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Steroidoterapia w zespole
Stevensa-Johnsona i toksyczne;
nekrolizie naskérka —

czy potrzebna?

Grazyna Chodorowska

Katedra i Klinika Dermatologii, Wenerologii i Dermatologii

Dzieciecej, Uniwersytet Medyczny w Lublinie

Zespol Stevensa-Johnsona (S]S) i toksyczna nekro-
lizanaskoérka (TEN) wraz z zespolem nakladania SJS/
TEN tworza spektrum ciezkich, zagrazajacych zyciu
reakcji polekowych. Postepowanie terapeutyczne
w przypadku tych stanéw chorobowych nadal pozo-
staje nieustalone, poniewaz rézne opisywane meto-
dy leczenia nie sa oparte na duzych kontrolowanych
badaniach, ale na dos§wiadczeniach poszczegdlnych
osrodkéw, opisach pojedynczych przypadkéw lub
niewielkich serii przypadkéw. Zgodnosé¢ pogladow
dotyczy jedynie koniecznosci natychmiastowego za-
przestania stosowania leku wywolujacego i podsta-
wowego znaczenia postepowania podtrzymujgcego
funkcje zyciowe. Wsréd najczesciej stosowanych
terapii wymienia sie glikokortykosteroidy, dozylne
immunoglobuliny, cyklosporyne, cyklofosfamid,
plazmafereze i inhibitory TNF-a, jednak wszystkie
znane metody maja ograniczenia i wigza sie z ryzy-
kiem wystgpienia potencjalnych efektéw niepoza-
danych. Rola systemowych glikokortykosteroidow
w leczeniu SJS i TEN jest nadal kontrowersyjna. Nie-
ktére wcezesniejsze publikacje wiazaly steroidotera-
pie ze zwiekszong $miertelnoscia, wyzsza czestoscia
wystepowania posocznicy, przedluzong hospitali-
zacja, wydluzonym czasem gojenia, jednak dalsze
doniesienia nie potwierdzily tego zwiazku. Analiza
danych pochodzacych z wielu osrodkéw wskazuje,
Ze wczesna terapia pulsowa glikokortykosteroidami
pozwala uzyska¢ korzystna odpowiedz kliniczna
i poprawia wskazniki przezycia w TEN.

Leczenie immunosupresyjne
w tysieniu plackowatym

Lidia Rudnicka, Anna Waskiel

Klinika Dermatologiczna, Warszawski Uniwersytet Medyczny

Lysienia plackowate jest rodzajem lysienia nie-
bliznowaciejacego o podlozu autoimmunizacyjnym.
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Dokladna przyczyna tlysienia plackowatego jest
wciaz nieznana. Analiza National Alopecia Areata
Registry wykazala, ze u 16% pacjentéw z tysieniem
plackowatym wspdlistnieja inne schorzenia auto-
immunologiczne. Czesto$¢ wystepowania choréb
tarczycy u tych pacjentéw wynosi od 8% do 28%,
a bielactwa od 2,5% do 4,1%. Cukrzyce typu 1 ob-
serwuje sie u 0,6% pacjentéw. W podobnym odsetku
przypadkéw pacjenci spetniaja kryteria rozpoznania
tocznia uktadowego. Do histopatologicznych czyn-
nikéw $wiadczacych o autoimmunizacyjnej patoge-
nezie choroby naleza okotomieszkowe nacieki zapal-
ne zwigzane z aktywna fazg choroby. Naciek sklada
sie z komoérek CD4+ i CD8+ o wysokim stosunku
CD4+/CD8+ w klinicznie czynnym okresie choroby.
W fazie przewleklej obserwuje sie znaczng miniatu-
ryzacje mieszkéw, nacieki limfocytarne si¢ zmniej-
szajg, ale zazwyczaj utrzymuja sie mato nasilone na-
cieki komérek T CD8+. Najistotniejsza cechgq mieszka
wlosowego, z punktu widzenia ochrony przed za-
chorowaniem na tysienie plackowate, jest tworzenie
srodowiska o wzglednym uprzywilejowaniu immu-
nologicznym, ktére umozliwia powstrzymanie reak-
¢ji autoimmunologicznej wobec autoantygenéw pre-
zentowanych przez mieszki wlosowe. Ta tolerancja
immunologiczna jest mozliwa dzieki supresji czaste-
czek powierzchniowych odpowiedzialnych za pre-
zentacje wlasnych antygenéw limfocytom T CD8+.
W lysieniu plackowatym dochodzi do zaburzenia
tego uprzywilejowania immunologicznego. MHC
klasy I ulegaja silnej ekspresji, co wywoluje odpo-
wiedz komoérek T CD8+ na autoantygeny. Liczne ba-
dania sugeruja, ze takimi autoantygenami moga by¢
peptydy zwigzane z melanogeneza. Reakcja induku-
je pobudzenie komoérek uktadu immunologicznego
i dochodzi do przewlektych reakcji autoimmunolo-
gicznych z okresami zaostrzen. Gtéwnym celem le-
czenia immunosupresyjnego lysienia plackowatego
jest zahamowanie tych reakcji i (czeSciowe) przywro-
cenie uprzywilejowania immunologicznego mieszka
wlosowego. Do podstawowych metod terapeutycz-
nych w lysieniu plackowatym nalezy stosowanie
glikokortykosteroidéw (doogniskowo, doustnie lub
w pulsach dozylnych) i cyklosporyny. Do metod
terapeutycznych o czeSciowo udokumentowanej
skutecznosci zalicza si¢ podawanie: metotreksatu,
azatiopryny, dapsonu, takrolimusu i sulfasalazyny.
Mykofenolan mofetylu nie byl skuteczny w wiek-
szosci opisanych w piSmiennictwie przypadkow.
Wszystkie dotychczasowe préby leczenia biologicz-
nego lysienia plackowatego byly nieskuteczne. Je-
dynie w przypadku ustekinumabu, inhibitora IL-23,
opisano uzyskanie czesciowo dobrych wynikéw, ale
niewystarczajacych do rekomendowania tej grupy
lekéw. Nowe metody terapeutyczne wiaza sie z wy-
korzystaniem inhibitoréw JAK. Sa to leki, dla kto-
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rych uzyskano dotychczas najlepsze wyniki dotycza-
ce skutecznosci, jednak perspektywa dostepnosci tej
formy leczenia wydaje sie obecnie odlegla.

Ciezarna z dermatoza — dylematy
terapeutyczne

Ligia Brzezinska-Wcisto

Katedra i Klinika Dermatologii, Wydziat Lekarski
w Katowicach, Slaski Uniwersytet Medyczny w Katowicach

Agencja ds. Zywnoéci i Lekéw (FDA) podzielita
leki na kategorie: A, B, C, D, X oraz N, czyli takie,
ktérych wciaz nie przypisano do zadnej klasy. Leki
przeciwhistaminowe pierwszej generacji uznaje sie
za stosunkowo bezpieczne w czasie cigzy. Loratady-
na i cetyryzyna sa od lat preferowane jako preparaty
pierwszego rzutu w 2. i 3. trymestrze ciazy. Lekow
przeciwhistaminowych pierwszej generacji nalezy
unika¢ podczas laktacji u matek karmigcych piersig
ze wzgledu na mozliwe dzialanie uspokajajace na
noworodka. Retinoidy - izotretynoina i acytretyna
- maja kategorie X, czyli dzialaja teratogennie i sa
przeciwwskazane w okresie cigzy i karmienia pier-
sia. Leki przeciwmalaryczne naleza do kategorii C
- nie zwiekszaja ryzyka wystapienia specyficznych
malformacji u plodu, natomiast kontrowersje wzbu-
dza ich stosowanie w okresie laktacji. Przy prawidio-
wym monitorowaniu terapii sulfony nalezy uznac za
leki bezpieczne w ciazy (kategoria C), natomiast sa
one niebezpieczne podczas karmienia piersig. Sys-
temowe glikokortykosteroidy w umiarkowanych
dawkach sg uwazane za bezpieczne u kobiet w cig-
zy. Srodowisko pediatryczne uwaza je za bezpieczne
u kobiet karmigcych piersig. Cyklosporyna A ma ka-
tegorie C. Jest uznawana za lek z wyboru w przypad-
ku koniecznosci doustnego leczenia ciezkich postaci
tuszczycy u kobiet, ale przenika do mleka kobiece-
go i nie powinna by¢ stosowana w trakcie karmie-
nia piersig. Azatiopryna i cyklofosfamid naleza do
kategorii D i nie zaleca sie ich stosowania podczas
karmienia piersia. Metotreksat, lek z kategorii X, jest
przeciwwskazany w okresie laktacji. Za bezpieczne
antybiotyki do stosowania doustnego u kobiet w cia-
zy uznaje sie: penicyliny, cefalosporyny, makrolidy
i klindamycyne. W trakcie karmienia piersia sa one
wydzielane w niewielkich iloéciach do pokarmu
matki. Acyklowir uwaza sie za lek z wyboru u kobiet
W ciazy, jest on bezpieczny podczas laktacji. Amfo-
terycyna B uznawana jest za najbezpieczniejszy lek

764

do stosowania systemowego, brakuje jednak odpo-
wiednich badari dotyczacych okresu laktacji. Wyniki
badan dotyczacych stosowania lekéw biologicznych
przez ciezarne sg niewystarczajgce, dlatego nie po-
winny one by¢ stosowane w cigzy. To samo dotyczy
okresu laktacji.

Livedo reticularis, livedo racemosa,
livedo vasculitis — podobne nazwy,
ale czy rzeczywiscie podobne
schorzenia?

tukasz Matusiak

Klinika Dermatologii, Wenerologii i Alergologii,
Uniwersytet Medyczny we Wroclawiu

Termin livedo zostal po raz pierwszy uzyty przez
Hebre ponad 100 lat temu do opisu fioletowych
przebarwien skéry spowodowanych nieprawidlowsa
miejscowa cyrkulacja krwi. Ehrmann w 1907 r. wy-
odrebnit dwa rézne wzory livedo: fizjologiczny livedo
reticularis (LR) i patologiczny livedo racemosa (LRC).

Livedo reticularis jest tagodnym zaburzeniem pier-
wotnym, ktére dotyka gtéwnie kobiety w mlodym
i érednim wieku. Jest objawem skérnym charakte-
ryzujacym sie przemijajacym lub uporczywym, pla-
mistym, czerwonawo-niebieskim do purpurowo-si-
nego, podobnym do sieci wzorcem. Wéréd postaci
LR mozna wyodrebni¢ cztery odrebne podtypy na
podstawie czasu trwania livedo i jego zwiazku z tem-
peratura otoczenia: fizjologiczny, pierwotny, idiopa-
tyczny oraz indukowany amantadyng. Fizjologiczny
LR, znany réwniez jako cutis marmorata, obserwowa-
ny gltéwnie u miodych kobiet, wystepuje zwykle na
nogach pod wplywem oddzialywania niskiej tem-
peratury, z tendencja do powolnego ustepowania
podczas ogrzewania. Uposledzenie przeptywu krwi
w naczyniach skérnych powoduje widoczng mar-
murkowatos¢, ktéra wiagze sie z prawidlowa anato-
mia naczyniowq skory. Pierwotny LR ma réwniez
zmienny przebieg, ale rézni si¢ od cutis marmorata
tym, Ze zmiany barwy skéry nie majg tak Scistego
zwigzku z temperatura otoczenia. Typ idiopatyczny
jest uporczywa i nieustepujaca forma LR. Rozpozna-
nie ustala sie, gdy nie stwierdza sie innych stanéw
patologicznych poza LR. Rzadko stanowi on wcze-
sny etap zespolu antyfosfolipidowego (APS) lub ze-
spotu Sneddona. Poza unikaniem zimna leczenie LR
nie jest konieczne. W ostateczno$ci mozna prébowac
zastosowac u pacjenta wazodylatatory w celach ko-
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smetycznych. Objawy moga ustepowaé samoistnie
z wiekiem.

Livedo racemosa charakteryzuje sie bardziej wyra-
zistym, siatkowym wzorem na skérze, podobnym do
LR, ale r6zni sie polozeniem (bardziej uogélnionym
i rozlegtym, na koriczynach, tutowiu i posladkach),
ksztaltem (nieregularny, pourywany, festonowa-
ty) i wynikami biopsji. Livedo racemosa jest klasycz-
nym objawem zespolu Sneddona, ale obserwuje sie
go réwniez w innych zaburzeniach, takich jak APS
(25% pacjentow z pierwotnym APS i 70% pacjentéw
z APS zwigzanym z ukladowym toczniem rumie-
niowatym (SLE)), zakrzepowo-zarostowe zapalenie
naczyn (choroba Buergera), czerwienica prawdziwa
i guzkowe zapalenie tetnic (PAN). W réznicowaniu
obu jednostek wiasciwa ocena pacjentéw obejmuje
przede wszystkim dokladny wywiad oraz badanie
fizykalne. Niezbedne badania laboratoryjne to peina
morfologia krwi (ptytki krwi), profil krzepniecia, sta-
ny predysponujace do wykrzepiania (m.in. krioglo-
buliny, poziom biatka C i S, inhibitora tkankowego
aktywatora plazminogenu, mutacja czynnika V, lipo-
proteiny, homocysteina), przeciwciala przeciwjadro-
we i przeciwciala antykardiolipinowe. Leczenie LRC
powinno by¢ ukierunkowane przede wszystkim na
lezace u jego podloza zaburzenie. Pacjenci z LRC
i zespotem antyfosfolipidowym z towarzyszaca za-
krzepica wymagaja leczenia przeciwkrzepliwego.

Livedo waskulopatia (livedo vasculopathy) przez
niektérych uznawana jest za wrzodziejacy podtyp
LRC, spowodowany zaburzeniami fibrynolityczny-
mi i zakrzepica mikrokrazenia. Jest to przewlekla,
bolesna, nawracajaca choroba drobnych naczyn,
zajmujaca skore dystalnych czesci koriczyn dolnych.
Klinicznie objawia si¢ wystepowaniem sinych plam
i grudek, ktére przeksztalcaja sie w bolesne owrzo-
dzenia, z nastepczym tworzeniem biatawych, gwiaz-
dzistych blizn (atrophie blanche). Patogeneza choroby
nie zostala do konica poznana. Podejrzewana jest,
jak wspomniano powyzej, etiologia zakrzepowo-
-zatorowa oraz zapalna. W badaniu histologicznym
opisuje si¢ proliferacje srédblonka oraz zamkniete
przez zlogi widknika naczynia o odcinkowo zeszkli-
wialych $cianach. W badaniu metoda bezposred-
niej immunofluorescencji mozna stwierdzi¢ zlogi
immunoglobulin i sktadowych dopelniacza w &cia-
nach naczyni. Nie ma obecnie jednoznacznej opinii
dotyczacej optymalnej metody leczenia, ale poten-
cjalnie korzystne dziatania terapeutyczne obejmuja:
odpoczynek, kompresjoterapie, leki przeciwbdlowe
oraz zaprzestanie palenia. Wéréd lekéw wymienia
sie przede wszystkim kwas acetylosalicylowy (mate
dawki), ryworaksaban lub heparyny drobnocza-
steczkowe i immunoglobuliny dozylne. Z réznym
skutkiem stosowano réwniez warfaryne (INR 2-3),
pentoksyfiling, danazol, stanazolol, tkankowy ak-
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tywator plazminogenu, a takze hiperbaryczny tlen
i PUVA.

Zmiany nadzerkowe w jamie ustnej
— jak diagnozowac i leczy¢?

Malgorzata Olszewska

Katedra i Klinika Dermatologiczna, Warszawski Uniwersytet

Medyczny

Blona éluzowa jamy ustnej jest istotna lokaliza-
¢ja zmian w przebiegu wielu schorzeri dermatolo-
gicznych. Zajecie blony §luzowej jamy ustnej moze
wyprzedzaé pojawienie sie¢ zmian w obrebie skéry
gladkiej lub owlosionej, moze tez ona by¢ jedynym
umiejscowieniem choroby. Nadzerki w obrebie bton
sluzowych, szczegolnie blony Sluzowej jamy ustnej,
sa elementem obrazu klinicznego autoimmuniza-
cyjnych choréb pecherzowych, m.in. pecherzycy
zwyklej, pecherzycy paraneoplastycznej, pemfigo-
idu blon $luzowych, linijnej IgA dermatozy peche-
rzowej, nabytego pecherzowego oddzielania sie na-
skorka. Liszaj plaski jest przewlekla choroba zapalna
o nieznanej etiologii. Posta¢ nadzerkowa blony $lu-
zowej jamy ustnej wystepujaca w przebiegu liszaju
plaskiego jest trudnym wyzwaniem terapeutycz-
nym. Szczegélnymi postaciami liszaja plaskiego sa
odmiany wystepujace rodzinnie oraz postacie z jed-
noczesnym zajeciem blony Sluzowej jamy ustnej
i narzadéw plciowych (vulvovaginal gingival lichen
planus). Zmiany w obrebie blony sluzowej jamy ust-
nej sg rowniez istotng sktadowa obrazu klinicznego
choréb ze spektrum rumienia wielopostaciowego
- zespolu Stevensa-Johnsona, toksycznej nekrolizy
naskorkowej Lyella. Aftoza nawrotowa jest scho-
rzeniem o zlozonej etiologii. Afty to nadzerki lub
owrzodzenia, ktére moga towarzyszy¢ niedoborom
zelaza, kwasu foliowego, witaminy B,, oraz réznym
chorobom uktadowym, m.in. chorobie Le$niowskie-
go-Crohna, wrzodziejacemu zapaleniu jelit, entero-
patii glutenozaleznej, zespotowi Sweeta i cyklicznej
neutropenii.
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Systemic retinoid for acne in the
young patient — pros & cons

Marcia Ramos-e-Silva

Dermatology School of Medicine and HUCFF-UFR] Federal
University of Rio de Janeiro, Brazil

Acne is a genetic-hormonal polymorphic dise-
ase mainly of teenagers. It is more frequent in girls
but the more severe forms occur more often in boys.
Spontaneous regression is usually observed after
20 years of age but many patients will have deep and
unpleasant scars on their face and trunk, producing
a low self-esteem and even sometimes very severe
psychological problems. Systemic retinoid is a me-
dication for acne introduced years ago that revolu-
tionized the treatment of acne. Patients now have an
option that will avoid the terrible scars that may be
permanent after the acne is inactive. The extensive
experience with the use of oral isotretinoin in acne in
all ages with the pros and cons for its use in young
patients will be presented.

Ache and diet — an unresolved
mystery?

Shyam Verma

Vadodara, Indie

Since the times of Hippocrates about 2500 years
ago diet has been a much discussed issue in the re-
alms of medicine. Diet/food, its importance or the
lack of it have all been increasingly discussed with
formal but not necessarily robust, studies in the past
two decades. Probably diet is one of the most con-
tentious issues in the pathogenesis and treatment of
acne, both for the patient, family and medical profes-
sionals including dermatologists who treat patients
of acne. This short talk attempts to dispassionately
present arguments both for and against the various
facets of diet and their influence on acne. While ade-
quate serious studies and hence adequate evidence
still eludes us, this talk will take us through the scien-
tific nitty gritty of diet and how it influences or does
not influence causation of acne.

Sentinel lymph node biopsy
in melanoma: to be or not to be
helpful?

George Reizner

Madison, USA

Key management decisions for melanoma pa-
tients hinge on whether the cancer is localized to the
skin or metastatic. For many years this has relied on
sentinel lymph node (SLN) biopsies as a standard of
care for thicker melanomas without clinically appa-
rent spread. And yet, it wasn’t 100% accurate and
some misinterpreted it as a therapeutic procedure.
It also helped guide the need for completion lymph
node dissection. This too has come under scrutiny
and after years of study it is no longer the expected
next step after a positive SLN biopsy. These topics
and recent thinking are explored along with updated
standard of care.
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Prurigo nodularis czy chronic prurigo?

Jacek Szepietowski

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

W ostatnich latach termin Swierzbigczka guzko-
wa budzil spore kontrowersje. Jedni opowiadali sie
jednoznacznie, ze zmiany maja posta¢ wykwitéw
wtoérnych do $wiadu i nastepczego drapania sie; inni
dopuszczali istnienie zmian pierwotnych - pierwot-
nych guzkéw. Z pewnoscia bez wzgledu na pato-
geneze (podioze atopowe, $wiad neurologiczny czy
$wiad mocznicowy) obraz kliniczny schorzenia jest
identyczny. Grupa robocza zajmujaca sie $wigdem
(Pruritus Task Force) Europejskiej Akademii Derma-
tologii i Wenerologii (EADV) zaproponowata rewizje
nomenklatury i wprowadzenie nowego okreslenia -
chronic prurigo - jako pewnego rodzaju parasola dla
kaskady zjawisk zaleznych od wystepowania prze-
wleklego swiadu - przewleklego drapania - sensy-
tyzacji, ktére prowadza do rozwoju zmian skérnych.
Na podstawie analizy obrazéw klinicznych zapro-
ponowano pie¢ typéw chronic prurigo: papular, no-
dular, plaque, umbilicated oraz linear. Swierzbiqczka
guzkowa (prurigo nodularis) zostala uznana za jedna
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z odmian chronic prurigo (nodular type of chronic pruri-
Q0). Z pewnoscia nowa jednostka chorobowa bedzie
wymagac intensywnego réznicowania ze skin picking
syndromes, a kluczem w tej diagnostyce ma by¢ obec-
nos$¢ lub brak $wigdu na poczatku calego procesu
chorobowego. Stworzono tez kryteria diagnostycz-
ne chronic prurigo, ktére obejmuja: przewlekly swiad
(trwajacy co najmniej 6 tygodni), anamneze i/lub
objawy drapania (przeczosy, blizny), zlokalizowane
lub rozsiane zmiany skérne zwigzane ze $wigdem
(pruriginous lesions). Najblizsze lata pokaza, czy nowa
terminologia zostanie powszechnie zaakceptowana
i bedzie stosowana w codziennej praktyce klinicznej.

Suplementy diety — za i przeciw

Magdalena Krajewska

Katedra i Klinika Nefrologii i Medycyny Transplantacyjnej,
Uniwersytet Medyczny we Wroctawiu

Trudno zrozumieé, dlaczego ludzie bez leku eks-
perymentuja ze swoim zdrowiem, stuchajac eks-
pertéw znikad i stosujac niesprawdzone specyfiki
zalecane na YouTubie. Ryzykuja uszkodzenia wielu
narzadéw, w tym nerek, ktére sa na nie szczegdlnie
podatne. Wigze sie to z duzym przeplywem krwi,
duza aktywnoscig metaboliczna, powierzchnig $réd-
blonka naczyniowego, a takze procesami zageszcza-
nia, ktére prowadza do zwigkszenia stezenia nefro-
toksyn.

Suplement to jedynie $rodek spozywczy - uzu-
pelnia niedobory skladnikéw odzywczych. Nie leczy
ani nie zapobiega chorobom. Dobrze skomponowa-
na dieta dostarcza wszystkich potrzebnych sktad-
nikéw. Po co wiec stosujemy suplementy? Moze to
sposob na zdejmowanie odpowiedzialnosci za zdro-
wie? Niepokoja reklamy suplementéw diety w me-
diach i ich rosnaca sprzedaz. Wedlug danych Ko-
misji Europejskiej w latach 1997-2015 polski rynek
suplementéw diety wzrdst o 219% i byl to najwyz-
szy wzrost ze wszystkich paristw Unii. Suplementy
wchodza w interakcje z lekami - takze te najpow-
szechniej stosowane: ostropest plamisty, milorzab
japonski czy jezéwka purpurowa. Suplementy diety
moga by¢ - i czesto sa - niebezpieczne. Jak wynika
z raportu GIS 38 sposréd 45 przebadanych prepara-
tow, w ktoérych stwierdzono obecnosé szkodliwych
substancji (metale ciezkie, bakterie katowe), na-
dal znajduje sie w sprzedazy. Najbardziej niepokoi
moda na suplementy z Dalekiego Wschodu - niere-
jestrowane przez GIS, czesto sprzedawane bez pol-
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skiej ulotki. Istnieje ryzyko, ze zawieraja trujace ziota
i/lub zanieczyszczenia.

Moda na zapobieganie zakwaszaniu to chwyt
marketingowy, ktéry pozwala sprzedawaé tzw.
wode alkaliczng i tym podobne produkty. Zakwa-
szenie nie istnieje - nie mozna go wywota¢ ani zapo-
biega¢ mu dieta. Warunkiem utrzymania zycia jest
pH 7,35-7,45, dlatego zawsze w odpowiedzi na do-
starczony tadunek kwaséw wzrasta ich wydalanie.
Gdy dochodzi do zaburzenia tej réwnowagi, rozwija
sie stan choroby - kwasica, ktéra nie ma nic wspoélne-
go z zakwaszaniem.

Do mitéw nalezy zaliczy¢ dziwng kariere wita-
miny C, a takze D, popularnoé¢ probiotykéw nieko-
rzystnie ujednolicajacych flore jelitowa.

Pamietajmy, ze: Omnia sunt venena, nihil est sine ve-
neno. Sola dosis facit venenum (Paracelsus).
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Atopowe zapalenie skoéry —
jak nowe opcje terapii zmieniaja
$wiat pacjenta?

Jacek Szepietowski

Katedra i Klinika Dermatologii, Wenerologii i Alergologii,

Uniwersytet Medyczny we Wroctawiu

Atopowe zapalenie skory jest przewlekls, zapalna,
nawrotowa choroba skoéry, ktéra dotyczy zaréwno
populacji dzieciecej (do 15-20%), jak i os6b dorostych
(ok. 1%). Stanowi nie lada wyzwanie terapeutyczne
dla lekarzy oraz pacjentéw. Obecnie jestedmy Swiad-
kami istotnego przelomu w terapii srednio nasilonego
do ciezkiego atopowego zapalenia skéry. Praktycznie
cyklosporyna, wprowadzona do leczenia atopowego
zapalenia skéry w koncu lat 80. ubieglego stulecia,
byla ostatnig zarejestrowana opcja leczenia ogélno-
ustrojowego tej jednostki chorobowej. Po rozwoju
nowoczesnych metod terapii luszczycy przychodzi
era atopowego zapalenia skéry. Wiele matych mole-
kul, takich jak preparaty przeciwko kinazom januso-
wym (anty-JAK), leki blokujgce receptory H4 czy NK1
(np. serlopitant czy tradipitant) jest w trakcie badan
Klinicznych. Wstepne wyniki sa bardzo obiecujace.
Trwajag réwniez prace nad zastosowaniem nowych
lekéw biologicznych w atopowym zapaleniu skory,
takich jak nemolizumab (anty-IL-31R), tralokinumab
(anty-IL-13), lebrikizumab (anty-IL-31), mepolizumab
(anty-IL-5) czy MOR106 (anty-IL-17c). Najistotniejsze
jest jednak, ze pierwszy lek biologiczny - dupilumab
(anty-IL-4/IL-13R) zostat juz zarejestrowany zar6wno
przez agencje amerykanska (FDA), jak i europejska
(EMA) do leczenia $rednio nasilonego do ciezkiego
atopowego zapalenia skéry. W wielu krajach jest do-
stepny i uzywany. Ten podskérnie aplikowany lek
jest wysoce skuteczny, na co wskazuja wyniki badan
klinicznych i co potwierdzaja doswiadczenia wila-
sne. W trakcie terapii zmiany skérne ulegaja redukcji
érednio o 70%. Obserwuje sie tez szybkie i znaczace
zmniejszenie nasilenia Swiadu, ktéry jest najbardziej
ucigzliwym objawem u wiekszosci chorych. Istotne
jest to, ze dupilumab zmienia $wiat pacjenta, prowa-
dzac go z ciezkiej choroby do normalnego Zycia. Po-
nad 70% chorych zglasza klinicznie istotng poprawe
jakosci zycia, oceniana za pomoca skali DLQI (Derma-
tology Life Quality Index) oraz POEM (Patient-Oriented
Eczema Measure). Dupilumab ma dobre spektrum bez-
pieczenistwa, nalezy jedynie zwréci¢ uwage na moz-
liwosé rozwoju zapalenia spojowek, ktére w wiek-
szoéci przypadkéw udaje sie skutecznie kontrolowaé
preparatami miejscowymi. Dupilumab - jako pierw-
szy lek biologiczny - rozpoczyna nowga, rewolucyjna
ere leczenia atopowego zapalenia skory.
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Jakie powinno by¢

wspoéiczesne diagnozowanie
autoimmunizacyjnych dermatoz
pecherzowych?

Marian Dmochowski

Pracownia Autoimmunizacyjnych Dermatoz Pecherzowych,
Katedra i Klinika Dermatologii, Uniwersytet Medyczny
w Poznaniu

W wykladzie zostang oméwione znamienne przy-
padki diagnostyki réznicowej autoimmunizacyjnych
dermatoz pecherzowych (ADP) na podstawie osobi-
stych dos$wiadczern  kliniczno-pracowniano-badaw-
czych. Autoimmunizacyjne dermatozy pecherzowe sg
trudnym zagadnieniem diagnostycznym, gdyz postrze-
gane s jako schorzenia rzadkie. Obecnie diagnozowa-
nie pracowniane ADP (o ile praktykujacy klinicysci
u$wiadomia sobie, ze dany chory moze cierpie¢ na te
schorzenia - jest to kluczowe zagadnienie z powodéw
oczywistych) nie powinno by¢ ucigzliwe ze wzgledu na
fatwy dostep do badari morfologiczno-biochemiczno-
-molekularnych. Uwzgledniajgc efektywnos¢ kosztowsa,
diagnozowanie ADP powinno by¢ w zasadzie zaledwie
tréjstopniowe: ocena kliniczna obejmujaca wspodtchoro-
bowosé i wyzwalacze, bezposrednie badanie immuno-
fluorescencyjne, ELISA wieloparametryczna lub ELISA
oceniajaca przeciwciata IgA wobec transglutaminazy
tkankowej do wyboru po ocenie klinicznej. Nalezy
zauwazy¢, ze obecnie metody diagnozowania ADP
dynamicznie si¢ zmieniajg. Terapia ADP nadal stano-
wi problem ze wzgledu na ograniczony nadmiernie
rozbudowanymi procedurami urzedniczymi dostep
do nowoczesniejszego i bardziej wybidrczego leczenia,
w tym leczenia biologicznego, ktére powinno by¢ po-
stepowaniem pierwszego wyboru.

Pemfigoid ciezarnych — czy jedynie
cigza?

Monika Bowszyc-Dmochowska

Pracownia Histopatologii i Immunopatologii Skéry, Katedra

i Klinika Dermatologii, Uniwersytet Medyczny w Poznaniu

Pemfigoid ciezarnych (PG) jest autoimmunizacyj-
na, podnaskérkowa dermatoza pecherzowa medio-
wang przez przeciwciala IgG wobec BP180, autoan-
tygenu w licznych schorzeniach szerokiego kregu
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pemfigoidu pecherzowego. W wykladzie zostang
omoéwione znamienne przypadki PG na podstawie
osobistych doswiadczeni kliniczno-pracowniano-ba-
dawczych. Przedstawione zostang cechy kliniczne
tego schorzenia z podkreéleniem, ze nie dotyczy ono
jedynie ciazy, oraz jego cechy drobnowidowe (H + E,
DIF) - biochemiczno-molekularne (ELISA wielopa-
rametryczna, IF posrednia na substratach mozaiko-
wych). Omoéwione zostang sposoby postepowania
terapeutycznego w rodzinach dotknietych pemfigo-
idem.

Powiktania i rokowanie u pacjenta
z twardzing uktadowa — czego
powinni$my sie spodziewac?

Irena Walecka

Klinika Dermatologii, CMKP, CSK MSWiA w Warszawie

Twardzina ukltadowa to przewlekta wielouktado-
wa choroba tkanki 1gcznej o autoimmunologicznym
podlozu, ktéra stanowi ogromne wyzwanie dla le-
karzy wielu specjalnosci. U jej podstaw leza trzy
zjawiska - aktywacja ukladu immunologicznego,
zaburzenia naczyniowe oraz wzmozone odkladanie
elementéw macierzy zewnatrzkomorkowej w skorze
i innych narzadach, ktére prowadza do ich widknie-
nia. Etiopatogeneza sklerodermii mimo wielu badar
nadal nie jest znana, wiadomo jednak, ze wazng
role odgrywaja zaréwno czynniki genetyczne, jak
i srodowiskowe. Mimo ze jest to bardzo rzadka cho-
roba, cechuje ja stosunkowo duza liczba powiklan
narzadowych oraz zwigzana z nimi $miertelnosé.
W przebiegu twardziny ukladowej poza rozwojem
objaw6w skérnych dochodzi do zajecia waznych dla
zycia narzadéw i ukladéw, takich jak ptuca, serce,
nerki, uklad pokarmowy, osrodkowy uklad nerwo-
wy oraz uklad kostno-stawowy.

Zajecie ptuc oraz ukladu sercowo-naczyniowego
stanowi jedna z gléwnych przyczyn zwiekszonej
$miertelnosci u pacjentéw z twardzing ukladowa.
Postepujace widknienie tkanki ptucnej prowadzi do
rozwoju §rédmigzszowej choroby ptuc, ktorej gtow-
nymi objawami sa dusznos¢, kaszel oraz bol w klatce
piersiowej. Bardzo groznym powiklaniem z pograni-
cza uktadu oddechowego i uktadu krazenia jest wy-
stepujace u pacjentéw z twardzing uktadowa nadcis-
nienie ptucne. Do sercowo-naczyniowych powiklan
sklerodermii nalezg takze: zaburzenia rytmu serca,
zwl6knienie mieénia sercowego prowadzace do za-
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burzen kurczliwosci i niewydolnosci serca, nasilona
miazdzyca sprzyjajaca zawalom mieénia sercowego,
zapalenie osierdzia oraz zmiany zastawkowe. Kar-
diologiczne powiklania twardziny ukladowej przez
dtugi czas sa bezobjawowe, dlatego gdy u chorego
pojawiaja sie ich pierwsze objawy, jest to czynnik
rokowniczo zly. W przebiegu twardziny ukladowej
dochodzi réwniez do zajecia nerek, co prowadzi do
rozwoju nerkopochodnego nadcis$nienia tetniczego,
ktére bylo kiedys jedna z gléwnych przyczyn zgo-
néw tych pacjentéw. Najpowazniejszym nefrolo-
gicznym powiklaniem sklerodermii jest twardzino-
wy przelom nerkowy, definiowany jako zakrzepowa
mikroangiopatia, duzy wzrost cinienia tetniczego
oraz postepujaca ostra niewydolnosc nerek. W prze-
biegu twardziny czesto jako pierwszy zajety jest
przewoéd pokarmowy, jest on takze najczesciej za-
jetym organem w przebiegu tej choroby. Zmiany
w przewodzie pokarmowym to przede wszystkim
zaburzenia motoryki przetyku, Zoladka i jelita gru-
bego. Obserwuje sie atonie i poszerzenie Swiatla
przetyku, co utrudnia polykanie. W ciezszych przy-
padkach powstaje przepuklina rozworu przetyko-
wego przepony, a takze dochodzi do poszerzenia
dwunastnicy i jelit oraz zaburzefi wchianiania. U ok.
50% pacjentéw z twardzing ukladowaq stwierdza sie
zespol rozrostu bakteryjnego jelita cienkiego (SIBO).
U chorych na twardzine ukladowa nastepuja row-
niez zmiany w obrebie osrodkowego ukladu ner-
wowego, co jest jedng z przyczyn objawéw neurolo-
gicznych. Do szerokiego spektrum neurologicznych
objawéw twardziny naleza m.in.: béle glowy, napa-
dy drgawkowe, przemijajace ataki niedokrwienne,
neuropatie i otepienie, a do zaburzeri psychiatrycz-
nych - depresja, ostabienie pamieci, zespoty lekowe.
Pacjenci z twardzing uktadowa maja réwniez powi-
klania ze strony ukladu ruchu. W obrazie klinicznym
przewazaja bole kostno-stawowe, zapalenie i defor-
macja stawéw, osteoporoza i akroosteoliza, a tak-
ze wloknienie miesni, ktére powoduje bdle mies-
niowe. Chociaz zaburzenia dotyczace ukladu kost-
no-mie$niowego oraz postepujace widknienie skory
nie sg powiklaniami émiertelnymi, przyczyniaja sie
do znacznego uposledzenia sprawnosci pacjentéw
z twardzing. Obecnie duza wage przyklada sie do
wczesnego rozpoznawania choroby, co umozliwia-
ja nowe kryteria klasyfikacji twardziny uktadowej
z 2013 r. opracowane przez ACR i EULAR. Dzieki
nim mozliwe jest rozpoznanie choroby juz na wcze-
snym etapie, co jednoczeénie umozliwia wczesne
wdrozenie leczenia. Mimo braku celowanego lecze-
nia takie postepowanie pozwala opdézni¢ rozwéj po-
wiklan narzadowych, co przeklada sie¢ na wydiuze-
nie zycia chorych. Rokowanie w twardzinie zalezy
od rodzaju zajetego narzadu wewnetrznego, liczby
tych narzadéw oraz szybkosci przebiegu choroby,
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a takze od plci, rasy oraz wieku wystgpienia pierw-
szych objawéw klinicznych. O rokowaniu decyduje
réwniez przebieg wczesnego okresu choroby. Wielu
autoréw uwaza, ze wystepowanie przeciwciat Scl 70
pogarsza rokowanie w sklerodermii, ktéra po krot-
szym lub dluzszym czasie prowadzi do zgonu.

Powikfania i rokowanie u pacjenta
z zapaleniem skérno-migsniowym
— czego powinnismy sie
spodziewac?

Dorota Krasowska

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

Zapalenie skérno-miesniowe (dermatomyositis - DM)
nalezy do idiopatycznych zapalnych miopatii (idio-
pathic inflammatory myopathy - 1IM) i cechuje sie
obecnoscia charakterystycznych zmian skérnych
i zapalenia mieéni. W etiopatogenezie choroby bio-
ra udzial czynniki genetyczne i sSrodowiskowe. Za-
chorowania wystepuja z czestoscia ok. 5,5 na 1 min
0s6b, w znacznej przewadze dotycza kobiet. Obser-
wuje sie dwa szczyty zachorowan: 5-10 lat i 30-50
lat. Klinicznie wystepuje oslabienie mies$ni obreczy
barkowej i biodrowej, chory ma trudnosci podczas
wchodzenia po schodach, wstawania, podnoszenia
przedmiotéw i unoszenia rak w gére. Proces zapalny
moze objaé réwniez inne grupy miesni (m.in. przely-
ku, serca), a takze ptuca, co niewatpliwie wplywa na
rokowanie. Oprécz objawéw mieéniowych stwier-
dza sie charakterystyczne zmiany skérne, takie jak
objaw heliotropu, objaw Gottrona oraz grudki Got-
trona, ktérych obecno$¢ pozwala na rozpoznanie
choroby. Diagnoze stawia sie na podstawie kryte-
riéw z 1975 r. Bohana i Petera. Celem pracy byta cha-
rakterystyka kliniczna i immunologiczna chorych
z objawami DM. W pracy przeanalizowano szerokie
spektrum manifestacji skérnych, oméwiono badania
laboratoryjne, immunologiczne i obrazowe niezbed-
ne do ustalenia rozpoznania choroby, a takze kryte-
ria klasyfikacyjne. Wedlug piSmiennictwa obecnos¢
zapalenia skoérno-miesniowego powinna sklania¢
do przeprowadzenia szczegétowej diagnostyki cho-
rych pod katem obecnosci procesu nowotworowego,
ktéry moze rozwing¢ sie przed rozpoznaniem DM,
w czasie lub nawet do 1-5 lat od momentu ustalenia
rozpoznania DM u 30-50% os6b. Najczesciej wyste-
puja gruczolakoraki (u kobiet - rak jajnika i piersi,
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u mezczyzn - rak ptuc i gruczotu krokowego, a tak-
ze inne jelita grubego), chloniaki nieziarnicze, rak
trzustki, pecherza moczowego, zoladka i trzustki.
Obecnosé procesu nowotworowego niewatpliwie
wplywa na rokowanie.

Pacjent zgtaszajacy
fotonadwrazliwos¢ z obecnoscia
przeciwciat ANA — leczy¢ czy
monitorowac?

Anna Wozniacka

Klinika Dermatologii i Wenerologii, Uniwersytet Medyczny
w Lodzi

Autoimmunologiczne choroby tkanki facznej (au-
toimmune connective tissue diseases — AI-CTDs), takie
jak toczeni rumieniowaty uktadowy, reumatoidalne
zapalenie stawéw, twardzina ukladowa, choroby
zapalne miesni, zesp6l Sjogrena, tworza heterogen-
na grupe réznorodnych, ale niekiedy réwniez na-
ktadajacych sie objawéw klinicznych. Cecha charak-
terystyczna wystepujacych zaburzeri jest obecnosc¢
przeciwcial skierowanych przeciwko réznym anty-
genom jadra i cytoplazmy, zwyczajowo nazywanych
przeciwcialami przeciwjadrowymi. Wiekszos¢ prze-
ciwcial nie jest specyficzna dla AI-CTDs, gdyz moga
wystepowaé w przebiegu wielu innych choréb, jak
réwniez u os6b zdrowych, zwlaszcza starszych. Na
postawione w tytule pytanie nalezaloby odpowie-
dzieé¢ - na pewno nie leczy¢!

W ostatnich dekadach zidentyfikowano wiele
nowych przeciwcial, ktérych znaczenie w etiopato-
genezie poszczeg6lnych jednostek chorobowych nie
zostalo w pelni poznane. Wiadomo jednak, ze niekto-
re autoprzeciwciala sa bezposrednio odpowiedzialne
za destrukcje tkanek, a inne naleza do immunolo-
gicznych markeréw procesu chorobowego i znacznie
przyczyniaja sie¢ do postawienia prawidlowej dia-
gnozy. Ich obecno$¢ moze wyprzedzaé¢ pojawienie
sie pierwszych objawéw Kklinicznych. Badania pro-
wadzone w ostatnich latach maja na celu powigzanie
obecnosci okreslonych przeciwcial ze specyficznym
obrazem fenotypowym i przebiegiem choroby. Dlate-
go tez pacjenta z nadwrazliwoscig na promieniowanie
ultrafioletowe i obecnoscia przeciwcial przeciwjadro-
wych nalezy monitorowag, a przede wszystkim ozna-
czy¢ specyficznos¢ przeciwcial.
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Dyspareunia

Wioletta Skrzypulec-Plinta

Slaski Uniwersytet Medyczny w Katowicach

Dyspareunie definiuje sie jako odczuwanie bdlu
podczas stosunku plciowego bez wspoélistniejacego
obkurczenia sromu i pochwy. Dolegliwosci bélowe
z reguly nasilaja sie z czasem trwania stosunku. Pato-
logia ta zostala podzielona w zaleznosci od miejsca,
w ktérym pojawia sie bol. Wyréznia sie: dyspareu-
nie gleboka - gdy bél wiaze sie z patologia miedni-
cy mniejszej (np. endometrioza), wulwodynie - b6l
pojawia sie podczas stymulacji zewnetrznych narza-
déw plciowych, oraz westybulodynie - bolesnosé
w przedsionku pochwy (najczesciej dotyka kobiety
w okresie pomenopazualnym). Do przyczyn orga-
nicznych dyspareunii zewnetrznej zalicza sie zmiany
w obrebie przedsionka pochwy oraz przerost warg
sromowych utrudniajacy stosunek plciowy. Az 15-
21% kobiet powyzej 40. roku zycia zgtasza regularne
wystepowanie b6lu podczas stosunku.

Czynnikami etiologicznymi zwigzanymi gléwnie
z dolegliwosciami okolicy pochwy i cze$ci pochwo-
wej szyjki macicy sg zmiany atroficzne sluzéwki po-
chwy, suchoé¢ kanalu pochwy oraz zmiany statyki
narzadu rodnego. Oprécz czynnikéw organicznych
czesto istotna role odgrywaja aspekty psychologicz-
ne, takie jak wykorzystywanie seksualne w dziecini-
stwie, nadmierne poczucie wstydu lub winy pod-
czas zblizenr seksualnych, stres, niepokdj, depresja,
lek przed stosunkiem, strach przed defloracja lub
trudnosci w osiggnieciu zespotu gotowosci plcio-
wej. Wazna funkcje w patologii pelni takze blizna
epizjotomijna oraz zespél luznego wejscia do po-
chwy. Powr6t funkeji seksualnych do stanu sprzed
porodu wynosi Srednio 12-18 miesiecy. Choroba ta
dotyka réwniez meskiej czesci populacji. Dyspareu-
nia u mezczyzn najczeéciej obejmuje zoladz cztonka.
Najczestsze przyczyny organiczne to: stany zapalne,
uczulenia, zmiany pourazowe, zaburzenia seksualne
u partnerki.

Leczenie dyspareunii bez podioza organicznego
powinno by¢ prowadzone interdyscyplinarnie. Waz-
ny jest udzial ginekologa, psychologa, seksuologa
oraz fizjoterapeuty. Zaproponowano schemat po-
stepowania ALLOW obejmujacy: aktywnos¢ seksu-
alng, libido i zaburzenia seksualne, liste ograniczen,
otwarta dyskusje z pacjentem oraz wspdlne ustale-
nie planu leczenia. Do metod leczenia stosowanych
obecnie zalicza sie: eliminacje czynnikéw draznia-
cych i leczenie choréb wspélistniejacych, a takze
farmakoterapie (amitryptyline, nortryptyline, de-
zypramine, gabapentyne, pregebaline, baklofen,
karboamizeping), toksyne botulinowa oraz srodki
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miejscowe, a w okresie menopauzalnym - kremy
z estrogenami, fizjoterapie oraz ewentualnie bloka-
de nerwu sromowego lub leczenie chirurgiczne (np.
laseroterapie). Dyspareunia bez podioza organiczne-
go jest ztozong i trudng w leczeniu patologia, ktéra
w Polsce dotyka az 13% kobiet.

Diagnostyka serologiczna choréb
przenoszonych droga ptciowa —
czy zawsze ma sens?

Anna Wojas-Pelc (Krakéw)

Streszczenia nie przestano.

Czy warto szczepi¢ pacjentéw
z chorobami wywotanymi HPV?

Stawomir Majewski (Warszawa)

Streszczenia nie przestano.
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What are the long term goals
in atopic dermatitis management?

Andreas Wollenberg (Monachium, Niemcy)

Streszczenia nie przestano.

Reich and Reich: exchange of
own experience in the psoriasis
management

Adam Reich

Zaklad i Klinika Dermatologii, Uniwersytet Rzeszowski

According to the current guidelines of the Polish
Dermatological Society, mild psoriasis should be in-
itially treated with topical drugs. The most widely
used topical antipsoriatic agents in Poland include
fixed combination of calcipotriol and bethametaso-
ne, anthralin formulations and corticosteroids. Re-
imbursement of the fixed combination of calcipotriol
with bethametasone, at the moment the most widely
tested and well proven anti-psoriatic topical therapy,
should result in more and more widely use of this
compound both in scalp psoriasis and psoriasis on
cutis glabrae. However, for many years, due to high
costs, that had to be fully covered by the patients, this
treatment option was used only occasionally and on
selected, very limited body areas. Thus, still many
patients are treated only with topical corticosteroid
monotherapy with its all shortcomings and side ef-
fects. During the talks, a historical background about
topical therapies in psoriasis will be discussed along
with the current recommendation of the Polish Der-
matology Society experts on the topical management
of mild psoriasis.
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SESJA SPONSOROWANA FIRMY NOVARTIS

tuszczyca? Wyzwania
i wspotczesne mozliwosci terapii.
Debata ekspercka

Joanna Narbutt!, Jacek Szepietowski?

Klinika Dermatologii, Dermatologii Dzieciecej

i Onkologicznej, Uniwersytet Medyczny w Lodzi
*Katedra i Klinika Dermatologii, Wenerologii i Alergologii,
Uniwersytet Medyczny we Wroclawiu

Luszczyca jest ogélnoustrojowa chorobg zapalna,
ktora dotyczy nawet 3% spoleczefistwa. Osiemdzie-
sigt procent przypadkow stanowig chorzy z fagodna
postacig choroby, u ktérych w leczeniu stosowane sg
przede wszystkim preparaty miejscowe, ewentualnie
w skojarzeniu z fototerapia. Okoto 20% przypadkéw
wymaga leczenia ogdlnego, ale dane liczbowe Naro-
dowego Funduszu Zdrowia wyraZnie wskazujg na
mniejsza liczbe leczonych ogélnie pacjentéw. Dlate-
go podczas debaty eksperci podejma prébe analizy
obecnej sytuacji w Polsce, szczegélnie przyczyny
tak niewielkiego odsetka pacjentéw otrzymujacych
leczenie systemowe. Zostanie réwniez oméwiony
problem leczenia sekwencyjnego tuszczycy, z pod-
kresleniem roli nowych preparatéw zaréwno kon-
wencjonalnych, jak i biologicznych. Eksperci prze-
dyskutuja tez mozliwos¢ taczenia terapii ogélnych
w celu zwiekszenia ich skutecznosci i minimalizacji
dziatan niepozadanych.
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SESJA SPONSOROWANA FIRMY BERLIN-CHEMIE MENARINI
Pokrzywka w $wietle doswiadczen
i wytycznych

Zenon Brzoza (Katowice)

Streszczenia nie nadestano.
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SESJA SPONSOROWANA FIRMY SUN-FARM

Czy rogowacenie stoneczne budzi
kontrowersje? Debata ekspercka

Joanna Narbutt, Aleksandra Lesiak

Klinika Dermatologii, Dermatologii Dzieciecej
i Onkologicznej, Uniwersytet Medyczny w Lodzi

Rogowacenie stoneczne (actinic keratosis - AK) jest
powszechna choroba skoéry, ktéra charakteryzuje
sie wystepowaniem zmian hiperkeratotycznych na
podlozu skéry uszkodzonej dziataniem promieni ul-
trafioletowych (photodamaged skin) lub skéry starczej,
najczesciej u ludzi rasy kaukaskiej. Wystepowanie
ognisk AK zalezy zwykle od regionu $wiata oraz
wieku pacjenta, koreluje z obecnoscia innych cech po-
stonecznego uszkodzenia skory, tj. elastoza stonecz-
na, pogrubieniem skéry, wyraznymi zmarszczkami
i plamami soczewicowatymi. Zmiany typu AK moga
ulec samoistnej regresji, pozosta¢ w niezmienionej
postaci przez wiele lat albo ulec progresji do raka
kolczystokomérkowego skoéry (SCC). Wspoblczesna
koncepcja leczenia AK opiera si¢ na teorii obszaru
zagrozenia nowotworowego (OZN). Obszary zagro-
zenia nowotworowego skory to obszary fotokance-
rogenezy cechujace sie widocznymi, subklinicznymi
i calkowicie morfologicznie niezmienionymi polami
w naskérku przewlekle uszkodzonym przez UVR.
Obecnie uwaza si¢, ze w keratynocytach w obrebie
OZN wystepuja zmiany genetyczne, ktére zwieksza-
ja potencjal rozwoju zmian nowotworowych. Jed-
nym z lekéw stosowanych w leczeniu ognisk rogo-
wacenia stonecznego oraz ONZ jest diklofenak. Jego
dziatanie polega na hamowaniu cyklooksygenazy 2,
ktoérej nadekspresje obserwuje sie w wielu guzach
nowotworowych. Stopiefi rekomendacji jest iden-
tyczny jak dla imikwimodu. W trakcie debaty zosta-
na omoéwione kontrowersje wokét terapii rogowace-
nia stonecznego, ze szczegélnym uwzglednieniem
pacjentéw immunoniekompetentnych.
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Co ukrywa skoéra, czyli
tuszczycowe dylematy
terapeutyczne

Rafat Czajkowski

Katedra Dermatologii, Choréb Przenoszonych Droga Plciowa
i Immunodermatologii, Collegium Medicum w Bydgoszczy,

Uniwersytet Mikotaja Kopernika w Toruniu

Luszczyca jest chorobg, ktérej manifestacja do-
tyczy nie tylko skoéry, lecz takze innych narzadéw
i ukladéw, w tym ukladu krazenia, stawoéw, narza-
du wzroku. Prawidlowa diagnostyka i dobér odpo-
wiedniego leczenia zmniejszajg ryzyko wystapienia
odleglych skutkéw choroby, takich jak nieodwra-
calne uszkodzenie narzadu ruchu, ostre incydenty
wienicowe, a takze istotnie poprawiaja jakos¢ zycia
pacjenta. Podczas wykladu zostanie réwniez omo-
wione postepowanie terapeutyczne u chorych na
tuszczyce oparte na zasadzie personalizacji terapii.

Zamiana lekéw biologicznych
referencyjnych na biologiczne
biopodobne — czy ma sens?

Zygmunt Adamski

Katedra i Klinika Dermatologii, Uniwersytet Medyczny
w Poznaniu

Leki biologiczne stanowia jedno z najwazniej-
szych osiagnie¢ wspoélczesnej medycyny. To zloZzone
struktury bialkowe produkowane z wykorzystaniem
metod inzynierii genetycznej. Nowe leki wprowa-
dzane na rynek sa obejmowane ochrong patentowa
i nazywane oryginalnymi (referencyjnymi). Po wy-
gasnieciu tej ochrony na rynku pojawia si¢ miejsce
dla kolejnych lekéw, ktérych skutecznosé i profil
bezpieczenistwa sg poréwnywalne z odpowiednimi
lekami oryginalnymi. Te kolejne leki to wlasnie leki
biopodobne, zwane inaczej bionastepczymi (biopo-
dobnymi, biosymilarami). Co warte podkreslenia,
wszystkie leki biopodobne stosowane na terenie Unii
Europejskiej sa zarejestrowane przez Europejska
Agencje Lekéw (EMA). Substancja czynna leku bio-
podobnego ijego leku referencyjnego jest zasadniczo
ta sama substancja biologiczna, cho¢ moga wystepo-
wac i wystepuja pewne réznice wynikajace ze zlozo-
nej struktury i metod produkcji. Decyzje dotyczace
zamiany biologicznego leku referencyjnego na bio-
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logiczny lek biopodobny sg podejmowane na szcze-
blu krajowym. W przypadku dozwolonej zamiany
w danym kraju pacjenci przed wyrazeniem $wiado-
mej zgody na leczenie powinni porozmawia¢ na ten
temat z lekarzem. Obecnie jest wiele dowodéw na
bezpieczenistwo zamian lekéw biopodobnych. Wy-
niki wielu badan klinicznych wskazujg, Ze zamiana
lekéw biologicznych referencyjnych na biologiczne
biopodobne nie wptywa niekorzystnie na efekt te-
rapeutyczny leku ani na jego profil bezpieczenistwa.

Fumaran dimetylu — czy kolejna
opcja leczenia klasycznego
tuszczycy jest potrzebna?

Joanna Narbutt

Klinika Dermatologii, Dermatologii Dzieciecej
i Onkologicznej, Uniwersytet Medyczny w Lodzi

Luszczyca o przebiegu tagodnym jest wskazaniem
do leczenia miejscowego, ktére zazwyczaj trwa diugo,
nawet kilkanascie tygodni, i wymaga systematycznego
aplikowania preparatéw. Zgodnie z rekomendacjami
ekspertéw Polskiego Towarzystwa Dermatologicz-
nego terapia tuszczycy umiarkowanej do ciezkiej nie
moze opiera¢ sie¢ wylacznie na aplikacji miejscowych
preparatéw przeciwzapalnych i normalizujacych ter-
minalne réznicowanie si¢ keratynocytéw, ale wymaga
stosowania lekéw ogdlnych. Wsréd konwencjonalnych
lekéw wymienia sie: metotreksat, cyklosporyne i acy-
tretyne. Wybér preparatu zalezy przede wszystkim od
stanu ogodlnego pacjenta i choréb wspdlistniejacych.
W przypadku braku poprawy u pacjenta stosujacego
co najmniej dwa leki ogélne badz wystapienia dziatari
niepozadanych wskazane jest zastosowanie leku bio-
logicznego. Obecnie pojawil sie na rynku farmaceu-
tycznym w Polsce nowy lek do stosowania ogdlnego
w luszczycy - fumaran dimetylu. Wskazany on jest
u pacjentéw z umiarkowana i ciezka postacia choroby,
ktorzy byli juz wcze$niej nieskutecznie leczeni innymi
konwencjonalnymi lekami systemowymi. Na podsta-
wie analizy wynikéw badania BRIDGE stwierdzono
jego wysoka skutecznosé i dobry profil bezpieczeristwa.
Niezmiernie ciekawe z klinicznego punktu widzenia sg
wyniki badani wskazujace, ze wraz z uptywem czasu
leczenia wzrasta odsetek pacjentéw z istotng poprawa
Kliniczng mierzong wskaznikiem PASI 75 oraz z popra-
w3 jakosci zycia.

Podczas wykladu zostang oméwione zagadnienia
dotyczgce nowej metody terapii tuszczycy placko-
watej z zastosowaniem fumaranu dimetylu.
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SESIAV

Co nowego w pielegnacji owtosionej
skéry gtowy w tuszczycy?

tukasz Matusiak

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

Luszczyca, bedaca przewlekla dermatoza o cha-
rakterze zapalnym, dotyczy ok. 2% populacji doro-
stych. Najczestsza postacia luszczycy jest tuszczyca
plackowata, ktéra stanowi 75% wszystkich typow,
a czestosé zajecia skéry owlosionej glowy u pacjentow
z tuszczyca dochodzi do ok. 80%. Zmiany w obrebie
skory owlosionej gtowy nierzadko pojawiaja sie jako
pierwsze i czesto utrzymuja przez caly okres trwania
choroby. Dla wielu pacjentéw stanowia one jeden
z najtrudniejszych aspektéw luszczycy. Widocznoéc
wykwitéw skérnych oraz niemoznosé¢ ich zamasko-
wania w zyciu codziennym znacznie obniza poczucie
wlasnej wartosci pacjentéw, komfort zycia, zaburza
kontakty spoleczne i moze prowadzi¢ do réznego
rodzaju zaburzen psychicznych. Zmianom skérnym
w obrebie skéry glowy moze towarzyszy¢ intensyw-
ny $wiad lub nawet lysienie, co dodatkowo poteguje
frustracje pacjentéw. Mimo szerokiej gamy mozliwo-
§ci terapeutycznych tuszczyca skéry owlosionej glo-
wy nadal stanowi spore wyzwanie terapeutyczne.

Skuteczne leczenie tuszczycy skory owtosionej glo-
wy obejmuje terapie miejscowe w przypadku choroby
o fagodnym lub umiarkowanym zaawansowaniu (sto-
sowane w wiekszosci przypadkow) oraz terapie ukla-
dowe w przypadku choroby o ciezkim przebiegu lub
zmian przewlekle nawracajacych. Obecnos¢ wloséw
ma wplyw na aplikacje i przenikanie lekéw do zmie-
nionej chorobowo skory, a takze zmniejsza compliance.
Chorzy czesto skarza sie na ,thustos¢” lekow stosowa-
nych w tym obszarze i trudnoéci w usuwaniu produk-
tow leczniczych z wlosow.

Pielegnacja skory owlosionej, podobnie jak leczenie,
sprawia duza trudnoé¢ pacjentom. Preparaty w posta-
ci szamponéw zawierajace dziegcie (smole weglowa),
kwas salicylowy, kwas mlekowy, mocznik, ichtiol ja-
sny czy glikokortykosteroidy zapewniaja pacjentom
fatwa opcje leczenia, nie sa brudzace, ale nie ma moz-
liwosci pozostawienia ich na skérze po zmyciu. Pozo-
stale preparaty miejscowe maja zwykle lepkie podfoze,
co wywoluje dyskomfort oraz problemy z usunieciem
leku z powierzchni wloséw, dajac efekt wloséw thu-
stych i pozlepianych. Czynniki te sprawiaja, Ze pacjenci
mniej chetnie siegaja po produkty lecznicze czy piele-
gnacyjne i nie stosuja sie do zalecen terapeutycznych.

Dla zmniejszenia liczby nawrotéw zmian tusz-
czycowych niezbedna jest odpowiednia profilaktyka
i pielegnacja. Do dziatari profilaktycznych zaliczamy
unikanie czynnikéw zaostrzajgcych wykwity, dbatos¢
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o higiene skory glowy poprzez stosowanie preparatéw
kosmetycznych o wlasciwosciach nawilzajacych, na-
ttuszczajacych i keratolitycznych, a takze przestrzega-
nie zasad zdrowej diety. Obecnie dostepne sa na rynku
nowe preparaty do pielegnacji skéry owlosionej glowy
z tuszczyca w formie pianki. Postaé pianki, dzieki swej
lekkiej i nietlustej konsystencji, moze okaza¢ sie do-
brym rozwigzaniem w leczeniu zmian tuszczycowych
skory owlosionej glowy.

Preparaty stosowane do pielegnacji skéry owlosio-
nej glowy u pacjentéw z tuszczyca w fazie zaostrzenia
wspomagaja regeneracje skory. Produkty te zawieraja
trzy skladniki aktywne: 2% kwas salicylowy o dziata-
niu keratolitycznym, azeloglicyne dzialajaca keratoli-
tycznie, przeciwzapalnie, nawilzajaco i uelastyczniaja-
co na skére oraz olej z r6zy rdzawej o wlasciwosciach
regenerujacych skére. Kwas salicylowy wykazuje
dodatkowo dzialanie grzybobdjcze oraz bakteriosta-
tyczne, przez co jest w szczegolnosci polecany osobom
z nadmiernym wydzielaniem sebum. Réza rdzawa
znana jest ze swego dziatania antyoksydacyjnego. Pre-
paraty te stosuje sie dwa razy dziennie - rano i wieczo-
rem, mogg by¢ stosowane u dzieci juz od 3. roku zycia.

W przypadku poprawy stanu dermatologicznego
istotne jest utrzymanie fazy remisji przez jak najdtuz-
szy czas. Aby unikna¢ dziataii niepozadanych zwigza-
nych z przewlektym stosowaniem miejscowych gliko-
kortykosteroidéw, warto poleci¢ pacjentom preparaty
do pielegnacji zawierajace skladniki roélinne. Na rynku
dostepny jest preparat bedacy polaczeniem siedmiu
sktadnikéw pochodzenia naturalnego. Sa to: ostropest
plamisty (o dzialaniu przeciwzapalnym i przeciwswia-
dowym), wrotycz pospolity (wzmacniajacy naczynia
krwionosne), tredownik (dzialajacy przeciwobrzeko-
wo), glistnik jaskoélcze ziele (o wlasciwosciach zmniej-
szajacych proliferacje naskoérka), psianka stodkogérz
(o dziataniu keratolitycznym), olej z Inicznika siew-
nego (majacy wlasciwosci nawilzajace i ograniczajace
przeznaskérkowa utrate wody - TEWL) oraz olej z ko-
nopi siewnych, ktéry dzieki wysokiej zawartosci kwa-
sOw omega-6 i omega-3 w proporcjach 3 : 1 pozwala
odbudowac bariere lipidowa i gwarantuje uzyskanie
optymalnego efektu pielegnacyjnego oraz bezpieczen-
stwo terapii. Preparat mozna stosowa¢ kilka razy na
dobe w zaleznosci od potrzeb.
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SESIAV

Dolegliwosci stawowe
w dermatozach — na co zwrécié
uwage?

Agnieszka Owczarczyk-Saczonek

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

Dolegliwoéci stawowe sg czestym objawem, ktéry
towarzyszy zmianom chorobowym na skérze i moze
by¢ pomocny w postawieniu prawidlowej diagnozy.
Wspétistnieja one z wieloma chorobami dermatolo-
gicznymi z kregu schorzen tkanki 1acznej, z tuszczy-
cg, zapaleniami naczyn, neutrofilowymi zapaleniami
skory, chorobami infekcyjnymi, w tym przenoszony-
mi drogg plciowa, zaburzeniami hormonalnymi i me-
tabolicznymi.

Pierwszym krokiem jest ustalenie, czy bole stawowe
majg charakter zapalny czy niezapalny, ostry czy prze-
wlekly, mono- czy wielostawowy. Nalezy zwréci¢ na
nie uwage w diagnostyce objawéw pokrzywki (choro-
ba posurowicza, pokrzywka naczyniowa), plamicy (za-
palenia naczyri ANCA+, choroba Shonleina-Henocha),
osutek rumieniowych (choroba Stilla), odczynowych
zapalen stawow towarzyszacych chorobom przenoszo-
nym drogg plciowa.

W prezentacji oméwiono wlasne przypadki klinicz-
ne, w ktérych stwierdzenie dolegliwosci stawowych
mialo wazne konsekwencje dla prawidlowego rozpo-
znania i wlaczenia odpowiedniego leczenia.
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Mastocytoza — kontrowersje
dotyczace stosowania réznych
lekéw

Magdalena Lange

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

Mastocytoza, zaliczana do nowotworéw mielopro-
liferacyjnych, polega na klonalnej proliferacji oraz pa-
tologicznym gromadzeniu sie mastocytéw w réznych
narzadach, najczesciej w szpiku kostnym, skorze,
watrobie, $ledzionie i wezlach chlonnych. W prze-
biegu mastocytozy obserwuje si¢ wystepowanie ob-
jawoéw wywolanych przez liczne mediatory uwal-
niane z mastocytow w procesie degranulacji, takich
jak napadowy rumient (flushing), $wiad skoéry, bole
brzucha, biegunka, nudnosci, hipotensja, hipotonia,
omdlenia, zawroty glowy, tachykardia, bole glowy
oraz wstrzgs anafilaktyczny, ktéry wystepuje u ok.
5-10% dzieci oraz ok. 50% dorostych chorych. Zale-
cenia terapeutyczne dotyczace leczenia mastocytozy
opracowywane sg przez rézne zespoly eksperckie,
brakuje jednak jednolitych wytycznych o randze mie-
dzynarodowego konsensusu. Kontrowersje dotycza
leczenia mastocytozy skéry za pomocg réznych form
fototerapii, kromoglikanu sodowego, zastosowania
imatynibu u dzieci oraz cytostatykéw (zwlaszcza
kladrybiny) u dorostych z choroba ograniczong do
skory. Powszechnie uwaza sie, ze celowa jest eduka-
gja chorych dotyczaca czynnikéw, ktére moga spro-
wokowaé wstrzas anafilaktyczny, oraz postepowania
w razie wystapienia wstrzasu. Dyskusje ekspertow
dotycza problemu, czy wszyscy chorzy powinni by¢
zaopatrzeni w indywidualne zestawy przeciwwstrza-
sowe oraz ktérych czynnikéw prowokujgcych nalezy
bezwzglednie unika¢. Zgodnie z najnowszymi do-
niesieniami nie rekomenduje sie diet eliminacyjnych,
a takze nie sporzadzono listy lekéw, ktére sg przeciw-
wskazane u chorych na mastocytoze. Mastocytoza nie
stanowi przeciwwskazania do szczepieri ochronnych.
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Atopowe zapalenie skoéry —
czy to choroba ogdlnoustrojowa?

Roman J. Nowicki

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

Atopowe zapalenie skory (AZS) jest czesta, prze-
wlekla, $wiadowa choroba zapalna skéry, ktéra
charakteryzuje si¢ uwarunkowaniami genetycz-
nymi, defektem bariery naskérkowej, dysfunkcja
immunologiczna oraz nieprawidlowym mikrobio-
mem. Pomimo zZe choroba dotyczy skory, jej kon-
sekwencje moga powodowaé szereg dolegliwosci
ogolnoustrojowych. Wskaznik wystepowania scho-
rzen towarzyszacych zalezy od ciezkosci przebiegu
AZS, trybu zycia i nawykéw pacjentow (np. pale-
nia papieroséw) [1, 2]. Atopowe zapalenie skéry to
pierwszy krok w marszu atopowym, w przebiegu
ktérego moga rozwina¢ sie inne choroby atopowe,
takie jak alergia pokarmowa (15%), alergiczny nie-
zyt nosa (34%) i astma oskrzelowa (20-35%) [3-6].
U pacjentéw z AZS czesto stwierdza sie atopowe
zapalenie spojowek. Objawy moga by¢ podobne do
objawéw wystepujacych w wiosennym zapaleniu
spojowek. Zaburzenia okulistyczne moga dotyczy¢
takze powiek, rogéwki lub glebszych struktur oka,
takich jak stozek rogéwki, moze wystapi¢ za¢ma
wtoérna i rzadko odwarstwienie siatkéwki [7]. Do
choréb skéry zwiazanych z AZS naleza rybia tuska
(ichthyosis vulgaris), infekcje, takie jak liszajec (impe-
tigo) i wyprysk opryszczkowaty (eczema herpeticum),
oraz choroby immunologiczne - tysienie plackowa-
te (alopecia areata) i bielactwo (vitiligo). U pacjentow
z AZS czesto wystepuje tupiez bialy (pityriasis alba)
i rogowacenie mieszkowe (keratosis pilaris). Defekt
filagryny predysponuje do lepszej penetracji hapte-
néw chemicznych i rozwoju alergicznego wyprysku
kontaktowego (ACD) [8, 9]. Przewlekly stres i bez-
senno$¢ wigza sie z trudnodciami w nauce i pracy.
Obnizenie jakosci zycia i stygmatyzacja przyczynia-
ja sie do izolacji spotecznej i zahamowania rozwoju
psychospolecznego u dzieci i mlodziezy. U dzieci
z AZS rozpoznawane sa zaburzenia neuropsychia-
tryczne, takie jak zespét deficytu uwagi lub nadpo-
budliwoé¢ (attention-deficit hyperactivity disorder -
ADHD), autyzm, niepok¢j, depresja, a nawet mysli
samobojcze [10]. Opisano zwiazek AZS z chorobami
zapalnymi jelit, uktadowym toczniem rumieniowa-
tym, otyloscia, zespotem metabolicznym, cukrzyca,
nadciénieniem tetniczym, chorobami sercowo-na-
czyniowymi, udarami, osteoporoza i wtérnymi zta-
maniami. Ciezkie i przewlekle AZS moze by¢ zwia-
zane w zyciu dorostym z chloniakiem skoéry [6, 8,
11-14]. Sprzeczne sg wyniki badan nad zwigzkiem
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AZS z cukrzyca typu 1, autoimmunologicznym za-
paleniem tarczycy i reumatoidalnym zapaleniem
stawow (RZS) [13].

Ze wzgledu na powazne konsekwencje schorzen
towarzyszacych pilnie potrzebujemy nowych, sku-
tecznych lekéw dla pacjentéw z ciezkim AZS.
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Przewlekta niewydolnos¢
zylna — w czym pomocne s3
rekomendacje?

Andrzej Kaszuba

Oddzial Dermatologii, Dermatologii Dzieciecej
i Onkologicznej, Szpital im. W. Biegariskiego w Lodzi

Przewlekla niewydolnos¢ zylna (PNZ) to zespodt
zmian chorobowych, ktdre sg wynikiem zmian patolo-
gicznych, biochemicznych, immunologicznych w tozy-
sku zylnym i mikrokraZeniu, powstajgcych stopniowo
w nastepstwie zaburzenia odplywu krwi z zyl koriczy-
ny dolnej, niewydolnosci ich zastawek i rozwijajacego
sie w efekcie nadci$nienia zylnego. Niewydolnos¢ zyl-
na wigze sie najczeéciej z niewydolnoécia zastawek zyl-
nych i moze dotyczy¢ uktadu zyt powierzchownych,
glebokich lub obu tych uktadéw jednoczeénie. Czestoéc¢
wystepowania PNZ w populacji dorostych oceniono
na ok. 60%, przy czym zdecydowanie czesciej wyste-
puje ona w krajach wysoko rozwinietych. Niezaleznie
od postaci klinicznej choroba ma istotny negatywny
wplyw na codzienne wykonywanie obowigzkéw i ja-
kos¢ zycia chorych.

Wéréd czynnikéw ryzyka PNZ wymienia sie:
predyspozycje genetyczne, brak ruchu, stojacy lub
siedzacy tryb Zycia, liczbe cigz i stosowanie anty-
koncepcji, nadwage i otylos¢, diete uboga w btonnik,
starszy wiek, menopauze, uraz, unieruchomienie
oraz zespol pozakrzepowy. Uwaza sie obecnie, ze
poczatek rozwoju choroby zylnej oraz jej progresja
sa efektem stalego zaburzenia biochemicznego -
zwiekszonej ekspresji metaloproteinaz z powodu
zaburzen réwnowagi z ich tkankowymi inhibitora-
mi. Metaloproteinazy (MMPs) to biatka lub enzymy
stanu zapalnego odpowiedzialne za degradacje m.in.
kolagenu. W zewnatrzkomérkowej macierzy (ECM)
sa one uwalniane z komoérek do przestrzeni ze-
wnatrzkomoérkowej jako proenzymy i przyczyniajg
sie do uposledzenia kurczliwosci komérek miesni
gladkich i ich relaksacji (W naczyniach zylnych).
Uwaza sig, ze MMP nie tylko powoduja powstawa-
nie bardzo wczesnych objawéw PNZ, w tym zmian
skornych i owrzodzen, lecz takze maja wplyw na
proces gojenia sie owrzodzen. Bardzo istotnym
zaburzeniem w patogenezie PNZ jest dysfunkcja
§rodblonka, ktéry ma liczne funkcje parakrynne,
endokrynne oraz autokrynne i odgrywa istotng role
w utrzymaniu homeostazy w naczyniach. Uszko-
dzenie srédblonka zaburza jego funkcje ochronne
i powoduje nadmierne uwalnianie mediatoréw pro-
zapalnych i protrombotycznych. Zmiany hemodyna-
miczne w makro- i mikrokrazeniu oraz utrzymujace
sie nadci$nienie sa przyczyna objawéw klinicznych.
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SESIA VI

Rekomendacje, oprécz istotnych nowych zagad-
nieri zwigzanych z oméwiong powyzej etiopatoge-
neza PNZ, wskazuja na koniecznosé przeprowadze-
nia szczegdétowego wywiadu i badania klinicznego
(skala CEAP) oraz nowoczesnej diagnostyki (m.in.
USG z podwéjnym obrazowaniem i kodowaniem
koloru przeptywu, flebografia, pletyzmografia zyl-
na, flebodynamometria). To pozwala lekarzowi na
ustalenie wlasciwego rozpoznania po diagnostyce
réznicowej. W rekomendacjach przedstawiono bar-
dzo szczegbélowo objawy podmiotowe oraz obraz
kliniczny réznych etapéw PNZ. Rekomendacje sa
szczegodlnie pomocne dla lekarzy dermatologéw po-
dejmujacych sie zmudnego i przewleklego leczenia
objawéw i powiklari PNZ.

Bardzo istotna jest zmiana stylu zycia, ktéra pro-
wadzi do obnizenia ci$nienia Zylnego, ulatwienia
skurczu naczyn zylnych, aktywacji pompy zylnej,
utrzymania prawidlowej ruchomosci stawu skoko-
wego. Zasadnicze znaczenie ma odpowiednia ak-
tywnos$¢ fizyczna i wykonywanie éwiczen, a takze
elewacja koniczyn podczas odpoczynku. Do osiggnie-
cia efektu wystarczajace wydaje si¢ uniesienie nég
0 30° na 20 minut trzy razy dziennie, a w nocy uto-
Zenie koriczyn z uniesieniem o 10°. Okresowe ozie-
bianie koriczyn dolnych, np. poprzez zimny prysz-
nic, zmniejsza obrzeki, skraca czas wypelniania sie
naczyn zylnych, ostabia skurcze miesni, zmniejsza
uczucie ciezkosci koriczyn i $wiad skéry. Waznym
elementem profilaktyki i leczenia jest kompresjote-
rapia. Przed okresleniem sposobu kompresjoterapii
ustala sie wskaznik kostka-ramie. Dobér kompre-
sjoterapii wymaga stalego nadzoru lekarza i/lub
wykwalifikowanej pielegniarki. Do bezwzglednych
przeciwwskazan do kompresjoterapii naleza miaz-
dzyca zarostowa tetnic w stadium II-IV i zapalenie
naczyn limfatycznych lub zakazenie tkanki podskoér-
nej. Kompresjoterapia owrzodzen zylnych goleni od-
bywa sie dwuetapowo. Pierwszy etap (faza gojenia)
polega na poprawie warunkéw hemodynamicznych
krazenia zylnego. Ze wzgledu na wigksza skutecz-
nos¢ hemodynamiczng materialu nieelastycznego na
tym etapie czesto preferuje si¢ bandaze impregno-
wane pasta cynkowa. Podobna skuteczno$é moga
zapewni¢ systemy wielowarstwowe. Drugi etap
(faza podtrzymujaca) polega na stosowaniu kom-
presjoterapii, ktéra zapobiega nawrotom owrzodzen
przez podtrzymanie pozadanych wartosci ci$nienia
zylnego. Najczesciej stosuje sie w tej fazie kompre-
sjoterapie elastyczna.

Farmakoterapia PNZ obejmuje stosowanie lekow,
ktére wptywaja na funkcje naczyn, takich jak sapo-
niny (ekstrakt z orzechéw kasztanowca, escyna),
benzopirony (rutyna i rutozydy, zmikronizowana
oczyszczona frakcja flawonoidowa) oraz inne wy-
ciggi roslinne (antocyjany, proantocyjanidole, wy-
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ciagi z ginko biloba, dobesylan wapnia, benzaron,
naftazon, sulodeksyd). Wedlug konsensusu Society
for Vascular Surgery and the American Venous Forum
zalecane jest stosowanie lekéw flebotropowych,
m.in. diosminy, hesperydyny, rutyny czy sulodeksy-
du, na wszystkich etapach PNZ, poczawszy od naj-
wczeéniejszych. Lekami z innych grup stosowanymi
w leczeniu PNZ sa pentoksyfilina, ktéra ma zdolnosé
zmniejszania aktywnodci leukocytéw, oraz kwas
acetylosalicylowy hamujacy plytki krwi i charakte-
ryzujacy sie dzialaniem przeciwzapalnym. W 2005 r.
przeprowadzono systematyczny przeglad artyku-
6w dotyczacych skutecznosci leczenia farmakolo-
gicznego PNZ bez objawéw owrzodzen (CO-C4).
Analiza wykazala duzg skutecznoé¢ zmikronizowa-
nej oczyszczonej frakcji flawonoidowej, dobesylanu
wapnia i rutozydoéw w zakresie redukcji obrzekéw,
objawu niespokojnych nég i skurczéw. Podobne
efekty kliniczne osiggano przy zastosowaniu wy-
ciggu z kasztanowca. Stwierdzono tez, ze wyciag
z czerwonych lisci winorosli ma zdolnosé do zmniej-
szania obrzeku koriczyn dolnych. Badania kliniczne
oceniajace wplyw sulodeksydu na redukcje objawow
PNZ wykazaly, Ze 3-miesigczna terapia tym lekiem
znaczaco zmniejsza objawy zaréwno podmiotowe,
jak i przedmiotowe. Stwierdzono zmniejszenie bélu
i obrzekéw oraz poprawe jakosci zycia. Sulodeksyd
nie tylko moze by¢ skuteczny w leczeniu, w szcze-
g6lnoéci poczatkowych stadiéw PNZ, lecz moze by¢
takze stosowany w profilaktyce progresji choroby.
W konsensusie podkresla sie, ze antybiotyki po-
dawane ogodlnie nie wplywaja na szybkos¢ gojenia
owrzodzeni ani na flore bakteryjna zmian. Nalezy je
stosowac wylacznie w przypadku zapalenia tkanki
podskérnej i przy ogélnych objawach infekgji.

W kazdym przypadku rozpoznania objawéw
PNZ konieczna jest wspétpraca pomiedzy lekarzem
podstawowej opieki zdrowotnej, dermatologiem
i chirurgiem naczyniowym.

Dystymia, depresja, zaburzenia
osobowosci w dermatozach —
wiele nazw, o co chodzi?

Joanna Rymaszewska

Katedra i Klinika Psychiatrii, Uniwersytet Medyczny
we Wroctawiu

»Czas depresji jest zlym czasem, od ktérego chcia-
toby sie uciec, ale nie ma gdzie; chory jest w nim
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zamkniety, przygnieciony przesztoscia, terazZniej-
szoscia i bez perspektyw przyszlosci. W czasie tym
niewiele sie dzieje; przezycia monotonnie obracajg
sie koto tych samych watkéw: beznadziejnosci, po-
czucia winy, leku przed katastrofg itp.”. Tymi stowy
trafnie scharakteryzowat ciezki epizod depresyjny
znakomity polski psychiatra i humanista Antoni
Kepiniski. Dystymia (o ktérej wspominal juz Hipo-
krates) jest przewlekla, uporczywa postacia stanu
depresyjnego, w ktérym objawy sa na tyle stabo wy-
razone, ze chory moze funkcjonowaé na co dzien.
Zaréwno ostry, jak i przewlekty stres, w tym choroba
przewlekla, np. dermatoza z uporczywymi objawa-
mi zauwazanymi przez otoczenie, moga by¢ przy-
czyna zmian na poziomie fizjologicznym, co moze
prowadzi¢ do pojawienia sie objaw6éw depresji. Poza
czynnikami zewnetrznymi oraz biologicznymi i ge-
netycznymi to predyspozycje osobowosciowe chro-
nig przed zaburzeniami nastroju lub im sprzyjaja
(takie jak nadmierna wrazliwoé¢, nadmierna troska
o innych, wrazliwo$¢ na odrzucenie, nadmierna kry-
tyka samego siebie, nadmierna wrazliwoé¢ na niepo-
wodzenie). Podkreéla si¢ ochronna role dynamicznej
cechy osobowosci - preznosci (resilience) — zdolnosci
do oderwania si¢ od negatywnych doswiadczeni i do
wzbudzania pozytywnych emocji.

Leczenie epizodéw depresyjnych polega na sto-
sowaniu farmakoterapii, psychoterapii (czesto réw-
nolegle) oraz innych metod biologicznych, takich
jak przezczaszkowa stymulacja magnetyczna i elek-
trowstrzasy. Decydujac sie na farmakoterapie, nale-
zy uprzedzié chorego o tym, ze leki przeciwdepresyj-
ne: 1) nie uzalezniaja, 2) moga wywotywaé objawy
uboczne, zwykle nieznacznego stopnia i nieistotne
klinicznie, trwajace do 2 tygodni od rozpoczecia ku-
racji, 3) daja efekt najwczesniej po 2-4 tygodniach,
4) moga wymaga¢ zmiany dawki lub zamiany leku
na inny, 5) musza by¢ stosowane w ramach lecze-
nia podtrzymujacego od 6 miesiecy do 1 roku, 6) nie
moga by¢ odstawiane po uzyskaniu poprawy, gdyz
zachodzi duze ryzyko wystapienia objawéw odsta-
wiennych lub nawrotu, 7) wymagaja regularnych
wizyt i kontroli stanu psychicznego podczas calej
kuracji, 8) sa skuteczne u wiekszosci chorych, ale tyl-
ko wtedy, gdy sa stosowane wedlug zaleceri lekarza.
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Jak zmienia si¢ dermatologia
estetyczna w obecnym czasie?

Danuta Nowicka

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

Dermatologia estetyczna to jedna z najprezniej
rozwijajacych sie dziedzin dermatologii. Od kilku-
nastu lat jestesmy §wiadkami pojawiania sie¢ nowych
zabiegéw, technik, preparatéw i schematéw poda-
wania. Za tak szybkim i dynamicznym rozwojem
ida jednak coraz to nowe wyzwania - $wiadomi, wy-
magajacy pacjenci, zwiekszajaca sie liczba powiklan
oraz koniecznoé¢ wykorzystywania nowoczesnych
technologii.

Obecnie najwiekszym oczekiwaniem pacjentéw
jest naturalny, nieprzerysowany wyglad, zachowuja-
cy ich charakterystyczne cechy i indywidualne rysy.
Zwieksza sie zapotrzebowanie na zabiegi o dziataniu
naprawczym, regenerujacym i stymulujacym. Coraz
czesciej sieggamy po naturalne bodzce naprawcze,
takie jak autologiczne komorki macierzyste i czynni-
ki wzrostu. Ogromnym wyzwaniem dla wspotcze-
snych dermatologéw jest réwniez lawinowo rosnaca
liczba powikian zabiegéw estetycznych, spowodo-
wanych przede wszystkim uzyciem niewlasciwych
preparatéw, zastosowaniem zlych technik, a takze,
co by¢ moze najtrudniejsze, wykonywaniem zabie-
gow przez osoby nieuprawnione, ktére nie maja od-
powiedniej wiedzy.

Rynek dermatologii estetycznej nadal bedzie sie
rozwijal. Niezwykle interesujace jest zatem, jaki obie-
rze kierunek i jaka bedzie w nim rola dermatologéw.
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Czy inhibitory interleukiny 23
(IL-23) moga byc¢ jeszcze bardziej
skuteczne?

Jacek Szepietowski

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

W ostatnich latach nastapil ogromny postep w le-
czeniu luszczycy, zwlaszcza o ciezkim przebiegu
klinicznym. Wprowadzenie leczenia biologicznego
umozliwito uzyskanie zadowalajgcej odpowiedzi
klinicznej u chorych, ktérych schorzenie nie byto
kontrolowane dostepnymi klasycznymi metodami
terapeutycznymi. Po wprowadzeniu lekéw blokuja-
cych TNF-a zarejestrowany zostal ustekinumab - lek
dziatajacy na wspoélng podjednostke p40 interleukiny
12 (IL-12) oraz interleukiny 23 (IL-23). Badania kli-
niczne i stosowanie ustekinumabu w programie le-
kowym potwierdzily wysoka skutecznos¢ tego leku.
Cel terapeutyczny, jakim jest 75-procentowa popra-
wa zmian skornych, jest osiggany przez wiekszos¢
chorych. U matego odsetka pacjentéw (ok. 30%) sto-
sowanie leku prowadzi jednak do praktycznie catko-
witej eliminacji zmian skérnych. Nadal wiec istnie-
je potrzeba poszukiwania nowych, jeszcze bardziej
skutecznych lekéw. Ostatnio do leczenia pacjentéw
ze $rednim do ciezkiego przebiegiem tuszczycy, kto-
rzy sa kandydatami do leczenia ogélnoustrojowego,
zostal zaaprobowany przez FDA i EMS guselkumab.
Guselkumab - ludzkie przeciwcialo monoklonal-
ne IgGlA - faczy sie specyficznie z podjednostka
p19 IL-23. Wyniki badan klinicznych jednoznacznie
wskazuja na duza skutecznos$é guselkumabu, prze-
wyzszajaca obserwowang przy leczeniu zaréwno
adalimumabem, jak i ustekinumabem. Okoto 80%
chorych uzyskuje odpowiedz PASI (Psoriasis Area
and Severity Index) 90, czyli praktycznie wolna od
zmian skére. Guselkumab - po inhibitorach IL-17
- potwierdza koniecznosé¢ i mozliwos¢ zmiany celu
terapeutycznego tuszczycy - podniesienia poprzecz-
ki z PASI75 na PASI90. Dostepne badania wskazuja,
ze lek umozliwia utrzymanie efektéw terapii przez
co najmniej 2 lata stosowania. Istotne jest, ze ponad
60% chorych leczonych guselkumabem powraca do
normalnego funkcjonowania w zakresie jakosci zy-
cia. Guselkumab jest pierwszym lekiem z grupy inhi-
bitoréw IL-23 o bardzo duzej skutecznosci i dobrym
profilu bezpieczernistwa.
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Czy dermatochirurgia nadal jest
aktualna w leczeniu rakéw skoéry?

Karolina Wbéjcicka

Katedra i Klinika Dermatologii, Wenerologii, Alergologii,
Uniwersytecki Szpital Kliniczny we Wroctawiu

Raki skéry, okreslane w anglosaskim piSmien-
nictwie jako niebarwnikowe nowotwory skoéry, sta-
nowia ok. 1/3 wszystkich rejestrowanych rakéw
wystepujacych u ludzi. Jest to niejednorodna grupa
nowotworéw (98% wszystkich rakéw skéry), kto-
rej glownymi przedstawicielami sa rak podstaw-
nokomoérkowy (BCC) oraz rak kolczystokomoérko-
wy (SCC), przy czym BCC wystepuje ok. 4-krotnie
czesciej niz SCC. Z roku na rok zwieksza sie liczba
zachorowan na nieczerniakowe nowotwory skoéry,
chociaz dane epidemiologiczne sa mocno niedo-
szacowane z powodu braku jednorodnego systemu
rejestracji tych nowotworéw. Raki nieczerniakowe
skory najczeéciej zlokalizowane sa na odslonietych
czesciach ciala, tj. twarzy, oraz zdecydowanie rza-
dziej na szyi i dloniach. Dlatego tak wazne jest, poza
zapewnieniem radykalnosci onkologicznej, uzy-
skanie mozliwie najlepszego wyniku estetycznego.
W wigkszosci przypadkéw BCC oraz SCC terapia
z wyboru jest leczenie chirurgiczne. Pozwala ono
na ocene histopatologiczna usunietej zmiany oraz
radykalnosci wyciecia. Takiej mozliwosci nie daja
metody niechirurgiczne, takie jak krioterapia, elek-
trokoagulacja, laseroterapia, terapia fotodynamicz-
na czy zastosowanie 5-fluorouracylu, imikwimodu
lub diklofenaku. Ponadto uzytecznos$¢ tych metod
jest nadal bardzo ograniczona i mozna je bra¢ pod
uwage tylko w przypadku guzéw niewielkich, po-
wierzchownych i o niskim ryzyku nawrotu. Zabieg
chirurgicznego usuniecia nowotworu moze by¢
wykonany metoda konwencjonalng lub metoda
chirurgii mikrograficznej Mohsa ze $rédoperacyjna
oceng histopatologiczng brzegéw guza. Pozwala to
w najwiekszym stopniu na zachowanie zdrowych
tkanek, co ma szczegélne znaczenie w miejscach
spelniajacych okreslone funkcje, takich jak powieki,
nos, wargi. W kazdym przypadku wyboér odpowied-
niej techniki rekonstrukcyjnej powinien by¢ podjety
indywidualnie, by zapewni¢ optymalny wynik es-
tetyczny. W tym celu stosuje sie jedng z metod sta-
nowiacych element tzw. drabiny rekonstrukcyjnej,
tj. proste zszycie ubytku, zastosowanie przeszczepu
pelnej lub posredniej grubosci, wykorzystanie pta-
tow lokalnych, odleglych lub na potaczeniach mikro-
naczyniowych.
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Jak postepowac z pacjentem
z brodawkami wirusowymi
opornymi na leczenie?

Michat Sobjanek, Martyna Stawinska

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

Brodawki wirusowe to czeste schorzenie, u kto6-
rego podloza lezy infekcja wirusami brodawczaka
ludzkiego (human papilloma virus - HPV). U wiekszo-
§ci pacjentow zmiany ustepuja samoistnie lub fatwo
poddaja sie leczeniu. Rozlegte i oporne na konwen-
cjonalne metody terapeutyczne brodawki wiruso-
we stanowia istotny problem medyczny. Podczas
wykladu zostanie przedstawione podejécie diagno-
styczno-terapeutyczne do pacjenta z opornymi bro-
dawkami wirusowymi ze szczegélnym uwzglednie-
niem doogniskowo podawanej bleomycyny.

Jak skutecznie pozby¢ sie mieczaka
zakaznego u matych dzieci?

Woijciech Baran

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

Mieczak zakazny to czesta choroba wirusowa
skory u dzieci. Najbardziej narazone na rozwdj in-
fekcji sa dzieci z atopowym zapaleniem skéry. Obec-
nie istnieje wiele sposobéw skutecznego leczenia tej
choroby. Wigkszos¢ z nich to metody destrukcyjne
- lyzeczkowanie, krioterapia, miejscowe stosowanie
zasad i kwaséw. W pi§miennictwie pojawiaja sie pra-
ce zachecajace do stosowania imikwimodu w lecze-
niu mieczaka zakaznego u dzieci, co wzbudza duze
kontrowersje. W prezentacji zawarte sa najnowsze
informacje dotyczace metod leczenia mieczaka za-
kaznego.
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Bielactwo nabyte —
co na horyzoncie terapeutycznym?

Waldemar Placek

Katedra i Klinika Dermatologii, Choréb Przenoszonych
Droga Plciowa i Immunologii Klinicznej, Wydzial Lekarski,
Collegium Medicum, Uniwersytet Warminisko-Mazurski

w Olsztynie

Bielactwo nabyte jest zespolem choréb o réznej
patogenezie, ktéry charakteryzuje sie powstawa-
niem odbarwionych ognisk wskutek destrukcji me-
lanocytéw. Jest to choroba o podlozu genetycznym,
gdzie czynniki $rodowiskowe odgrywaja bardzo
wazna role w poczatkowej fazie wystapienia pierw-
szych objawéw oraz aktywnosci choroby. Obecnie
bielactwo uznaje sie za chorobe ogélnoustrojowa
o podlozu autoimmunologicznym. Klasyczne meto-
dy leczenia to: PUVA, UVB 311, przeszczepy naskor-
ka, przeszczepy hodowlanych melanocytéw, stero-
idy zewnetrzne i inhibitory kalcyneuryny. Ostatnio
w zwiazku z poglebieniem wiadomosci na temat
etiopatogenezy wvitiligo zaproponowano nowe me-
tody terapeutyczne, niektére juz sa zarejestrowane,
ale wiekszos¢ z nich jest w fazie badan klinicznych.
Najmodniejszym lekiem w ostatnich latach stala sie
minocyklina. Wyniki leczenia poréwnano z naswie-
tlaniami UVB 311 i deksametazonem stosowanym
ogoélnie. Do leczenia wprowadza si¢ metotreksat,
inhibitory kinazy janusowej, takie jak tofacytynib,
simwastatyne, inhibitory IFN-y, promotory wzrostu
melanocytéw (afamelanotyd), wzmacniacze sygnalu
kateninowego (WNT-b), ruksolitynib, inhibitor kina-
zy tyronazowej - nilotynib. U dzieci wprowadzono
seanse lecznicze nad Morzem Martwym, selektyw-
na terapie $wiattem stonecznym, laser ekscymerowy
i laser Alba emitujacy promienie UVA 1 o dlugosci
355 nm.

Sposréd metod terapii ogdlnej proponuje sie le-
czenie immunomodulujgce Neovirem, melgaing
oraz malymi dawkami mieszanki, na ktéra skiada
sie FGF, IL-4, IL-10 1 IL-1.
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Obrzek lity twarzy — jak leczy¢
skutecznie?

Aleksandra Batycka-Baran

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

Obrzek lity twarzy, zwany tez choroba Morbi-
hana, jest rzadkim schorzeniem dermatologicznym
o nieznanej przyczynie. Wielu autoréw laczy go
z tradzikiem rézowatym i nazywa lymphedema rosa-
cea. Gléwnym problemem jest opornoé¢ choroby na
leczenie. W prezentacji przedstawiono najnowsze
informacje dotyczace mechanizméw odpowiedzial-
nych za rozwdj obrzeku litego twarzy oraz aktual-
nych mozliwosci rozpoznawania i leczenia tej jed-
nostki chorobowej.
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