
przyniosty wiele nowych doniesieri na temat moz-
liwosci zastosowania lekéw biologicznych, przede
wszystkim omalizumabu, czyli przeciwciata mono-
klonalnego anty-IgE w leczeniu opornych na dziala-
nie lekéw przeciwhistaminowych przypadkéw po-
krzywki przewlektej [5]. Szereg badan dotyczacych
skutecznosci i bezpieczenistwa stosowania omalizu-
mabu w warunkach klinicznych spowodowato jego
formalne dopuszczenie (réwniez w Polsce) do stoso-
wania w pokrzywce przewleklej spontanicznej.

Przedmiotem prezentacji bedzie ocena zasadno-
§ci i efektywnosci podejmowania okreslonych inter-
wengji diagnostycznych i terapeutycznych zoriento-
wanych na szeroko rozumiane choroby wewnetrzne
wykryte u pacjentéw z pokrzywka przewlekla.
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Rosacea — klasyczne i rzadkie
odmiany kliniczne oraz metody
terapii

U. P Adaskevich

Katedra Dermatologii i Wenerologii,

Panistwowy Uniwersytet Medyczny w Witebsku, Bialorus

Wprowadzenie: Tradzik rézowaty (rosacea) jest
czesta dermatoza u pacjentéw z 1 i II fototypem sko-
ry. Charakterystyczne objawy kliniczne to rumien
napadowy, z czasem przechodzacy w utrwalony
z towarzyszacymi wykwitami grudkowymi i krost-
kowymi. Obraz kliniczny rosacea jest zréznicowany.
Choroba przebiega z okresami remisji i zaostrzer kli-
nicznych, ktére wymagaja przewleklego stosowania
lekéw zaréwno miejscowych, jak i ogélnych.

Cel pracy: Analiza kliniczno-epidemiologicznych
i terapeutycznych wlasciwosci klasycznych podty-
pow irzadkich form choroby.

Material i metody: W latach 2004-2019 r. prze-
badano 121 pacjentéw (40 mezczyzn i 81 kobiet)
w wieku 24-78 lat. Rozpoznanie ustalono na podsta-
wie obrazu klinicznego choroby z uwzglednieniem
glownych i drugorzednych kryteriéw diagnostycz-
nych, badan histopatologicznych oraz mikrobiolo-
gicznych. Klasyczne podtypy rosacea stwierdzono
u 101 pacjentéw (postaé rumieniowa - 46, grudko-
wo-krostkowa - 43, przerostowa - 12). U 20 pacjen-
tow zdiagnozowano inne warianty choroby: postac
oczna (7), choroba Morbihan (5), tradzik posteroido-
wy (5) oraz posta¢ ziarniakowa o przebiegu pioru-
nujacym.

Wyniki: Chorobe czesciej diagnozowano u kobiet
(2 : 1). Wiekszoé¢ pacjentow byta w wieku 40-59 lat
(66%). Fototyp skoéry Il wedtug Fitzpatricka wyste-
powat u 69 (57%) pacjentéw. U 58 (47%) pacjentow
czas trwania choroby wynosil od 1 roku do 9 lat.
Pozytywna rodzinng anamneze stwierdzono u 46
(38%) pacjentéw z rosacea. Zaostrzenie choroby naj-
czesciej powoduja nastepujace czynniki: meteorolo-
giczne - 73%, stresy emocjonalne - 68%, sauna lub
alkohol - 62%, gorace napoje (herbata lub kawa)
- 55%. Uczucie palenia i klucia podawato 69 (57%)
pacjentéw, napadowy rumienn - 41 (34%), uczucie
napiecia - 18 (15%) pacjentéw. Zmiany zwykle loka-
lizowaly sie na policzkach (100% pacjentéw), czole
(67%), podbrodku (48%), nosie (39%) i nasadzie nosa
(35%). Pacjenci z rumieniem i rozszerzeniem naczyn
krwionoénych stosowali kremy, ktére zawieraty
kwas azelainowy lub metronidazol. Osoby z zapal-
nym rumieniem grudkowo-krostkowym dodatkowo
stosowaly ogoélnie tetracykline. Oczny podtyp cho-
roby odpowiadal na miejscowa i systemowg terapie
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antybiotykami. Izotretinoine systemowo otrzymy-
wali pacjenci z choroba Morbihan, posteroidowa ro-
sacea, ziarniakowa rosacea o przebiegu piorunujacym
i Gram-ujemna rosacea.

Whnioski: Wéréd badanych pacjentéw przewazaly
kobiety, II fototyp skéry wedtug Fitzpatricka i oso-
by powyzej 40 lat. Najczesciej obserwowano postac
rumieniowo-naczyniowg i grudkowo-krostkowa.
Rézne formy rosacea wymagaja zréznicowanego po-
dejscia i indywidualnie dobranej terapii.

|6 lat Akademii Dermatologii
i Alergologii

J. Kruszewski

Klinika Choréb Infekeyjnych i Alergologii, Wojskowy Instytut

Medyczny w Warszawie

Alergologia jest mlioda specjalizacja lekarska,
ciggle budzaca duze zainteresowanie miodych le-
karzy, ktérzy chca sie specjalizowaé w niezabiego-
wych dziedzinach medycyny. W Polsce zostata ona
pomyslana jako specjalno$¢ obejmujaca wszystkie
choroby z zakresu nadwrazliwosci alergicznej i nie-
alergicznej. Jest specjalnoscia interdyscyplinarng,
dostepna dla internistéw, pediatréw, laryngologéw
lub dermatologéw. Chetnych do udziatu w kongre-
sach, zjazdach, sympozjach i konferencjach w celu
aktualizacji wiedzy nie brakuje, takze wéréd lekarzy
rodzinnych. Niektére inicjatywy szkoleniowe aler-
gologébw maja juz swoja tradycje, siegajaca nawet
kilkudziesigciu lat.

Odbywajaca sie corocznie od 2005 roku Akademia
Dermatologii i Alergologii pod patronatem Polskie-
go Towarzystwa Alergologicznego jest organizowa-
na przez Sekcje Dermatologiczng tego towarzystwa.
To juz 16. takie spotkanie zainicjowane i realizowa-
ne przez prof. Romana Nowickiego, kilkunastolet-
niego przewodniczacego tej sekcji PTA. Wiele osoéb
wspiera go w tym dzialaniu, ale mozna powiedzie¢,
ze bez Jego osoby, energii i humoru niemozliwy byt-
by sukces tych konferencji. Dzieki niemu, skromne
w swych poczatkach spotkania polskich alergolo-
goéw zajmujacych sie chorobami alergicznymi ské-
ry staly sie na tyle popularne, ze gromadzac coraz
wiecej polskich uczestnikéw, zyskaly juz miano waz-
nej, corocznej, miedzynarodowej konferencji aler-
gologicznej z czynnym udziatem lekarzy z krajow
osciennych: Bialorusi, Estonii, Litwy, Rosji i Ukra-
iny. Profesor Roman Nowicki dba réwniez o to, by
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spotkania mialy odpowiednig oprawe, byly ciekawe
i mialy interdyscyplinarny charakter. Zaprasza wy-
kltadowcow, ktérzy maja wzbogaci¢ nasza wiedze,
zapoznajac nas z osiggnieciami réznych specjalnosci
medycznych, a nawet niemedycznych. Goscilismy
tu m.in. ministréw, prezydentéw miast, biskupéw,
duchownych, rektoréw, konsultantéw krajowych,
artystow.

Termin konferencji przypada zwykle, kiedy ob-
chodzony jest Swiatowy Dzieri Chorego, co czgsto
bywa akcentowane w programie.

Spotkania Akademii Dermatologii i Alergologii
PTA poprzez czas i miejsce kojarza sie¢ nam z zimo-
wa aura Baltyku. Przez wiele lat odkrywalismy, ze
»poza sezonem” tez jest tu pieknie i mozna w inny
sposob wypoczaé. Poczatkowo miejscem obrad byta
Ustka i Slupsk, potem konferencje odbywaly sie
w Dolinie Charlotty, by ostatnio ,zakotwiczy¢” sie
w Gdarisku, by¢ moze juz na stale.

Tegoroczna 16. Akademia Dermatologii i Alergo-
logii PTA zapowiada sie bardzo ciekawie. Na pewno
pozwoli nam wzbogaci¢ swa wiedze i wymieni¢ po-
glady. Profesorowi Romanowi Nowickiemu warto
pogratulowa¢ dotychczasowego sukcesu i zyczy¢, by
nie ustawal w zamiarze kontynuadji tej inicjatywy.
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Two clinical cases of different forms
of porokeratosis in one family

A. Pankratov, O.Pankratov

Dermatovenereology and Cosmetology Department
BelMAPE, Minsk, Belarus

Porokeratosis is a heterogenous group of disor-
ders of a ceratinisation. These disorders are usually
classified according to the clinical appearance. Thus
they include the classic form - porokeratosis of Mi-
belli, the most common form - disseminated super-
ficial actinic porokeratosis and rare variants - dis-
seminated superficial porokeratosis (also known as
disseminated eruptive porokeratosis), porokeratosis
palmaris and plantaris disseminate, and, last but not
least, linear (zosteriform) porokeratosis [1].

Dermatosis is inherited autosomally dominantly
with incomplete penetrance of the gene, family cases
with different frequencies are observed in all clinical
variants of porokeratosis.

The variety of porokeratosis forms along with the
identity of histological signs allows to consider them
to be a clinical variants of one disease. The charac-
teristic changes of the skin in this case includes the
formation of cornoid lamella which is a column of
tightly fitted parakeratotic cells. The column of pa-
rakeratosis will occur over the epidermis with a re-
duced or absent granular layer and dyskeratotic and
edematous cells in the upper spinous zone. This fe-
ature is usually present at the elevated border of the
lesion [2].

Methods of treatment include both external thera-
py - calcineurin inhibitors, topical retinoids and cor-
ticosteroids, cytostatic drugs, immunomodulators,
vitamin D, analogues, and systemic therapy - reti-
noids. Physical methods, such as surgical excision of
foci, cryotherapy, laser vaporization, electrodissec-
tion and curettage of formations, dermabrasion of
foci and photodynamic therapy should also be me-
ant. In addition, patients should be informed about
the use of sunscreen and emollients. The choice of
treatment option is determined by the form of the
disease, localization, prognosis, and cosmetic indica-
tions [3].

Well-timed diagnosis and proper monitoring of
patients with porokeratosis (especially linear form)
are important because all types of porokeratosis can
undergo malignant transformation to non-melano-
ma skin cancer in 6.9-30%. Most commonly, the le-
sion transforms into squamous cell carcinoma and
Bowen disease, less commonly - into basal cell car-
cinoma. If the lesion has not undergone malignant
transformation, excision is curative. Malignant trans-
formation is most rare in disseminated superficial
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actinic porokeratosis. Linear porokeratosis and giant
porokeratosis are the variants that are most suscepti-
ble to malignant transformation [2].

We present two clinical cases of different forms
of porokeratosis in one family. Daughter, 15 years
old. The disease began from the first months of life.
Diagnosis: Linear (zosteriform) giant pokeratosis of
the skin of the trunk. Local Mibelli porokeratosis of
the skin of the lumbar region. Father, 40 years old.
Duration of the disease is about 20 years. Diagno-
sis: Superficial disseminated eruptive porokeratosis.
Clinical features and laboratory findings will be pre-
sented during the presentation. Treatment: acitretin
25 mg once a day, ointment of mometasone furoate
once a day for 14 days, then tacrolimus ointment
0.1% twice a day and emollients for 2 months. Positi-
ve dynamics was registered.
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Histiocytoza z komorek
Langerhansa

A. Yarmolik

Katedra Dermatowenerologii, Uniwersytet Medyczny
w Grodnie, Biatorus

Choroby z kregu histiocytoz to rzadkie schorzenia
o réznorodnym obrazie i przebiegu klinicznym, kt6-
rych patogeneza wiaze sie z zaburzeniem proliferacji
i réznicowania komoérek ukladu fagocytarnego. Ze
wzgledu na mato charakterystyczne objawy histiocy-
toza z komérek Langerhansa stanowi wielki problem
diagnostyczny [1]. 6 maja 2019 roku do Kliniki Der-
matologii i Wenerologii Grodzieriskiego Panstwo-
wego Uniwersytetu Medycznego zglosil sie 32-let-
ni pacjent. Przy przyjeciu stwierdzono grudkowsa
wysypke na skérze twarzy, szyi, tutowia, koriczyn
goérnych i dolnych. Zmiany skérne obserwowano od
6 miesiecy. Pacjent wielokrotnie zglaszat sie do po-
radni dermatologicznej i chirurgicznej. Pod uwage
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brano rézne diagnozy, takie jak amyloidoza (skro-
biawica) skéry, stwardnienie guzowate (sclerosis tu-
berosa, choroba Bourneville’a-Pringle’a, fuberous scle-
rosis complex), neurofibromatoza typu 1 (choroba von
Recklinghausena, nerwiakowl6kniakowatosé¢ typu 1),
na podstawie ktérych wiaczono skojarzona terapie
przeciwzapalng (preparaty o dzialaniu angioprotek-
cyjnym systemowo w polaczeniu z glikokortykoste-
roidami miejscowo). Nie uzyskano oczekiwanego
efektu. W badaniu immunohistochemicznym wycin-
ka skoéry przedniej powierzchni uda stwierdzono, ze
komoérki wykazywaly wyrazna ekspresje z biatkiem
S-100, wimentyna i CD1a, ogniskows, staba reakcje
z CD68, natomiast byly negatywne z cytokeratynami
(AE1/AE3, CD56, CD20, CD3, CD30, CD15). Indeks
proliferacji komoérek nowotworowych Ki-67 wyno-
sit 25%. Na podstawie badania histopatologicznego,
immunohistochemicznego i klinicznego rozpoznano
histiocytoze z komoérek Langerhansa. Pacjent zo-
stal skierowany do Centrum Onkologii. Poprawnie
ustalone rozpoznanie umozliwito wykrycie choroby
nowotworowej, a odpowiednia terapia pozwolita na
uzyskanie pozytywnego efektu klinicznego.
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Dziecieca, niesymetryczna osutka
okolic zgie¢ stawowych u 3-letniej
dziewczynki (asymetric periflexural
exanthem of childhood — APEC)

B. Smykata-Dziwisz!, ]. Zaryczanski?

'0ddziat Pediatrii, Krapkowickie Centrum Zdrowia
*0Oddziat Pediatrii, Uniwersytecki Szpital Kliniczny w Opolu

Dziecieca, niesymetryczna osutka okolic zgie¢ sta-
wowych jest rzadka, tagodna choroba skéry, wyste-
pujaca niemal wylacznie u dzieci [1, 2]. Etiologia nie
zostala dotychczas wyjasniona, jednak sezonowos¢
wystepowania objawéw moze wskazywac na etiolo-
gie wirusows [3, 4].

W przebiegu choroby obserwuje si¢ zmiany w po-
staci drobnogrudkowej zlokalizowane jednostronnie
na bocznej powierzchni klatki piersiowej oraz w ob-
rebie proksymalnych czesci koriczyn. U polowy pa-
cjentéw zmianom skérnym towarzyszy $wiad. Ro-
kowanie jest dobre, a choroba nie wymaga leczenia.
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Ponizej przedstawiono przypadek 3-letniej dziew-
czynki, u ktérej rozpoznano dziecieca, niesymetrycz-
na osutke okolic zgie¢ stawowych. Dziewczynka
zglosila sie na konsultacje alergologiczna z powodu
utrzymujacych sie od okoto 10 dni rozsianych wy-
kwitéw plamisto-grudkowych.

W wywiadzie w polowie lutego ubieglego roku
wystapily objawy kataralne, bez goraczki, utrzymu-
jace sie przez okoto 3-4 dni. Po 2 dniach pojawily
sie pojedyncze zmiany drobnogrudkowe w okolicy
prawego przedramienia, a takze pojedyncze wy-
kwity w okolicy podudzia. Wysunieto podejrzenie
atypowego przebiegu choroby dioni, stép i jamy
ustnej, zalecono preparaty witaminowe i wypoczy-
nek. W nastepnych dniach wystepowaly kolejne
r6zowoczerwone grudki w okolicy tulowia, zlewa-
jace sie w wieksze ogniska. Zmianom towarzyszyl
§wiagd. Zalecono stosowanie miejscowego glikokor-
tykosteroidu (GKS) i leku przeciwhistaminowego
I generacji. Dziewczynka z podejrzeniem alergiczne-
go kontaktowego zapalenia skéry zostala skierowa-
na na konsultacje alergologiczna, a takze dermatolo-
giczng. Wyniki badan laboratoryjnych nie wykazaly
nieprawidlowosci. Na podstawie morfologii zmian
i obrazu klinicznego wysunieto podejrzenie dziecie-
cej, niesymetrycznej osutki okolic zgie¢ stawowych,
ktére to rozpoznanie potwierdzono w trakcie kon-
sultacji w Klinice Choréb Zakaznych dla Dzieci we
Wroctawiu.

Po okolo 6 tygodniach zmiany ustapily samoist-
nie.
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Zmiany skérne w Kawasaki shock
syndrome u 2,5-letniej dziewczynki

A. Wodniak, J. Zaryczanski

Oddzial Pediatrii, Uniwersytecki Szpital Kliniczny w Opolu

Choroba Kawasakiego jest ostrym, samoograni-
czajacym, uogdlnionym zapaleniem matych i $red-
nich naczyn. U niektérych pacjentoéw moze wystapic
Kawasaki shock syndrome, wéwczas obserwuje sie spa-
dek skurczowego cidnienia tetniczego o ponad 20%
(w poréwnaniu ze zdrowymi osobami w tym samym
wieku) lub zaburzenia perfuzji obwodowej [3]. Poni-
zej przedstawiono przypadek 2,5-letniej dziewczyn-
ki, u ktérej rozpoznano chorobe Kawasakiego z nie-
wydolnoscia wielonarzadowa. Pacjentka zglosita sie
na SOR z powodu goraczki trwajacej od 5 dni. W ba-
daniu fizykalnym obserwowano zlewna wysypke
plamisto-grudkowa na podiozu rumieniowym, naj-
bardziej nasilona w miejscu ucisku - na posladkach,
plecach, okolicy krocza, w zgieciach koriczyn, a takze
spelzanie naskérka w okolicy krocza, wezly chlonne
drobne szyjne, zaczerwienienie gardla, rozpulchnie-
nie migdatkéw, podeschniete §luzéwki jamy ustnej.
Z powodu ciezkiego stanu klinicznego i nasilajacej
sie¢ niewydolnoéci wielonarzadowej poczatkowo
dziewczynka byla hospitalizowana na Oddziale
Anestezjologii i Intensywniej Terapii Dzieci i Nowo-
rodkéw. W badaniach laboratoryjnych stwierdzono
wysokie wykladniki stanu zapalnego, w morfologii
krwi znaczng leukocytoze, niedokrwisto$é i trom-
bocytopenie, zaburzenia w koagulogramie, pod-
wyzszong aktywnosé enzymoéw watrobowych oraz
nerkowych. W badaniu RTG klatki piersiowej wyka-
zano zmiany zapalne oraz obecnoé¢ ptynu w jamach
oplucnowych. Rozpoznano zakazenie uogodlnione.
Dziewczynka zostala zaintubowana i podtaczona do
respiratora na oddech kontrolowany; wprowadzo-
no aminy presyjne oraz terapie ptynowa. Wdrozono
antybiotykoterapie o szerokim spektrum dziatania.
Poczatkowo wysunieto podejrzenie zespolu hemo-
fagocytarnego (zwiekszanie sie stezenia ferrytyny,
podwyzszone stezenie tréjglicerydéw, splenome-
galia) i zastosowano pulsy glikokortykosteroidéw.
Ze wzgledu na poszerzenie lewej tetnicy wienicowej
widocznej w UKG, podwyzszone stezenie peptydu
natriuretycznego, graniczne warto$ci enzymow ser-
cowych, a takze objawy Kkliniczne i biochemiczne
(goraczka trwajaca powyzej 5 dni, limfadenopatia,
osutka, zmiany w obrebie jamy ustnej) rozpoznano
chorobe Kawasakiego [1, 2]. U pacjentki przetoczono
immunoglobuliny i wigczono kwas acetylosalicylo-
wy [2]. Kontynuowano antybiotykoterapie. Przy re-
dukcji dawki glikokortykosteroidéw obserwowano
pogorszenie stanu ogélnego dziewczynki, pojawila

Dermatology Review/Przeglad Dermatologiczny 2019/6

sie niewydolno$¢ oddechowa. Ponownie przetoczo-
no immunoglobuliny, po ktérych nastapila popra-
wa. Utrzymano niewielkie dawki glikokortykoste-
roidéw. Podczas dalszej hospitalizacji obserwowano
tuszczenie sig skory, szczegdlnie na koriczynach dol-
nych, na stopach skéra schodzila ptatami. Objawy
chorobowe ustapily catkowicie.

Pismiennictwo

1. i§g1’ider R., Dokséz O., Bag 0., Agin H., Mese T., Karaar-
slan U.U,, et al.: Kawasaki disease shock syndrome: a severe
form of Kawasaki disease. Turk J Pediatr 2013, 55, 319-321.

2. Moussa T., Wagner-Weiner L.: Kawasaki disease: beyond
IVIG and aspirin. Pediatr Annals 2019, 48, e400-e405.

3. Zhang M.M,, Shi L., Li X.H., Lin Y., Liu Y.: Clinical analysis
of Kawasaki disease shock syndrome. Chin Med ] 2017, 130,
2891-2892.

tuszczyca u 4-letniej dziewczynki

M. Bednarska, . Zaryczanski

Oddzial Pediatrii, Uniwersytecki Szpital Kliniczny w Opolu

Luszczyca to przewlekia choroba zapalna skéry,
charakteryzujaca sie obecnoscia wykwitéw rumie-
niowo-grudkowych i tarczek pokrytych srebrzysto-
szara luska, ustepujacych bez pozostawienia $ladu.
W 1/3 przypadkéw do rozwoju choroby dochodzi
w dziecifistwie [1, 2]. Wczesne wystapienie tuszczy-
cy jest niekorzystnym objawem prognostycznym [1].
Wiek pojawienia sie choroby wiaze sie z obecnoscia
antygenu zgodnosci tkankowej HLA-Cw®6 [2, 3]. U ok.
30% chorych tuszczyca wystepuje rodzinnie [3]. Za-
chorowania u dzieci najczeéciej wystepuja po infek-
gjach bakteryjnych gérnych drég oddechowych [4].

Ponizej przedstawiono opis przypadku 4-letniej
dziewczynki, u ktérej rozpoznano tuszczyce w trak-
cie hospitalizacji na oddziale pediatrii.

Pacjentka zostala przyjeta z powodu zaostrzenia
zmian skérnych, ktére pojawily sie ok. 4 miesiecy
przed przyjeciem. Zmiany nie poddawaly sie leczeniu
w trybie ambulatoryjnym. Ponadto dziewczynka byta
leczona z powodu atopowego zapalenia skéry. Przy
przyjeciu u pacjentki widoczne byly zmiany w posta-
ci zlewajacych sie grudek, pokrytych srebrzystobialy
tuska umiejscowione w obrebie szyi, owlosionej sko-
ry glowy, w okolicy krocza oraz szpary posladkowej.
U pacjentki stwierdzono dodatni objaw Koebnera
oraz Auspitza. W podstawowych badaniach laborato-
ryjnych nie wykazano istotnych odchylerr od normy.
Diagnostyke poszerzono o oznaczenie poziomu cal-
kowitego IgE oraz profil alergologiczny - stwierdzono
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prawidlowe wyniki badar. W leczeniu zastosowa-
no miejscowe glikokortykosteroidy oraz emolienty.
Dziewczynke skierowano na oddzial dermatologii
w celu dalszego leczenia specjalistycznego.

Pismiennictwo

1. Pinson R., Sotoodian B., Fiorillo L.: Psoriasis in children.
Psoriasis 2016, 6, 121-129.

2. Kaszuba A., Kuchciak-Brancewicz M.: Luszczyca dziecigca.
In: Tlustrowana dermatologia dziecieca. Podstawowe pro-
blemy kliniczne w pytaniach i odpowiedziach. M. Mastow-
ska (red.). Czelej, Lublin 2013, 31-48.

3. Blegvad C., Andersen A.N., Groot J., Zachariae C., Skov L.:
Cohort profile: the clinical ‘Psoriasis in Adolescents’” (PIA)
cohort in Denmark. BMJ Open 2019, 9, e031448.

4. Burden-Teh E., Murphy R., Gran S., Nijsten T., Hughes C.,
Thomas K.S.: Protocol for a case-control diagnostic accuracy
study to develop diagnostic criteria for psoriasis in children
(DIPSOC study): a multicentre study recruiting in UK pa-
ediatric dermatology clinics. BMJ Open 2019, 9, e028689.

5. Bronckers .M., Paller A.S., van Geel M.]., van de Kerhof
P.C.M., Seyger M.M.B.: Psoriasis in children and adole-
scents: diagnosis, management and comorbidities. Paediatr
Drugs 2015, 17, 373-384.

Zmiany skérne i zajecie naczyn
w chorobie |gG4-zaleznej
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'Katedra Immunoogii Klinicznej i Alergologii,
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Wprowadzenie: Coraz liczniejsze dane z pi$mien-
nictwa wskazuja, ze choroba zalezna od IgG4 (IgG4-
-RD, IgG4-related disease) nie jest rzadkim schorzeniem
[1-3]. Zajecie skory jest rzadko spotykang manifestacja
choréb IgG4-zaleznych i zazwyczaj stanowi element
choroby wielonarzadowej. Najczestszymi zmianami
skérnymi w chorobie IgG4-RD sa rumieniowe grudki,
tarczki oraz brazowe guzki przypominajace $wierz-
biaczke guzkowa, zlokalizowane na twarzy, glowie
i szyi, zwlaszcza w okolicy matzowiny usznej, karku,
zuchwy, policzka, powiek, rzadziej przedramion i tu-
towia [2, 3].

Opis przypadku: Mezczyzna 47-letni z obrzekiem
wezléw chlonnych szyjnych, pachowych i pachwino-
wych, utrzymujacym sie od ostatniego roku. Ponadto
chory czesto odczuwal zmeczenie, zmniejszony apetyt
oraz dolegliwosci bélowe stawéw. Do tych objawéw
dotaczyla sie wyczuwalna palpacyjnie plamica i zle-
wajace sie wykwity plamiste barwy purpurowej na
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skérze konczyn dolnych. Wyniki badar laborato-
ryjnych wykazaly wzrost catkowitego biatka w su-
rowicy 11,6 g/dl (prawidlowy zakres 6,7-8,3 g/dl),
zmniejszenie albuminy w surowicy 2,2 g/dl (4,0-5,1
g/ dl) i hipergammaglobulinemie 6,9 g/dl (0,74-1,66
g/dl). Poziom IgG w surowicy byt bardzo wysoki
6012 mg/dl (870-1700 mg/dl), a podklasa IgG4 wy-
nosita ponad 1600 mg/dl (4,8-105 mg/dl). Miana
w surowicy C3 i C4 byly niskie, odpowiednio 32 mg/
dl (65-135 mg/dl) i 2,8 mg/dl (13-35 mg/dl). Eozyno-
fille w surowicy, kreatynina i mocznik byly w normie.
W badaniach serologicznych nie stwierdzono obec-
nosci przeciwcial przeciwko cytoplazmie antyneu-
trofilowej (ANCA), wykluczono zakazenie wirusem
cytomegalii, opryszczki pospolitej oraz Epsteina-Barr.
W badaniu histopatologicznym wycinka skéry uzyska-
nego z plamicy lewej koriczyny dolnej wykazano leu-
kocytoklastyczne zapalenie naczyn w skorze wlasciwej
z naciekaniem komorek zapalnych skladajacych sie
gléwnie z neutrofiléw wokét naczyni. W bezposredniej
mikroskopii immunofluorescencyjnej (DIF) stwierdzo-
no pozornie pozytywne wybarwienie z odkladaniem
sie dopelniacza 3 (C3) w dotknietych naczyniach. DIF
byt dodatni dla IgG w cianach naczynia. Zastosowano
barwienie immunologiczne dla przeciwcial przeciwko
ludzkiemu, monoklonalnemu IgG i IgG4 (Laboratory,
Kiev, Ukraine) w celu wykrycia odpowiednio komoérek
IgG+ i IgG4+. Stwierdzono liczne agregaty limfocytow
IgG4-dodatnich i komérek plazmatycznych w tej samej
probee. Stosunek komoérek IgG4-dodatnich do komé-
rek IgG-dodatnich wynosit ponad 60%. U pacjenta
zdiagnozowano chorobe zwigzang z IgG4, w tym za-
palenie naczyn. Zastosowano terapie indukcyjna pred-
nizonem w dawce 30 mg/ dobe (0,6 mg/kg m.c./dobe)
przez 2-4 tygodnie. W wyniku leczenia prednizolonem
zmniejszy! sie obrzek weztéw chionnych szyjnych, pa-
chowych i pachwinowych, ponadto wyczuwalne zmia-
ny skérne koriczyn dolnych ulegly remisji. Powyzszy
schemat leczenia spowodowal normalizacje pozioméw
IgG i IgG4 w surowicy.

Whiosek: Wczesna diagnostyka choroby zwiaza-
nej z IgG4 moze poprawié jakos¢ zycia wielu pacjen-
tow [4, 5].

Pismiennictwo

1. Masiak A., Zdrojewski Z.: Co dermatolog powinien wie-
dzie¢ o chorobie IgG4-zaleznej? Dermatol Dypl 2015, 6, 29-
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2. Wallace Z.S., Mattoo H., Carruthers M., Mahajan V.S., Del-
la Torre E., Lee H., et al.: Plasmablasts as a biomarker for
IgG4-related disease, independent of serum IgG4 concentra-
tions. Ann Rheum Dis 2015, 74, 190-195.

3. Shenoy A., Mohandas N., Gottlieb A.: Cutaneous and sys-
temic IgG4-related disease: a review for dermatologists. Der-
matol Online ] 2019, 25, pii: 13030/ qt9w91m8dz.

4. Pracha M., Lenka Sedlackova L.: IgG4-related disease -
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tis. Endocrinol Diabetes Metab Case Rep 2016, 2016, 160004.

Rhinophyma — problem nie tylko
estetyczny

M. Michalik, A. Samet, R. J. Nowicki

'Centrum Medyczne MML Sp.z o.0.
*Katedra i Klinika Dermatologii, Wenerologii i Alergologii,
Gdarnski Uniwersytet Medyczny

Rhinophyma (guzowato$¢ nosa) to postepujacy
proces prowadzacy do znieksztalcenia i zaburzen
funkcji nosa. Zmiany dotycza zwykle dolnej poto-
wy nosa. Choroba ma charakter bezbolesny i stano-
wi koricowe stadium rozwoju tradziku ré6zowatego.
Przewaza u mezczyzn rasy bialej, w wieku 40-60 lat.
Kobiety chorujg na guzowatoé¢ nosa kilka razy rza-
dziej niz mezczyzni.

W rozwoju schorzenia obserwuje sie przerost
okotomieszkowych gruczotéw lojowych, zwldknie-
nie tkanek miekkich, okolonaczyniowe zapalenie
skory i poszerzenie drobnych naczyn krwionosnych.

Patogeneza guzowatosci nosa jest wieloczynni-
kowa. Znaczgca role odgrywa nadmierne widknie-
nie, za ktére odpowiada zwiekszona iloé¢ czynnika
wzrostu nowotwordéw (transforming growth factor (3
- TGF-P). Do powstania zmian przyczynia sie réw-
niez mechaniczne wyciskanie zaskérnikéw z okolicy
grzbietu nosa, a takze czynniki srodowiskowe i tryb
zycia, takie jak spozywanie ostrych przypraw, niedo-
bér witamin (zwlaszcza z grupy B), kofeina, niektére
leki, schorzenia przewodu pokarmowego (choroba
wrzodowa zoladka), zaburzenia hormonalne.

Zapobieganie rozwojowi schorzenia i leczenie
obejmuja zastosowanie witamin, glikokortykoste-
roidéw, antybiotykéw, érodkéw bakteriobdjczych
(azotan srebra). Metoda z wyboru jest leczenie chi-
rurgiczne polegajace na wycieciu zmiany i pokryciu
rany przeszczepem skory.

Przedstawiony przypadek dotyczy mezczyzny
w wieku 64 lat. Pacjent zglosil sie¢ z powodéw este-
tycznych oraz zaburzen czynnoéciowych (zaburzenia
droznosci przewodéw nosowych, czeste infekcje drég
oddechowych, ograniczenie pola widzenia). Wczes-
niej byt leczony dermatologicznie z powodu tradzi-
ku rézowatego. Od 2 lat ma wszczepiony stymulator
serca. Mezczyzna nie przyjmuje lekéw na state, nie
zglosil dolegliwosci w obrebie pozostatych uktadéow
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i narzadéw. W przeszloéci nie przechodzil operaji,
nie wystepuja u niego alergie. Wyniki badari mikro-
biologicznych potwierdzity obecnosé¢ szczepéw Kieb-
siella pneumoniae i Streptococcus agalactine w wymazie
z nosa. U pacjenta przeprowadzono zabieg usuniecia
przerostu nosa (rhinoseptoplastyka).

Pokrzywka indukowana zimnem
u pacjentki z mutacjg w genie
NLRP12 z towarzyszacym
zespotem Behceta, zespotem
antyfospolipidowym, toczniem
rumieniowatym uktadowym oraz
miasteniag

M. Cichon, J. M. Zaucha, M. Trzeciak

'Dermatologiczne Studenckie Koto Naukowe przy Katedrze
i Klinice Dermatologii, Wenerologii i Alergologii,

Gdariski Uniwersytet Medyczny

’Katedra i Klinika Hematologii i Transplantologii,

Gdarniski Uniwersytet Medyczny

’Katedra i Klinika Dermatologii, Wenerologii i Alergologii,
Gdarniski Uniwersytet Medyczny

Wprowadzenie: Mutacja w genie NLRP12 zostata
opisana po raz pierwszy w 2008 roku, a do objawéw
zwigzanych z mutacja zalicza si¢ miedzy innymi po-
krzywke indukowana zimnem, ktérej towarzyszy
silny b6l z uczuciem pieczenia i swedzenia zajetej
koniczyny oraz bolesne owrzodzenia jamy ustnej,
zwlaszcza czesci policzkowej [1]. Poza manifesta-
cjami skérnymi stwierdza sie¢ indukowane zimnem
napadowe epizody goraczek, mialgie, artralgie oraz
béle glowy.

Cel pracy: Prezentacja, prawdopodobnie pierw-
szego opisanego w Polsce, przypadku pacjentki
z pokrzywka indukowana zimnem zwigzang z mu-
tacja w genie NLRP12.

Opis przypadku: Kobieta, lat 28, zostala przyjeta
do Kliniki Hematologii i Transplantologii Gdanskie-
go Uniwersytetu Medycznego w celu kwalifikacji do
autologicznego przeszczepu szpiku kostnego jako
leczenia eksperymentalnego choréb autoimmuno-
logicznych. W czasie ostatnich 5 lat zdiagnozowano
u pacjentki toczen rumieniowaty ukladowy, mia-
stenie ciezka lekooporng, zespét antyfosfolipidowy
oraz chorobe Behgeta. Z wywiadu wiadomo, ze od
2003 roku cierpi na nawracajace afty jamy ustnej oraz
narzadéw plciowych utrzymujace sie od 1 tygodnia
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do 1 miesigca. W 2008 roku pojawily sie u chorej
epizody goraczek ze zmianami skérnymi koriczyn
dolnych przypominajacymi pokrzywke, ktérym to-
warzyszyl silny bol, pieczenie i swedzenie. Pacjentka
wigzala pojawienie sie objawéw skérnych z ekspo-
zycja na zimno. W tym czasie wystepowaly réwniez
takie objawy, jak béle mieéni, bole stawdéw, zapalenie
spojéwek i béle glowy. Wykonane rok temu badania
genetyczne wykazaly mutacje w genie NLRP12.

Whnioski: Opisany przypadek pokazuje, ze po-
krzywka moze wspélistnie¢ z wieloma chorobami
autoimmunologicznymi i wymaga interdyscypli-
narnego podejscia. Pokrzywka indukowana zimnem
moze wynika¢ z mutacji w genach regulujacych
procesy zapalne i by¢ jednym z objaw6éw, z ktérymi
pacjent zwraca sie do lekarza. U takich pacjentéw
nalezy zwrdci¢ uwage na epizody goraczek, owrzo-
dzenia w jamie ustnej oraz dolegliwo$ci miesniowo-
-stawowe [2]. W diagnostyce tych pacjentéw moga
sie okazaé przydatne badania genetyczne [3].

Pismiennictwo
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2. Jéru 1., Hentgen V., Normand S., Duquesnoy P., Cochet E.,
Delwail A., et al.: Role of interleukin-1beta in NLRP12-as-
sociated autoinflammatory disorders and resistance to anti-
interleukin-1 therapy. Arthritis Rheum 2011, 63, 2142-2148.

3. Borghini S., Tassi S., Chiesa S., Caroli F., Carta S., Caorsi R.,
et al.: Clinical presentation and pathogenesis of cold-indu-
ced autoinflammatory disease in a family with recurrence
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Linijna IgA dermatoza pecherzowa
(LABD)

A. Karamon

Katedra i Klinika Dermatologii, Wenerologii i Alergologii,
Gdanski Uniwersytet Medyczny

Wprowadzenie: Linijna IgA dermatoza peche-
rzowa (LABD) to autoimmunologiczna, przewlekla
choroba pecherzowa, ktéra faczy w sobie cechy kli-
niczne i histologiczne pemfigoidu i opryszczkowa-
tego zapalenia skory (choroby Duhringa). Dotyczy
zaréwno dzieci, jak i dorostych. Czestosé wystepo-
wania w Europie wynosi 0,2-0,5/milion rocznie.
Odmiana dziecieca jest najczestsza autoimmunolo-
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giczng choroba pecherzowa u dzieci i rozpoczyna sie
zwykle przed 5. rokiem Zycia.

Cel pracy: Przedstawiamy przypadek 2-letniego
chtopca nieobcigzonego dotychczas chorobami prze-
wlektymi i krétkim wywiadem chorobowym.

Opis przypadku: U pacjenta pod koniec czerwca
2019 roku matka zauwazyla wokoét ust zmiany w po-
staci pecherzykéw wypelnionych trescig surowicza
z towarzyszacym $wigdem. Po kilku dniach zglo-
sita sie do lekarza rodzinnego, gdzie rozpoznano
nieokreslone kontaktowe zapalenie skéry i zaleco-
no leczenie miejscowe dimetyndenem. Przez mie-
sigc pomimo leczenia doszto do wysiewu kolejnych
zmian na plecach i w okolicy narzadéw plciowych.
Na poczatku sierpnia 2019 roku matka zglosila sie
z dzieckiem do lekarza dermatologa, ktéry zalecit
cetyryzyne oraz mas¢ z hydrokortyzonem na skoére
zmieniong chorobowo. Po tygodniu bezskutecznej
terapii dziecko skierowano do Kliniki Dermatologii
z podejrzeniem LABD. Podczas pierwszej hospitali-
zacji pobrano wycinek skéry, wykonano badania la-
boratoryjne i wigczono dapson, hydroksyzyne oraz
miejscowo flutykazon. Po miesigcu dziecko ponow-
nie trafifo do Kliniki z powodu zaostrzenia stanu
miejscowego, dolaczono prednizon i preparat zawie-
rajacy sulfametoksazol i trimetoprim oraz zwigkszo-
no dawke dapsonu, uzyskujac poprawe stanu miej-
scowego. Obecnie dziecko znajduje sie pod kontrola
przyszpitalnej poradni dermatologicznej, nie udato
sie uzyskac remisji choroby, przy prébach odstawie-
nia preparatu zawierajacego sulfametoksazol i tri-
metoprim nastepuje zaostrzenie przebiegu i wysiew
nowych zmian skérnych.

Pismiennictwo

1. Cohen B.A.: Immunologiczne dermatozy pecherzowe. In:
Dermatologia pediatryczna. Wyd. II polskie A. Kaszuba.
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Rozlana grzybica skéry owtosionej
glowy

A. Opalska-Tuszyniska, |. Btazewicz, B. Bykowska,
W. Barariska-Rybak

Katedra i Klinika Dermatologii, Wenerologii i Alergologii,
Gdanski Uniwersytet Medyczny
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Do Kliniki Dermatologii, Wenerologii i Alergolo-
gii UCK w Gdarnsku zglosila sie 45-letnia pacjentka
z powodu lysienia oraz zmian rumieniowych pokry-
tych strupami w okolicy czolowej i skroniowej skéry
owlosionej glowy. Zmiany skérne wystepowaty od
poczatku grudnia 2018 roku, poczatkowo w postaci
krost zlokalizowanych tylko w okolicy ciemieniowej.
Pacjentka byla ambulatoryjnie leczona antybiotyka-
mi ogélnoustrojowymi oraz miejscowymi - z progre-
sja choroby. Po przyjeciu do Kliniki wykonano sze-
reg badan, w tym badanie wideodermatoskopowe
oraz mykologiczne, w ktérym stwierdzono elementy
grzybow chorobotwoérczych. W hodowli uzyskano
wzrost Microsporum canis. U pacjentki rozpoczeto le-
czenie terbinafing w dawce 250 mg/dobe oraz miej-
scowymi preparatami cyklopiroksolaminy, uzysku-
jac poprawe stanu miejscowego.

Grzybice skéry owlosionej gtowy wcigz stanowia
powazny problem epidemiologiczny i diagnostycz-
ny. Ich obraz kliniczny czesto jest niejasny i latwo
mylony z innymi dermatozami. W rozpoznawaniu
i réznicowaniu choréb przebiegajacych z wykwita-
mi rumieniowo-zluszczajacymi wazna role odgrywa
badanie mykologiczne [1, 2].

Pismiennictwo

1. Hay R.J.: Tinea capitis: current status. Mycopathologia 2017,
182, 87-93.

2. Koch E., English J.C.: Diffuse alopecia in an adolescent fe-
male: tinea capitis. ] Pediatr Adolesc Gynecol 2014, 27, 45-47.

Czerniak skéry matzowiny usznej —
dwa przypadki o réznej lokalizacji

A. Petranyuk, M. Sobjanek

Katedra i Klinika Dermatologii, Wenerologii i Alergologii,
Gdarnski Uniwersytet Medyczny

Woczesna diagnostyka czerniaka skéry malzowiny
usznej stanowi wyzwanie ze wzgledu na rzadkosé
wystepowania tej choroby (ok. 1% wszystkich diag-
nozowanych czerniakéw skoéry) [1]. Budowa skéry
pokrywajacej malzowiny uszne wplywa na pewng
odrebnos¢ obrazéw dermoskopowych zmian barw-
nikowych tam zlokalizowanych [2].

Przedstawiamy dwoéch chorych (47-letni mezczy-
zna oraz 40-letnia kobieta) z czerniakiem matzowiny
usznej, ktérzy byli zdiagnozowani oraz leczeni w na-
szej klinice. Zaprezentujemy obrazy kliniczne oraz
dermoskopowe nowotworéw, zwracajac uwage na
uzyteczno$¢ wideodermoskopii w monitorowaniu
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zmian barwnikowych zlokalizowanych na matzo-
winie usznej. Przedstawimy ponadto zastosowane
techniki wycie¢ diagnostycznych i terapeutycznych
oraz ich odlegle efekty [3].

Pismiennictwo
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gnant melanoma of the external ear. Br ] Plast Surg 1990, 43,
608-611.

2. Cole D.J., Mackay G.J., Walker B.F., Wooden W.A., Mur-
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Terapia laserowa w tuszczycy
paznokci

G. Roter

Katedra i Klinika Dermatologii, Wenerologii i Alergologii,

Gdanski Uniwersytet Medyczny

Luszczyca paznokci jest obserwowana w 50%
przypadkéw luszczycy zwyczajnej oraz w ponad
80% tuszczycy stawowej. Ze wzgledu na opornoéé na
leczenie stanowi wyzwanie terapeutyczne, wymaga-
jace indywidualnego podejécia do kazdego przypad-
ku tej choroby. Wéréd opgji terapeutycznych nale-
zy wymieni¢: metody farmakologiczne (miejscowe
GKS, dziegcie, cygnolina, inhibitory kalcyneuryny,
pochodne witaminy D,, tazaroten), $wiattolecznic-
two oraz metody laserowe [1].

Przedstawiamy przypadek 39-letniej pacjentki
chorujacej na tuszczyce plackowata oraz stawowa.
Poczatek choroby podaje 27 lat temu, jednak dole-
gliwosci ze strony aparatu paznokciowego pojawily
sie dopiero 10 lat temu. Obecnie jest w trakcie tera-
pii metotreksatem. W przesztosci stosowala liczne
preparaty miejscowe, bez zadowalajacego efektu
terapeutycznego. Ze wzgledu na utrzymujace sie
zmiany luszczycowe w obrebie paznokci, pomimo
terapii systemowej, pacjentke wiaczono do badania
nad skutecznoscia oraz bezpieczeristwem laserote-
rapii (laser Nd:YAG oraz PDL) w tej jednostce cho-
robowej. W czasie leczenia obserwowano stopniowe
ustepowanie objawéw na podstawie skali NAPSI [2].
Nie uzyskano calkowitej remisji, jednak efekt korco-
wy byl dla pacjentki zadowalajacy.
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Sarkoidoza w tatuazu

P. Rogowska, A. Szczerkowska-Dobosz

Katedra i Klinika Dermatologii, Wenerologii i Alergologii,
Gdarski Uniwersytet Medyczny

Wprowadzenie: Sarkoidoza jest choroba wielo-
narzadowq o nieznanej etiologii, charakteryzujaca
sie tworzeniem nieserowaciejacych ziarniniakow.
Najczestszymi lokalizacjami narzadowymi sa pluca,
oko, serce i skora. Sarkoidoza skory jest opisywana
w 25% przypadkéw choroby i cechuje sie bardzo
zréznicowanym obrazem klinicznym.

Cel pracy: Analiza obrazu klinicznego pacjent-
ki z rozpoznaniem sarkoidozy ukladowej prezen-
tujacej reakcje grudkowo-guzkowa zlokalizowana
w dwoch czarnych tatuazach.

Opis przypadku: Przedstawiamy przypadek
37-letniej pacjentki z rozpoznaniem sarkoidozy
ukladowej z zajeciem oka, pluc i wezléw chion-
nych. W obrebie dwoéch z szesciu tatuazy pacjentki
wykonanych 15 lat wczesniej z uzyciem wylacznie
czarnego pigmentu obserwowano nasilone zmiany
zapalne. Cala powierzchnia tatuazy bylta uniesiona
ponad powierzchnie skéry. Obecne byly wyczuwal-
ne palpacyjnie czarne, bezobjawowe grudki i guzki
wystepujace na rumieniowym podiozu. Ponadto
u pacjentki wystepowaly zmiany w postaci rumienia
guzowatego na podudziach oraz ciemnoczerwone
drobne guzki zlokalizowane na skérze tulowia i kon-
czyn. Badanie histopatologiczne materiatu pobrane-
go zjednej ze zmian o charakterze drobnoguzkowym
wykazalo obecnosé sarkoidalnych ziarniniakéw.

Whioski: Tendencja do rozwoju sarkoidozy w ob-
rebie tatuazu stanowi powszechnie obserwowane
zjawisko. Analizujac wyniki biopsji u pacjentéw z re-
akcjami grudkowo-guzkowymi w tatuazu, wniosku-
je sie, ze zwiekszona liczba aglomeratow czarnego
pigmentu wigze sie z czestszym wystepowaniem re-
akcji sarkoidalnych. Zaleca sie¢ wykonywaé diagno-
styke w kierunku sarkoidozy uktadowej u pacjentow
z reakcjami grudkowo-guzkowymi w tatuazu, jak
réwniez unikaé¢ podazy nadmiernej ilosci czarnego
barwnika do skéry podczas tatuowania.
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Toczen uktadowy o ciezkim
przebiegu — trudnosci
terapeutyczne

H. tugowska-Umer

Katedra i Klinika Dermatologii, Wenerologii i Alergologii,

Gdaniski Uniwersytet Medyczny

Przedstawiamy przypadek 42-letniej kobiety
z rozpoznanym toczniem ukladowym o ciezkim
przebiegu. Choroba zostala rozpoznana w 2014 roku,
pierwotnie w postaci podostrego skérnego tocznia
rumieniowatego. Prawdopodobnie z powodu duze-
go nasilenia zmian skérnych pacjentka byla leczona
duzymi dawkami glikokortykosteroidéw (metylo-
prednizolon 32 mg/dobe). Po 4 latach tak prowadzo-
nej terapii u chorej pojawily sie liczne dzialania nie-
pozadane, miedzy innymi otylos¢ i objaw Cushinga,
dlatego tez pacjentka zdecydowala o zaprzestaniu
dalszego leczenia i zastosowala ,diete oczyszcza-
jaca”. SzeSciomiesieczna przerwa w terapii poskut-
kowata znaczng progresja choroby, wystapieniem
pelnoobjawowego tocznia ukladowego oraz utrwa-
leniem si¢ zmian skérnych, opornych na stosowana
obecnie wielolekowg terapie immunosupresyjna.
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Relacje lekarza i pacjentéw
z objawami skérnymi i alergicznymi

R. Pukalyak, K. Lishchuk-Yakymovych

Lwowski Regionalny Centrum Kliniczny i Diagnostyczny,

Uniwersytet Medyczny we Lwowie, Ukraina

Reforma na Ukrainie zmienia zasade finansowa-
nia. Pacjent staje sie centrum systemu opieki zdro-
wotnej! Pacjent bierze udzial w wyborze lekarza
i podejmowaniu decyzji [1].

Waznym problemem wspoélczesnej medycyny sa
choroby przewlekle. W tym zakresie pacjenci z ast-
ma oskrzelowa musza przestrzega¢ pewnych zaka-
z6w i ustalonych zmian. Zaufanie do lekarza staje sie
wazne. Zaufanie do lekarzy? Nie ufam. Sprawdzam
[1,2].

Przeanalizowaliémy, jak pacjenci z alergia otrzy-
muja informacje, jesli nie ufajg lekarzowi lub lekarz
nie ma czasu ha zapoznanie si¢ ze stanem pacjenta.
Informacje sa uzyskiwane od pacjenta do pacjenta
i powszechnie dostepne (internetowe Zrddta).

Lekarze powotuja sie na wyniki badan raportu
»~Zdrowie i leczenie w Polsce” z 2016 roku. Wynika
z niego, ze niespetna 60% Polakéw sprawdza w sieci
informacje, ktére przekazat lekarz, z kolei 17% rezy-
gnuje z zalecen specjalisty, stosujgc sie do porad zna-
lezionych w sieci [2].

Eksperci nie maja watpliwosci, ze z czasem ten
odsetek bedzie wiekszy i to dr Google bedzie wiek-
szym autorytetem dla Polakéw. Spadek zaufania dla
lekarzy moze oznacza¢ zagrozenie dla zdrowia mi-
lionéw polskich pacjentéw. 90% konfliktéw powsta-
je z powodu niecheci lekarza do wyjasnienia pacjen-
towi. Jakos$¢é komunikacji koreluje ze zlozonoscia [3].
Nieprzestrzeganie zalecen powoduje niepotrzebne
wydatki w wysokosci ok. 100 miliardéw dolaréw
rocznie, a w 50% przypadkoéw niezgodnosé z zalece-
niami lekarzy dotyczy astmy oskrzelowe;.

Pacjenci z objawami skérnymi ocenig informacje
na temat diagnozy, rokowania i przyczyn choroby.
Lekarze ktada nacisk na leczenie i leki [4].

Zaangazowanie pacjentéw w leczenie objawéw
skornych poprawia wyniki i rokowanie o 50%. Pa-
cjent przestrzega zalecenn i w odpowiednim czasie
informuje lekarza o wszelkich zmianach w procesie
leczenia, poniewaz wie wszystko o swojej chorobie.
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European approaches to the
diagnosis of syphilis, focus
on MTCT (congenital syphilis)

O. Pankratov, A. Pankratov

Dermatovenereology and Cosmetology Department
BelMAPE, Minsk, Belarus

There is currently no gold standard test for T. palli-
dum. It is not readily cultured or identified with sim-
ple laboratory stains [1, 2], and dark field microscopy
is not always performed. Molecular tests for syphi-
lis are mostly used in research and are not curren-
tly employed for routine clinical applications [2-4].
Serologic testing of treponemal and nontreponemal
antibodies is the current standard for diagnosis. Tre-
ponemal and nontreponemal antibodies are detected
starting approximately one week following infection
(treponemal antibodies appear before nontrepone-
mal antibodies) and may not be able to detect very
recent acute infection. Non-treponemal tests: RPR
(Rapid plasma reagin), VDRL (Venereal Disease Re-
search Laboratory), MPR (Microprecipitation reac-
tion). MPR is not supported by WHO, it is performed
differently in divergent settings, and this affects the
sensitivity. Treponemal tests: Treponema pallidum
hemagglutination assay (TPHA) and modification -
Treponema pallidum passive particle agglutination
(TPPA), Fluorescent treponemal antibody absorption
(FTA-ABS), Western blot and pseudoblot/immuno-
blot, Enzyme immunoassays (EIAs), Chemilumine-
scence immunoassays (CIAs), Multiplex flow immu-
noassays (MFls), Immunochromatographic formats
(rapid point-of-care (POC) tests): treponemal and
now also non-treponemal. Traditional serologic scre-
ening algorithm: 1) screening: non-treponemal test
(ideally quantitative), 2) confirmation: treponemal
test. Reverse sequence lab-based serologic screening
algorithm: 1) screening: treponemal test, 2) confir-
mation: non-treponemal test (ideally quantitative),
3) confirmation of negative non-treponemal - other
treponemal test. Traditional algorithm: minimizes
false positives in low prevalence populations; can
miss early primary and latent infection; higher rate
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of biological false positives; prozone reaction can
cause false negatives; most sensitive non-treponemal
test (RPR/VDRL) crucial. Reverse algorithm: auto-
mated, more costly high-thoughput initial screening;
detects early primary and latent infection more effec-
tively; detects old, treated infections (excess testing
in very high-prevalent populations); false positives
(lower PPV) in low-prevalent populations - trepone-
mal tests need ideal specificity [5].

Different congenital syphilis case definition pro-
posals currently available (clinical, laboratory and
epidemiological criteria) and will be discussed du-
ring the presentation.
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Interdisciplinary interaction in the
diagnosis of Bourneville-Pringle
disease

I. E. Torshina

Smolensk State Medical University, Russia

Pringle-Bourneville disease (syn.: epiloia, central
neuronomatosis, neurodermal syndrome Bournevil-
le’s type, syndrome of seborrheic adenoma, seizures
and mental retardation disease) is a rare (orphan) ge-
netically determined disease characterized by a mul-
tisystemic lesion, which determines the need for an
interdisciplinary approach to patient management.
The prevalence of tuberous sclerosis in the popu-
lation is 1 : 10 000 (in infants - 1 : 6000) [1-5]. The
disease is characterized by an autosomal dominant
type of inheritance and is characterized by varying
expressivity and almost 100% penetrance. According
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to the classification of cortical malformations, tube-
rous sclerosis is included in the group of congenital
malformations arising from impaired neuronal pro-
liferation and differentiation [1, 2, 4, 5]. Hamartomas
(from greek “éva AdBog” - “mistake”) are a frequent
manifestation of tuberous sclerosis. Benign tumors,
the substrate of which are neoplasms from immatu-
re embryonic tissue, delayed in their development,
differentiation and different from the surrounding
tissue of the tumor carrier, develops from a dispro-
portionately developed tissue. Hamartomas occur in
various organs and tissues, including skin. Diagno-
stic difficulties are caused by a significant number of
clinical symptoms of tuberous sclerosis, phenotype
variability and manifestation of signs depending on
the age of the patient. Hamartomatous lesions can
be detected in many systems and organs, including
the central nervous system, eyes, skin, and kidneys.
Diagnosis of the disease is based on a combination
of clinical and symptoms detected with additional
laboratory examination. The phenotype of a patient
with TS depends on the number, location and size
of the hamartromas. The age of the patient plays an
important role, since different symptoms of the di-
sease manifest themselves at different age periods.
The Clinical Consensus on Tuberous Sclerosis iden-
tified primary (large) and secondary (small) signs
of tuberous sclerosis in 2012 (TSC Clinical Consen-
sus Conference) [3]. The primary (large) signs of
tuberous sclerosis include: angiofibroma of the face
(at least 3) or fibrous plaques on the forehead; hy-
popigmented spots (at least 3 and at least 5 mm in
diameter); non-traumatic periungual fibromas (not
less than 2); plot of “shagreen skin”; multiple retinal
hamartomas; cortical dysplasia (at least 3): cortical
tubers and migratory tracts in the white matter of the
brain; subependymal nodes (at least 2); subependy-
mal giant cell astrocytoma; multiple or single heart
rhabdomyomas; lymphangioliomyomatosis of the
lungs; multiple angiomyolipomas of the kidneys (at
least 2). The secondary (small) symptoms of tubero-
us sclerosis: numerous depressions in tooth enamel;
fibroids in the oral cavity (at least 2); hamartomas of
internal organs; achromatic area of the retina of the
eye; confetti-like spots on the skin; multiple kidney
cysts. Undeniable diagnosis of of tuberous sclerosis
established based on the presence of 2 primary si-
gns or 1 primary and 2 secondary signs. A possible
diagnosis is based on the presence of 1 primary sign,
or 1 primary and 1 secondary sign, or 2 (or more)
secondary signs.The main criteria sufficient for the
diagnosis of TS is a confirmed pathogenic mutation
TSC1 or TSC2.

We observed a family case of tuberous sclerosis
with varying degrees of severity of clinical symp-
toms in members of the same family.

Dermatology Review/Przeglad Dermatologiczny 2019/6


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Zhang HL%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24550376
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Huang SJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24550376
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Chen YY%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24550376
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Farhi D%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22219306
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Benhaddou N%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22219306
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Benhaddou N%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22219306
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Gerhardt P%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22219306
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Unemo M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25348878
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Tiplica GS%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25348878

DERMATOLOGIA BEZ GRANIC

Patient 1 is a 42-year-old man, city dweller, tech-
nician, single. Complaints of patient on itchy painful
rashes of brushes with weeping; the development of
the disease is associated with professional contact
with chemicals and tools. The reason for contacting
a dermatologist is acute manifestations of chronic
occupational eczema of the hands. Family history:
nephews of the patient, (two sons of the patient’s
younger sister) died in early childhood from a neu-
rological pathology incompatible with life due to
the severe course of tuberous sclerosis. The patient
is aware of the presence of tuberous sclerosis. Seve-
re manifestations of a hereditary disease in nephews
changed the family life of a patient who consciously
refused to continue offspring. The clinical symptoms
of tuberous sclerosis in a patient included: symmetri-
cally located angiofibromas (pseudoadenomas of the
sebaceous glands) of the face; Coenen’s periungual
tumors of 1-4 toes of both feet; hypopigmented le-
af-shaped spots and vascular malformations of the
skin of the trunk; spina bifida (diagnosis confirmed
by a neurologist). He was consulted by an ophthal-
mologist, gastroenterologist, nephrologist, physician
and pulmonologist - no pathology was detected.

Patient 2 is a girl 19 years old (niece of patient 1).
This patient did not consult a dermatologist. She con-
siders her skin problems cosmetic.The reason for go-
ing to a cosmetologist for medical help is overgrowth
around the nose. The beautician assesses skin rashes
with manifestations of acne and carries out unsuc-
cessful treatment. The patient has growths around
the nail plates of the hands, which the cosmetologist
considers manifestations of papillomavirus infection
(warts). History of the development of this disease:
sick since childhood, when at the age of 3, 5 years
appeared depigmented spots.

In the period of puberty: there were growths on the
skin of the face (mainly around the nose) and around
the nail plates of the hands.The first epileptic attacks
were noted at the age of 6-7 years.

At present, epileptic seizures are also noted. Addi-
tional research results: Ophthalmologic Examination
- Retina Hamarthroma, Skull R-graphy - multiple dis-
seminated calcifications.

Thus, in one family, various manifestations of tu-
berous sclerosis from severe (not compatible with life)
to moderate and mild degrees of severity were found.

Given the variety of symptoms of tuberous scle-
rosis and the multiplicity of lesions, it is necessary to
follow the diagnostic search algorithm to confirm the
diagnosis.

A complete and thorough examination of the skin
is necessary to identify skin signs of the disease and
further dynamic monitoring of them. Hypopigmen-
ted spots, as a rule, are clearly visible to the naked
eye. However, in some cases it is impossible to no-
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tice them. If tuberous sclerosis is suspected, the use
of a luminescent diagnostics (Wood’s lamp), which
emits a beam of light with a wavelength of 360 nm,
selectively absorbed by skin melanin cells, is recom-
mended for visualization of hypopigmented spots.
Under the light of this lamp, healthy skin looks dull,
and areas of the skin that have a melanin deficiency
glow brightly. MRI imaging of the brain allows you
to identify tubers and disorders in the white matter
of the brain. If tuber calcification is suspected, CT
scan of the brain is performed (to exclude a similar
picture with Far’s disease). EEG is necessarily used
in the presence of seizures in the patient or in the
prenatal detection of rhabdomyoma of the heart in
newborns, so as not to miss the pattern characteristic
of West syndrome - hypsarrhythmia. With the debut
of epilepsy under the age of 1 year, it is recommen-
ded to carry out bicycle ergometry (to exclude latent
coronary insufficiency). ECG and echocardiography
are necessary for the detection of cardiac rhabdomy-
omas and cardiac arrhythmias due to their presence.

Ultrasound of the abdominal cavity and kidneys
- to exclude AML and polycystic kidney disease, as
well as hamartomas of the liver and pancreas. In do-
ubtful cases, an MRI of the kidneys is performed.

Genetic testing to determine the specific mutation
that led to the development of the disease. A DNA
study confirms the diagnosis of TS in the patient and
his parents and allows you to determine the spora-
dic or hereditary nature of the disease. A certain pa-
thological mutation is identified in 80% of patients.
Unfortunately, in 20% of all cases, characteristic mu-
tations may not be detected even with an undoubted
diagnosis of tuberous sclerosis. Prenatal diagnosis of
tuberous sclerosis: non-invasive is performed using
ultrasound of the fetus at certain screening times (at
10-12, 22-24, 32-34 weeks of pregnancy), fetal heart
echocardiography and detection of rhabdomyomas
can clarify fetal damage. Prenatal diagnosis of tube-
rous sclerosis is carried out in cases of identification
of patients (or asymptomatic/low-symptom carriers
of the pathological gene) of the parents. For this pur-
pose, DNA is isolated from fetal cells obtained by
amniocentesis usually at 15-18 weeks of gestation,
or chorionic cells (chorionic villus sampling - CVS),
obtained at 10-12 weeks of gestation, which allows
localization mutation of the TSC gene in the fetus.

Thus, the diagnosis of tuberous sclerosis requires
the consolidation of doctors of various specialties,
namely: a neurologist, psychiatrist, psychologist,
ophthalmologist, cardiologist, nephrologist, dentist,
gastroenterologist and geneticist.
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Rola immunoglobuliny E

w pokrzywce przewlektej i innych
chorobach skoéry — implikacje
terapeutyczne

B. Panaszek

Gabinet Internistyczno-Alergologiczny we Wroclawiu

Ugruntowane znaczenie immunoglobuliny E
(IgE) jako czasteczki odpowiedzialnej za natychmia-
stowa reakcje immunologiczng istotnie sie zmienilo
w ostatnich latach, poniewaz zostaly odkryte inne
wlasciwosci i funkcje IgE. Nowe funkcje IgE wpisuja
sie w zjawiska autoimmunizacji wystepujace w kla-
sycznych chorobach autoimmunologicznych oraz
W procesy autoimmunologiczne zachodzace w po-
krzywce przewleklej spontanicznej (PPS). Nowe
funkcje IgE wynikaja réwniez z mozliwosci induko-
wania liczby, czasu przezycia i aktywnosci mastocy-
tow lub bazofiléw przez monomeryczna czasteczke
immunoglobuliny, bez ich degranulacji, na zasadzie
promowania potencjalu szybkiego reagowania za-
palnego tych komérek (priming).

Przez wiele lat problem autoimmunizacji w PPS
rozpatrywano pod wzgledem obecnosci IgG anty-
-IgE oraz anty-FceRI w tym schorzeniu. Ostatnio
wykazano wysoka skuteczno$é¢ omalizumabu, mo-
noklonalnego anty-IgE w chorobach skory, szczegol-
nie w PPS, co spowodowalo nowe podejscie w rozu-
mieniu roli IgE w patomechanizmie tego ztozonego
zespolu chorobowego. Badania z ostatnich lat rzuci-
ty réwniez nowe $wiatlo na udzial IgE w reakcjach
immunologicznych. Wykazaly, Zze monomeryczna
czgsteczka IgE ma heterogenne wlasciwosci i zréz-
nicowane funkcje. Aktywnosci IgE nie ograniczajg
sie tylko do jej udzialu w natychmiastowej reakcji
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alergicznej, ale obejmuja réwniez zjawiska wzrostu
aktywnosci mastocyta lub bazofila bez mostkowa-
nia polaczonej z FceRI IgE przez swoisty alergen
albo autoreaktywne IgG anty-IgE. Bazofile i masto-
cyty odgrywajace gléwna role komoérek docelowych
w patogenezie PPS moga powodowaé degranulacje
i produkcje czynnikéw zapalnych w aktywnej fazie
choroby, co ma znamiona promowania tych krwinek
do zachowan prozapalnych.

Okazalo si¢ réwniez, ze IgE, zwlaszcza w PPS,
moze mieé¢ wlasciwosci przeciwciala autoreaktyw-
nego skierowanego przeciwko autoantygenom we-
wnetrznym obecnym w wielu schorzeniach auto-
immunologicznych. Szczegélne zainteresowanie
skupia sie na autoreaktywnych IgE w chorobie auto-
immunologicznej tarczycy (IgE anty-TPO, anty-TG),
ale wiele doniesiert wskazuje na obecno$¢ autoreak-
tywnych IgE w toczniu ukladowym, reumatoidal-
nym zapaleniu staw6w i przecherzycy. Autoantyge-
ny (dsDNA, ss-DNA, Sm, SS-B, SSA-Ro) reagujace
z IgE réwniez promuja aktywnos$¢ mastocytéow lub
bazofiléw, ktoére z latwoscig degranuluja pod wpty-
wem réznych czynnikéw wewnetrznych (auto-IgG,
anty-IgE i FceRI) i zewnetrznych (zimno, cieplo,
ucisk). Wspomniane wyniki badani daja nowy po-
glad oparty na zjawisku primingu mastocytéw lub
bazofiléw na role autoimmunizacji w PPS, szczego6l-
nie w odniesieniu do autoantygenéw wewnetrznych
i autoreaktywnych IgE.

Interesujace powigzania pomiedzy autoreaktyw-
nymi IgE oraz autoantygenami wyraZnie widoczne
w PPS sugeruja podobieristwo pokrzywki przewle-
kiej do choréb autoimmunologicznych, takich jak to-
czeni systemowy (systemic lupus erythematosus - SLE),
zapalenie tarczycy typu Hashimoto, zespot Sjogrena
oraz reumatoidalne zapalenie stawéw. W tym sche-
macie PPS z autoreaktywnymi IgG oraz IgE wyda-
je sie mie¢ charakter choroby autoimmunologicznej
albo odzwierciedla¢ kliniczna manifestacje schorze-
nia z autoagresji, w ktérym autoantygeny reagujace
z IgE moga by¢ spustowymi czynnikami wewnetrz-
nymi aktywujacymi albo degranulujacymi mastycy-
ty lub bazofile.

Pismiennictwo

1. Panaszek B., Pawlowicz R., Grzegrzoétka J., Obojski A.:
Autoreactive IgE in chronic spontaneous/idiopathic urtica-
ria and basophil/mastocyte priming phenomenon, as a fe-
ature of autoimmune nature of the syndrome. Arch Immu-
nol Ther Exp 2017, 65, 137-143.

Dermatology Review/Przeglad Dermatologiczny 2019/6


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Paw%C5%82owicz R%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27582030
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Grzegrz%C3%B3%C5%82ka J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27582030
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Obojski A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27582030

DERMATOLOGIA BEZ GRANIC

Body mass index correlation with
cutaneous condition

M. R. Kupfere, A. E. Cakérne, . Kisis

Department of Dermatology, Riga Strading University, Riga,
Latvia

Weight gain current is going to be recognized as
a pandemic problem worldwide. Alongside we have
increasing prevalence of atopy and chronic inflam-
matory skin diseases. The correlation between obe-
sity and skin diseases still is poor understood, but
novel theories about causes and consequences are
presented or under investigation.

High body mass index with symptoms of eczema
and urticaria in both genders are alredy acknow-
ledged and widely discussed correlation. Obesity is
considered problematic not only as a major cause of
diabetes, hypertension, and dyslipidemia, but also as
a risk of chronic dermatosis.

It is well known that adipose tissue secretes many
bioactive molecules (e.g. leptin and adiponectin)
involved in energy metabolism, but there are other
functions performed by them, some resembling cy-
tokines and others interleukins (e.g. tumor necrosis
factor o (TNF-a) and interleukin 6 (IL-6)). All of them
can have worse impact on the skin inflammatory
conditions.

Therefore is important detection of lifestyle factors
and possible objective correlative parameters for the
purpose of development the design for assessment
and monitoring weight and skin condition.

Pieluszkowe zapalenie skoéry

W. Baran

Katedra i Klinika Dermatologii, Wenerologii i Alergologii,
Uniwersytet Medyczny we Wroclawiu

Pieluszkowezapalenieskory (PZS)okreélanewlite-
raturze anglojezycznej jako napkin dermatitis, diaper
dermatitis, nappy rash czy dermatitis glutealis infantum
jest jedna z najczestszych dermatoz wieku nowo-
rodkowego, ktéra moze tez wystepowac u starszych
dzieci i dorostych stosujacych pieluchy. W etiopato-
genezie PZS istotng role odgrywaja ré6zne mechani-
zmy uszkadzajace bariere naskérkows, co skutkuje
wieksza podatnoscia skéry na draznigce czynniki
chemiczne, fizyczne i biologiczne. Lagodne postaci

Dermatology Review/Przeglad Dermatologiczny 2019/6

PZS w wielu przypadkach ustepuja samoistnie, ale
czasem moze dojs¢ do znacznego nasilenia objawoéw,
co wymaga wizyty u dermatologa. Niektére przy-
padki sprawiaja klopot ze wzgledu na duza liczbe
schorzeri branych pod uwage w diagnostyce rézni-
cowej. W swojej prezentacji przedstawie obszernie
ten problem oraz gtéwne zasady leczenia PZS.

Kliniczne spektrum ztuszczajacego
zapalenia dzigset

M. Olszewska

Katedra i Klinika Dermatologiczna, Warszawski Uniwersytet
Medyczny

Zluszczajace zapalenie dzigset jest istotnym obja-
wem klinicznym wielu schorzeri dermatologicznych.
Objawia si¢ jako zmiany rumieniowe, pecherze, nad-
zerki, spelzanie nablonka, w rzadkich przypadkach
réwniez owrzodzenia. W praktyce dermatologicznej
czesta przyczyna tego objawu jest liszaj plaski oraz
choroby autoimmunologiczne, takie jak autoimmu-
nologiczne choroby pecherzowe: m.in. pemfigoid
blon sluzowych, pecherzyca zwykla i pecherzyca
paraneoplastyczna. W ok. 10% przypadkéw ztusz-
czajace zapalenie dzigsel jest izolowanym objawem
liszaja plaskiego. Stanowi réwniez element obrazu
klinicznego postaci liszaja plaskiego o szczegodlnie
ciezkim przebiegu: vulvovaginal gingival syndrome.
W niektérych z tych przypadkéw przebiegajacych
z zajeciem jamy ustnej, pochwy i sromu stwierdza
sie obecnos¢ przeciwcial przeciwjadrowych SES-
-ANA. W pemfigoidzie blon §luzowych btona sluzo-
wa jamy ustnej jest najczestsza lokalizacja choroby.
Jezeli zmiany manifestuja si¢ w jamie ustnej, to blona
Sluzowa dzigset jest zajeta w ponad 90% przypad-
kéw. Zmiany zapalne dzigsel obserwuje sie rowniez
w przebiegu pecherzycy zwyklej i pecherzycy pa-
raneoplastycznej. W kilku procentach przypadkéw
zajecie dzigset jest jedynym objawem sluzéwkowym
pecherzycy zwyklej. Ztuszczajace zapalenie dzigset
jest czesto wyzwaniem diagnostycznym dla derma-
tologa, szczeg6lnie trudnym w przypadkach wy-
stepowania izolowanego objawu. Znajomos¢ tych
zmian $luzéwkowych pozwala na wczesne rozpo-
znanie wielu jednostek chorobowych.
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Emolienty w praktyce lekarskiej

M. Trzeciak

Katedra i Klinika Dermatologii Wenerologii i Alergologii,
Gdaniski Uniwersytet Medyczny

Emolienty stanowia terapie podstawowa i wspo-
magajaca licznych dermatoz zapalnych. Wyréznia sie
emolienty okluzyjne, ktére zmniejszaja przeznaskérko-
wa utrate wody (transepidermal water loss - TEWL), na-
wilzajace, ktérych skladniki wiaza wode, oraz uszczel-
niajace i uzupelniajgce bariere naskérkowa.

Dzieki zaawansowanym technikom laboratoryj-
nym w ostatnich latach mozemy korzysta¢ z udo-
skonalonych emolientéw nazwanych ,emolientami
plus”. Ich sklad zostal wzbogacony dodatkowymi
skladnikami pochodzenia naturalnego o wtasciwo-
Sciach przeciwzapalnych, przeciwswigdowych oraz
stabilizujagcych mikrobiom skéry, przywracajac jej
homeostaze.

Emolienty zmniejszaja nasilenie objawéw prze-
wleklych choréb zapalnych skéry, redukuja ich
nawroty, zapobiegaja zaostrzeniom zaréwno u do-
rostych, jak i u dzieci. Dzialaja skutecznie nie tylko
w profilaktyce wtérnej, lecz takze w profilaktyce
pierwotnej atopowego zapalenia skéry. Ich stosowa-
nie pozwala zmniejszy¢ potrzebe miejscowego uzy-
cia glikokortykosteroidéw.

Istotnym zagadnieniem w leczeniu emolientami
jest znajomos¢ ich sktadu, zasad prawidlowego stoso-
wania oraz edukacja pacjentéw. Powszechne uzycie
emolientéw wymaga ich rozsadnego rekomendowa-
nia, zwlaszcza u dzieci, w chorobach przebiegajacych
z defektem bariery naskérkowej oraz u pacjentéw
cierpiacych z powodu choréb alergicznych.
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Staphylococcus aureus — podstepny
manipulator

A. ). Sybilski'2

I Klinika Pediatrii, CMKP w Warszawie
*Klinika Choréb dzieciecych i Noworodkowych z Centrum
Alergologii i Dermatologii, CSK MSWiA w Warszawie

Skora jest zlozonym ekosystemem skolonizowa-
nym przez wiele mikroorganizméw, ktére wspot-
istnieja w ustalonej réwnowadze. Prawidlowy mi-
krobiom odgrywa wazng role w utrzymywaniu
homeostazy skéry, hamuje kolonizacje patogenami
i jest kluczowa skladowa funkcjonowania bariery
naskoérkowej. Wiadomo, ze pomiedzy flora komen-
salng a ukladem odpornosciowym istnieje Scisty
zwiazek, poniewaz mikroorganizmy moga modu-
lowa¢ zaré6wno wrodzong oraz nabyta odpowiedz
immunologiczng. Zaburzenia flory fizjologicznej
moga prowadzi¢ do rozwoju marszu alergicznego
[1]. Kolonizacja S. aureus, niezaleznie od wystepo-
wania atopowego zapalenia skéry (AZS), stymuluje
alergie pokarmowsg, jednoczeénie hamujac tolerancje
pokarmowa [2].

U pacjentéow z AZS dochodzi do zmniejszonej
réznorodnosci flory bakteryjnej skéry, co stymulu-
je kolonizacje przez S. aureus (w 70% w zmienionej
zapalnie skorze) i przyczynia sie do rozwoju oraz
zaostrzenia choroby. Dodatkowo wiaze sie to z nie-
doborem peptydéw przeciwdrobnoustrojowych,
obnizonym poziomem produktéw degradacji fila-
gryny, nadekspresja cytokin Th2/Thl7 i stymula-
cja tej linii odpowiedzi immunologicznej, dysbioza
i zmienionym profilem lipidéw. Obecnos¢ S. aureus
na skoérze powoduje dysfunkcje bariery naskérkowej
poprzez superantygeny (toksyny bakteryjne), enzy-
my i inne biatka. Ponadto kolonizacja moze przyczy-
nia¢ sie do uczulenia na alergeny pokarmowe i po-
wietrznopochodne [3, 4]. Brak kolonizacji S. aureus
w 2. miesigcu zycia zmniejsza ryzyko rozwoju AZS
w 1. roku zycia [5].

Ostatnio przeprowadzone badania dowodza, ze
u 0s6b z AZS dominuja szczepy S. aureus nalezace do
kompleksu klonalnego 1 (CC1), podczas gdy u zdro-
wych o0séb przewaza szczep 30 (CC30). Moze mie¢
to w przyszlosci duze znaczenie w celowanej terapii
przeciwgronkowcowej [4].

Leczenie obejmuje miejscowe antybiotyki (mu-
pirocyna); antybiotykoterapia doustna zalecana jest
w infekcji MRSA. Ostatnie doniesienia wskazujg na
korzystne dziatanie kapieli w podchlorynie sodu
oraz miejscowej aplikacji bakterii komensalnych
(transplantacja mikrobiologiczna). W fazie badan
znajduja sie przeciwciala monoklonalne (przeciw
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toksynom bakteryjnym), szczepionki i rekombino-
wane endolizyny [3].
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Przewlekte zapalenie zatok —
atopia skoéry — rola gronkowcéw
koagulazoujemnych

A. Samet', M. Michalik', A. Podbielska-Kubera',
R. J. Nowicki?, J. Miedzobrodzki?

!Centrum Medyczne MML w Warszawie

*Katedra i Klinika Dermatologii, Wenerologii i Alergologii,
Gdanski Uniwersytet Medyczny

SWydziat Biochemii, Biofizyki i Biotechnologii,
Uniwersytet Jagielloriski w Krakowie

Skoéra jest zlozonym i dynamicznym ekosyste-
mem zamieszkalym przez liczne mikroorganizmy.
Na sklad mikroflory skéry ludzkiej maja wptyw roz-
ne czynniki: etniczne, genetyczne i érodowiskowe.
Na powierzchni skéry wystepuja gléwnie bakterie
nalezace do rodzajow Staphylococcus, Corynebacte-
rium, Propionibacterium, Micrococcus, Brevibacterium,
Acinetobacter.

Atopowe zapalenie skory to przewlekta choroba
zapalna skory, charakteryzujaca sie nawracajgcymi
okresami zaostrzen. Czestoé¢ wystepowania cho-
roby szacuje si¢ na 10-20% u dzieci i 1-3% u doro-
stych. Atopowe zapalenie skéry stanowi najczestsza
przewlekla chorobg skéry u dzieci, ktéra znacznie
obniza jako$¢ zycia. Patogeneza choroby jest wielo-
czynnikowa. Skladajg si¢ na nig czynniki genetycz-
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ne, srodowiskowe, dysfunkcja bariery skérnej, za-
burzenia immunologiczne. Szczepy Staphylococcus
obecne u chorych na atopowe zapalenie skéry moga
obejmowaé zaréwno gronkowce koagulazoujemne
stanowigce mikroflore skoéry, jak réwniez szczepy
S. aureus, czyli potencjalne patogeny. Gronkowce
koagulazoujemne przez wiele lat uwazane byly za
mikroflore saprofityczng. Obecnie dane literaturo-
we potwierdzaja, ze sa to szczepy oportunistyczne
i w sprzyjajacych warunkach moga przyczynia¢ sie
do rozwoju choréb. Do gtéwnych gronkowcéw skoér-
nych powigzanych z atopowym zapaleniem skéry
zalicza sie: S. epidermidis, S. haemolyticus, S. capitis,
S. simulans, S. hominis, S. warneri, a takze S. saprophy-
ticus i S. lugdunensis. W niektérych pracach szczepy
gronkowcéw koagulazoujemnych, w tym S. hominis,
stanowily istotna czes¢ izolatow (27,8%). Zwiekszo-
na liczba szczepéw gronkowcéw koagulazoujem-
nych izolowanych z powierzchni skéry w atopowym
zapaleniu skéry moze wynikaé¢ z lepszej adaptacji
tych szczepéw do mikrosrodowiska skéry chorych.
Gronkowce skérne sg ponadto drugim co do czesto-
§ci wystepowania czynnikiem etiologicznym prze-
wleklego zapalenia zatok.

Patogennos¢ gronkowcéw skérnych wiaze sie
z synteza toksyn, adhezyn, enzyméw litycznych, si-
deroforéw, bakteriocyn i tworzeniem biofilmu. Na-
gromadzenie czynnikéw wirulencji przyczynia sie
do zwiekszonej opornosci bakterii na powszechnie
stosowane antybiotyki i w ten sposéb ulatwia prze-
trwanie bakterii w nieprzychylnym srodowisku go-
spodarza. Najwiekszym problemem jest wzrost cze-
stodci izolacji szczepéw wieloopornych: MDR (multi
drug resistant, szczepy niewrazliwe na antybiotyki
z 3 lub wiecej klas), XRB (extensively resistant bacte-
ria, szczepy ekstremalnie oporne, wrazliwe co naj-
wyzej na dwie klasy antybiotykéw), PDR (pan drug
resistant, szczepy calkowicie oporne). Szczegdlnie
niebezpieczna jest obecnos$¢ bakterii na oddziatach
kardiochirurgii, neurochirurgii i ortopedii implan-
tacyjnej, w ktérych zakazenia miejsca operowanego
wywolywane przez koagulazoujemne gronkowce,
w tym oporne na metycyline, stanowia istotny pro-
blem.

Czesto nie identyfikuje sie tych szczepéw do po-
ziomu gatunku, co generuje problemy z doborem
wlasciwej antybiotykoterapii oraz uniemozliwia
analize transferu genéw odpowiedzialnych za zjadli-
wos¢ drobnoustrojow. Dermatolodzy powinni by¢
$wiadomi, ze szczepy gronkowcéw koagulazoujem-
nych to potencjalne patogeny, ktére nalezy identy-
fikowac i eliminowaé. Autorzy podkreslaja ponadto
znaczenie przemyslanej, celowanej antybiotykote-
rapii zapalenia zatok w celu uzyskania efektu tera-
peutycznego oraz unikania indukcji antybiotykood-
pornoéci oraz potencjalnych powiklaii skérnych.
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Ponadto celowa wydaje sie¢ ocena charakterystyki
genotypowej izolowanych szczepéw.

Autorzy przedstawia przypadki zakazen szczepa-
mi gronkowcéw skérnych wieloopornych u pacjen-
tow z zapaleniem kosci, przewleklym zapaleniem
zatok oraz u chorych na AZS.

Leczenie atopowego zapalenia
skory

M. Czarnecka-Operacz

Katedra i Klinika Dermatologii, Uniwersytet Medyczny
w Poznaniu

Atopowe zapalenie skéry (AZS) jest przewlekla
i nawrotowa choroba zapalng, zaliczang do rodzi-
ny choréb atopowych, podobnie jak astma atopowa
oraz alergiczne zapalenie spojéwek i btony sluzowej
nosa. Jest schorzeniem rozpoznawanym bardzo cze-
sto w klinicznej praktyce medycznej o wielospecja-
listycznej charakterystyce. W przypadku alergicznej
odmiany AZS w ponad 60% przypadkéw wystepuje
podwyzszone ryzyko rozwoju objawéw atopowych
ze strony innych narzadéw poza skora i dlatego pod-
jecie wczesnej terapii u dzieci nalezacych do grupy
ryzyka rozwoju choréb atopowych (dodatni wywiad
rodzinny w zakresie choréb atopowych) stanowi
niezwykle istotny element leczenia profilaktycznego.
Ze wzgledu na niezwykle szerokie zréznicowanie
endo- i fenotypowe chorych na AZS leczenie powin-
no by¢ zawsze zindywidualizowane i uzaleznione
od konkretnego przypadku klinicznego. Oczywiscie
istnieja wytyczne miedzynarodowe oraz opraco-
wywane w poszczegdlnych krajach, ktére stanowia
swoista ,matryce”, na podstawie ktérej projektuje-
my leczenie dla chorych na AZS. Uwzgledniaja one
bardzo skomplikowang etiopatogeneze choroby
i wyznaczaja kierunki dzialania profilaktycznego,
~wczesnej interwencji” leczenia aktywnego (w za-
leznosci od nasilenia objawéw klinicznych) oraz ak-
tywnej profilaktyki ograniczajacej ryzyko i czestosé
nawrotéw zaostrzen stanu zapalnego skéry. W nie-
ktérych przypadkach alergicznej odmiany AZS, gdy
zaostrzenia stanu klinicznego koreluja z ekspozycja
na uczulajacy alergen, rozwazana jest alergenowa
immunoterapia swoista. W zwiazku z coraz szersza
wiedza w zakresie lekéw biologicznych, réwniez
w odniesieniu do AZS, istnieje coraz wiecej propo-
zycji takiego leczenia zaréwno ogodlnego, jak i miej-
scowego. Jednak obecnie zarejestrowany jest tylko
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jeden z lekéw biologicznych - dupilumab, podczas
gdy wiele innych preparatéw nadal podlega szcze-
gbélowym badaniom przedrejestracyjnym.

Leczenie AZS powinno by¢ w pelni zindywidu-
alizowane i wymaga ogromnej wiedzy teoretycznej,
jak réwniez praktyki klinicznej, a niejednokrotnie
podejscie lecznicze wymaga interdyscyplinarnej
wspolpracy wielospecjalistycznej.
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Alergia na penicyling —
skala problemu

M. Chetminska

Klinika Alergologii, Katedra Pneumonologii i Alergologii,
Gdaniski Uniwersytet Medyczny

Od kilkudziesieciu lat pojawiaja sie publikacje
dotyczace wystepowania reakcji anafilaktycznych
po zastosowaniu penicyliny - antybiotyku o bardzo
szerokim spektrum dziatania. Podejmuje sie dziala-
nia majace na celu ocene skali problemu, jakim jest
wystepowanie alergii na penicyline [1]. Prowadzi sie
w osérodkach specjalistycznych programy diagno-
styczne, ktére maja na celu weryfikacje rozpoznania.
Wykonuje si¢ zaréwno badania kwestionariuszowe,
jak i badania diagnostyczne (testy skérne, badania
laboratoryjne, np. sIgE, BAT). Ztotym standardem
rozpoznania sa proby prowokacyjne z lekami [2].
Zaleca sie wykonywanie powyzszych badan u oséb,
u ktérych wystapila reakcja nadwrazliwosci po leku
niemajacego odpowiednika, a jego zastosowanie jest
konieczne, oraz w przypadku, w ktérym o wywota-
nie reakcji podejrzanych jest wiele lekéw. Nie nalezy
wykonywaé badan, gdy nie stwierdza sie zwigzku
przyczynowo-skutkowego pomiedzy zastosowa-
niem leku a wystgpieniem objawoéw (np. czas reakcji,
nastepne przyjecie leku nie wywoluje objawéw, re-
akcje wystepuja takze bez zwigzku ze stosowaniem
leku) [3, 4]. Konsekwencja przeprowadzonej diagno-
styki jest tzw. delabeling u ok. 75% oséb zglaszajacych
w wywiadzie objawy sugerujace alergie na penicyli-
ne [5]. Powoduje to zmiane $wiadomosci przy wypi-
sywaniu recept. Zanegowanie rozpoznania pozwala
na zapewnienie optymalnej, racjonalnej antybiotyko-
terapii oraz rzeczywiste oszczednoéci w opiece zdro-
wotnej [6, 7].
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Immunoterapia alergenowa versus
terapia biologiczna — co wybra¢
i kiedy?

B. Rogala

Katedra i Klinika Choréb Wewnetrznych, Alergologii
i Immunologii Klinicznej, Slaski Uniwersytet Medyczny
w Katowicach

Immunoterapia indukuje zaburzona w atopii
tolerancje immunologiczng na alergeny, ktére sg
przyczyna choroby. Ten sposéb leczenia oddziatuje
immunosupresyjnie na ostra faze reakcji alergicz-
nej i rozw6j przewleklego zapalenia. Taki mecha-
nizm dzialania szczepionek alergenowych ttumaczy
skutecznos¢ kliniczna tego sposobu leczenia, ktéra
warunkuje wlaéciwy dobodr szczepionki oparty na
ocenie profilu uczulenia i jego istotnosci kliniczne;j.
Immunoterapia ma wieloletnia tradycje i dziatanie
profilaktyczne. Zapobiega rozwojowi astmy u cho-
rych na alergiczny niezyt nosa i nowych uczulen [1].

Zaburzone procesy immunoregulacji sg istotag mo-
lekularnego mechanizmu reakcji hiperergicznych.
Nadmierna aktywnosé systemu Th2 odpowiada za
rozw¢j alergii atopowej. Komoérki te generuja sze-
reg cytokin i aktywacje odpowiednich receptoréw.
Ttumaczy to role aktywnych biologicznie bialek
w rozwoju i przewlekaniu sie immunoalergicznego
odczynu zapalnego w obrebie narzadu wstrzasu,
a takze objawy choroby [2]. Nalezy podkreslié, ze
w ciezszych postaciach choréb z kregu atopii reakcja
zapalna toczy sie w okreslony sposob autonomicz-
nie, niezaleznie od ekspozycji na alergen, co istotnie
ogranicza stosowanie immunoterapii alergenowej
i wskazuje na celowo$¢ zastosowania terapii biolo-
gicznej. Terapia biologiczna nie jest swoista wobec
alergenu, koryguje okre$lone ogniwa zaburzonych
procesé6w immunoregulagji [3].

Zréznicowany mechanizm patogenetyczny moze
odpowiada¢ za taki sam obraz kliniczny choroby.
Dlatego tez szczeg6lowa charakterystyka endo- i fe-
notypu okreélonej jednostki nozologicznej warun-
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kuje wybér wilasciwego rodzaju terapii biologicznej,
ktora jest wyrazem przelomowego postepu w lecze-
niu wielu choréb [4-6].
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Europejskie i polskie serie
do testéw ptatkowych —
co sie zmienito w 2019 roku?

R. Spiewak

Zaktad Dermatologii Doswiadczalnej i Kosmetologii,
Uniwersytet Jagielloniski Collegium Medicum w Krakowie

Testy platkowe sg ztotym standardem w diagno-
styce wyprysku, dlatego nalezy je wykonac u kazde-
go pacjenta z przewlekltym lub nawracajacym wypry-
skiem, niezaleznie od jego wieku oraz domniemanej
etiologii wyprysku (diagnostyka réznicowa). Eks-
perci Europejskiego Towarzystwa Wyprysku Kon-
taktowego (ESCD) opublikowali w 2015 roku nowe
wytyczne dobrej praktyki klinicznej testow platko-
wych, a w 2019 roku rekomendacje dotyczgce skladu
Europejskiej serii podstawowej, stanowigcej baze dla
serii narodowych na naszym kontynencie. Zalecenia
te zostaly uwzglednione w aktualnie przygotowy-
wanych standardach Polskiego Towarzystwa Aler-
gologicznego (PTA), stosownie do nich zmienit sie
takze sklad Polskiej serii podstawowej. W celu po-
prawy diagnostyki alergologicznej w osrodkach spe-
cjalistycznych pojawila si¢ ponadto Europejska seria
rozszerzona, a w $lad za nig Polska seria rozszerzo-
na. Polska seria podstawowa stanowi minimum, kt6-
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re powinno by¢ wykonywane przez kazdego lekarza
dermatologa, alergologa lub pediatre zajmujacego
sie diagnostyka i leczeniem przewleklego lub nawra-
cajacego wyprysku. Dla osrodkéw referencyjnych
oraz lekarzy specjalistéw zajmujgcych sie trudnymi
przypadkami wyprysku przeznaczona jest Polska
seria rozszerzona, ktéra zwigksza skutecznos¢ diag-
nostyczng testéw platkowych dzieki rozszerzeniu
0 20 dodatkowych substancji testowych. Polska seria
rozszerzona w pelni pokrywa sie z Europejska serig
podstawowa.

Nowa Polska seria podstawowa nadal sklada sie
z 30 substancji testowych. Mieszanka kain III zastepuje
dotychczas stosowana w serii podstawowej benzoka-
ine (anestezyne) i oprocz niej obejmuje takze dibuka-
ine (cynchokaine) i tetrakaine (ametokaine). Czestos¢
wystepowania dodatnich odczynéw na mieszanke
kain III w rutynowych testach ptatkowych ocenia
sie na 1,3-4,1%. Hydroksyetylometakrylan (HEMA)
jest reprezentantem szeroko stosowanej grupy akry-
lanéw, czestosé wystepowania dodatnich odczynéw
na HEMA wéréd os6b zakwalifikowanych do testow
platkowych wynosi 1,1-3,4%. Gentamycyna - sklad-
nik wielu preparatéw do stosowania miejscowego,
powoduje odczyny dodatnie u 4,5-4,6% testowanych.
Linalol i limonen sg bardzo powszechnie stosowany-
mi sktadnikami zapachowymi, ktére w warunkach
otoczenia ulegaja samoistnej degradacji z powsta-
niem wodoronadtlenkéw bedacych gtéwng przyczy-
na uczulen u ludzi. Dlatego testy platkowe wykonuje
sie z wodoronadtlenkami linalolu (czesto$¢ wystepo-
wania dodatnich odczynéw w testach platkowych
wynosi 2,9-9,8%) oraz wodoronadtlenkami limonenu
(3/4-7,7%). Mieszanka barwnikéw tekstylnych obej-
muje barwniki azowe, ktére najczesciej powoduja
wyprysk tekstylny. Czestos¢ wystepowania dodat-
nich odczynéw na mieszanke barwnikéw tekstylnych
w rutynowych testach ptatkowych wynosi 2,1-6,9%.
Polska seria rozszerzona to Polska seria podstawowa
powiekszona o dodatkowe 20 skladnikéw, z ktérych
czesé to dotychczasowe skiadniki, ktére ,nie zmiesci-
ty sie” w serii podstawowej, a czes¢ to zupelnie nowe
hapteny, ktére niekiedy uczulaja bardzo czesto, lecz
ocena istotnosci klinicznej stanowi wyzwanie nawet
dla ekspertéw (np. mieszanka galusanéw - czestosé
wystepowania odczynéw 16,0-48,0% czy tez piro-
siarczyn sodu - 4,5-5,5%). Ostatnim sktadnikiem serii
rozszerzonej jest ,wzorcowa substancja draznigca”
- laurylosiarczan sodu w stezeniu 0,25% wod., ktéra
w rekach doswiadczonego eksperta pozwala wykry¢
osoby o indywidualnej sklonnosci do reakcji falszy-
wie dodatnich w testach ptatkowych.
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Zmiana klimatu a choroby
alergiczne

R. Gawlik

Katedra i Klinika Choréb Wewnetrznych Alergologii
i Immunologii Klinicznej, Slaski Uniwersytet Medyczny
w Katowicach

Choroby alergiczne s3 wazng grupa choréb prze-
wleklych, stanowigc problem zdrowia publiczne-
go na $wiecie. Dotykaja one ok. 40% mieszkaricoéw
Europy. Analizy przeprowadzone pod kierunkiem
Miedzyrzadowego Zespolu Zmian Klimatu (IPCC),
przedstawiajac wplyw zmiany klimatu na zdrowie
czlowieka, wéréd najwazniejszych zagrozern wy-
mieniaja czestsze wystepowanie choréb drég od-
dechowych i alergii [1]. Zmiany klimatu réznig sie
regionalnie, przybierajac na sile w wyzszych szero-
kosciach geograficznych oraz w krajach uprzemy-
stowionych. Odpowiedzialnymi za obserwowane
zjawiska sa wieksze stezenia ozonu, dwutlenku
wegla i zanieczyszczen stalych na poziomie gruntu,
zmiany w wystepowaniu pylku roélin i zarodnikéw
grzybow plesniowych oraz zwiekszone narazenie
na wysokie temperatury przy zmniejszeniu ekspo-
zycji na mrozy. Obserwowany wzrost temperatury
powietrza koreluje ze wzrostem stezenia pylku ro-
slin, gtéwnie pylku rodziny cyprysowatych, platana,
leszczyny, jesionu, debu, brzozy, olchy, ambrozji
i babki lancetowatej. Zmiany wystepowaly w wiek-
szoéci krajow europejskich i byly zdecydowanie
bardziej wyrazone w osrodkach miejskich [2]. Wie-
loletnia analiza pokazuje, ze az 71% roélin zaczyna
kwitnienie z kazdym rokiem wczesniej [3]. Wydtuza
sie okres pylenia, ktéry np. dla ambrozji wydtuzyt
sie 0 18 dni w ostatnich 20 latach. Stopniowy wzrost
temperatury powietrza powoduje przesuwanie sie
na poélnoc dotychczasowej granicy wystepowania
réznych gatunkéw roélin. Pojawiaja sie nowe alerge-
ny wziewne w miejscach, gdzie dotychczas one nie
wystepowaly, np. ambrozja w Wielkiej Brytanii czy
na Stowacji. Wnioski ptynace z dotychczasowych ba-
dan wskazujg, Ze zmiany klimatu znacznie zwieksza
produkcje pylku w najblizszej przysztosci. Stezenie
alergenéw roslinnych w USA ma podwoi¢ sie do
2040 roku [4].

W zwiazku z rozpowszechnianiem sie alergicz-
nych choréb drég oddechowych érodki poswiecone
ich ograniczeniu, obejmujace profilaktyke i leczenie,
beda wymagac wiekszych nakladéw finansowych.
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Fenotypy nadwrazliwosci na
NLPZ w pokrzywce przewlekiej
i mozliwosci uzyskania tolerancji
lekéw

B. Panaszek

Gabinet Internistyczno-Alergologiczny we Wroctawiu

Powszechne stosowanie przeciwbélowe i prze-
ciwzapalne niesteroidowych lekéw przeciwzapal-
nych (NLPZ) wiaze sie¢ z najbardziej czesta przy-
czyna reakcji nadwrazliwosci na $rodki stosowane
w farmakoterapii. Podstawowa klasyfikacja reakcji
niepozadanych na NLPZ obejmuje objawy zwiazane
z nietolerancja grupy, wynikajace z nadwrazliwo-
sci krzyzowej, spowodowanej hamowaniem cyklo-
oksygenazy-1 (COX-1) oraz immunologicznymi rea-
kcjami selektywnymi, z udziatem IgE i limfocytéw T,
zaleznymi wybiérczo od jednego leku. W nietoleran-
cje grupy wchodza trzy fenotypy kliniczne: NERD
(NSAIDs-exacerbated respiratory disease), NECD (NSA-
IDs-exacerbated cutaneous disease) oraz NIUA (NSA-
IDs-induced urticaria/angioedema).

Wybiodrcza nietolerancje jednego leku reprezentuja
dwa fenotypy kliniczne: SNIUAA (single-NSAID-indu-
ced urticarig/angioedema/anaphylaxis) oraz SNIDHR (sin-
gle-NSAID-induced delayed hypersensitivity reactions).
W przypadkach SNIUAA istotne znaczenie patoge-
netyczne moga mie¢ swoiste dla leku IgE, natomiast
w SNIDHR patomechanizm zalezy od aktywacji Thl
(IFN-y), Th2 (IL-4, IL-5) i CD4+/CD9+ (apoptoza ke-
ratynocytéw). Wyniki badari z ostatnich lat sugeruja
rozszerzenie tego klasycznego podzialu nietolerancji
NLPZ o reakcje mieszane (wspdtwystepowanie obja-
wow skornych i oddechowych - nietolerancja NLPZ
wzrasta do 20% w astmie i do 30% w pokrzywce
przewleklej spontanicznej), reakcje anafilaktyczne na
pokarmy z udzialem NLPZ (food-dependent NSAIDs-
induced anaphylaxis - FDNIA), funkcje kofaktora w ska-
zie atopowej.
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NECD charakteryzuje zaostrzenie lub nawrét po-
krzywki przewleklej spontanicznej (PPS) po przy-
jeciu NLPZ. W NIUA objawy obserwuje sie u oséb
zdrowych, bez PPS, czasami z atopia (nadwrazli-
wos¢ na roztocze - 60%) po spozyciu produktow
macznych zanieczyszczonych roztoczem. SNIUAA
to fenotyp, w ktérym pokrzywka, obrzek naczynio-
ruchowy albo anafilaksja wystepuje po przyjeciu jed-
nego leku z grupy NLPZ (pyrazolony, paracetamol,
diklofenak, ibuprofen), kiedy inne leki sa dobrze
tolerowane. SNIDHR cechuja op6znione reakcje po
NLPZ, ktére pojawiaja sie po 24 godzinach lub kilku
dniach po przyjeciu leku o réznym nasileniu, takie
jak lekkie (pokrzywka, osutka grudkowo-plamko-
wa), potencjalnie zagrazajace zyciu (toksyczna ne-
kroliza naskérka), narzadowe (zapalenie watroby,
zapalenie ptuc).

Diagnostyke nadwrazliwosci na NLPZ ograni-
czajg réznorodne czynniki z brakiem wiarygodnych
biomarkeréw laboratoryjnych i wrazliwych testéw
skérnych. Doustny test prowokacyjny z kwasem
acetylosalicylowym jest zlotym standardem diag-
nostycznym, a w razie przeciwwskazan mozna wy-
kona¢ inhalacyjny lub donosowy test z aspiryna
lizynowa, szczeg6lnie przydatny w NERD i feno-
typie klinicznym mieszanym. Test aktywacji ba-
zofilow (basophil activation test - BAT) zalecany jest
w FDNIA, SNIUAA oraz SNIDHR. Oznaczenie swo-
istej dla podejrzanego leku IgE moze by¢ przydatne
w przypadkach SNIUAA, w ktérych alergen o matej
masie czasteczkowej laczy sie z nosnikiem biatko-
wym, okupuje receptor FceRI bazofila lub mastocyta
i powoduje aktywacje oraz degranulacje komorek
z uwolnieniem prozapalnych mediatoréw. Tym-
czasem stwierdzono swoiste IgE dla pyrazolonéw
i kwasu acetylosalicylowego.

Przedluzeniem procedury testu prowokacyjnego
moze by¢ préba desensytyzacji, ktérej celem jest uzy-
skanie tolerancji kwasu acetylosalicylowego i NLPZ.
W celu utrzymania stanu tolerancji leku moze sie
okaza¢ konieczne przewleklte podawanie kwasu ace-
tylosalicylowego w dawce tolerowanej.
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1. Dofa I, Pérez-Sanchez N., Eguiluz-Gracia 1., Mufioz-Ca-
no R., Bartra J., Torres M.J., et al.: Progress in understanding
hypersensitivity reactions to nonsteroidal anti-inflammatory
drugs. Allergy 2019 doi: 10.1111/all.14032.

744

Przewlekfa pokrzywka

— diagnostyka i terapia

z uwzglednieniem terapii
biologicznych

M. Kupczyk

Klinika Choréb Wewnetrznych, Astmy i Alergii,
Uniwersytet Medyczny w Lodzi

Pod pojeciem pokrzywki miesci sie heterogenna
grupa choréb z dominujagcymi zmianami skérnymi
o typie babli pokrzywkowych i/lub obrzeku. Po-
krzywka ostra, w ktérej objawy utrzymuja sie po-
nizej 6 tygodni, a czesto trwaja kilka, kilkanascie
godzin, czesto ma podloze alergiczne, IgE-zalezne.
W pokrzywce przewleklej z definicji zmiany utrzy-
muja sie powyzej 6 tygodni. Wyréznia sie przewlekle
pokrzywki fizykalne (indukowane pod wplywem
zimna, ucisku i innych bodZcéw fizycznych) oraz
pokrzywke spontaniczng (CSU), czesto o niezna-
nej etiologii. Pokrzywka jest jedng z dermatoz cha-
rakteryzujacych sie niezwykle wysokim poziomem
$wigdu. Przewlekta pokrzywka spontaniczna wigze
sie z istotnym uposledzeniem jakosci zycia pacjenta,
wplywa na codzienng aktywno$é, wydajnos¢ pracy,
zycie spoteczne, rodzinne i jakosé¢ snu. W wiekszosci
przypadkéw (ok. 50%) objawy CSU ustepuja (z le-
czeniem lub bez leczenia) w ciagu 6 miesiecy obser-
wacji, niekiedy objawy utrzymuja sie przez ok. 1-
5 lat, a u pojedynczych pacjentéw utrzymuja sie do
50 lat. Standardy europejskie [1] w diagnostyce CSU
zalecaja wykonanie podstawowych badan labora-
toryjnych (morfologia, CRP) oraz unikanie lekéw,
ktére moga indukowaé objawy (np. inhibitory ACE,
niesteroidowe leki przeciwzapalne). Ze wzgledu na
obraz kliniczny mozna poglebi¢ diagnostyke o bada-
nia w kierunku choréb tarczycy (TSH, przeciwciala
anty-TPO, anty-TG), choroby wrzodowej czy alergii
typu L. Niekiedy, w watpliwych przypadkach, wska-
zane jest pobranie wycinka skory. Test z surowica
autologiczng jest latwy do wykonania, nie wptywa
jednak w praktyce na dalsze postepowanie terapeu-
tyczne. Podstawa terapii CSU sa leki przeciwhista-
minowe drugiej generacji. W przypadku braku opty-
malnej kontroli objawéw wskazane jest zwiekszenie
dawki lekéw do 4-krotnosci standardowej dawki.
Lekiem trzeciego rzutu jest omalizumab - humani-
zowane przeciwcialo monoklonalne anty-IgE. Oma-
lizumab w dawce 300 mg, podawany co 4 tygodnie
spektakularnie redukuje nasilenie objawéw choroby
i poprawia jakos¢ zycia. Dostepnosé¢ terapii biolo-
gicznej w ramach programu terapeutycznego zde-
cydowanie poprawi kontrole choroby u pacjentéw
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z przewlekla pokrzywka spontaniczng niereagujaca
na standardowa terapie.

Pismiennictwo

1. Zuberbier T., Aberer W., Asero R., Abdul Latiff A.H., Ba-
ker D., Ballmer-Weber B., et al.. The EAACI/GA2LEN/
EDF/WAO guideline for the definition, classification, dia-
gnosis and management of urticaria. Allergy 2018, 73, 1393-
1414.

Aktualne metody terapii alergii
oczu

P. Lipowski

Katedra i Klinika Okulistyki, Gdarniski Uniwersytet Medyczny

Alergiczne schorzenia w okulistyce dotycza
przede wszystkim spojoéwki. Najczesciej rozpozna-
wane sa sezonowe alergiczne zapalenie spojowki
(SAC) i caloroczne alergiczne zapalenie spojowki
(PAC) [1, 2]. Sa one zwiagzane z I typem reakcji nad-
wrazliwoéci, uwalnianiem mediatoréw zapalnych
przez komorki tuczne [3, 4]. Giéwnymi objawami
zapalenr alergicznych spojéwki sa nadmierne 1za-
wienie, pieczenie pod powiekami i $wiad [5]. Bardzo
czesto wystepuja wspélnie z zapaleniem gérnych
drég oddechowych, szczeg6lnie btony sluzowej nosa
[6]. Nierzadko pacjenci z alergicznym zapaleniem
spojowki lecza sie z powodu zmian atopowych ské-
ry lub astmy oskrzelowej. Najczesciej réznicuje sie
zapalenie alergiczne spojéwki z zespolem suchego
oka. Leczenie zalezy od stopnia nasilenia objawéw
przedmiotowych i podmiotowych. Pierwsza faza le-
czenia obejmuje tylko ptukanie worka spojéwkowe-
go 0,9% NaCl lub stosowanie lekéw nawilzajacych
bez konserwantéw. Drugi etap leczenia to stosowane
miejscowo leki antyhistaminowe, blokujace recepto-
ry H1 i H2 (emedastyna, lewokabastyna) lub leki sta-
bilizujace komorki tuczne (lodoksamid, cromolyn,
olopatadyna, ketotifen) [7]. Dodatkowa grupa lekéw,
ktora stosuje sie miejscowo w alergicznym zapaleniu
spojowki sg niesteroidowe leki przeciwzapalne (ne-
pafenak, bromfenak). W bardziej zaawansowanych
przypadkach wykorzystuje sie leki glikokortykoste-
roidowe (loteprednol, deksametazon) [3]. Skrajne
przypadki zapalen alergicznych oczu, ktére moga
dotyczy¢ rogéwki, blony naczyniowej lub siatkéwki
oka, poza leczeniem farmakologicznym miejscowym
i ogbélnym, moga wymagac leczenia operacyjnego.
Do innych metod leczenia zalicza si¢ immunoterapie
(podjezykowo, podskoérnie) [8, 9], stosowanie takro-
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limusu, cyklosporyny A [10, 11], antagonistow pro-
staglandyn D2, aplikacje soczewek kontaktowych
wydzielajacych niektére leki [1], stosowanie mecha-
nicznej bariery w postaci specjalnych zeli.
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The prevalence of traditional
and e-smoking with symptoms
of respiratory diseases

in student-athletes from Grodno

A. Shpakou', V. Pauliuts', M. Jankowski?, G. Brozek?

Yanka Kupala State University of Grodno, Belarus
“Department of Epidemiology, School of Medicine in

Katowice, Medical University of Silesia in Katowice, Poland

Background: Smoking traditional cigarettes is
a known risk factor for lung diseases and other non-
infectious diseases. Data on the harmfulness of elec-
tronic cigarettes (e-cigarettes) are ambiguous. E-ciga-
rettes are heavily advertised in the media, mainly as
a healthy substitute to traditional cigarettes. Respira-
tory system diseases are common among youngsters
and smoking is one of their main agents.

Aim: To assess the rates of e-cigarette and tobac-
co cigarette use; to compare the patterns of smoking
and the prevalence of respiratory and allergic dise-
ases among students-athletes.

Material and methods: All 1124 students from
Faculty of Physical Culture of Yanka Kupala State
University of Grodno were invited to fill in a qu-
estionnaire based on cross-sectional study about at-
titudes towards the use of traditional and electronic
cigarettes. All the respondents were divided into five
groups: exclusive tobacco smokers, exclusive e-ci-
garette smokers, dual smokers (both e-cigarette and
tobacco cigarette users), non-smoking students who
hadn’t smoked for at least 12 months prior to the re-
search and never smoked. The database was formed
by uploading the anonymous questionnaire details
to the web-application Limesurvey with the aim of
its further statistical processing.

Results: The subjects were university students
aged 20.9 £1.43 years. 25.1% and 54.1% of the survey-
ed students declared themselves non-smokers (gro-
up V and IV), 15.4% respondents smoked traditional
cigarettes. E-cigarettes were used much more seldom
than the traditional ones - by 1.8% of the respondents
accordingly. 3.6% dual smokers stated they were
using both tobacco cigarettes and e-cigarettes. At le-
ast one tobacco smoking experience was recorded in
the history of 70.3% of students; e-smoking statistics
in this regard is 54.7%. Statistically, men appeared to
be twice as frequent as women among both tobacco
and e-cigarette smokers. The average vaping expe-
rience was considerably shorter than that of traditio-
nal smoking. Dual smokers used traditional cigaret-
tes more frequently than electronic ones (p < 0.01).
This group more often chose to consume e-liquid
with a higher level of nicotine (p < 0.01). The stop
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smoking attempt was the most important stimulus of
opting for e-smoking (86.5%). Bronchial asthma was
reported among 4.6 % of traditional smokers, 8.6% of
e-smokers and among 12.2% of both traditional smo-
kers and e-smokers. Among non-smoking students
this indicator did not exceed 3.5% and 2.4% in gro-
ups IVand V (p <0.001).

Conclusions: Student athletes are at risk of smo-
king. E-cigarettes can act as a product that opens the
way to smoking traditional cigarettes. The number
of persons suffering from respiratory symptoms
was markedly higher in the group of smokers. The
incidence of the established diagnosis of bronchial
asthma among tobacco smoking students and e-ciga-
rettes smoking scholars was significantly higher than
that of non-smokers. The study shows that smoking
is causally associated with symptoms of respiratory
diseases and allergies.
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Epigenetyka tuszczycy

B. Nedoszytko

Katedra i Klinika Dermatologii, Alergologii i Wenerologii,
Gdariski Uniwersytet Medyczny

Epigenetyka zajmuje si¢ badaniem dziedzicznosci
pozagenowej, ktéra nie zalezy od informacji zapisa-
nej w genach (DNA) i ulegajacej ekspresji w procesie
transkrypdji i translacji, lecz od mechanizmoéw regu-
lujacych ekspresje genu przez chemiczng modyfi-
kacje DNA, elementéw regulatorowych genu (pro-
motoréw, enhanceréw), dzialania mikro-RNA lub
zmian konformacyjnych chromatyny jadra komor-
kowego (modyfikacja histonéw, stopnia kondensacji
chromatyny).

W przypadku tuszczycy w tkankach zmienionych
chorobowo obserwuje si¢ zmniejszong w porow-
naniu z tkanka prawidlowa acetylacje histonéw, co
ujemnie koreluje z aktywnoscig choroby mierzong
w skali PASI. Profil globalnej metylacji promotoréw
jest odmienny u chorych w poréwnaniu z osobami
zdrowymi. Dotyczy to odmiennej metylacji ponad
1100 promotoréw genéw. Dwanascie z nich zlo-
kalizowano w kompleksie réznicowania naskérka
(epidermal differentiation complex - S100A3, S100A5,
S100A7, S100A12, SMCP, SPRR2A, SPRR2D, SPRR2E,
LCE3A).

Coraz wiecej zebranych danych empirycznych
wskazuje, ze dwie klasy niekodujacych RNA: dtugo-
faricuchowy (long non-coding RNA - IncRNA) i mikro-
-RNA (miRNAs), odgrywaja znaczaca role w pato-
genezie tuszczycy. Czasteczki te poprzez blokowanie
ekspresji wielu genéw mogg regulowac proliferacje ke-
ratynocytéw oraz rozwdj i aktywacje komoérek procesu
zapalnego (mastocytéw, neutrofiléw, makrofagéw).
Reguluja takze réznicowanie limfocytéw Thl/Th2/
Th17, synteze cytokin i chemokin przez keratynocyty
oraz majg wplyw na procesy wzajemnej komunikacji
keratynocytéw i komorek procesu zapalenia w roz-
woju luszczycy. Zaobserwowana ostatnio zmienno$¢
mikro-RNA (polimorfizm miRNA, polimorfizm miejsc
dofaczania miRNA do docelowego genu, edycja mi-
-RNA) sugeruje, ze moze ona odpowiadac za tzw mis-
sing heritability - brakujace ogniwo w poznawaniu ge-
netycznych podstaw luszczycy.
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Dlaczego wykwity tuszczycowe
pojawiaja sie w tej samej lokalizac;ji?

A. Owczarczyk-Saczonek

Klinika Dermatologii, Choréb Przenoszonych Droga Piciowa
i Immunologii Klinicznej, Uniwersytet Warmirisko-Mazurski,
Miejski Szpital Zespolony w Olsztynie

Naturalny przebieg tuszczycy polega na pojawia-
niu sie nowych wykwitéw w miejscu poprzednich,
ktére ustapily po skutecznej terapii. Ostatnie poste-
py w badaniach nad etiopatogeneza tuszczycy wy-
kazaly, Ze po ustapieniu blaszek tuszczycowych, juz
w pozornie zdrowej skérze, pozostaje slad w postaci
komérek pamieci (tissue resident memory cells - TRM),
ktére sa zdolne zainicjowaé kaskade zapalng i wy-
wola¢ nawrét choroby w tej samej lokalizacji. Pier-
wotnie sa one odpowiedzialne za ochrone przeciw
infekcjom wirusowym i bakteryjnym. W przypadku
tuszczycy, nawet w okresie remisji, staja sie Zrédlem
cytokin prozapalnych IL-17A i IL-22. Aktywnosé
gendéw zwigzanych z limfocytami T (T cell-associated
genes) (LCK i TRCB1) i z cytokinami prozapalnymi
(IL-17, IL-22 i IFN-y) nadal jest zwiekszona w skérze
po ustapieniu wykwitéw luszczycowych, co najmniej
3 miesiace po rozpoczeciu leczenia inhibitorami
TNF-a. Recyrkulacja komérek T pamieci pomiedzy
skora a krazeniem jest nowo poznanym mechani-
zmem immunologicznym, ktéry odgrywa istotng
role w inicjacji psoriasiform response. Stwierdzono
réwniez, ze frakcja skérnych limfocytéw T CD4+ wy-
dzielajacych IL-17 i prawdopodobnie limfocyty T yd
moga pelnié funkcje w tworzeniu samopodtrzymuja-
cej sie petli zapalnej. Nie jest jednak znany optymal-
ny czas leczenia potrzebny na catkowite wyciszenie
TRM, ktére mogloby zapewni¢ brak nawrotu zmian
chorobowych w danej lokalizagji.
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tuszczyca jako choroba
ogoélnoustrojowa

D. Khvorik

Katedra Dermatologii i Wenerologii, Pafistwowy Uniwersytet
Medyczny w Grodnie, Biatorus

Luszczyca jest przewlekla chorobg zapalna skéry
o nieznanej do korica etiologii. Czestos¢ jej wystepo-
wania jest rézna i dotyczy ok. 1-5% populacji ogol-
nej na $wiecie. Dzisiaj tuszczyca jest traktowana jako
choroba ogélnoustrojowa z powodu zaangazowania
w proces chorobowy nie tylko skoéry, lecz takze sta-
wow, wielu narzadéw wewnetrznych i nazywa sie
wtedy choroba tuszczycowa [1]. Zaobserwowano, ze
u chorych na tuszczyce wystepuje pewna predyspo-
zycja do rozwoju choréb ukladu miesniowo-szkiele-
towego, pokarmowego, krazenia i zaburzer metabo-
licznych [2]. Okazalo sie réwniez, ze tuszczyca moze
by¢ powiazana z chlamydioza drég moczowo-plcio-
wych. Etiopatogeneza luszczycy nie jest w pelni wy-
jasniona - bierze sie pod uwage udzial czynnikéw
zakaznych, genetycznych, niektérych witamin, mar-
keréw aktywacji keratynocytéw srédbtonka i cyto-
kin prozapalnych.
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tuszczycowe zapalenie stawow —
co nowego?

A. Szczerkowska-Dobosz

Katedra i Klinika Dermatologii, Wenerologii i Alergologii,

Gdanski Uniwersytet Medyczny

Luszczycowe zapalenie stawoéw (LZS) nalezy
do grupy seronegatywnych artropatii. W przebie-
gu LZS dochodzi do zajecia stawéw obwodowych,
kregostupa, zapalenia pochewek Sciegnistych,
Sciegien (tenosynovitis) i przyczepéw Sciegnistych
(enthesistis). Szacuje sie, ze LZS wystepuje u ok. 30%
chorych na tuszczyce oraz ze niemal 50% chorych na
przewlekia luszczyce plackowatg ma nierozpoznane
zapalenie stawéw. Wczesne rozpoznanie i szybkie
wdrozenie odpowiedniego leczenia LZS jest w stanie
zahamowa¢ progresje choroby i zapobiec trwalym
zmianom w narzadzie ruchu. U ponad 80% chorych
zmiany na skdrze poprzedzaja o 7-12 lat wystapie-
nie pierwszych objawéw zapalenia stawoéw, dlatego
do dermatologéw nalezy wczesne rozpoznanie £ZS.
Olbrzymi postep w zrozumieniu patogenezy cho-
roby spowodowal wprowadzenie nowych skutecz-
nych terapii do leczenia tuszczycowego zapalenia
stawéw. W ramach programéw lekowych w Polsce
do leczenia £ZS dostepne sa inhibitory TNF-a, takie
jak infliksymab, etanercept, adalimumab, certolizu-
mab pegol i golimumab. Do lekéw nowszej generacji
naleza: inhibitory IL-17 (secukinumab), inhibitory
IL-12, IL-23 (ustekinumab) oraz inhibitory fosfodie-
sterazy 4 (apremilast). W wykladzie oméwiono naj-
nowsze dane dotyczace patogenezy, obrazu klinicz-
nego i leczenia £ZS.
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Leki biologiczne w leczeniu
tuszczycy

A. Pietrzak

Klinika Dermatologii, Wenereologii i Dermatologii Dzieciecej,
Uniwersytet Medyczny w Lublinie

Luszczyca jest przewlekla, niezakazng, immu-
nologiczng i immunometaboliczng choroba skoéry,
o nawrotowym przebiegu, bardzo stygmatyzujaca.
Obecnie szacuje sie, ze w Polsce na luszczyce cho-
ruje ok. 2,99% populacji. Zaré6wno w naszym kraju,
jak i na $wiecie obserwuje sie wzrastajaca czestos¢
wystepowania zachorowart na luszczyce (11,4%).
Jest choroba, ktéra bardzo zmniejsza jakos¢ zycia,
w wielu przypadkach narzuca wybory osobiste
i determinuje Zycie zawodowe. W etiopatogenezie
uwzglednia sie przyczyny genetyczne, Srodowisko-
we i immunologiczne. Liczne choroby wspétistnieja-
ce s gléwna przyczyna zgonu chorych na tuszczyce.
O ogodlnoustrojowym charakterze tuszczycy $wiad-
czy podwyzszony poziom limfocytéw Thl i Thl7
i cytokin przez nie produkowanych we krwi chorych
na luszczyce. Poniewaz cytokiny zapalne TNF-a,
INF-y, IL-6 sa kluczowym elementem taczacym lusz-
czyce z chorobami sercowo-naczyniowymi, zespo-
fem metabolicznym, cukrzyca i otytoscia. Uwaga le-
karzy leczacych tuszczyce kieruje sie na stosowanie
lekéw o szerokim zakresie dzialania modulujacych
komérki immunologicznie czynne i hamujacych ka-
skade cytokin. Kryteria te spelniajg leki biologiczne.
Leki biologiczne to szerokie pojecie obejmujace licz-
ne preparaty, takie jak szczepionki, krew i prepara-
ty krwiopochodne, antytoksyny, hormony wzrostu,
ludzkie insuliny, cytokiny, przeciwciala monoklo-
nalne, rekombinowane biatka terapeutyczne, alerge-
ny. Leczenie biologiczne choréb dermatologicznych
jest stosowane na $wiecie od ponad 30 lat, w Polsce
jest dostepne od 2010 roku. Dotychczas badano wiele
antycytokin pod katem ich zastosowania w leczeniu
tuszczycy, prowadzone byly badania I préby lecze-
nia antycytokinami 1, 2, 4, 6, 7, 8, 10, 11, 12, 15, 17,
18, 19, 20, 23 oraz interferonu y. Niektore z nich nie
odniosty planowanych sukceséw, co mozna wyja-
sni¢ ztozong budowa receptoréw i réznicami w po-
winowactwie do podjednostki receptora oraz dziata-
niami ubocznymi. Wéréd lekéw antycytokinowych
(biologicznych i biopodobnych) w leczeniu lusz-
czycy i tuszczycowego zapalenie stawéw w Polsce
stosowane sa obecnie inhibitory TNF (adalimumab,
certolizumab, etanercept, golimumab i infliksymab),
inhibitory interleukin 17 i 23 (sekukinumab, usteki-
numab, iksekizumab), a takze tofacytynib, ktéry jest
inhibitorem enzymu kinazy janus 1 i kinazy janus 3.
Znane sg réwniez cztery kolejne preparaty oczekuja-
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ce na rejestracje i dopuszczenie do leczenia w Polsce.
Istnieja wskazania, przeciwwskazania oraz powikla-
nia leczenia biologicznego, ktére zostana oméwio-
ne. Korzystne jest wlaczenie tego sposobu leczenia
u starszych chorych, co przeciwdziata rozwoju ze-
spolu metabolicznego i powiklan. Zdaniem specja-
listéw i pacjentow niezbedne jest rozszerzanie tego
typu leczenia w Polsce.

Iksekizumab w leczeniu tuszczycy —
dos$wiadczenia wtasne

A. Wilkowska, |. Btazewicz, R. J. Nowicki

Katedra i Klinika Dermatologii, Wenerologii i Alegologii,
Gdanski Uniwersytet Medyczny

Leki biologiczne zostaly wprowadzone do lecze-
nia luszczycy w 2003 roku (efalizumab, alefacept).
Preparaty te zostaly wycofane z leczenia ze wzgledu
na dzialania niepozadane. Pierwszymi lekami, ktére
maja zastosowanie do dzi$ byly leki hamujgce TNF-o
(etanercept 2004 rok, infliksymab 2006 rok, adalimu-
mab 2006 rok). Inhibitory TNF-a. sa uwazane za tera-
pie celowanag, ale o szerokim spektrum w poréwnaniu
z lekami drugiej generacji. Pierwszym lekiem drugiej
generacji byl ustekinumab hamujacy podjednostke
P40 wspoélng dla IL-121-23, wprowadzony do leczenia
w 2009 roku. Najnowszymi lekami majgcymi zastoso-
wanie w terapii tuszczycy sa leki hamujace wybiérczo
IL-23 poprzez blokowanie podjednostki p19 wystepu-
jacej wybidrczo tylko w obrebie tej cytokiny oraz leki
hamujgce IL-17. Wprowadzenie tych lekéw znacznie
zwiekszylo bezpieczeristwo leczenia. IL-17 jest cytoki-
na wytwarzang przez wiele innych komoérek (limfocy-
ty T1iinne limfocyty, mastocyty oraz neutrofile), moze
by¢ aktywowana niezaleznie od IL-23 i odpowiada za
wywolywanie stanu zapalnego, zakrzepicy, nadmier-
ng proliferacje komorek naskérka oraz uszkodzenie
staw6w i niszczenie kosci. Jest to kluczowa cytokina
w patogenezie luszczycy i tuszczycowego zapalenia
stawéw. Lekami hamujgcymi IL-17 sg sekukinumab
(2015 rok), iksekizumab (2016 rok) i brodalumab
(2017 rok). Od 1 listopada 2018 roku iksekizumab jest
dostepny w terapii tuszczycy w ramach programu
lekowego B.47. Przedstawiamy nasze ponadroczne
doswiadczenia w leczeniu iksekizumabem pacjentow
z umiarkowana i ciezka postacia tuszczycy plackowa-
tej. Na podstawie dotychczasowych obserwacji moz-
na stwierdzi¢, ze lek ten jest skuteczny i bezpieczny.
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Jak leczy¢ tuszczyce u dzieci?

W. Baran

Katedra i Klinika Dermatologii, Wenerologii i Alergologii,
Uniwersytet Medyczny we Wroctawiu

Luszczyca zwykla jest ogdlnoustrojowa choroba
zapalna. Jak wiadomo, jest ona czynnikiem ryzyka
rozwoju licznych choréb wspdlistniejgcych, takich
jak zespo6l metaboliczny, otytoé¢, cukrzyca, dyslipi-
demia i choroby ukladu krazenia. Niezwykle istot-
nym problemem jest tuszczycowe zapalenie stawo6w,
ktoére dotyczy niemal 30% chorych na tuszczyce plac-
kowata. W populacji dzieciecej luszczyca plackowa-
ta wystepuje z czestoscig od 0,5% do 2,0%. Leczenie
tej grupy pacjentéw jest problematyczne ze wzgledu
na niewielkq liczbe zarejestrowanych dla tej grupy
wiekowej lekéw oraz ograniczona dostepnos¢ do
nowych terapii biologicznych dla dzieci. W swoim
wykladzie przedstawie aktualne dane literaturowe
dotyczace epidemiologii, choréb wspélistniejacych,
a przede wszystkim stosowanych metod leczenia
dzieci chorych na tuszczyce. Skupie sie gléwnie na
konwencjonalnych metodach leczenia miejscowego
i og6lnego dostepnych w Polsce.
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Przysztos¢ leczenia tuszczycy

A. Reich

Zaklad i Klinika Dermatologii, Uniwersytet Rzeszowski

Na przestrzeni ostatniego dwudziestolecia obser-
wuje sie najszybszy rozwdj lecznictwa dermatolo-
gicznego, ktéry niewatpliwie zostat zapoczatkowany
przez wprowadzenie lekéw biologicznych w terapii
tuszczycy. Pomimo wprowadzenia do lecznictwa
szeregu nowych lekéw przeciwluszczycowych,
w tym lekéw blokujacych interleukine 17A (sekuki-
numab, iksekizumab, brodalumab), interleuking 23
(golimumab, tildrakizumab, rizankizumab) czy do-
ustnych inhibitoréw fosfodiesterazy 4 (apremilast),
nadal opracowywane sa nowe terapie przeciwlusz-
czycowe. Obecnie trwajace badania kliniczne maja
na celu rozszerzenie wskazan juz zarejestrowanych
lekéw do populacji pediatrycznych lub tez rzadszych
odmian tuszczycy, np. luszczycy krostkowej i erytro-
dermii tuszczycowej. Opracowywane sg takze nowe
formulacje poprawiajace skutecznosé¢ dotychczaso-
wych lekéw miejscowych. Sposréd nowych czaste-
czek najwieksze nadzieje wigze sie ze stosowanymi
doustnie lub miejscowo inhibitorami kinaz januso-
wych, w tym kinazy tyrozynowej 2 (TYK2). Wéréd
nowych terapii nalezy takze wymieni¢ leki blokujace
jednoczesnie interleukine 17A i 17F (bimekizumab),
blokujace receptor TrkA (tropomyosin-receptor kinase
A - CT327) czy aktywujace receptor dla weglowodo-
réw aromatycznych (tapinarof).
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Rola bariery skéry i konsekwencje
jej defektow

D. Gutowska-Owsiak

Miedzyuczelniany Wydzial Biotechnologii UG-GUMed;
Radcliffe Department of Medicine, University of Oxford

Naskoérek, pierwszy punkt stycznosci organizmu
ze S$rodowiskiem zewnetrznym, stanowi gltéwna
skladowa bariery skory, odpowiadajacej za ochro-
ne przez patogenami, czynnikami fizycznymi i che-
micznymi oraz parowaniem. Defekt bariery obser-
wowany w wielu chorobach dermatologicznych jest
pierwszoplanowym elementem patogenezy atopo-
wego zapalenia skéry (AZS). Gléwne cechy AZS wy-
nikajace z niesprawnoéci bariery, takie jak suchos¢,
$wiad i nadkazenia bakteryjne, grzybicze oraz wi-
rusowe, biora udzial w napedzaniu blednego kola
choroby. W efekcie nasilajacy sie stan zapalny przy-
czynia si¢ do pogorszenia objawéw klinicznych oraz
obnizenia jakosci zycia pacjentéow. Niemniej dtugo-
terminowe konsekwencje defektu bariery naskorko-
wej rozciagaja sie daleko poza skére. Udowodniono,
Ze pozostale manifestacje marszu atopowego, do
ktorych pacjenci z AZS sa predysponowani, np. ast-
ma i alergiczny niezyt nosa, powigzane sa réwniez
z obserwowanym obnizeniem funkcji bariery skor-
nej. Efekty tego mozna wykry¢ na poziomie immu-
nologicznym.

Utrzymanie integralnosci bariery jest ztozonym
mechanizmem i wymaga wspoétdziatania wielu od-
rebnych elementéw - duza cze$¢ z nich wigze sie
z procesem réznicowania sie keratynocytéw naskor-
ka. Badania przeprowadzone w ostatnich 15 latach
wykazaly istotng role bialka epidermalnego - fila-
gryny (FLG) - jako kluczowego gracza zaangazowa-
nego w proces ksztaltowania sie skutecznej bariery
epidermalnej. Biatko to wzmacnia bariere skérng na
wielu poziomach: umozliwia wytrzymatos¢ struk-
turalng i zabezpiecza przed przepuszczalnoscia
naskorka, wplywajac zaréwno na funkcje zywych
keratynocytéow, jak i na martwa warstwe rogowaq
naskoérka. Wykazano réwniez, zZe filagryna bierze
udzial w regulacji immunologicznej w skorze.

Proces zapalny w skérze wplywa negatywnie na
funkcje bariery epidermalnej. Ma to konsekwencje
kliniczne i stanowi podstawe podejscia terapeutycz-
nego u pacjentéw. Podczas gdy gléwnym celem le-
czenia jest zapobieganie zaostrzeniom choroby oraz
dorazna poprawa jakosci skéry, skuteczna terapia
przynosi realne diugoterminowe korzysci, hamujac
postep marszu alergicznego.

Dermatology Review/Przeglad Dermatologiczny 2019/6

Co nowego w alergologii?

J. Kruszewski

Klinika Choréb Infekeyjnych i Alergologii, Wojskowy Instytut
Medyczny w Warszawie

W ramach racjonalnych dziatanii nie udaje sie po-
wstrzymac popularnoéci tzw. medycyny alternatyw-
nej w diagnostyce i leczeniu choréb alergicznych. To
negatywne zjawisko ma rozliczne uwarunkowania
psychologiczne i socjologiczne.

W wykladzie przedstawiono niektére najnowsze
polskie standardy i wytyczne, ktére moga mie¢ zna-
czenie dla praktykujacych alergologéw [1-3].

Omowiono tez najnowsze badania dotyczace far-
makokinetyki i mechanizméw metabolizmu lekéw
przeciwhistaminowych, ich bezpieczetistwa i odkry-
tych nowych wlasnosci, ktére moga byé wykorzysty-
wane w przysztosci [4-6].

Zaprezentowano badania, ktore analizuja sku-
tecznosé leczenia pokrzywki przewleklej przy uzy-
ciu omalizumabu oraz trendy w organizowaniu sto-
sowania lekéw biologicznych [7-9].
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Pokrzywka — w swietle
doswiadczen i wytycznych

Z. Brzoza

Klinika Choréb Wewnetrznych i Alergologii, Uniwersytecki
Szpital Kliniczny w Opolu, Uniwersytet Opolski

Pokrzywka jest choroba, ktéra powoduje wiele trud-
nosci w codziennej praktyce alergologicznej i derma-
tologicznej. Stanowi jednoczesnie Zrédlo ucigzliwych
dolegliwosci dla pacjenta. Czesto charakterystycznym
bablom pokrzywkowym towarzysza objawy nawra-
cajacego obrzeku naczynioruchowego. Ze wzgledu na
czas trwania chorobe dzieli si¢ na ostra i przewlekla.
Okresleniem ostrej nazywa sie pokrzywke, w ktorej
nawroty objawéw nie przekraczajag 6 tygodni. Po-
krzywka przewlekla charakteryzuje si¢ natomiast
pojawianiem swedzacych babli i/lub obrzeku naczy-
nioruchowego przez ponad 6 tygodni. Wéréd pod-
typoéw pokrzywki przewleklej najczesciej wystepuje
pokrzywka przewlekla spontaniczna, co stanowi
duzy problem ze wzgledu na trudnosci diagnostycz-
ne i niepowodzenia terapeutyczne. Pokrzywki indu-
kowalne moga towarzyszy¢ pokrzywce spontanicz-
nej, czesto nasilajac wystepujace objawy. Nasilenie
objawéw w przebiegu pokrzywki wykazuje zmien-
noé¢ w ciaggu miesigca, tygodnia lub nawet dnia.
U wielu pacjentéw konieczne jest przeprowadzenie
poglebionej diagnostyki, czesto réwniez typowe
leczenie nie jest wystarczajaco skuteczne, majac na
uwadze fakt, Ze jego celem powinno by¢ uzyskanie
calkowitego ustgpienia zmian skérnych.

Obrzek naczynioruchowy

T. Matuszewski

Klinika Choréb Infekcyjnych i Alergologii, Wojskowy Instytut

Medyczny w Warszawie

Obrzek naczynioruchowy (angioedema - AE) jest
obrzekiem tkanki podskérnej lub podsluzéwkowej
powstajacym w wyniku nieprawidlowej, nadmier-
nej przepuszczalnoéci naczyn krwionosnych spo-
wodowanym dzialaniem na nie substancji zwanych
kininami. Obrzeki wystepuja z pokrzywka lub bez
pokrzywki albo tez jako obrzeki miejscowe badz
uogdlnione. Wrodzony obrzek naczynioruchowy
(hereditary angioedema — HAE) zalicza sie do obrze-
koéw bez pokrzywki. Wéréd nich mozna wyréznic
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trzy typy obrzeku wrodzonego spowodowane mu-
tacja genu C1-INH (inhibitor sktadowej C1 uktadu
dopelniacza) badz czynnika XII uktadu krzepniecia
oraz cztery odmiany nabytego obrzeku naczynio-
ruchowego (AAE) typ IiII, typ indukowany leka-
mi (inhibitory konwertazy angiotensyny - ACEI)
oraz idiopatyczny, wrazliwy na leczenie lekami
przeciwhistaminowymi. Gléwnym mediatorem
wrodzonego i nabytego obrzeku naczyniorucho-
wego bez pokrzywki jest bradykinina. Diagnostyka
obrzeku wrodzonego poza ocena poziomu C4 kom-
plementu, stezenia i aktywnosci C1-INH opiera sie
w znacznym stopniu na dobrze zebranym wywia-
dzie, ocenie nawrotowosci obrzekéw zewnetrznych
i napadéw brzusznych, wystepowaniu rodzinnym
oraz licznych objawéw towarzyszacych. W napa-
dzie ciezkiego, zagrazajacego zyciu wrodzonego
obrzeku naczynioruchowego zaleznego od bradyki-
niny stosowane sa osoczopochodne badz rekombi-
nowane preparaty C1 inhibitora. W leczeniu mozna
zastosowac réwniez lek blokujacy receptor brady-
kininy B2 - ikatybant. W razie braku tych lekéw na-
lezy poda¢ $wiezo mrozone osocze (FFP). Waznym
elementem w leczeniu i rozpoznaniu choroby jest
$wiadomos¢ istnienia réznych szlakéw patofizjolo-
gicznych prowadzacych do AE, aby w tych zagra-
zajacych zyciu stanach chorobowych postepowac
sprawnie i skutecznie przy zapewnieniu pelnego
bezpieczenistwa chorych.
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Miejscowe metody terapii tradziku
— co nowego?

W. Barariska-Rybak

Katedra i Klinika Dermatologii, Wenerologii i Alergologii,
Gdanski Uniwersytet Medyczny

Tradzik jest zagadnieniem poruszanym w pis-
miennictwie juz od czaséw starozytnych. Arystoteles
i Hipokrates stwierdzili zwiazek tradziku z okresem
dojrzewania, a w 1862 roku p.n.e. w Tebach powstat
papirus, w ktérym opisano tradzik grudkowo-krost-
kowy o ciezkim przebiegu. Acne vulgaris - termin
wprowadzony przez Fuchsa w 1840 roku jest aktu-
alny do dzié. Od czaséw starozytnych podnoszono
role diety w tradziku. Szeé¢ publikacji dowodzi po-
prawy tradziku po wdrozeniu diety o niskim inde-
ksie glikemicznym. W przypadku wplywu czekola-
dy na tradzik dane sa sprzeczne, natomiast znamien-
ny wzrost liczby wykwitéw zapalnych i niezapal-
nych zaobserwowano po przyjmowaniu kapsulek
z kakao. Ograniczeniem tych publikacji jest mala
liczba uczestnikow badan (13-65 oséb). Wyzwania
terapeutyczne dotyczace tradziku obecnie obejmuja:
przywroécenie fizjologicznego mikrobiomu poprzez
oddzialywanie na receptory cytokin, redukcje popu-
lacji P. acnes bez uzycia antybiotykéw oraz regulacje
skladu i wydzielania toju. Rekomendacje American
Academy of Dermatology sa nastepujace: taczenie sys-
temowych antybiotykéw z miejscowa aplikacja BPO
i/lub retinoidéw, przy antybiotykoterapii systemo-
wej - zakaz stosowania miejscowych antybiotykow,
natomiast monoterapia systemowymi antybiotykami
- przeciwwskazana. Leczeniem pierwszego wyboru
w tradziku fagodnym i érednio nasilonym sa retino-
idy (adapalen, izotretynoina, tretynoina, tazaroten),
klindamycyna lub erytromycyna - nie dluzej niz
4 tygodnie w monoterapii, nadtlenek benzoilu (BPO),
klindamycyna z 3% BPO, 0,1% adapalen z 2,5% BPO
czy klindamycyna z 2% kwasem salicylowym. Ak-
tualnie toczy sie duzo badan klinicznych II i III fazy
z nowymi lekami do terapii miejscowej tradziku,
ktore zostang przedstawione podczas wykladu.
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Terapia fotodynamiczna (PDT).
Co nowego?

Z. Swacha

Klinika Dermatologiczna, Wojskowy Instytut Medyczny
w Warszawie

Terapia fotodynamiczna znajduje coraz szersze
zastosowanie w dermatologii. Gléwnym wskaza-
niem do PDT jest leczenie zmian typu rogowacenia
stonecznego (AK) zaré6wno punktowych, jak i obej-
mujacych wigksze obszary (tzw. pole kanceryza-
¢ji). Poza rogowaceniem stonecznym PDT stosuje
sie z powodzeniem w leczeniu powierzchownych
rakéw podstawnokomérkowych (sBCC) u pacjen-
tow, u ktérych nie mozna wykonaé wyciecia chirur-
gicznego. Innymi wskazaniami do PDT sa: choroba
Bowena, liszaj twardzinowy, brodawki wirusowe,
niektére postacie tradziku pospolitego. Ostatnio
metoda ta coraz czeSciej stosowana jest takze do
fotoodmtadzania. Skuteczno$é PDT w leczeniu AK
wynosi 75-92%, a czestoé¢ nawrotéw jest wzgled-
nie niska i siega 11%. W przypadku BCC skutecz-
nos¢ PDT dochodzi do 80%. Aby wykona¢ zabieg
PDT, potrzebne sa fotouczulacz, zrédto $wiatla oraz
tlen tkankowy. Ostatnio nastepuje znaczacy postep
w tworzeniu nowych substancji fotouczulajacych.
W Europie najczesciej stosowanym fotouczulaczem
jest kwas 5-aminolewulinowy (5-ALA), ktéry jest
prolekiem ulegajacym aktywacji pod wptywem fali
$wietlnej o odpowiedniej dtugosci fali. W celu popra-
wy farmakokinetyki i przenikania substancji czynnej
wykorzystuje sie rézne modyfikacje struktury che-
micznej 5-ALA, takie jak nanoemulsje, plastry lecz-
nicze, estry metylowe kwasu 5-aminolewulinowego
(MAL). Zmianom ulegaja réwniez zrédla $wiatla.
Obecnie poza klasycznymi lampami emitujacymi
$wiatlo o odpowiedniej diugosci fali (czerwone lub
niebieskie) coraz powszechniej stosowane sa ptétna
emitujace Swiatlto (light emitting fabrics - LEF). Osiag-
nieciem ostatnich lat jest tzw. terapia dzienna (day
light PDT - DL-PDT), ktéra nie wymaga zastosowa-
nia sztucznych Zrédet $wiatla, a w leczeniu wykorzy-
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stywane jest zwykle swiatlo widzialne o odpowied-
nim natezeniu (min. 2100 LUX). DL-PDT moze by¢
stosowana wszedzie tam, gdzie podczas klasycznej
PDT dochodzito do silnych dolegliwoéci bélowych
u naswietlanych pacjentéw, ktére uniemozliwialy
przeprowadzenie terapii. DL-PDT jest praktycznie
bezbolesne.
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Rekomendacje dotyczace
postepowania w toczniu
rumieniowatym uktadowym (TRU)
— zaktualizowane przez EULAR

w 2019 roku

Z. Zdrojewski

Katedra i Klinika Choréb Wewnetrznych, Choréb Tkanki
Lacznej i Geriatrii, Gdariski Uniwersytet Medyczny

Toczerr rumieniowaty ukladowy (TRU) jest cho-
roba ogdlnoustrojowsq, przebiegajaca z zajeciem wie-
lu narzadéw, chociaz sa réwniez postacie z zajeciem
tylko jednego lub kilku narzadéw. Leczenie TRU
wymaga zaangazowania wielodyscyplinarnych ze-
spoléw terapeutycznych. Terapia poszczegdlnych
postaci choroby z zajeciem narzadéw zagrazajacym
zyciu chorego obejmuje: poczatkowy okres z bar-
dzo intensywng immunosupresja (w celu osiggnie-
cia opanowania aktywnosci choroby), a nastepnie
dlugotrwaty okres mniej intensywnego leczenia dla
konsolidacji i podtrzymania remisji oraz zapobiega-
nia nawrotom.

Celem terapii TRU jest dlugotrwale utrzymanie
chorego przy zyciu, zapobieganie uszkodzeniom
narzadowym oraz poprawa jakosci zycia. Cel obej-
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muje uzyskanie remisji lub niskiej aktywnosci cho-
roby i zapobieganie zaostrzeniom we wszystkich
narzadach z utrzymaniem mozliwie najnizszej daw-
ki glikokortykosteroidow (GKS). Zaostrzenia TRU
powinny by¢ leczone proporcjonalnie agresywnie
do ciezkosci zajecia narzadowego z dostosowywa-
niem terapii (GKS, leki immunomodulujace) przez
zwigkszanie dawek, zmiany lub dodawanie nowych
terapii.

Rekomendacje omawiaja postepowania w posta-
ciach choroby z dominujacymi zmianami: skérnymi
(D2), neuropsychiatrycznymi (D4), hematologicz-
nymi (D6), nerkowymi (D7). Ponadto uwzgledniaja
konieczno$¢ monitorowania chorego na TRU pod
katem obecnosci przeciwcial antyfosfolipidowych
(aPL) (D8), towarzyszacych zakazeni, choréb serco-
wo-naczyniowych; omawiaja strategie zapobiegania
trwalym powiktaniom choroby.

Objawy skérne: pierwsza linia - leki miejscowe:
(GKS, inhibitory kalcyneuryny, hydroksychlorochi-
na - HCQ) i/lub ogélnie GKS. Przy braku odpo-
wiedzi lub w przypadkach wymagajacych duzych
dawek GKS mozna doda¢ metotreksat, retinoidy,
dapson, mykofenolan mofetylu (MMF).

Objawy neuropsychiatryczne: bardzo istotne jest
odréznienie, czy maja podioze toczniowe (naczy-
niowe - zapalenie; zakrzepowe - obecnos¢ aPL).
Diagnostyka réznicowa powinna obejmowacé: neu-
roobrazowanie, badanie ptynu mézgowo-rdzenio-
wego, wywiad. Leczenie: GKS lub immunosupresja,
jesli wystepuje proces zapalny, leki przeciwptytko-
we lub antykoagulacja, gdy etologia procesu choro-
bowego jest zakrzepowa.

Objawy hematologiczne: ostra trombocytopenia
- duze dawki GKS (i.v. metyloprednizolon - MP)
i/lub iv. immunoglobuliny (IMG). Leczenie pod-
trzymujace immunosupresyjne - aby oszczedzad
GKS: MMF, AZA, CsA. Postacie oporne moga by¢
leczone rituksymabem (RTX) lub cyklofosfamidem
(CYC). Ostra autoimmunologiczna niedokrwisto$¢
(AIHA) - leczenie jak trombocytopenii. Leukopenia
jest czesta, ale rzadko wymaga leczenia (nalezy wy-
kluczy¢ inne przyczyny!).

Objawy nerkowe: wczesne rozpoznanie objawéw
oraz wykonanie diagnostycznej biopsji - podstawa
wyboru postepowania. MMF lub niskodawkowy
CYC i.y, jako terapia inicjujaca - indukgja. Jesli wy-
stepuje duze ryzyko rozwoju PChN (GFR hist.-pat.:
obecnos¢ martwicy wiléknikowatej, potksiezycow
wibknistych, atrofii cewek, wibknienia $rédmiaz-
szu), podobny schemat lub wysokodawkowy CYC
i.v. W leczeniu podtrzymujacym stosuje sie: MMF
lub AZA. Stabilna poprawa GFR, ale niecatkowita re-
dukcja proteinurii (0,8-1 g), po roku immunosupresji
jest wskazaniem do powtérnej biopsji (czy zmiany
sa aktywne). MMF moze by¢ taczony z ihibitorami
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kalcyneuryny (takrolimus) w ciezkim zespole ner-
czycowym lub niecalkowitej odpowiedzi - przy bra-
ku nadciénienia, przewleklych zmian w biopsji i bez
spadku GFR.

Wszyscy chorzy na TRU muszg mie¢ oznaczo-
ne aPL. Chorzy na TRU z aPL wysokiego ryzyka
(tréjpozytywnosc) otrzymuja pierwotng profilak-
tyke - leki przeciwptytkowe (szczegélnie z innymi
czynnikami ryzyka naczyniowo-zakrzepowego). We
wtornej prewengji (zakrzepica, powiklania cigzowe)
- postepowanie jak w zespole antyfosfolipidowym
(APS). W omawianej grupie pacjentéw obowiazuja
ogoélne zasady prewencji infekcji (szczepienia - gry-
pa, pneumokoki) i wczesne rozpoznanie oraz lecze-
nie zakazenia (sepsy).

Chorzy na TRU powinni by¢ regularnie oceniani
pod wzgledem obecnosci tradycyjnych i zwigzanych
z TRU czynnikéw ryzyka sercowo-naczyniowego,
zwlaszcza gdy wystepuje przetrwala aktywna cho-
roba, érednie lub wysokie miana aPL, zajecie nerek,
w tym przetrwaly biatkomocz lub GFR < 60 ml/min,
przewlekte stosowanie GKS. W zaleznosci od indy-
widualnego profilu sercowo-naczyniowego chorzy
na TRU moga by¢ kandydatami do strategii prewen-
cyjnych, podobnie jak pozostala populacja (nisko-
dawkowa aspiryna, leki obnizajace lipidy).
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Najnowsze osiagniecia w terapiach
celowanych w AZS

D. Krasowska, M. Adamczyk

Katedra i Klinika Dermatologii, Wenerologii i Dermatologii

Dzieciecej, Uniwersytet Medyczny w Lublinie

Wyniki badan z ostatnich lat pozwalajg na lepszy
wglad w procesy patogenetyczne lezace u podioza
atopowego zapalenia skéry (AZS) i innych choréb
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atopowych [1]. W Swietle obecnej wiedzy AZS jest
heterogenna chorobg, ktéra charakteryzuje sie wy-
stepowaniem wielu endotypéw wyodrebnianych na
podstawie m.in. przewlekloéci choroby, obecnosci
mutacji filagryny, pochodzenia etnicznego, wieku
zachorowania i statusu IgE [2]. Powoduje to, ze tra-
dycyjne podejicie terapeutyczne typu one size fits all
staje sie obecnie nieaktualne. W badaniach klinicz-
nych znajduje sie wiele lekéw o punktach uchwytu
antagonizujacych rézne sieci cytokinowe, ktére wy-
kazuja potencjat w leczeniu AZS zaleznie badzZ nie-
zaleznie od endotypu choroby [3]. Trwaja badania
nad zdeterminowaniem biomarkeréw réznicujacych
endotypy AZS, co umozliwitoby pogrupowanie cho-
rych pacjentéw i okreslenie mozliwej odpowiedzi
terapeutycznej na poszczegolne substancje lecznicze.
Staloby sie to poczatkiem medycyny personalizowa-
nej w AZS [4]. W pracy przedstawiono najnowsze
osiggniecia dotyczace terapii celowanych w AZS.
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Ektoina w praktyce lekarskiej

R. J. Nowicki
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Gdanski Uniwersytet Medyczny

Ektoina (kwas 1,4,5,6-tetrahydro-2-metylo-4-py-
rimidynokarboksylowy) to czasteczka naturalnie
produkowana przez ekstromofile, bakterie zyjace
w trudnych warunkach $rodowiska, narazone na
promieniowanie ultrafioletowe, wysoka temperatu-
re i zasolenie. Tworzy ona naturalng bariere ochron-
na przed oddzialywaniem szkodliwych czynnikéw.
Ekstromofile nabywaja odpornosé poprzez zmiane
skadu lipidéw w btonach komérkowych i regulacje
wewnatrzkomérkowego stezenia rozpuszczonych
substancji o niskiej masie czasteczkowej [1, 2].
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Wykazano, ze ektoina chroni komoérki nabton-
kowe, stabilizuje blony komoérkowe, nawilza po-
wierzchnie oraz zmniejsza stan zapalny [1-7].
Udowodniono znacznie lepsze nawilzenie skoéry
w wyniku aplikacji kremu z 2% ektoing w poréwna-
niu z obojetnym podtozem [6]. Poprzez ochrone bton
komoérkowych oraz wlasciwosci nawilzajgce ektoina
efektywnie zmniejsza objawy zapalenia skory i blon
sluzowych, $wiadu, Izawienia i kataru.

Ektoina znalazla zastosowanie w dermatologii,
alergologii, laryngologii i okulistyce. Kremy zawie-
rajace ektoine chronig skére przed szkodliwym od-
dzialywaniem promieniowania UV, zmniejszaja jej
sucho$¢ i ztuszczanie. Juz w ciggu pierwszych 7 dni
stosowania przywracaja prawidlowe funkcje bariery
naskérkowej i redukuja rumien [8].

Lek jest skuteczny w leczeniu atopowego zapa-
lenia skoéry, alergicznego zapalenia spojéwek (AC),
alergicznego niezytu nosa i zapalenia zatok [1, 3-9].
Ze wzgledu na brak dzialari niepozadanych moze
by¢ bezpiecznie i przewlekle stosowany zaréwno
u dzieci, jak i u 0s6b w podesztym wieku [6].
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Interdyscyplinarne rekomendacje
leczenia AZS i pokrzywki
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Najczestsza dermatoza, ktéra juz w wieku nie-
mowlecym i we wczesnym dzieciristwie prowadzi
do rozwoju silnego $wiadu i przewleklych, nawro-
towych zmian zapalnych w postaci wyprysku, jest
atopowe zapalenie skéry (AZS). Swiad w przebiegu
AZS moze nasila¢ sie pod wplywem wielu czynni-
kow wyzwalajacych, takich jak alergeny, infekcje,
zmiany pogody lub stres psychiczny. Na $wiecie,
zwlaszcza w krajach uprzemystowionych, obserwu-
je sie wzrost liczby zachorowari na AZS [1, 2]. Czesto
poprzedza ono rozwdj alergii pokarmowej, alergicz-
nego niezytu nosa i astmy oskrzelowej (marsz ato-
powy), a niekiedy zaburzen psychicznych [3, 4]. Ze
wzgledu na przewlekloé¢ choroby, uwarunkowania
socjoekonomiczne, znaczny wplyw na jakoé¢ zycia
dzieci oraz ich rodzin poszukuje sie skutecznych
i bezpiecznych metod jej zapobiegania. Podobnie jak
alergia pokarmowa, AZS zaliczane bylo do choréb
alergicznych IgE-zaleznych. Wielu lekarzy nadal
uwaza, ze unikanie alergenéw pokarmowych jest
podstawowa forma profilaktyki i terapii AZS. Nie-
stety restrykcyjne diety prowadza czesto do niedo-
boréw masy ciata i wzrostu pacjentéw bez wptywu
na rozwoj choroby [5].

Typowa cechg pokrzywki jest rowniez silny $wiad
skory, ktéry moze pojawiac sie przed wystgpieniem
babli pokrzywkowych, a drapanie skéry powoduje
wysiew nowych zmian chorobowych. Przewlekla
pokrzywka moze wplywac na uklad krazenia, uklad
pokarmowy, osrodkowy uklad nerwowy oraz uklad
stawowo-miesniowy [6]. Wysiewowi babli moga
towarzyszy¢ objawy obrzeku naczynioruchowego
- dotyczy to ok. 40% pacjentéw z rozpoznaniem po-
krzywki. Obrzek ten cechuje sie naglym pojawieniem
sie¢ ograniczonego obrzmienia skoéry, tkanki pod-
skornej lub blon Sluzowych, ktére ustepuje po 24-
72 godzin. Pojawianie si¢ obrzeku wiaze sie z uczu-
ciem bolesnosci lub napiecia, bez obecnosci swiadu.
Zmiany obrzekowe moga wystepowaé w réznych
okolicach; najczesciej w obrebie warg i powiek, nie-
kiedy w obrebie narzgdéow plciowych. Czasami do-
chodzi do zajecia blon sluzowych w postaci obrzeku
krtani i zagrozenia dla Zycia pacjenta [7].

Terapia AZS i pokrzywki powinna szybko elimi-
nowac¢ objawy choroby, zapobiega¢ zaostrzeniom
i powiktaniom ze strony innych narzadéw oraz po-
prawiac jakoé¢ zycia pacjentéw. Taka mozliwosé
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oferujg nowe leki biologiczne - dupilumab w AZS
i omalizumab w pokrzywce przewlektej [8-10].

Pismiennictwo

1. Abuabara K., Hoffstad O., Troxel A., Gelfand J.M., Margo-
lis D.]J.: Atopic dermatitis disease control and age: a cohort
study. ] Allergy Clin Immunol 2015, 136, 190-192.

2. Nowicki R.: ABC atopowego zapalenia skory. AZS w pyta-
niach i odpowiedziach. Termedia Wydawnictwo Medyczne,
Poznan 2015.

3. Spergel J.M.: From atopic dermatitis to asthma: the atopic
march. Ann Allergy Asthma Immunol 2010, 105, 99-109.

4. Yaghmaie P., Koudelka C.W., Simpson E.L.: Mental health
comorbidity in patients with atopic dermatitis. ] Allergy Clin
Immunol 2013, 131, 428-433.

5. Foisy M., Boyle R.J., Chalmers J.R., Simpson E.L., Wil-
liams H.C.: Overview of reviews the prevention of eczema in
infants and children: an overview of Cochrane and non-Co-
chrane reviews. Evid Based Child Health 2011, 6, 1322-1339.

6. Kocaturk E., Grattan C.: Is chronic urticaria more than skin
deep? Clin Transl Allergy 2019, 48, 1-9.

7. Nowicki R.J.: ABC pokrzywki: pokrzywka w pytaniach
i odpowiedziach. Termedia Wydawnictwa Medyczne, Po-
znan 2017.

8. Nowicki R.J., Trzeciak M., Kaczmarski M., Wilkowska A.,
Czarnecka-Operacz M., Kowalewski C., et al.: Atopowe
zapalenie skory. Interdyscyplinarne rekomendacje diagno-
styczno-terapeutyczne Polskiego Towarzystwa Derma-
tologicznego, Polskiego Towarzystwa Alergologicznego,
Polskiego Towarzystwa Pediatrycznego oraz Polskiego
Towarzystwa Medycyny Rodzinnej. Czes¢ 1. Profilaktyka,
leczenie miejscowe i fototerapia. Przegl Dermatol 2019, 106,
354-371.

9. Nowicki R.J., Trzeciak M., Kaczmarski M., Wilkowska A.,
Czarnecka-Operacz M., Kowalewski C., et al.: Atopowe
zapalenie skory. Interdyscyplinarne rekomendacje diagno-
styczno-terapeutyczne Polskiego Towarzystwa Derma-
tologicznego, Polskiego Towarzystwa Alergologicznego,
Polskiego Towarzystwa Pediatrycznego oraz Polskiego To-
warzystwa Medycyny Rodzinnej. Czeé¢ II. Leczenie ogélne
oraz nowe metody terapeutyczne. Przegl Dermatol 2019,
106, 475-485.

10. Nowicki R.]J., Grubska-Suchanek E., Jahnz-Rézyk K., Kru-
szewski J., Wilkowska A., Rudnicka L., et al.: Pokrzywka.
Interdyscyplinarne rekomendacje diagnostyczno-terapeu-
tyczne Polskiego Towarzystwa Dermatologicznego (PTD)
i Polskiego Towarzystwa Alergologicznego (PTA). Przegl
Dermatol. W przygotowaniu.

Dermatology Review/Przeglad Dermatologiczny 2019/6

757


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Gelfand JM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25935107
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Margolis DJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25935107
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Margolis DJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25935107
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Simpson EL%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22822349
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Williams HC%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22822349
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Williams HC%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22822349

	_Hlk28889078
	_Hlk29939655
	_Hlk29935097
	_Hlk28642389
	_Hlk28812303
	_Hlk28727280
	_Hlk29936815
	_Hlk29077714

