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Abstract

Seborrhoeic dermatitis is a chronic and recurrent inflam-
matory skin disorder, usually involving the scalp, intertrigino-
us regions or areas with numerous sebaceous glands. Seborr-
hoeic dermatitis is one of the most resistant to therapy derma-
tological disorders, and therefore every patient needs to be
treated individually. Despite the fact that the diagnosis is re-
latively uncomplicated, no single and radical cure for seborr-
hoeic dermatitis has been found yet. The study presents aetio-
logy, clinical presentation and treatment of seborrhoeic der-
matitis.

Key words: seborrhoeic dermatitis, etiopatogenesis, clini-
cal symptoms, management.

Lojotokowe zapalenie skéry (EZS) jest powszech-
nie wystepujaca, zapalng chorobg skéry, obecng u 1-3%
populacji. Schorzenie to zostato opisane w 1887 r. przez
Unng, a mimo to ciagle niewiele wiadomo o jego etio-
logii i leczeniu [1]. EZS jest zapaleniem skory o prze-
biegu przewlektym, nawrotowym, obejmujgcym zazwy-
czaj skor¢ owlosiong, okolice wyprzeniowe lub obszar
skory bogaty w gruczoty tojowe [2]. Chorujg na nie
gléwnie osoby mtode, szczegdlnie mezczyzni [3], ale
moze pojawiac si¢ réwniez u niemowlat.

Wczesnym objawem jest tojotok skory gtowy. Na-
stepnie nawarstwiajg si¢ ttuste strupy i wystepuje stan
zapalny, a wlosy ulegaja znacznemu przerzedzeniu.
Ogniska rumieniowo-ztuszczajace przechodza na przy-
legajaca skore nieowtosiong, gléwnie na czoto, okolice
zauszne i kark [4], a nastgpnie na mostek, fatdy pacho-
we, pachwinowe, okolice pgpka i1 skére rynny tojotoko-

Streszczenie

Ltojotokowe zapalenie skory (LZS) jest zapaleniem skory
o przebiegu przewlektym, nawrotowym, obejmujgcym zazwy-
czaj skore owlosiong gtowy, okolice wyprzeniowe lub obszar
bogaty w gruczoty tojowe. EZS jest jednym z trudniejszych do
leczenia schorzen dermatologicznych, w ktérym kazdy chory
wymaga indywidualnego podejscia. Mimo Ze schorzenie jest
tatwo rozpoznawane, to jest ciggle dolegliwosciq, na ktorq nie
ma jednego radykalnego leku. W pracy omowiono etiologie,
obraz kliniczny i leczenie LZS.
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wej (1j. okolice skéry wzdtuz kregostupa). W lokaliza-
cji zgigciowej, przy nasilonym stanie zapalnym moze
dojs¢ do saczenia. Stan ogélny chorych jest dobry. Swiad
jest rozmaicie nasilony. EZS charakteryzuje si¢ sezono-
woscig, z czestymi nawrotami jesienig i zimg [2—4, 6].

Obraz histopatologiczny nie jest diagnostyczny. Na-
skérek wykazuje zgrubienie warstwy rogowej z parake-
ratoza i spongioza oraz cechy niewielkiej akantozy. War-
stwa ziarnista jest scieficzala, a w warstwie kolczystej
wystepuje obrzek (status spongiosus). W gérnych war-
stwach skéry wlasciwej obecne sg nacieki zapalne [4].
W skorze wlasciwej wystepuje obrzek i okotonaczynio-
we nacieki limfocytowe [2].

Wybitng podatnos¢ na EZS wykazujg pacjenci z r6z-
nymi zaburzeniami psychicznymi, a szczeg6lnie z de-
presjg oraz chorzy neurologiczni, u ktérych stwierdzo-
no wystepowanie zmian wylgcznie po stronie z niedo-
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witadem bgdacym skutkiem udaru mézgu. Zwickszong

czestos$¢ zachorowania na t¢ dermatoz¢ wykazujg osoby

z przewlektymi chorobami, nieopuszczajace t6zek [2, 3,

6]. BodZcem mogacym sprowokowac wystapienie £.ZS

jest infekcja wirusem HIV lub rozwéj AIDS [5, 6].

Pomimo statych postepéw medycyny, do dzis pozo-
staje wiele niejasnosci i watpliwosci co do etiopatoge-
nezy tego schorzenia, w tym roli grzyba Pityrosporum
ovale [1, 7]. Uwaza sie, ze etiologia tego schorzenia jest
wieloczynnikowa. Duzg role w etiopatogenezie £ZS,
szczegblnie u os6b dorostych, przypisuje si¢ Pityrospo-
rum ovale (P. ovale).

Przemawia za tym:

a) zwigkszenie liczby P. ovale w zmianach skérnych cho-
rych z lojotokowym zapaleniem skéry oraz korelacja
migdzy liczba tego drozdzaka a nasileniem zmian cho-
robowych (liczba zasiedlajacych drozdzakéw musi
przekroczyé pewien poziom),

b) stwierdzenie u chorych z tupiezem i tojotokowym za-
paleniem skéry obecnosci wyzszych mian przeciw-
cial anty P. ovale oraz skutecznos¢ lekow przeciw-
grzybiczych, ktére zmniejszajg liczbe P. ovale i zwal-
czajg objawy choroby [1, 3, 6, 7].

Podstawowg role w patogenezie £ZS i tupiezu odgry-
waja wlasciwosci prozapalne i immunogenne P. ovale oraz
dziatanie produkowanych przez niego toksyn i enzymow
lipolitycznych [8]. Jest réwniez mozliwe, ze tojotokowe
zapalenie skory gladkiej jak i owlosionej skory glowy mo-
ze by¢ zwigzane z r6znymi gatunkami drozdzakéw, w r6z-
nych okolicach ciata, zaréwno na skérze zdrowej, jak
i zmienionej chorobowo [9, 10, 11]. Reakcja pomiedzy
P. ovale, komérkami warstwy rogowej i uktadem immu-
nologicznym w mieszkach moze by¢ pierwotnym czyn-
nikiem wyzwalajacym tojotokowe zapalenie skory [11].
Zaréwno komérkowa, jak i humoralna odpowiedZ immu-
nologiczna byty badane pod wzgledem udziatu w patoge-
nezie tej choroby. Podczas gdy Faergemann [12] wykazat
wzrost zarowno odczynu transformacji limfocytéw, jak
i zahamowania migracji leukocytéw u chorych z £EZS,
Neuber i wsp. [13, 14] stwierdzili zmniejszony indeks sty-
mulacji limfocytéw za pomocg ekstraktu z P. ovale. Pod-
czas badai nad odpowiedzig immunologiczng u chorych
na EZS inni autorzy [12] wykazali zwigkszong ilos¢ ko-
mérek NK;+ 1 CD s+ w polgczeniu z aktywacjg dopetnia-
cza. W dodatku u niektdérych pacjentéw z tym schorze-
niem wykazano podniesiony poziom aktywowanych lim-
focytéw w krazeniu, co podtrzymuje hipotez¢ przerywanej
aktywacji uktadu immunologicznego [15]. Baroni i wsp.
[16] wykazali cechy ztosliwosci, inwazyjne i immunomo-
dulujace P. ovale w hodowli ludzkich keratynocytéw oraz
potwierdzili, ze P. ovale in vivo, poprzez inhibicj¢ T Ga-
se (TG-azy 1), wywoluje stopniowe zahamowanie barie-
ry ochronnej naskérka. Natomiast inni badacze [17] wy-
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kazali, ze drozdzak P. ovale moze indukowac produkcje
ludzkich cytokin za posrednictwem keratynocytéw.
Zwigkszona liczba P. ovale w miejscach typowej lokali-
zacji LZS, zwigzek miedzy liczbg drozdzaka a klinicznym
nasileniem choroby oraz obecnos¢ wyzszych mian prze-
ciwcial anty P. ovale u pacjentéw z LZS przemawia za
wazng rolg P. ovale w etiologii tego schorzenia [6, 7].
W licznych pracach wykazano skutecznos¢ lekéw prze-
ciwgrzybiczych w zwalczaniu £ZS, powodujacych réw-
noczesne zmniejszenie liczby P. ovale [1, 7]. Zaleznosé
pomiedzy iloscig zwiekszonej liczby P. ovale a nasileniem
LZS wydaje si¢ oczywista, chociaz sa doniesienia o bra-
ku istotnej réznicy pomiedzy liczbg P. ovale u chorych
z £ZS w poréwnaniu z osobami zdrowymi [18]. Wydaje
si¢ wiec, ze zwigzek ten nie polega wylgcznie na stosun-
ku iloSciowym, ale moze zaleze¢ od osobniczej reaktyw-
nosci immunologicznej [6]. Niektérzy badacze postulo-
wali, ze EZS jest wynikiem hiperproliferacji, a hipoteza
ta wynika czesciowo ze skutecznosci srodkéw keratoli-
tycznych i przeciwzapalnych w leczeniu tojotokowego za-
palenia skory [14].

Etiologii tojotokowego zapalenia skory upatruje si¢
przede wszystkim w zaburzeniach dotyczacych gruczo-
16w tojowych oraz nieprawidtowosciach w sktadzie to-
ju. Nadmierne wydzielanie toju jest przyczyng ztuszcza-
nia i podraznienia skory. Zaburzenie wydzielania toju
mialoby polega¢ na jego wzmozonej produkcji, wzro-
Scie zawartosci cholesterolu, tréjglicerydéw i frakcji pa-
rafinowych, a obnizeniu zawartosci wolnych kwaséw
tluszczowych, skwalenu i estréw woskéw. Nadmierny
lojotok obserwuje si¢ nieraz u chorych kobiet z podwyz-
szonym poziomem prolaktyny.

Pewng role moze odgrywac zanieczyszczenie powie-
trza, zte nakrycie glowy czy nieodpowiednia mikroflo-
ra skéry gltowy, podraznienie skéry przez kosmetyki
i wodg o nieodpowiednich wiasciwosciach fizykoche-
micznych czy nadmierne promieniowanie stoneczne.

Alkohol moze zaostrzaé¢ objawy chorobowe tej der-
matozy [1, 6].

U chorych z nowotworami ztosliwymi przewodu po-
karmowego, a szczeg6lnie gérnych drég oddechowych
zwigksza si¢ czgstotliwosé wystgpowania £ZS [1, 6].

Duze niedobory cynku, wolnych kwaséw tluszczo-
wych 1 witaminy B mogg by¢ przyczyng wystapienia wy-
kwitéw zblizonych morfologia do £EZS [2, 4].

W praktyce tojotokowe zapalenie skory jest tatwo dia-
gnozowane, niemniej trudnosci sprawia czasami odréz-
nienie omawianej choroby od tuszczycy. Luszczyca réz-
ni si¢ umiejscowieniem, objawem Auspitza oraz obrazem
histopatologicznym. Istotne jest doktadne zebranie wy-
wiadu rodzinnego dotyczacego tej choroby. W diagnosty-
ce réznicowej £.ZS nalezy pomyslec o grzybicy i tupiezu
rézowym. Pierwsza dermatoza rézni si¢ bardziej czynny-
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mi zmianami na obrzezu, silnym swigdem i dodatnim ba-
daniem mikologicznym (obecnos¢ grzybéw w badaniu
mikroskopowym). Druga rézni si¢ szybszym przebiegiem
i tym, Ze nie ma tojotokowych tusek i strupow, a u doro-
stych wystepuja réwniez zmiany w obrebie skory glowy.
LZS mozna jeszcze réznicowaé z wypryskiem, alergicz-
nym kontaktowym zapaleniem skéry czy atopowym za-
paleniem skéry. W EZS nie wystepujg strupy tojotokowe,
odgraniczenia ognisk s mniej wyrazne, Swiad jest od-
miennie umiejscowiony i bardziej nasilony [4].

ELojotokowe zapalenie skéry u niemowlat zwigzane
jest ze wzmozong produkcjg gruczotéw tojowych. Od 17.
tyg. komorki tojowe produkujg lipidy i pozostajg bardzo
aktywne podczas reszty zycia ptodowego. Prawdopodob-
nie jest to nastepstwo ich androgenowego pobudzenia
W ostatnim trymestrze cigzy. Zmiany u niemowlat zaczy-
naja sie juz w pierwszych tygodniach zycia. Najpierw
w obrgbie owlosionej gtowy skory glowy wytwarza si¢
tzw. ciemieniucha, sg to tluste, o migkkiej konsystencji tu-
ski i strupy przylegajace do podloza. Wykwity nie powo-
dujg zadnych dolegliwosci i zajmujg twarz, faldy skérne,
pepek oraz miejsca przylegania pieluszek. Po kilku tygo-
dniach zmiany zmniejszajg si¢ i ustepujg. Choroba poja-
wia si¢ czesciej u niemowlat ze sktonnoscig do atopii
i tuszczycy, a w kazdym niemal przypadku udaje si¢
stwierdzi¢ obecnos¢ Candida albicans na skérze oraz
w stolcu. Przypuszcza si¢, ze Candida albicans moze in-
dukowac wystgpienie zmian u niemowlat [2—4, 6]. Prze-
bieg choroby w przypadku atopowego zapalenia skory jest
inny — jest to choroba przewlektla i nawracajgca. Na pod-
stawie obrazu klinicznego w okresie niemowlecym pra-
wie nie mozna odrézni¢ dziecigcego tojotokowego zapa-
lenia skoéry od zmian atopowych, dopiero dalszy przebieg
pozwala na zréznicowanie tych obu dermatoz [19-21].
Od paru lat uwzglednia si¢ mozliwos¢ zwigzku tojotoko-
wego zapalenia skéry z atopowym zapaleniem skory.

Lojotokowe zapalenie skory jest jednym z trudniej-
szych do leczenia schorzeni dermatologicznych, a kazdy
chory wymaga indywidualnego podejscia, mimo ze scho-
rzenie jest tatwo rozpoznawane, to jest ciggle dolegliwo-
$cig, na ktérg nie ma jednego radykalnego leku. We
wszystkich przypadkach ojotokowego zapalenia skéry
leczenia wymaga owlosiona skéra glowy, bedaca rezer-
wuarem P. ovale, nie mozna zaprzesta¢ uzywania szam-
ponu leczniczego po ustgpieniu zmian i powinno si¢ go
stosowac profilaktycznie przez kilka tygodni.

W leczeniu ogélnym mozliwe jest zastosowanie kil-
ku opcji terapeutycznych, jednak nalezy wiedziec, ze le-
czenie to jest rzadko wskazane, jedynie u chorych z bar-
dzo nasilonymi, nawracajacymi uporczywie zmianami,
niereagujacymi na terapi¢ miejscowgq [3]. Zaleca si¢ po-
dawanie og6lnie izotretynoiny celem zmniejszenia wy-
dzielania toju [3, 6, 22] albo konieczne jest podawanie
pochodnych imidazolowych (itrakonazol, fluconazol).
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W przypadkach Zle leczonych, w ktérych doszto do
uogdlnienia choroby, mozna krétkotrwale podawac korty-
kosteroidy oraz czasami stosuje si¢ antybiotyki, zgodnie
ze schematami uzywanymi podczas terapii tradziku [2].

Wykazano réwniez skutecznosé fototerapii przy po-
mocy lampy TL-01, emitujacej waskie pasmo promie-
niowania UVB (bakteriobdjcze dziatanie UVB) w lecze-
niu i zapobieganiu EZS [1, 6, 21, 23]. Jednak niekt6rzy
autorzy [1] donosza o zaostrzeniu zmian skérnych, szcze-
gblnie na twarzy, podczas stosowania fototerapii.

Jezeli wystepuja nasilone objawy podmiotowe w po-
staci Swigdu i pieczenia, na poczatku terapii dobrze jest
podawac srodki przeciwhistaminowe.

U kazdego niemal chorego powinna by¢ stosowana
tylko terapia miejscowa. Podstawg terapii sa szampony,
kortykosteroidy o bardzo malej sile dziatania i podawane
miejscowo pochodne imidazolowe [2]. Kortykosteroidy
(kremy, pasty) dziatajg szybciej, usuwajac objawy pod-
miotowe, jak swiad i pieczenie oraz stan zapalny. Nie-
mniej jednak szczegdlnie odmiany fluorowane mogg pro-
wadzi¢ do wielu niepozadanych dziatan, takich jak zapa-
lenie wokot ust, teleangiektazje, odbarwienia, rozstgpy,
zmiany tradzikopodobne oraz zanik skéry, dlatego ich uzy-
cie powinno by¢ scisle kontrolowane [6, 24]. Faergermann
[11] stwierdzit, ze miejscowa steroidoterapia utatwia pro-
liferacj¢ P. ovale, ktére sa wrazliwe na szeroki wachlarz
nieswoistych i przeciwgrzybiczych lekéw stosowanych
miejscowo. Dawniej stosowane terapie zwykle nie byty
aktywne przeciwgrzybiczo i opieraly si¢ na wiasciwo-
Sciach keratolitycznych. Leki azolowe reprezentujg naj-
nowszg klas¢ srodkéw przeciwgrzybiczych stosowanych
w leczeniu EZS. Sposréd lekéw tej klasy gléwne znacze-
nie w leczeniu miejscowym majg leki imidazolowe. Pre-
paraty imidazolowe mogg by¢ stosowane doustnie, jak ke-
tokonazol, fluconazol czy itrakonazol i wykazujg najsil-
niejsze dzialanie przeciwgrzybicze. Hamuja one konwersje
lanosterolu w ergosterol, istotny sktadnik btony komor-
kowej grzyba. Odbywa si¢ to poprzez hamowanie w ob-
rebie cytochromu P450 (CYP 450) enzymu 14 alfa deme-
tylazy lanosterolu w komoree grzyba [25, 26]. Jest to dzia-
tanie fungistatyczne, wywierane poprzez wywotany w ten
sposéb niedobor ergosterolu i odktadanie si¢ nadmiaru
prekursoréw sterolu jak lanosterolu. Itrakonazol i fluko-
nazol stabiej wigzg si¢ z ludzkim CYP 40 niz ketokona-
zol i w ten spos6b powoduje mniej dziataii ubocznych
[27]. Oprécz whasciwosci przeciwgrzybiczych niektére
ww. leki wykazuja wlasciwosci przeciwzapalne [3, 6, 14,
28-30], powodujac poprawe stanu dermatologicznego.

P.Y. Basak [32] uwaza za korzystne uzycie kreméw
zawierajacych pochodne witaminy D5 (kalcipotriol).

Inng alternatywg jest leczenie zewnetrzne preparata-
mi z metronidazolem i erytromycyng [6].
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Sugerowano, ze stosowanie miejscowo masci takro-
limus i pimekrolimus moze okaza¢ si¢ korzystniejsze od
kortykosteroidéw, jako ze te preparaty majg wiasciwo-
$ci przeciwzapalne i nie wywotuja odlegtych skutkéw
ubocznych [14, 34, 35]. Sg to nowe, miejscowo stoso-
wane leki immunosupresyjne. Takrolimus wykazuje
réwniez wlasciwosci przeciwgrzybicze oraz nie powo-
duje atrofii skéry. Cecha ta jest szczegdlnie cenna przy
leczeniu zmian zlokalizowanych we wrazliwych okoli-
cach, takich jak twarz i obszary zgi¢¢ stawowych [33].
Pimekrolimus jest jednym z przedstawicieli lekéw no-
wej klasy — niesteroidowych immunomodulatoréw ma-
krolaktamowych. Pimekrolimus, podobnie jak takroli-
mus, wykazuje dziatanie przeciwzapalne poprzez hamo-
wanie syntezy wielu cytokin zaangazowanych
w powstawanie procesow zapalnych [34].

Poniewaz EZS jest przewlekla, nawracajacg zapal-
ng dermatoza, to trzeba zwrdci¢ uwage na korzystny sto-
sunek skutecznosci do tolerancji, co zmniejsza liczbg
nawrotéw, zapewnia akceptacje przez chorych i stoso-
wanie si¢ do zaleceri.

Nalezy zwrdéci¢ choremu uwag¢ na koniecznosé
przestrzegania higieny i odpowiedniej pielggnacji zmie-
nionej chorobowo skéry [3]. Kazdy chory na tojotoko-
we zapalenie skéry wymaga indywidualnego podejscia
terapeutycznego, poniewaz dermatoza ta jest trudna do
leczenia.
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