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tuszczyca dotyczy ok. 2-3% Swiatowej
populacji. Choruja na nig zarowno mez-
czyzni, jak i kobiety. tuszczyce nasilaja
stres, fizyczne uszkodzenia skory, przyj-
mowane leki oraz zakazenia. Schorze-
nie to charakteryzuje sie parakeratoza
i Scieficzeniem naskérka oraz obecno-
Scig blaszek tuszczycowych, ktére sa zlo-
kalizowane na skérze owtosione] gtowy,
tokciach, kolanach i posladkach. tusz-
czyca z erytrodemia to najbardziej ostra
postac tej choroby. Manifestuje sie
zlewnym zapaleniem skoéry, gorgczka,
dreszczami i ztym samopoczuciem.
U pacjentéw z erytrodemia moze wy-
stepowac hipotermia z hipoalbumine-
mig i towarzyszacym ztuszczaniem ské-
ry. U 10-17% pacjentéw z tuszczyca
wystepuja bdle stawoéw, béle miesni,
ubytki w btonie Sluzowej, a u ponad
20% stwierdza sie tuszczycowe zapale-
nie stawow. Celem pracy jest zaprezen-
towanie mozliwych sytuacji prowadza-
cych do zaostrzenia tuszczycy w trakcie
leczenia onkologicznego.

Stowa kluczowe: nowotwor, tuszczyca,
objaw Koebnera.
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Wstep

tuszczyca jest najczestsza choroba dermatologiczna w naszej strefie kli-
matycznej. To sprawia, ze w praktyce klinicznej dos¢ czesto leczy sie pacjen-
téw z choroba nowotworowa i towarzyszaca jej tuszczyca. Skupiajac sie na
leczeniu onkologicznym, nie uwzglednia sie mozliwosci wystapienia powi-
ktarh zwigzanych z chorobg dermatologiczna.

Celem tej pracy jest zasygnalizowanie problemoéw, ktére moga sie poja-
wic w trakcie postepowania diagnostyczno-terapeutycznego u pacjentow
z chorobg nowotworowa i wspétistniejaca tuszczyca.

Omoéwienie

tuszczyca jest jedna z najczestszych choréb zapalnych skéry. Dotyczy
ok. 2-3% Swiatowe]j populacji. Choruja na nig zaréwno mezczyzni, jak i ko-
biety [1]. Czesciej wystepuje na pdtkuli potnocnej w strefie chtodniejszego
klimatu, chorujg gtéwnie osoby rasy kaukaskiej. Biorgc pod uwage wiek
pojawienia sie pierwszych objawéw choroby, wyrdznia sie 2 typy tuszczycy:
typ 1, dotyczacy wiekszosci przypadkéw, w ktérym obserwuje sie rodzinne
wystepowanie, a szczyt zachorowan przypada na 20.-30. rok zycia i ma Sci-
sty zwigzek z uktadem HLA [1, 2], oraz typ 2, wystepujacy w starszym wieku,
w ktérym nie stwierdza sie rodzinnego wystepowania i nie obserwuje sie za-
leznosci z powstawaniem komplekséw antygendw z grupy HLA. Typ 2 prze-
biega duzo tagodniej niz typ 1 i w jego przypadku najczesciej wystarczajace
jest leczenie miejscowe [3]. tuszczyca charakteryzuje sie parakeratoza i Scien-
czeniem naskérka, obecne sg nacieki zapalne w skérze wtasciwej [1, 4]. W pa-
togenezie tej choroby za najwazniejszy czynnik uwaza sie reakcje immuno-
logiczne. Funkcjonuja dwie hipotezy: pierwsza moéwi, ze kluczowa role moze
odgrywac czynnik martwicy nowotwordéw a. (tumour necrosis factor o —
TNF-a), wytwarzany w nastepstwie uszkodzenia bariery przez komérki den-
drytyczne, druga zaktada, ze aktywowane limfocyty T wydzielaja cytokiny,
ktére powoduja proliferacje keratynocytéw, a nastepnie zaburzenia ich ter-
minalnego réznicowania i angiogenezy [4, 5].

Obraz kliniczny jest réznorodny — od pojedynczych ognisk w postaci bla-
szek pokrytych tuska, poprzez zmiany plackowate, do uogélnionego zajecia
catej skory (erytrodemia). Na skdrze obecne sa najczesciej zmiany o charak-
terze rumieniowo-grudkowym, o ostro odgraniczonym brzegu z nasilonym
ztuszczaniem. Skéra w tym miejscu jest sucha, wrazliwa na bél i krwawi na-
wet po niewielkich urazach [6]. Juz w najmniejszych wykwitach po zdrapaniu
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Psoriasis affects about 2-3% of the
world’s population, with men and wo-
men being equally affected. Psoriasis
tends to worsen during periods
of stress, skin trauma, with the admini-
stration of certain drugs, and infections.
Psoriasis is characterized by parakera-
tosis and thickening of the epidermis
and is generally referred to as chronic
plague psoriasis. Its features include si-
lvery, scaly, erthematous plaques, ordi-
narily found on the scalp, elbows,
knees, and buttocks. Erythrodermic pso-
riasis, the most severe form of disease,
is characterized by diffuse erytrema and
scaling, often accompanied by fever,
chills, and malaise. Patients with serve
cases of erythrodermic psoriasis may
have hypothermia and hypoalbumine-
mia secondary to skin exfoliation. Bet-
ween 10-17% of patients with genera-
lized pustular psoriasis suffer from
arthralgias, myalgias, and mucosal le-
sions. Finally, up to 20% of patients with
psoriasis have psoriasis arthritis.
The aim of this article is to demonstra-
te posibility of exacerbation of psoria-
sis following oncology treatment.

Key words: carcinoma, psoriasis, Koeb-
ner phenomon.

tusek obserwuje sie btyszczaca, biatawa powierzchnie (objaw Swiecy steary-
nowej), a po jej usunieciu punkcikowate krwawienie z powierzchownych na-
czyn wtosowatych (objaw Auspitza). W tuszczycy zwyczajnej (psoriasis vul-
garis) zmiany sg zlokalizowane na skorze owtosionej gtowy, tokciach, kolanach,
posladkach i w szparze miedzyposladkowej. Dla tuszczycy nietypowe jest
natomiast zajecie skory twarzy. tuszczyca drobnogrudkowa (psoriasis gutta-
ta) wystepuje najczesciej w | typie tuszczycy, po infekcji streptokokowej wy-
kwity sg bardzo drobne, liczne i rownomiernie rozsiane. Wyréznia sie ponad-
to tuszczyce drobnogrudkowa, pienigzkowata, plackowata, tuszczyce
zwyczajng dtoni i stép, tuszczyce odwrécong oraz tuszczyce krostkowa [2, 71.
Praktycznie kazda odmiana tuszczycy moze przejs¢ w faze erytrodemii.

tuszczyca z erytrodemia to najbardziej ostra postac tego schorzenia. Cha-
rakteryzuje sie zlewnym zapaleniem skory. Tej fazie choroby czesto wsp6tto-
warzyszg goraczka, dreszcze i zte samopoczucie [7]. Obwodowe wezty chton-
ne moga by¢ znacznie powiekszone, dos¢ czesto obserwuje sie nasilony swiad
skory. U pacjentéw z erytrodemia moze wystepowac hipotermia z hipoalbu-
minemia z towarzyszacym uogélnionym ztuszczaniem skory, szczegélnie za-
znaczonym w obrebie dtoni i stép. Zdarzaja sie incydenty kardiologiczne, za-
palenie ptuc oraz zaburzenia w czynnosci nerek. Dtugotrwata badz czesto
nawracajaca erytrodemia moze prowadzi¢ do amyloidozy w obrebie narza-
dow wewnetrznych i by¢ przyczyna przyspieszonego zgonu. Przypadki ery-
trodemii sa trudne do leczenia i ze wzgledu na ryzyko zagrozenia zycia wy-
magaja hospitalizacji [8]. U pacjentdw z rozsiang tuszczyca krostkowa moze
tez dochodzi¢ do uogélnienia (typ von Zumbuscha), rozwija sie erytrodemia
ze ztuszczaniem catych fragmentéw naskoérka. Pacjenci sa w ztym stanie ogol-
nym, goraczkuja (temperatura dochodzi do 40-41°C), maja tachykardie. W ba-
daniach laboratoryjnych stwierdza sie leukocytoze. Ze wzgledu na obnaze-
nie duzej powierzchni naskérka dochodzi do zaburzen elektrolitowych
i hipoproteinemii. Czeste nawroty tej postaci choroby moga by¢ przyczyna
rozwiniecia sie amyloidozy narzadowej. U 10-17% pacjentéw z tuszczyca
obecne s3 bole stawdw, béle miesni, ubytki w btonie sluzowej, a u ponad 20%
stwierdza sie tuszczycowe zapalenie stawow [2]. Czynnikami ryzyka, ktére
maja wptyw na kliniczny przebieg tuszczycy i rokowanie, sa: palenie papie-
rosow, otytos¢, nadcisnienie, hiperlipidemia i nietolerancja glukozy. U pacjen-
toéw z tuszczyca stwierdza sie czesciej choroby kardiologiczne, depresje, cho-
robe Crohna, zespét metaboliczny, zapalenie pecherza moczowego, raka ptuca,
raka jelita grubego oraz nowotwory nerek [1, 2]. W terapii tuszczycy stosuje
sie leczenie miejscowe i/lub systemowe w monoterapii lub terapii wieloleko-
wej. W leczeniu miejscowym podaje sie kortykosteroidy, kwas salicylowy,
dziegcie, analogi witaminy D5 oraz retinoidy. Do leczenia systemowego wy-
korzystuje sie fototerapie, fotochemioterapie (PUVA), retinoidy, cyklospory-
ne, metotreksat, estry kwasu fumarowego, hydroksymocznik, rekombinowa-
ne ludzkie cytokiny, przeciwciata monoklonalne (efalizumab, infliksymab),
biatka fuzyjne (etanercept) [9]. Leczenie jest dtugie i ma na celu wprowadze-
nie pacjenta w jak najdtuzszy okres remisji. Czas do nawrotu jest zréznico-
wany i bardzo indywidualny, ale nawroty pojawiajg sie najczesciej w odste-
pach 6-miesiecznych [3, 7, 8].

Mozliwe trudnosci w trakcie postepowania diagnostyczno-
-terapeutycznego

Wiele réznorodnych czynnikdéw endogennych oraz egzogennych moze wy-
zwala¢ wysiew wykwitéw tuszczycowych, powodujac przejscie choroby od
postaci utajonej do objawowej. Dane wskazujg, ze stres oraz infekcje bakte-
ryjne to gtéwne czynniki wywotujace te chorobe, ale nie jedyne [1]. Wiado-
mo, Ze stres zwigzany z sama diagnoza choroby nowotworowej moze powo-
dowac kolejny wysiew zmian tuszczycowych. Kazde zlecone przez lekarza
badanie dodatkowe, a takze wizyta kontrolna wiaza sie z narastaniem pozio-
mu stresu, co moze mie¢ wptyw na przebieg tuszczycy. Dlatego w miare moz-
liwosci takie sytuacje nalezy ogranicza¢ do minimum.
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Chorobe moga prowokowac¢ wszystkie mechaniczne
uszkodzenia skory, takie jak tatuaz, iniekcje czy skalecze-
nia (tab. 1.-2.) [2].

Kazde kolejne badanie laboratoryjne, podanie kontrastu
do badan obrazowych czy tatuaz wykonany przy planowa-
niu radioterapii moga spowodowac¢ powstanie blaszki tusz-
czycowej w miejscu urazu. Takie miejscowe pojawienie sie
zmian tuszczycowych okresla sie objawem Koebnera, kto-
ry opisat to zjawisko w 1876 r. [2, 10]. Na Swiecie pojawity
sie prace méwiace o mozliwosci wystapienia tego objawu
w trakcie leczenia energig promienistg, cho¢ znane sg tez
prace, w ktorych nie obserwowano tego zjawiska [10-13].
Przypuszcza sie, ze najwazniejszym czynnikiem nie jest
dawka catkowita podana pacjentowi, lecz dawka frakcyjna.
U chorych w trakcie radioterapii, u ktérych dzienna dawka
wynosita 1,8 Gy, nie obserwowano objawu Koebnera, nato-
miast wystepowat on, gdy dawka frakcyjna przekraczata
2,5 Gy [10, 11]. Obecnie u pacjentéw z tuszczyca, ktérzy ma-
ja wskazania do radioterapii, zaleca sie stosowanie niskich
dawek frakcyjnych, aby unikngé pojawienia sie objawu
Koebnera. Nalezy o tym pamieta¢, ustalajac plan leczenia
u tych chorych.

Z wielka rozwaga u pacjentéw z tuszczyca nalezy wta-
czat leczenie farmakologiczne, poniewaz moze ono prowa-
dzi¢ do zaostrzenia tuszczycy lub ciezkiej postaci erytrode-
mii. Sa substancje, o ktérych wiadomo, ze wywotuja lub
nasilaja tuszczyce. Nalezg do nich: leki z grupy B-blokerdw,
sole litu, leki stosowane w malarii, niesteroidowe leki prze-
ciwzapalne, inhibitory konwertazy angiotensynowej, tetra-
cykliny, interferon [1, 8, 14]. Opisuje sie réwniez przypadki
nasilenia po podaniu: opioidéw, wybranych antybiotykdw,
H2-blokeréw, steroidéw anabolicznych, progesteronu i in-
nych lekdw hormonalnych [14-16]. W grupie tych lekow
znajduja sie preparaty, ktére stosuje sie na co dzien w on-
kologii, co wymusza na lekarzu prowadzacym unikanie
w miare mozliwosci srodkéw, o ktérych wiadomo, ze mo-
ga prowadzi¢ do zaostrzenia tuszczycy. Czujnos¢ jest wska-
zana przy wiaczaniu kazdego leku, nawet takiego, o kto-
rym nie ma doniesien, aby nasilat tuszczyce, poniewaz
istniejg duze rozbieznosci osobnicze. Po wtgczeniu lecze-
nia farmakologicznego pacjent powinien pozostac¢ pod sta-
ta opieka lekarska, a w trakcie badania przedmiotowego
powinno ogladac sie skore catego ciata w celu wykrycia
pierwszych objawéw erytrodemii, pojawienia sie nowych
zmian tuszczycowych lub nasilenia sie juz istniejacych.
W przypadku ztej tolerancji stosowanego leczenia farma-
kologicznego zaleca sie stata wspoétprace z dermatologiem,
aby wtaczy¢ odpowiednie leczenie zmian tuszczycowych.
W przypadku braku poprawy lub w sytuacjach, w ktérych
zaostrzenie tuszczycy przebiega bardzo burzliwie, koniecz-
ne moze by¢ odstawienie wtaczonego leku lub nawet przer-
wanie terapii onkologiczne;j.

Zdarzaja sie sytuacje, w ktérych w przebiegu ostrej ery-
trodemii dochodzi do powiekszenia obwodowych weztow
chtonnych, co moze by¢ interpretowane jako progresja cho-
roby nowotworowej w trakcie leczenia. Moze mie¢ to kolo-
salne konsekwencje w postaci podjecia decyzji o przerwa-
niu ,nieskutecznej” terapii. Oczywiscie, nie mozna
wykluczy¢, ze erytrodemia z powiekszeniem weztéw chton-

Tabela 1. Egzogenne czynniki wywotujace tuszczyce
Table 1. Exogenous exacerbating factors of psoriasis

Czynniki fizyczne  Czynniki chemiczne Dermatozy zapalne

promieniowanie
(UV, RTG)

kriochirurgia

oparzenia chemiczne  ospa wietrzna

substancje toksyczne  pétpasiec

dermabrazja leki miejscowe tradzik r6zowaty

iniekcje przewlekte draznienie  kontaktowe
skory alergiczne
zapalenie skory
operacje
oparzenia

akupunktura
tatuaz

uktucia owadoéw

Tabela 2. Endogenne czynniki wywotujgce tuszczyce
Table 2. Endogenous exacerbating factors of psoriasis

Czynniki endogenne

infekcje, gtéwnie gronkowcowe

HIV/AIDS

leki (najczesciej tetracykliny, B-blokery, sole litu)
stres

zaburzenia endokrynologiczne i metaboliczne
(m.in. choroby tarczycy, cukrzyca)

cigza i poréd
dieta, alkohol, palenie papieroséw

hipokalcemia

nych wspbtistnieje z progresja choroby, interpretacja takiej
sytuacji klinicznej nie jest prosta i zmusza lekarza prowa-
dzacego do wdrozenia dodatkowych badan diagnostycz-
nych, w tym do badan cytologicznych i/lub histopatologicz-
nych.

U pacjenta w trakcie terapii onkologicznej moze dojsé¢
do burzliwego zaostrzenia tuszczycy, w postaci znacznego
pogorszenia sie stanu ogélnego, goraczki i leukocytozy w ba-
daniach laboratoryjnych. Ustalenie przyczyny zaostrzenia
u takiego pacjenta jest trudne i moze by¢ interpretowane
jako ciezkie zakazenie bakteryjne i/lub grzybicze w trakcie
terapii onkologicznej. Samo wtaczenie antybiotykoterapii
moze by¢ niewystarczajace, a ponadto moze pogarszac
przebieg tuszczycy. W takich sytuacjach konieczna jest ci-
sta wspotpraca z dermatologami, aby ustali¢ odpowiednie
postepowanie terapeutyczne. Czesto jedyng szansg na po-
prawienie stanu ogdlnego u takiego chorego jest przerwa-
nie leczenia onkologicznego i przekazanie go pod opieke
oddziatu dermatologicznego.

Nalezy wspomnie, ze czes¢ lekéw stosowanych w tera-
pii onkologicznej moze réwniez przynosi¢ dobroczynny efekt
leczniczy u pacjentéw ze zmianami tuszczycowymi. Takimi
przyktadami sg gemcytabina, winorelbina czy cisplatyna,
stosowane w leczeniu systemowym raka ptuca, raka jajni-



342

wspétczesna onkologia

ka, raka trzustki czy raka piersi, gdzie u czesci chorych opi-
sywano przypadki catkowitej remisji zmian tuszczycowych
[17, 18]. Do innych lekéw majacych korzystny wptyw na prze-
bieg tuszczycy naleza metotreksat, stosowany w leczeniu
nowotwordw regionu gtowy i szyi, chtoniakéw, biataczek,
miesakoéw, oraz denileukin diftitox, podawany w chtonia-
kach skary, gtéwnie T-komadrkowych [19, 20].

Podsumowanie

W codziennej praktyce lekarza onkologa leczenie pacjen-
ta z rozpoznaniem tuszczycy nie nalezy do rzadkosci. Sku-
piajac sie na leczeniu onkologicznym, zapomina sie o moz-
liwosci pogorszenia stanu zdrowia w przebiegu choroby
dermatologicznej. Pogorszenie stanu ogbélnego pacjenta
w tych przypadkach interpretowane jest jako niepowodze-
nie stosowane;j terapii lub progresja choroby nowotworo-
wej. Sytuacja ta rzutuje na dalsze postepowanie i prowa-
dzi do niepotrzebnego przerwania leczenia onkologicznego.
Priorytet leczenia nowotworu ztosliwego stwarza mozliwosé
przeoczenia symptomoéw bedacych wtasciwag przyczyna bra-
ku efektu stosowanej terapii przeciwnowotworowej. Nie-
znajomos¢ objawow Swiadczacych o stanie zagrozenia zy-
cia w przebiegu choroby dermatologicznej uniemozliwia
ustalenie prawidtowego rozpoznania, co rzutuje brakiem
wdrozenia odpowiedniego leczenia w odpowiednim czasie.

Prowadzenie pacjenta z chorobg nowotworowa i tuszczy-
ca jest trudne, dlatego z wielka rozwaga nalezy planowac
cate leczenie onkologiczne — pamietajac o mozliwym za-
ostrzeniu stanu miejscowego do erytrodermii tuszczycowej
wigcznie podczas wykonywanych zabiegéw i badan diagno-
stycznych oraz wdrozonego leczenia onkologicznego.
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