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PROGRAM

CZWARTEK, 8 GRUDNIA 2016 R.

13.30-15.00

15.00-16.30

16.30-17.00

17.00-18.30

18.30

18.50-19.30

19.30

REJESTRACJA UCZESTNIKOW

SESJA 1

przewodniczacy: Grazyna Chodorowska (Lublin), Iwona Flisiak (Biatystok),
Romuald Maleszka (Szczecin)

Peelingi: upiekszanie czy leczenie?

Barbara Zegarska (Bydgoszcz)

Lysienie androgenowe: fakty i mity

Lidia Rudnicka, Adriana Rakowska (Warszawa)
Azatiopryna w dermatologii: czy wszystko o niej wiemy?
Anita Hryncewicz-Gwézdz (Wrocltaw)

Nagte stany w dermatologii: czy mamy sie czego obawiac?
Grazyna Chodorowska (Lublin)

PRZERWA NA KAWE

SESJA II

przewodniczacy: Ligia Brzezinska-Wcisto (Katowice), Hanna Wolska (Warszawa),

Rafal Bialynicki-Birula (Wroctaw)

Kortykosteroidy stosowane ogoélnie: czy potrzebna jest profilaktyka i suplementacja?

Mity i fakty

Arkadiusz Chlebicki, Iwona Chlebicka (Wroclaw)

Witamina D w dermatologii: moda czy konieczno$¢?

Anna Wozniacka (L6dz)

Cyklosporyna A w dermatologii: jak leczy¢ skutecznie i bezpiecznie?
Magdalena Krajewska (Wroctaw)

Czynniki infekcyjne w tradziku ré6zowatym - istotne czy nieistotne?
Hanna Wolska (Warszawa)

OTWARCIE KONFERENC]JI

WYKEADY INAUGURACY]JNE

przewodniczacy: Lidia Rudnicka (Warszawa), Jacek Szepietowski (Wroctaw),
Witold Jacyk (Pretoria, Wroctaw)

Tropical dermatology: challenge for physicians. Part I

Tizita Yosef Kidane (Addis Abeba, Etiopia)

Tropical dermatology: challenge for physicians. Part IT

Mahlet Melaku Anteneh (Addis Abeba, Etiopia)

KOKTAJL POWITALNY
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PIATEK, 9 GRUDNIA 2016 R.

8.30-9.00

9.00-11.00

9.00-11.00

11.00-11.30

11.30-13.30

13.30-14.30

14.30-15.40
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SNIADANIE Z EKSPERTEM
Jak r6zne sa nowotwory skoéry u chorych po przeszczepieniu narzadéow?
Joanna Maj (Wroctaw)

SESJA III

przewodniczacy: Joanna Narbutt (£6dz), Witold Owczarek (Warszawa),
Wojciech Baran (Wroctaw)

Burning mouth syndrome: czy tylko problem dermatologiczny?
Malgorzata Olszewska (Warszawa)

Rak podstawnokomoérkowy skoéry: czy tylko wyciecie chirurgiczne?
Aleksandra Lesiak (Lodz)

Czerniak: czy nowe leki wydluzaja zycie?

Witold Owczarek (Warszawa)

Diklofenak w leczeniu rogowacenia stonecznego: co wnosi nowego?
Jacek Szepietowski (Wroctaw)

Nowoczesne opatrunki w leczeniu owrzodzen podudzi: kiedy i jaki wybraé?
Monika Kapiriska-Mrowiecka (Krakéw)

SALA ORNAK
Czy leki recepturowe moga zajmowac istotne miejsce w farmakoterapii?
y P 82 23] one e RSN | ckosfera+
Jak nowoczesna receptura moze odpowiedzieé na potrzeby wspolczesnej
dermatologii
Magdalena Fast, Magdalena Szpala, Maciej Nowak (Wroctaw)

PRZERWA NA KAWE

SESJA IV

przewodniczace: Maria Blaszczyk (Warszawa), Dorota Krasowska (Lublin),

Anita Hryncewicz-Gwo6zdz (Wroclaw)

Monopatogenetyczna a polipatogenetyczna patologia pecherzycy: implikacje kliniczne
Marian Dmochowski (Poznari)

Twardzina ograniczona: czy i kiedy leczy¢ agresywnie?

Dorota Krasowska, Katarzyna Wolska (Lublin)

Mastocytoza: trudne pytania

Magdalena Lange (Gdarisk)

Czy dermatolog powinien stosowac leki psychotyczne? Przewodnik po psychofarmakoterapii
Joanna Rymaszewska (Wroclaw)

Kortykosteroidy i inhibitory kalcyneuryny w leczeniu atopowego zapalenia skoéry: za i przeciw
Jacek Szepietowski (Wroctaw)

OBIAD

SESJA SATELITARNA FIRMY PIERRE FABRE DERMO-COSMETIQUE @
przewodniczacy: Jacek Szepietowski (Wroctaw) Pierre Eabre
Terapia podstawowa atopowego zapalenia skory Dermo-Cosmétique

Roman Nowicki (Gdarisk)

Nowoczesna terapia emolientowa w chorobach skéry

Andrzej Kaszuba (L6dz)

Skuteczno$é emolientoterapii w atopowym zapaleniu skéry - dyskusja ekspertow
Joanna Narbutt, Aleksandra Lesiak (£6dz)
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15.40-16.20

16.20-16.40

16.40-18.40

SESJA SATELITARNA FIRMY NOVARTIS
przewodniczacy: Jacek Szepietowski (Wroctaw)

Nowe podejscie do sukcesu leczenia chorych na tuszczyce
Andrzej Kaszuba (L6dZz)

Czy secukinumab rozwiazuje problem szczegélnych typow luszczycy?
Jacek Szepietowski (Wroctaw)

) NOVARTIS

PRZERWA NA KAWE

SESJAV

przewodniczacy: Andrzej Kaszuba (£6dz), Zygmunt Adamski (Poznar), Adam Reich (Wroctaw)
Dieta w dermatologii ze szczeg6lnym uwzglednieniem kontrowersyjnych diet
w luszczycy i tradziku

Waldemar Placek (Olsztyn)

Polaczenie betametazonu i kalcypotriolu: kontrowersje zostaly rozwiane

Adam Reich, Jacek Szepietowski (Wroctaw)

Quo vadis leczenie biologiczne w luszczycy?

Zygmunt Adamski (Poznan)

Anty IL-17, anty IL-23 w leczeniu luszczycy - gdzie jestesmy, dokad zmierzamy?
Aleksandra Batycka-Baran (Wroclaw)

Czym moga zaskoczy¢ nowe leki biologiczne?

Maria Czubek (Gdansk) %
Grant edukacyjny firmy Eli Lilly

SOBOTA, 10 GRUDNIA 2016 R.

9.00-11.00

11.00-11.30

11.00-12.00

11.30-12.10

SESJA VI

przewodniczacy: Joanna Maj (Wroctaw), Anna Wojas-Pelc (Krakéw),
Stanistaw Zabielski (Warszawa)

Kandydoza u kobiet: punkt widzenia ginekologa

Maciej Wilczak (Poznan)

Kandydoza u kobiet: punkt widzenia dermatologa

Roman Nowicki (Gdarnsk)

Opieka nad chorymi z STD w Polsce: czy co$ sie zmienilo?

Joanna Maj (Wroctaw)

Dylematy prawne leczenia choréb przenoszonych droga plciowa: punkt widzenia dermatologa
Anna Wojas-Pelc (Krakéw)

PRZERWA NA KAWE
SALA ORNAK AR
Cenisz swoj czas? Dokumentacja dla NFZ w 5 minut. ‘EGIS

Od oceny PASI, BSA, DLQI do wydruku
Aleksandra Lesiak (L6dz), Rafal Wasniewski - Digital Manager (Warszawa)
Grant naukowy firmy EGIS

SESJA SATELITARNA FIRMY ABBVIE .
przewodniczacy: Jacek Szepietowski (Wroctaw) Qb b\/l e
Jak istotna jest rola zapalenia w etiopatogenezie luszczycy i choréb wspélistniejacych?

Jacek Szepietowski (Wroctaw)

Na co zwracaé uwage, podejmujac decyzje terapeutyczne u pacjentéw z ciezka tuszczyca:
studium przypadkéw

Agnieszka Owczarczyk-Saczonek (Olsztyn)
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Czy tradzik to choroba, ktéra moze zagrazaé zyciu pacjenta?
Sygnaly ostrzegawcze dla dermatologa
Anna Kedzierska (Warszawa)

12.10-12.30 WYKEAD SPONSOROWANY %
N

12.30-14.30 SESJA VII
przewodniczacy: Waldemar Placek (Olsztyn), Rafat Czajkowski (Bydgoszcz),
Lukasz Matusiak (Wroctaw)
Tradzik u matych dzieci: leczy¢ czy obserwowac?
Wojciech Baran (Wroclaw)
Izotretynoina w leczeniu tradziku: niskie czy wysokie dawki?
Lukasz Matusiak (Wroctaw)
Dlaczego badanie histopatologiczne nie zawsze pomaga klinicystom?
Joanna Czuwara (Warszawa)
Odbarwienia skory: co z czym ré6znicowac?
Rafat Czajkowski (Bydgoszcz)
Porfira skérna pézna: co poza upustami krwi?
Rafat Biatynicki-Birula (Wroctaw)

14.30 ZAKONCZENIE KONFERENCJI

14.35 OBIAD
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Peelingi: upiekszanie czy leczenie?

Barbara Zegarska

Katedra Kosmetologii i Dermatologii Estetycznej
Collegium Medicum im. Ludwika Rydygiera w Bydgoszczy
Uniwersytetu Mikotaja Kopernika w Toruniu

Peelingi chemiczne to nie tylko doskonaty sposéb
na poprawe jakosci skory czy zabiegi odmladzajace,
lecz takze metoda terapeutyczna. Stanowig one réw-
niez bardzo dobre uzupelnienie terapii wielu derma-
toz, takich jak przebarwienia, tradzik pospolity, zabu-
rzenia rogowacenia czy sucha skéra, poniewaz moga
dziala¢ zluszczajaco, moga ulatwiaé penetracje sub-
stancji aktywnych i maja wlasciwosci antybakteryjne.

W zaleznosci od glebokosci wnikania wyréz-
niamy peelingi powierzchowne, $rednio glebokie
i glebokie. Na glebokoé¢ penetracji maja wplyw
gléwnie: rodzaj i stezenie preparatu, czestos¢ wyko-
nywanych zabiegéw, okolica, na ktérej wykonywa-
ny jest zabieg, a niekiedy takze aktywnos¢ gruczo-
16w tojowych w danej okolicy. Mechanizm dziatania
peelingdw polega na przyspieszaniu metabolizmu
komérek skoéry lub na ich niszczeniu. W obydwoéch
przypadkach powoduje to zluszczanie, mniej lub
bardziej widoczne. Dodatkowo rozluZnienie pota-
czen miedzy komoérkami naskérka sprzyja wnikaniu
substancji aktywnych, dzieki czemu mozliwe jest
uzyskanie lepszego efektu terapeutycznego. Zabiegi
te moga by¢ Iaczone z innymi zabiegami oraz oczy-
wiscie stosowane jako typowa terapia.

tysienie androgenowe: fakty i mity

Lidia Rudnicka, Adriana Rakowska

Katedra i Klinika Dermatologiczna Warszawskiego
Uniwersytetu Medycznego

Lysienie androgenowe jest najczestsza przyczyna
tysienia u 0s6b dorostych. Wystepuje u potowy mez-
czyzn ponizej 50. roku zycia i u 70% mezczyzn po-
wyzej 70. roku zycia. W przypadku kobiet jest to od-
powiednio ok. 6% i ok. 40%. Lysienie androgenowe
charakteryzuje sie stopniowa utrata wtoséw w oko-
licach androgenozaleznych (czolowa, ciemieniowa,
wierzchotkowa). Mieszki wlosowe ulegaja miniatu-
ryzacji, co prowadzi do stopniowej utraty wlosow
terminalnych i ich zastepowania przez krétkie, cien-
kie, pozbawione barwnika wlosy meszkowe. Nale-
zy wiec podkresli¢, ze w lysieniu androgenowym
nie dochodzi do ,wypadania” wloséw (mit), ale do
postepujacej miniaturyzacji todyg wloséw (fakt).
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U mezczyzn obserwuje sie stopniowe przesuwanie
sie linii czolowej owlosienia ku tylowi, u kobiet linia
owlosienia najczesciej pozostaje zachowana. W réz-
nicowaniu nalezy uwzgledni¢ ostre i przewlekle
tysienie telogenowe, lysienie plackowate rozlane,
trichotillomanie. Trichoskopia zazwyczaj pozwala
na ustalenie rozpoznania w przypadkach budzacych
watpliwosci. W badaniach laboratoryjnych nalezy
wykluczyé wszystkie mozliwe przyczyny skrécenia
sie cyklu wlosowego, ktérych wspoétwystepowanie
moze nasila¢ i przyspiesza¢ proces lysienia androge-
nowego. Celem leczenia jest gléwnie zahamowanie
postepu choroby, jednak niekiedy udaje sie czescio-
wo odwrécié proces lysienia androgenowego. W le-
czeniu u mezczyzn stosowane sg gtéwnie inhibitory
5o reduktazy (finasteryd i dutasteryd) oraz 5% mi-
noksydyl, a u kobiet 2% i 5% minoksydyl. Inhibitory
5o reduktazy sa skuteczne u kobiet pod warunkiem
zastosowania dawek wiekszych niz zarejestrowane
do leczenia mezczyzn (fakt). Nalezy jednak zazna-
czy¢, ze warunkiem skutecznego leczenia jest wlasci-
we rozpoznanie. Jednym z czestych bledéw pierw-
szych badan nad finasterydem bylo zastosowanie
u kobiet z utrata wloséw w przebiegu alopecia senilis,
skad wyciagnieto wniosek, ze finasteryd jest niesku-
teczny u kobiet (mit) oraz ze lysienie androgenowe
u kobiet - w przeciwieristwie do mezczyzn - nie ma
zwiazku z nadwrazliwoscig mieszkéw wlosowych
na dihydrotestosteron (mit). Leczenie antyandroge-
nowe zaleca sie wylgcznie kobietom z udokumen-
towanym hiperandrogenizmem. Skutecznos¢ i bez-
pieczefistwo stosowania osocza wysokoptytkowego
oraz bimatoprostu lub latanoprostu wymaga dal-
szych badan.

Azatiopryna w dermatologii:
czy wszystko o niej wiemy?

Anita Hryncewicz-Gwozdz

Katedra i Klinika Dermatologii, Wenerologii i Alergologii
Uniwersytetu Medycznego we Wroclawiu

Azatiopryna jest heterocykliczng pochodng 6-mer-
kaptopuryny. Ma wlasciwosci immunosupresyjne
i cytotoksyczne. Mechanizm dzialania polega na
uwalnianiu 6-merkaptopuryny, ktéra zachowuje sie
jak antymetabolit dla zasad purynowych i prowadzi
do zaburzenia syntezy DNA, hamuje proliferacje
komoérek immunologicznych. Dziatanie leku moze
sie ujawni¢ z opdznieniem, po kilku tygodniach
lub miesigcach trwania terapii. Metabolizm 6-mer-
kaptopuryny zachodzi z udzialem wielu enzymoéw:
metylotransferaz, oksydaz i dehydrogenaz. Mutacje
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genéw kodujacych uklady enzymatyczne biorace
udzial w tych przemianach, szczegélnie metylo-
transferazy tiopurynowe (TPMT), moga wplywac na
wystepowanie dzialaii niepozadanych leku. Zgod-
nie z charakterystyka produktu leczniczego (ChPL)
wskazaniami do stosowania azatiopryny sa stan po
przeszczepieniach narzadéw oraz choroby o etiolo-
gii autoimmunologicznej, m.in.: ciezki toczer rumie-
niowaty ukladowy, zapalenie skérno-miesniowe,
guzkowe zapalenie tetnic, pecherzyca zwyczajna,
piodermia zgorzelinowa. Azatiopryna znajduje sie
w wykazie refundowanych lekéw na dzien 1 listo-
pada 2016 roku i podlega refundacji we wszystkich
zarejestrowanych wskazaniach, a takze miedzy in-
nymi w chorobach autoimmunizacyjnych innych niz
okreslone w ChPL i w sarkoidozie. W dermatologii
azatiopryna odgrywa znaczaca role, szczegdlnie
w leczeniu choréb o podlozu autoimmunologicz-
nym. Znalazla si¢ w wytycznych grupy eksperckiej
dotyczacych leczenia pecherzycy jako lek immuno-
supresyjny pierwszego rzutu, ktéry powinien byé
stosowany z prednizonem. Ponadto odgrywa role
w terapii choréb alergicznych jako jeden z terapeu-
tykéw o dzialaniu immunosupresyjnym w leczeniu
ciezkich postaci atopowego zapalenia skory i wy-
prysku kontaktowego. W pismiennictwie znajdujg
sie doniesienia o skutecznosci leczenia azatiopryna
takze innych choréb dermatologicznych, takich jak:
tupiez czerwony mieszkowy, lysienie plackowate
czy liszaj plaski. Najwazniejsze i potencjalnie ciezkie
dzialania niepozadane azatiopryny dotycza ukla-
du krwiotwoérczego (supresja szpiku, a nawet apla-
zja szpiku u 0séb z brakiem lub niska aktywnoscia
TPMT) i pokarmowego oraz zwiekszonego zagro-
Zenia wystgpienia infekcji i powstania nowotworéw
(chtoniaki nieziarnicze, rak kolczystokomérkowy,
miesak Kaposiego). Wskazane jest kontrolowanie
morfologii krwi przynajmniej 1 raz w tygodniu pod-
czas pierwszych 8 tygodni leczenia, a nastepnie co
3 miesigce. W celu zastosowania odpowiedniej daw-
ki leku pomocne jest wykonanie badania aktywnosci
TPMT. Czestoé¢ wystepowania i nasilenie dziatar
niepozadanych zaleza od dawki leku i czasu trwania
terapii. Azatiopryny nie stosuje sie u kobiet w ciazy
(kategoria D) i w okresie karmienia piersia.
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Nagte stany w dermatologii:
czy mamy sie czego obawiac¢?

Grazyna Chodorowska

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

Nagle stany w dermatologii to grupa choréb
skory o réznej etiologii, ktérych wspoélng cechg jest
potrzeba udzielenia pacjentowi natychmiastowej
pomocy lekarskiej. Chociaz nie ma ogélnie przyje-
tej definicji, zaklada sie, ze wspolnymi cechami tych
stanéow chorobowych sg ostry, dynamiczny prze-
bieg, mozliwos¢ pogorszenia stanu chorego w ciagu
krotkiego czasu oraz wystepowanie objawéw ogol-
noustrojowych zagrazajacych zyciu chorego. Naj-
czeSciej w grupie naglych stanéw w dermatologii
wymieniane s3: ostra pokrzywka z obrzekiem na-
czynioruchowym, ciezkie skérne reakcje polekowe
(SJS/TEN, DRESS), choroby infekcyjne (martwicze
zapalenie powiezi, wyprysk opryszczkowaty), leu-
kocytoklastyczne zapalenie naczyn.

Przeglad Dermatologiczny 2016/6



Kortykosteroidy stosowane
ogélnie: czy potrzebna jest
profilaktyka i suplementacja?
Mity i fakty

Arkadiusz Chlebicki', Iwona Chlebicka?

Klinika Reumatologii i Chor6b Wewnetrznych Uniwersytetu
Medycznego we Wroctawiu

*Klinika Dermatologii, Wenerologii i Alergologii
Uniwersytetu Medycznego we Wroclawiu

Kortykosteroidy stosowane ogdélnie maja od wie-
lu lat ugruntowana pozycje w lecznictwie dermato-
logicznym. Terapia tymi preparatami trwajaca mini-
mum kilka tygodni moze dotyczy¢ takich dermatoz,
jak pecherzyca zwykla, toczeri rumieniowaty ukla-
dowy, liszaj plaski czy zapalenie skérno-mie$niowe.

Po rozpoczeciu leczenia kortykosteroidami stoso-
wanymi ogélnie obserwuje sie juz po miesiacu szyb-
ka utrate gestosci kostnej, ktéra dotyczy gléwnie ko-
§ci beleczkowej. Po 6 miesigcach terapii utrata moze
osiggna¢ 30% masy kostnej, co moze prowadzi¢ do
ztaman zeber, kregéw czy miednicy. Podczas diugo-
trwalego leczenia kortykosteroidami wystepuje utra-
ta kosci korowej, ktéra powoduje ztamania blizszego
konica kosci udowej i kosci przedramienia.

Do czynnikéw ryzyka osteoporozy posteroido-
wej zalicza sie: niska wartoé¢ wskaznika masy ciala
(BMI), ztamanie biodra u rodzicéw, aktualne palenie
papieroséw, naduzywanie alkoholu, stosowanie du-
zych dawek dziennych kortykosteroidéw, duzych
dawek kumulacyjnych kortykosteroidéw oraz pul-
sow dozylnych kortykosteroidow.

Profilaktyka u pacjentéw rozpoczynajacych tera-
pie kortykosteroidami stosowanymi ogoélnie, ktéra
ma trwac ponad 3 miesigce, polega, niezaleznie od
dawki, na wykonywaniu wysitku fizycznego i nor-
malizacji masy ciala, zaprzestaniu palenia papiero-
s6w, ograniczeniu spozycia alkoholu, suplementacji
wapniem w dawce 1000-1200 mg/dobe oraz wita-
ming 25(OH)D, w dawce 800-1000 jednostek/dobe.
Dawki wapnia wieksze niz 1200 mg/dobe moga
predysponowaé do kamicy nerkowej, udaru mézgu
oraz do powiklan sercowo-naczyniowych. Stosowa-
nie witaminy K, podczas suplementacji wapniem
moze zapobiega¢ jego odkladaniu w naczyniach
krwionosnych, co moze zmniejsza¢ ryzyko wysta-
pienia choréb sercowo-naczyniowych.

Podczas stosowania kortykosteroidéw w monote-
rapii nie zaleca sie przyjmowania inhibitoréw pompy
protonowej (IPP), gdyz nie stwierdzono zwiekszone-
go ryzyka krwawienia z przewodu pokarmowego.
Stosowane przez dtuzszy czas IPP predysponuja do
infekcji bakteryjnej przewodu pokarmowego (Salmo-
nella, Shigella czy Clostridium difficile) oraz do zespo-
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tu rozrostu bakteryjnego (SIBO). Inhibitory pompy
protonowej moga powodowac tez biegunke podréz-
nych, polipy dna zoladka, a u 0s6b po 65. roku zycia
zewnatrzszpitalne zapalenia ptuc.

Warto zapamietad, ze podczas przyjmowania kor-
tykosteroidéw z niesteroidowymi lekami przeciwza-
palnymi zaleca si¢ stosowanie IPP, gdyz ryzyko krwa-
wienia z przewodu pokarmowego wzrasta 20-krotnie.

Blokery H, nie sg zalecane podczas stosowania
kortykosteroidéw, gdyz nie kwalifikuja sie do tera-
pii przewleklej oraz moga maskowac grozne objawy
chorobowe z przewodu pokarmowego.

Wazne jest, aby podczas terapii kortykosteroida-
mi pamieta¢ o suplementacji potasem i okresowej
kontroli stezenia potasu we krwi.

Witamina D w dermatologii: moda
czy koniecznos¢?

Anna Wozniacka

Katedra i Klinika Dermatologii i Wenerologii Uniwersytetu
Medycznego w Lodzi

Przez wiele lat uwazano, ze jedyna rola witami-
ny D jest wplyw na gospodarke wapniowo-fosfo-
ranowq i metabolizm tkanki kostnej. Powszechnie
utozsamiano jej dzialanie z zapobieganiem rozwo-
jowi krzywicy u dzieci, osteomalacji u dorostych
i zmian mieéniowych bedacych nastepstwem hipo-
kalcemii. Badania przeprowadzone w ostatnich la-
tach wskazuja jednak na znacznie szerszy wplyw
witaminy D na organizm ludzki. Na poziomie ge-
nomu dzialanie witaminy D polega na regulowaniu
transkrypcji okreslonych genéw w sposéb analo-
giczny do hormonéw steroidowych. W tym procesie
kalcytriol dziala za posrednictwem specyficznego re-
ceptora (ang. vitamin D receptor - VDR) spelniajacego
funkcje czynnika transkrypcyjnego. Niskie stezenia
witaminy zwiekszaja ryzyko rozwoju choréb ukla-
du sercowo-naczyniowego, nowotworéw narzadéw
wewnetrznych, zmian zakrzepowych, choréb auto-
immunologicznych, neurodegeneracyjnych, a we-
dtug niektérych badan réwniez cukrzycy. Wazny
jest tez jej wplyw na mechanizmy wrodzonej i naby-
tej odpowiedzi immunologiczne;j.

W trakcie wyktadu zostana przedstawione kon-
trowersje dotyczace prawidtowego lub optymalnego
stezenia witaminy D w surowicy oraz réznice pogla-
déw na temat zalecanych dawek podczas farmakolo-
gicznej suplementacji witaming D.
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Cyklosporyna A w dermatologii:
jak leczy¢ skutecznie i bezpiecznie?

Magdalena Krajewska

Katedra i Klinika Nefrologii i Medycyny Transplantacyjnej
Uniwersytetu Medycznego we Wroclawiu

Cyklosporyna A (CsA) jest zarejestrowana w der-
matologii do leczenia opornej na inne metody lusz-
czycy, zwlaszcza przy wspélistnieniu tuszczycowego
zapalenia stawéw oraz ciezkich postaci atopowego
zapalenia skéry. Znajduje takze zastosowanie (off
label) w takich dermatozach, jak piodermia zgo-
rzelinowa, przewlekla pokrzywka, fotodermatozy
i liszaj plaski. Mechanizm dziatania CsA polega na
hamowaniu cytokin wytwarzanych przez limfocyty
Th (gtéwnie IL-2) oraz interleukin i innych cytokin
wydzielanych przez keratynocyty (IL-1, IL-6, IL-8,
TNF-a i TGF-a), odpowiedzialnych za powstawanie
i rozprzestrzenianie sie zmian chorobowych.

Duza zmienno$c¢ farmakokinetyczna, a takze niski
indeks terapeutyczny utrudniaja bezpieczne dawko-
wanie CsA. W jego optymalizacji i wynikajacej z tego
terapeutycznej efektywnosci, przy jednoczesnej mi-
nimalizacji toksycznosci, pomocne jest oznaczanie
stezenia we krwi.

Powiklaniem leczenia CsA sg zaburzenia elek-
trolitowe i rozwéj nadcisnienia tetniczego. Lek
moze by¢ takze hepatotoksyczny, neurotoksyczny
oraz moze uszkadzaé¢ wyspy trzustkowe, a efekt
jest zalezny od dawki i nasilany przez glikokorty-
kosteroidy. Do dzialari ubocznych naleza réwniez
nefrotoksycznoé¢ bedaca efektem dziatania naczy-
nioskurczowego leku, rozwéj przewlekltego widk-
nienia $rédmigzszu nerek z powolnym ubytkiem
funkgiji filtracyjnej, hipomagnezemia, hiperurykemia
i hiperkaliemia, a takze powazne powiklanie, jakim
jest mikroangiopatia.

Dlugotrwate stosowanie CsA powoduje wzrost
ryzyka rozwoju procesu nowotworowego, szczegol-
nie gdy jednoczesnie stosowane sg inne leki immu-
nosupresyjne i PUVA.

Dawkowanie CsA powinno by¢ indywidualizo-
wane, uwzgledniajace mase ciala, wiek oraz wydol-
nos¢ watroby. Istotne znaczenie maja interakcje CsA
z innymi lekami. Kazdy lek, ktéry wptywa na ak-
tywnosé cytochromu P-450, powinien by¢ rozwazo-
ny pod katem ewentualnych interakeji i mozliwosci
rozwoju powiklan zbyt niskiego lub zbyt wysokiego
poziomu leku.

Rozwéj powiktani, w tym nefropatii cyklospory-
nowej, zalezy od dawki i wystepuje niemal wylacz-
nie podczas przediuzonej ekspozycji na CsA i/lub
przy dawkach przekraczajacych 5 mg/kg m.c./dobe
stosowanych przez ponad 2 lata. Czynniki ryzyka
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rozwoju nefropatii cyklosporynowej to: nadci$nienie
tetnicze, starszy wiek, obecnos¢ innej choroby nerek,
przyjmowane leki. Ryzyko rozwoju nefropatii moz-
na zredukowaé, optymalizujac dawke (najmniejsza
skuteczna) i stosujac terapie , pulsowa”. Monitoro-
wanie funkgji nerek i leczenie nadciénienia pozwa-
laja kontrolowac i ograniczac ryzyko rozwoju powi-
klari, w tym nefropatii cyklosporynowe;j.

Czynniki infekcyjne w tradziku
rézowatym — istotne czy nieistotne?

Hanna Wolska
Przychodnia Specjalistyczna ,,High-Med” w Warszawie

Odkrycie w tradziku rézowatym zaburzen zwig-
zanych z wrodzong odpornoscia spowodowalo, ze
w ostatnich latach przy omawianiu etiopatogenezy
i terapii rosacea koncentrowano sie gléwnie na nich.
Rola czynnikéw zewnatrzpochodnych - infekcyj-
nych byla wrecz negowana. Pozostawaly jednak
w pamieci dermatologéw dawne, dobre efekty te-
rapii zwigzanej np. z eradykacja Helicobacter pylori.
Z drugiej strony istniala caly czas grupa badaczy,
ktoérzy laczyli zmiany skérne w rosacea z namnaza-
niem i dzialaniem takich patogenéw, jak Demodex.
Swietne praktyczne efekty terapii miejscowo apli-
kowanymi preparatami z iwermektyna, zwalczajaca
demodekoze, kaza jednak ponownie spojrze¢ kry-
tycznie na zjawiska patogenetyczne prowadzace do
zmian chorobowych w tradziku rézowatym.
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Tropical dermatology: challenge
for physicians

Tizita Yosef Kidane, Mahlet Melaku Anteneh
(Addis Abeba, Etiopia)

Tropical medicine deals with health problems that
occur uniquely, are more widespread, or prove dif-
ficult to control in tropical and subtropical regions.
Many of these disease has been controlled or even
eliminated from developed countries, as a result of
improvement in housing, diet, sanitation and perso-
nal hygiene.

On the other hand developing countries still face
a number of unique dermatologic conditions which
are commonly encountered in the tropics. Apart
from the climatic condition, poor personal hygiene
and low socio economic status accounts for most
dermatologic diseases. Mucocutaneous problems
are among the five main health complaints of the re-
turned traveler, and comprise 10-15% of health pro-
blems of persons returning form the tropics.

Many infections and infestations are universal,
but some, such as fungal, mycobacterial and pro-
tozoal infections, are confined to the tropics. The
frequency of tropical disease in the world seems to
be increasing. It is good to refresh dermatologists’
knowledge of the clinical features and management
of prevalent diseases in the tropics. Since economic
globalization and the increased number of interna-
tional travels have extended the prevalence of these
tropical disease in the world.
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J ak rézne s3 howotwory Skél’)’ Zwiekszone ryzyko wystepowania rakéw skéry

h h " u 0séb po przeszczepie narzadowym powinno sklo-
u chorych po przeszczepieniu ni¢ lekarzy do podjecia szerokich dziatar profilak-

narzadow? tycznych.

Joanna Maj

Katedra i Klinika Dermatologii, Wenerologii i Alergologii
Uniwersytetu Medycznego we Wroctawiu

Po raz pierwszy, w latach 70. XX wieku, o zwiek-
szonej zapadalnosci na nowotwory skéry u chorych
po przeszczepach narzadéw donoszono na podsta-
wie obserwacji w Australii. Z dostepnych danych
wynika, ze ryzyko zachorowania na raka skory jest
u tych os6b 250 razy wieksze w Australii i 100 razy
wieksze w krajach skandynawskich niz w popula-
cji os6b zdrowych. Wedlug badani Imko-Walczuk
i wsp. w Polsce stwierdzono niemal 205-krotny
wzrost czestosci wystepowania raka skoéry u oséb
po przeszczepie narzadéw w pordwnaniu z po-
pulacja oséb zdrowych. Najczestszymi zmianami
rozrostowymi sa nowotwory skéry. W najblizszych
latach nalezy spodziewac sie tendencji wzrostowej
w tej grupie choréb, poniewaz wzrasta liczba prze-
szczepoéw narzadowych, wydluza sie czas stosowa-
nia immunosupresji oraz coraz czeéciej transplan-
tacji dokonuje sie w grupie starszych pacjentéw.
Wsréd przyczyn rozwoju nowotworéw skory na-
lezy wymienié¢ takze wplyw promieniowania UV,
zwiekszone ryzyko zakazenia wirusami brodaw-
czaka ludzkiego (HPV), predyspozycje genetyczne
oraz rodzaj i dawke stosowanych lekéw immuno-
supresyjnych.

Najczestszym nowotworem skéry u oséb z prze-
szczepionym narzadem, odwrotnie niz w populacji
ogolnej, jest rak plaskonabtonkowy (ang. squamous
cell carcinoma - SCC), kolejnym - rak podstawno-
komérkowy (ang. basal cell carcinoma - BCC). Rak
ptaskonabtonkowy i podstawnokomoérkowy moga
mie¢ nietypowy obraz kliniczny. Pierwszy przypo-
mina rogowiaka kolczystokomoérkowego, brodawki
lub rogowacenie postoneczne, a drugi np. tagodne
wldkniaki. Kolejng cecha kliniczng jest wystepo-
wanie mnogich ognisk SCC oraz obecnoé¢ na sko-
rze u tego samego pacjenta réznych nowotworéw.
U o0s6b z przeszczepionymi narzadami obserwuje
sie takze 6-12-krotny wzrost wystepowania czernia-
ka, ktoéry pojawia sie de novo lub rozwija ze znamion
barwnikowych. Wéréd innych nowotworéw skory
nalezy wymieni¢ czestsze niz w populacji ogolnej
wystepowanie rakéw w okolicy anogenitalnej, mie-
saka Kaposiego, chtoniakéw, raka z komérek Mer-
kla, migsakéw naczyniowych, zlosliwego widkniaka
histiocytarnego, wiékniakomiesaka i wielu innych
stosunkowo rzadko obserwowanych rakéw w popu-
lacji og6lne;j.
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Burning mouth syndrome: czy tylko
problem dermatologiczny?

Matgorzata Olszewska

Katedra i Klinika Dermatologiczna Warszawskiego
Uniwersytetu Medycznego

Burning mouth syndrome (orodynia) wystepuje
typowo u kobiet w wieku okotomenopauzalnym.
Jest idiopatycznym bélem i/lub pieczeniem w obre-
bie btony sluzowej jamy ustnej bez towarzyszacych
zmian klinicznych. Dolegliwoéci istotnie negatywnie
wplywaja na jako$¢ zycia pacjenta. Schorzenie cha-
rakteryzuje sie najczesciej obustronnymi objawami
w obrebie przednich 2/3 btony sluzowej jezyka, bto-
ny $luzowej podniebienia i wargi dolnej. Inne okoli-
ce, np. dno jamy ustnej i blona §luzowa policzkéw, sa
rzadziej zajete. Czestymi dolegliwoSciami towarzy-
szacymi sa zaburzenia smaku i uczucie suchosci. Ob-
jawy wystepuja w sposob przewlekly, niekiedy cig-
gly o tym samym nasileniu lub nasilajacy sie w czasie
doby od pory obudzenia. Stres psychiczny i jedzenie
ostrych pokarméw moga zwiekszac objawy, a odpo-
czynek, sen i niektére pokarmy moga zmniejszac ich
nasilenie. W diagnostyce zespotu nalezy wykluczy¢
m.in. niedobdr zelaza, cynku, kwasu foliowego i wi-
taminy B,, oraz schorzenia metaboliczne (szczegél-
nie cukrzyce), zaburzenia endokrynologiczne oraz
zaburzenia wydzielania $liny. W pi$miennictwie
istnieja doniesienia o korzystnym wplywie stosowa-
nia w burning mouth syndrome tréjcyklicznych lekéw
przeciwdepresyjnych, benzodiazepin i gabapentyny.

Rak podstawnokomoérkowy skéry:
czy tylko wyciecie chirurgiczne?

Aleksandra Lesiak

Klinika Dermatologii i Wenerologii Uniwersytetu
Medycznego w Lodzi

Rak podstawnokomoérkowy (ang. basal cell carcino-
ma - BCC) to najczestszy nowotwor ztosliwy skéry
i najczestszy nowotwor zlosliwy u os6b rasy kauka-
skiej, charakteryzujacy sie niskim stopniem zlosliwo-
§ci, powolnym wzrostem i bardzo rzadkim przerzu-
towaniem. Wedtug Skin Cancer Foundation corocznie
w USA 800 000 ludzi zapada na te chorobe. Czestosé¢
zachorowan wzrasta z wiekiem i jest wieksza u ludzi
rasy bialej. Dotyczy gléwnie os6b nadmiernie nara-
zonych na promieniowanie ultrafioletowe. Rak pod-
stawnokomoérkowy (zwlaszcza odmiana inwazyjna)
mimo swojej tylko miejscowej ztosliwosci cechuje sie
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wysokim odsetkiem nawrotowosci i niekiedy spra-
wia trudnosci terapeutyczne. Wyciecie chirurgiczne
zmiany jest nadal podstawowa opcja terapeutyczna
w BCC. W ostatnich latach prowadzono wiele badan
nad zjawiskami molekularnymi lezacymi u podlo-
za procesu fotokancerogenezy. Wykazano, ze pod
wplywem promieniowania ultrafioletowego docho-
dzi do dysregulacji Sciezki sonic hedgehog (Shh), co
jest jedna z gléwnych przyczyn niekontrolowanej
proliferacji komérek i kancerogenezy oraz stanowi
molekularny czynnik patogenetyczny w rozwo-
ju BCC. Wyniki badani klinicznych prowadzonych
u pacjentéw z inwazyjnymi badZ przerzutowymi
postaciami BCC przyczynity sie do rejestracji inhibi-
toréw Sciezki Shh - wismodegibu oraz sonidegibu.
Obecnie prowadzone sa badania kliniczne nad ko-
lejnymi czasteczkami blokujgcymi éciezke przekazu.
Wydaje sie, ze inhibitory tego szlaku sygnatowego
moga stac sie na przestrzeni dekady nowa, dostep-
na opcja terapeutyczng w leczeniu zaawansowanych
przypadkéw BCC. Podczas wyktadu zostang omé-
wione metody leczenia oraz zasady terapii celowa-
nych w BCC skoéry.

Czerniak: czy nowe leki wydtuzajg
zycie?

Witold Owczarek

Klinika Dermatologiczna Wojskowego Instytutu Medycznego
w Warszawie

Czerniak jest ztosliwym nowotworem wywodza-
cym sie z neuroektodermalnych komérek melanocy-
tarnych. U okoto 90% chorych w chwili rozpoznania
ma charakter zmiany miejscowej, jednak u okoto
10% i < 5% chorych pierwotnie wykrywany jest od-
powiednio w stadium regionalnego zaawansowania
i uogoélnienia. Obecnie u chorych po radykalnym le-
czeniu chirurgicznym zmiany pierwotnej i limfade-
nektomii nie ma wskazar do rutynowego stosowania
leczenia uzupetniajacego. W ostatnich latach nastapil
postep w leczeniu uogoélnionego czerniaka zwigzany
z mozliwoscia zastosowania immunoterapii nieswo-
istej za pomoca przeciwcial monoklonalnych anty-
-CTLA4 (ipilimumab) lub anty-PD-1 (niwolumab,
pembrolizumab), ktére wzmacniaja odpowiedz
przeciwnowotworowa, aktywujac limfocyty T, oraz
leczeniem ukierunkowanym na cele molekularne,
tzn. zwigzanym ze stosowaniem inhibitoréw kinaz
serynowo-treoninowych. U chorych z mutacja BRAF
V600 stwierdzono wyzsza skutecznoé¢ tych lekéw,
tzn. inhibitorow BRAF (wemurafenib, dabrafenib)
niz stosowanej dotychczas dekarbazyny. Najnowsze
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doniesienia wykazuja réwniez, ze w przypadku czer-
niakéw przerzutowych z obecnosdcia mutacji BRAF
zastosowanie kombinacji inhibitora BRAF i MEK
(dabrafenib z trametynibem lub wemurafenib z ko-
bimetynibem) przynosi lepsze efekty niz monotera-
pia. Nalezy réwniez zaznaczy¢, ze immunoterapia
zwigzana z zastosowaniem blokady punktéw kon-
trolnych ukladu immunologicznego PD-1/PD-L1
w monoterapii lub w skojarzeniu z przeciwcialami
anty-CTLA-4 pozwala uzyska¢ najdluzsza korzysé
kliniczna. Wskazniki 5-letnich przezy¢ we wcze-
snych postaciach czerniaka wynosza 60-95%, jednak
w stadium regionalnego zaawansowania i uogdélnie-
nia s zdecydowanie niZsze i wynosza odpowiednio
20-70% i 5-10%. W tej grupie chorych ich wartosci
sa nadal niezadowalajace, jednak zastosowanie no-
wych terapii stanowi istotny postep w leczeniu czer-
niaka, pomimo problemu, jakim sg ich dzialania nie-
pozadane.

Diklofenak w leczeniu rogowacenia
stonecznego: co wnosi nowego?

Jacek Szepietowski

Katedra i Klinika Dermatologii, Wenerologii i Alergologii
Uniwersytetu Medycznego we Wroctawiu

Rogowacenie sloneczne (ang. actinic keratosis -
AK) jest czesta dolegliwoscia, szczegdlnie u oséb
w podeszlym wieku. Wykazano, ze wsréd pacjen-
tow odwiedzajacych gabinety dermatologiczne
z powodu réznych probleméw skérnych 10-20%
stanowig chorzy, u ktérych stwierdza sie kliniczne
objawy AK. Wystepowanie AK na skérze wigze sie
z kumulacyjng pochtonieta dawka promieniowania
ultrafioletowego i informuje o podwyzszonym ry-
zyku rozwoju na tym obszarze nieczerniakowych
nowotworéw skéry. Obecnie uwaza sie, ze AK jest
poczatkowa faza procesu kancerogenezy w obszarze
fotouszkodzenia, przy czym klinicznie nie mozna
odrézni¢ AK od wczesnej postaci inwazyjnego raka
kolczystokomorkowego. Ten poglad na etiopatoge-
neze AK jednoznacznie $wiadczy o wazkosci pro-
blemu i wymaga stosowania skutecznej terapii od
wczesnych etapéw rozwoju AK. Swiadomosé wy-
stepowania zmian w dowolnym miejscu fotouszko-
dzonego obszaru sugeruje, poza leczeniem samych
widocznych ognisk AK, potrzebe dziatania terapeu-
tycznego w calym obszarze fotouszkodzonej skéry,
czyli leczenia tzw. pola. W nurt ten idealnie wpisu-
je sie stosowanie miejscowej aplikacji diklofenaku.
Analiza dostepnych badann w bazie PubMed z lat
1997-2015 jednoznacznie przemawia za efektywno-
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scig 3% zelu z diklofenakiem w redukcji zmian AK
na skoérze i czerwieni wargowej, zaréwno u chorych
immunokompetentnych, jak i poddanych immuno-
supresji. Zmiany AK ulegaly znamiennej redukcji
przy stosowaniu diklofenaku przez okres 60-90 dni.
Stwierdzono, ze 50% chorych po 90 dniach terapii
byto catkowicie wolnych od zmian typu AK. Istotne
wydaje sig, ze eliminacji ulegaja réwniez tzw. zmia-
ny subkliniczne. Leczenie to byto dobrze tolerowane
przez wiekszoé¢ pacjentéw, u pojedynczych oséb ob-
serwowano reakcje z podraznienia, reakcje kontakto-
wa czy dyskomfort w postaci odczucia Swigdowego.
Istnieje tez mozliwo$¢ wykorzystania diklofenaku
w terapii skojarzonej z krioterapia. Kriodestrukcja
z nastepczym stosowaniem diklofenaku dopro-
wadzita do catkowitej eliminacji ognisk AK u 64%
pacjentéw, co bylo statystycznie istotnie lepszym
wynikiem niz samo zastosowanie kriochirurgii. Nie-
watpliwie szersze wprowadzenie 3% diklofenaku
w zelu na rodzimym rynku farmaceutycznym roz-
szerza znaczgco mozliwosci leczenia AK.

Nowoczesne opatrunki w leczeniu
owrzodzen podudzi: kiedy i jaki
wybraé?

Monika Kapirnska-Mrowiecka

Oddzial Dermatologii Szpitala Specjalistycznego
im. S. Zeromskiego w Krakowie

Cechy idealnego opatrunku sformutowat w 1979
roku Turner. Idealny opatrunek powinien utrzymy-
waé wilgotne $rodowisko, nie przylega¢ do rany,
mie¢ wlasciwosci pochlaniajace nadmiar wysieku
z rany, utrzymywaé¢ odpowiednig temperature -
zblizong do temperatury ciala, by¢ pélprzepusz-
czalny, niskotoksyczny i niealergizujacy. Dodatko-
wo powinien by¢ tatwy w uzyciu i mie¢ korzystna
dla pacjenta cene. Ogromny postep biotechnologii
i wprowadzenie nowych technologii w produkgji
opatrunkéw medycznych spowodowaly, Ze obecnie
dostepne sg liczne ich rodzaje, umozliwiajace lecze-
nie przewlekltych owrzodzen w zaleznosci od ich
cech Kklinicznych i stopnia zawansowania. Owrzo-
dzenia z martwicg, owrzodzenia atoniczne wypel-
nione wldéknikiem, wysychajace lub zawierajace
intensywng wydzieline, zakazone lub ziarninujace
wymagaja zréznicowanego postepowania i doboru
opatrunkéw. Obecnie dostepne sg opatrunki: hydro-
zelowe, utrzymujace wilgotne srodowisko owrzo-
dzenia i wlasciwa temperature, ktére pobudzaja
aktywnosé fibrynolityczng, stymuluja angiogeneze,
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tworza lekko kwasny odczyn, hamujac wzrost pa-
togennych bakterii. Opatrunki poliuretanowo-pian-
kowe, o wysokich wtasciwosciach absorpcyjnych,
stosowane sa w ranach saczacych, podobnie jak
alginiany i opatrunki dekstranomerowe. W owrzo-
dzeniach z cechami zakazenia mozliwe jest zastoso-
wanie opatrunkéw z chlorheksydyna lub zawieraja-
cych srebro w réznej postaci (jony, nanokrysztaty).
Czynnikiem aktywnym jest srebro o szerokim spek-
trum dzialania przeciwbakteryjnego. Opatrunki
z miodem manuka maja wlasciwosci antybakteryijne,
odprowadzaja nadmiar wysieku z rany, eliminujg
nieprzyjemny zapach i przyspieszaja proces gojenia.
Opatrunki aktywne to takie, ktére nie tylko izolujg
rane od srodowiska zewnetrznego, lecz takze aktyw-
nie uczestniczg w procesach gojenia poprzez zapew-
nienie wlasciwej wymiany gazowej, wilgotnosci, ter-
moregulacji czy odpowiedniego odczynu (pH) rany.
Zainteresowanie dotyczy biologicznych substytutéw
skory, stosowanych w szczegdlnie trudnych do za-
gojenia owrzodzeniach tetniczych i cukrzycowych.
W leczeniu owrzodzeni podudzi, oprécz odpowied-
nio dobranych opatrunkéw, stosowana jest kompre-
sjoterapia, konieczna do zredukowania nadci$nienia
w ukladzie zylnym. Oméwiono podziat opatrunkéw
(pierwotne i wtérne) i zasady ich doboru w réznych
rodzajach owrzodzen.

Przeglad Dermatologiczny 2016/6

439



Monopatogenetyczna
a polipatogenetyczna patologia
pecherzycy: implikacje kliniczne

Marian Dmochowski

Pracownia Autoimmunizacyjnych Dermatoz Pecherzowych
Katedry i Kliniki Dermatologii Uniwersytetu Medycznego
w Poznaniu

Krag pecherzycy to grupa dermatoz o podiozu
genetycznym, w ktérych rozwoju istotna role odgry-
waja takze rozliczne czynniki spustowe, zewnatrz-
i wewnatrzpochodne. Na przestrzeni minionych
trzech dekad zostaly scharakteryzowane gtéwne
autoantygeny pecherzycy zwyklej i liSciastej, lecz
nie ograniczaja si¢ one jedynie do desmosomalnych
kadheryn, desmoglein. W patologii pecherzycy dys-
kutuje sie teorie monopatogenetyczng i polipatoge-
netyczng. Zapewne akantoliza pecherzycowa jest
procesem wieloczynnikowym mediowanym przez
rozliczne $ciezki przewodzenia sygnalu z zewne-
trza do wnetrza keratynocytu z udzialem bialek nie
jedynie desmosomalnych, lecz takze pozadesmo-
somalnych. Schorzenia pecherzycowe cechuja sie
zaskakujaco duza heterogennoscig. Identyfikacja
éciezek sygnalowych powinna skutkowaé opraco-
waniem strategii leczniczych ukierunkowanych na
konkretnego chorego, lecz trudnoscia zapewne be-
dzie fakt, ze Sciezki te nie sa specyficzne chorobowo,
a optymalne postepowanie terapeutyczne u chorych
na pecherzyce powinno polega¢ wilasnie na uchwy-
ceniu i eliminacji wyzwalaczy srodowiskowych i in-
dywidualizowanej korekcie zaburzern patogenetycz-
nych z oszczedzeniem proceséw niewykazujacych
odchylen. Rytuksymab, lek biologiczny anty-CD20
stosowany od dawna w reumatologii, niezaleznie od
uwarunkowan zaleznych od podtypéw komérek B
pamieci, réwniez w naszym kraju powinien by¢
opcja poszerzajacg wybor leczniczy w autoimmu-
nizacyjnych dermatozach pecherzowych. By¢ moze
wrecz powinien by¢ stosowany jako lek z pierwsze-
go wyboru, a nie dopiero wtedy, gdy tradycyjne le-
czenie spustoszy organizm chorego. Wspolczesnie
rozwaza sie strategie lecznicze na poziomie limfocy-
tow T, a nie B, zwlaszcza w technologii opartej na
chimerycznym receptorze antygenowym (CAR) lim-
focytow T, juz stosowanej w leczeniu nowotworéw.
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Twardzina ograniczona: czy i kiedy
leczy¢ agresywnie?

Dorota Krasowska, Katarzyna Wolska

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

Twardzina ograniczona (ang. localized scleroder-
ma - LoSC) jest przewlekla choroba zapalna o pod-
fozu autoimmunologicznym, w przebiegu ktorej
dochodzi do wléknienia skéry, tkanki podskérnej,
powiezi, stawéw, miedni i kosci. Celem pracy jest
przedstawienie obrazu klinicznego i algorytmu te-
rapeutycznego, ze szczegdélnym zwrdéceniem uwagi
na przypadki wymagajace wdrozenia terapii syste-
mowej. Klinicznie LoSC przebiega w trzech fazach:
faza zapalna (aktywna), sklerotyzacji i atrofii (za-
nikowa). Najnowsza klasyfikacja wedlug Kreutera
i wsp. z 2016 roku wyréznia pie¢ typéw LoSC: ogra-
niczong (podtypy - plackowata, grudkowa, atropho-
derma Pasini-Pierini), uogélniona (podtypy - twardzi-
na ograniczona uogoélniona, eozynofilowe zapalenie
powiezi, disabling pansclerotic), linijng (podtypy -
linijna koniczyn, en coup de sabre, postepujacy zanik
polowiczy twarzy), gleboka i mieszang. Szacuje sie,
ze W 24-46% przypadkéow twardziny ograniczonej
(w szczegolnosci postaci uogdélnionej i linijnej) moze
dochodzi¢ do zajecia narzadéw. Algorytm leczenia
twardziny ograniczonej wedtug European Dermatolo-
gy Forum z 2016 roku podkresla koniecznoé¢ wdraza-
nia intensywnej terapii systemowej z zastosowaniem
metotreksatu i glikokortykosteroidéw w ciezkich
przypadkach, ktére przebiegaja z zajeciem tkanki
podskérnej, powiezi, mieséni i kosci. Terapia tagod-
nych odmian LoSC opiera sie na stosowaniu terapii
miejscowej (glikokortykosteroidy, inhibitory kalcy-
neuryny) i fototerapii (PUVA, UVAL).

Mastocytoza: trudne pytania

Magdalena Lange

Klinika Dermatologii, Wenerologii i Alergologii Gdariskiego
Uniwersytetu Medycznego

Mastocytoza jest heterogenna pod wzgledem
obrazu klinicznego choroba, u ktérej podloza lezy
klonalna proliferacja i gromadzenie si¢ mastocytéw
w tkankach, najczesciej w skorze i szpiku kostnym.
W przebiegu tej choroby zmianom narzagdowym to-
warzyszy wystepowanie objawéw ogélnych zalez-
nych od mediatoréw uwalnianych przez mastocyty.
Dla lekarza prowadzacego diagnostyke i leczenie
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chorego na mastocytoze bardzo istotne jest uzyska-

nie odpowiedzi na nastepujace pytania:

1. Jakie jest ryzyko wystapienia reakcji anafilaktycz-
nej i jak mozna jej zapobiegac?

2. Jak przygotowac chorego do zabiegu chirugicz-
nego?

3. Jak interpretowac wynik stezenia tryptazy masto-
cytowej w surowicy?

4. Jakie jest znaczenie diagnostyczne badania muta-
cji D816V genu KIT we krwi obwodowej (nowy
trend na $wiecie)?

5. Jakie jest ryzyko rozwoju mastocytozy ukladowej
u dzieci?

Reakgje anafilaktyczne wystepuja u okoto 50%
dorostych i 5-10% dzieci chorujacych na mastocy-
toze. Podstawe profilaktyki reakcji anafilaktycznych
stanowi unikanie czynnikéw indukujacych uwalnia-
nie mediatoréw oraz zaopatrzenie chorych w indy-
widualne zestawy przeciwwstrzasowe zawierajgce
adrenaline w amputkostrzykawce. Leki stosowane
do znieczulenia ogdlnego, narkotyczne leki przeciw-
bolowe, stres, bél i uraz mechaniczny stanowia czyn-
niki, ktére moga prowokowa¢ wystgpienie reakcji
anafilaktycznej w trakcie zabiegu i w okresie okoto-
operacyjnym u chorych na mastocytoze. Odpowied-
nie przygotowanie do zabiegu chirurgicznego oraz
zastosowanie profilaktycznej terapii antymediato-
rowej pozwala zwiekszy¢ bezpieczenstwo inwazyj-
nych procedur medycznych u tych chorych. Stezenie
tryptazy mastocytowej w surowicy przekraczajace
20 ng/ml wymaga podjecia diagnostyki w kierunku
mastocytozy u wszystkich doroslych ze skérnymi
objawami mastocytozy oraz u chorych bez zmian
skoérnych, u ktérych podejrzewa sie ukladowa postac
choroby. U dzieci wynik stezenia tryptazy nalezy in-
terpretowaé z uwzglednieniem nasilenia i rozlegto-
$ci zmian skérnych. Stwierdzenie mutacji D816V KIT
w narzadach innych niz skéra stanowi kryterium
diagnostyczne mastocytozy ukladowej. Badanie tej
mutacji we krwi obwodowej stanowi cenne uzupet-
nienie diagnostyki, ma jednak mniejsze znaczenie
diagnostyczne niz jej badanie w szpiku kostnym.
W przeciwieristwie do chorych dorostych, u dzieci
mastocytoza uktadowa wystepuje sporadycznie.
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Czy dermatolog powinien
stosowac leki psychotyczne?
Przewodnik po
psychofarmakoterapii

Joanna Rymaszewska

Katedra Psychiatrii Uniwersytetu Medycznego we Wroctawiu

OdpowiedZz brzmi: tak, sa uzasadnione sytuacje
do ich stosowania w dermatologii, ale...

Leki przeciwpsychotyczne dzieli sie tradycyjnie na
klasyczne (I generacji) i atypowe (I generacji), cho¢
w przyszlosci prawdopodobnie praktyczniejszy be-
dzie podzial ze wzgledu na odmienne mechanizmy
ich dziatania. Wiekszos¢ lekéw II generacji, w przeci-
wienstwie do klasycznych, ma te mechanizmy bardziej
ograniczone zaréwno na poziomie receptorowym
i neuroprzekaznikowym, jak i obszaru w osrodko-
wym ukladzie nerwowym. Wiadomo juz, ze nie tyl-
ko dopamina odpowiada za objawy psychotyczne,
lecz takze serotonina moze bra¢ udziat w patogenezie
tych zaburzeri, prawdopodobnie ze wzgledu na po-
wigzania z ukladem dopaminergicznym. Najbardziej
zblizone do lekéw I generacji pod wzgledem charak-
terystyki receptorowej sa klozapina, kwetiapina, olan-
zapina (tzw. multi-acting-receptor-targeted-antipsychotic
- MARTA) z uwagi na dzialanie wieloreceptorowe.
Antagonistami gtéwnie receptoréw dopaminowych
D2 i D3 sa zaliczany do klasycznych sulpiryd i do
atypowych amisulpryd (skutkujace hamowaniem
przekaznictwa dopaminergicznego w ukladzie lim-
bicznym, a jego stymulacja w korze przedczolowsej),
natomiast receptoréw dopaminowych i serotonino-
wych - risperidon, sertindol i ziprasidon. Z kolei ari-
piprazol jest przede wszystkim czeéciowym agonistg
receptoréow D2 i receptora S5HT1A oraz antagonista
receptora 5HT2. Dzialanie antagonistyczne wobec
dopaminy dotyczy ukladu mezolimbicznego i od-
powiada za efekt przeciwpsychotyczny, a dzialanie
agonistyczne w korze czotowej, uktadzie pozapirami-
dowym i podwzgérzu powoduje poprawe w zakresie
objawéw deficytowych oraz brak objawéw pozapira-
midowych i hiperprolaktynemii. Dopdki jednak nie
zostanie w pelni wyjasniony mechanizm skutecznosci
neuroleptykéw lub jej braku, podzialy te nie majg bez-
posredniego i jednoznacznego przetozenia kliniczne-
go. Niektore leki przeciwpsychotyczne atypowe zali-
czane sa do lekéw III generacji (aripiprazol). Atypowe
leki przeciwpsychotyczne maja korzystne dzialanie
na objawy negatywne, w tym na funkcje poznawcze.

Niektore neuroleptyki II generacji maja korzyst-
ny wplyw na nastrdj, wywieraja dzialanie terapeu-
tyczne w epizodzie maniakalnym, a stosowane dtu-
goterminowo moga zapobiega¢ nawrotom choroby
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afektywnej dwubiegunowej. Postuluje sie nawet, aby

niektore z atypowych lekéw neuroleptycznych (klo-

zapina, olanzapina, kwetiapina) uzna¢ za II genera-
cje lekéw normotymicznych.

Do podstawowych objawéw niepozadanych
w trakcie stosowania lekéw przeciwpsychotycznych
zalicza sie:

* pozapiramidowe - sztywnos$¢ miesniows, drze-
nia, dystonie, akatyzje,

* metaboliczne - wzrost masy ciata, w niektérych
przypadkach cechy zespotu metabolicznego z hi-
perglikemia i hiperlipidemia,

* nadmierna sedacje, sennos¢.

W trakcie leczenia dlugoterminowego zaleca sie
badania laboratoryjne przed wprowadzeniem pew-
nych lekéw oraz umozliwiajace ocene ewentualnych
objawéw niepozadanych, np. pelna morfologia krwi
z rozmazem podczas leczenia klozapina:

* ocena czynnosci watroby i poziomu glikemii
podczas leczenia lekami przeciwpsychotycznymi
II generacji,

* EKG u pacjentéw z obcigzeniami kardiologiczny-
mi, leczonych neuroleptykami mogacymi wpty-
wad na rytm serca, np. kwetiapina.

Ze wzgledu na zréznicowany obraz i przebieg za-
burzeti psychotycznych, czesto powiklany wspotwy-
stepowaniem innych zaburzeni psychicznych i/lub
schorzeri somatycznych, nalezy uzna¢ potrzebe zin-
dywidualizowanego podejécia terapeutycznego za
najskuteczniejsze rozwigzanie. Pewne nadzieje moze
budzi¢ raczkujaca dziedzina nauki - farmakogenety-
ka, ktéra by¢ moze, w powiazaniu z coraz precyzyj-
niejszymi badaniami neuroradiologicznymi, bedzie
w stanie zaoferowac w przysztosci nowe rozwiaza-
nia. Niemniej na wykorzystanie osiggnie¢ tych dzie-
dzin w praktyce przyjdzie nam jeszcze poczekad,
natomiast znajomos¢ stabych stron neuroleptykéw
klasycznych, pierwszych atypowych i najnowszych
z pewnoscia pomoze podjaé najbardziej korzystna
dla pacjenta decyzje terapeutyczna.

Kortykosteroidy i inhibitory
kalcyneuryny w leczeniu
atopowego zapalenia skory:
Za i przeciw

Jacek Szepietowski

Katedra i Klinika Dermatologii, Wenerologii i Alergologii
Uniwersytetu Medycznego we Wroclawiu

Atopowe zapalenie skory (AZS) jest czesta derma-
toza, dotyczaca do 20% populacji dzieciecej w kra-
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jach uprzemystowionych. Jest schorzeniem, ktére
w znamienny spos6b wplywa na psychospoleczne
funkcjonowanie pacjenta. Niewatpliwie wymaga ho-
listycznego podejscia terapeutycznego ze skutecznym
leczeniem dermatologicznym. Od lat 50. ubiegtego
stulecia w leczeniu AZS z powodzeniem stosowane
sa miejscowe preparaty kortykosteroidowe. Leki te
z pewnoscia sa skuteczne, zaréwno w terapii ciaglej,
jak i naprzemiennej przy aplikacji wraz z emolienta-
mi. Przy dlugotrwatym stosowaniu moga jednak po-
wodowa¢é powazne dzialania niepozadane, z ktérych
jednym z najbardziej istotnych jest dziatanie atrofo-
genne. Stwierdzono, ze dlugotrwale leczenie silny-
mi kortykosteroidami moze doprowadzi¢ nawet do
30-procentowej redukeji grubosci naskérka i skory
wlasciwej. W terapii AZS najistotniejsze jest dzialanie
przeciwzapalne kortykosteroidu, dlatego tez leczac te
jednostke chorobows, czesto postugujemy sie kortyko-
steroidami o nie najwiekszej sile dziatania. Uzywamy
tzw. indeksu terapeutycznego, bedacego wypadkowa
sily dziatania leku i potencjalu wywolywania dziataii
niepozadanych. Dlatego tez wydaje sie sensowne za-
lecanie takich preparatéw, jak flutikazon, metylopred-
nizolon czy mometazon. Znacznie nowszymi lekami
sa miejscowe inhibitory kalcyneuryny. Preparaty te
(takrolimus, pimekrolimus) majg juz ugruntowang po-
zycje w leczeniu AZS wynikajaca z ponad 10-letniego
doswiadczenia klinicznego. Ich dziatanie koncentruje
sie na efekcie przeciwzapalnym, sa lekami wolnymi
od dziataii niepozadanych typowych dla miejscowych
preparatéw kortykosteroidowych, szczegélnie nie po-
woduja zaniku naskérka i skéry wlasciwej. Zalecane
sa przede wszystkim do stosowania na miejsca najbar-
dziej podatne na dziatania niepozadane kortykostero-
idéw miejscowych, np. twarz czy obszary zgieciowe.
Podkreslenia wymaga istotno$¢ nowego spojrzenia
na AZS jako jednostke o szczegdlnie przewleklym
i nawrotowym przebiegu. Dlatego tez tzw. terapia
proaktywna takrolimusem wpisuje sie w nowoczesny
nurt leczenia AZS, istotnie redukujac liczbe nawrotéw,
wydluzajac czas do kolejnych zaostrzen, jak réwniez
zmniejszajac nasilenie kolejnych rzutéw choroby. Le-
czenie zar6wno takrolimusem, jak i kortykosteroidami
korzystnie wplywa na stosunek cholesterol/ceramidy
w zakresie sklonnosci do reakeji z podraznienia jako
czestego czynnika zaostrzenia choroby. Inhibitory
kalcyneuryny, w odréznieniu od miejscowych korty-
kosteroidéw, ktére pogarszaja stan bariery skérno-na-
skorkowej, wyraznie ja poprawiaja. Widoczne to jest
w lepszym uwodnieniu warstwy rogowej naskérka
oraz zmniejszonej przeznaskérkowej utracie wody.
Ponadto wykazano, ze podczas stosowania takrolimu-
su dochodzi do uporzadkowania uktadu lamelarnego
struktur lipidowych naskérka.
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Terapia podstawowa atopowego
zapalenia skory

Roman Nowicki (Gdansk)

Klinika Dermatologii, Wenerologii i Alergologii Gdariskiego
Uniwersytetu Medycznego

Terapia podstawowa atopowego zapalenia skory
(AZS) powinna opierac sie na Scistej wspolpracy z pa-
cjentem (albo jego rodzicami lub opiekunami), edu-
kacji, unikaniu czynnikéw zaostrzajacych chorobe,
przywracaniu zaburzonych funkgji bariery skornej,
zmniejszeniu $wigdu oraz leczeniu zmian zapalnych
skory (miejscowe glikokortykosteroidy - mGKS, lub
miejscowe inhibitory kalcyneuryny - mIK). Aktualne
zalecenia terapeutyczne podkreslaja znaczenie przy-
wracania i naprawy funkgcji bariery naskérkowej za
pomoca przewleklej terapii emolientowej [1-3].

Emolienty maja dzialanie przeciwzapalne, an-
tymitotyczne i przeciwswigdowe [4]. Nalezy do-
biera¢ je indywidualnie, w zaleznosci od suchosci
naskoérka, pogody, dziennej aktywnosci i obecno-
Sci alergii kontaktowej. Emolienty lub dermoko-
smetyki stosowane do leczenia AZS nie powinny
zawiera¢ konserwantéw, barwnikéw i substancji
zapachowych. Dzialanie emolientéw polega na
podwyzszeniu stopnia hydratacji warstwy rogowej
i utworzeniu na powierzchni naskérka filmu lipi-
dowego zmniejszajacego przeznaskérkowa utrate
wody (TEWL) [1, 4].

Nowoczesne emolienty zawieraja w swoim skla-
dzie substancje okluzyjne, nawilzajace i zmiekczajace.
W skiad emolientéw wchodza m.in. ceramidy, chole-
sterol, wolne kwasy ttuszczowe oraz rézne humek-
tanty (wazelina, mocznik, glicerol, kwas pirolidono-
karboksylowy, kwas mlekowy i aminokwasy) [5].
Whbudowujac sie w struktury naskérka, wiaza wode
w warstwie rogowej [6]. Preparaty bogate w ceramidy
maja wlasciwosci przeciwzapalne, ktére poréwnuje
sie ze §redniej mocy mGKS [5]. Dzieki wlasciwosciom
okluzyjnym wazelina o 98% zmniejsza TEWL. Ma
ona réwniez zdolnosé dyfundowania do rezerwuaru
lipidéw miedzykomorkowych i przenikania w glab
naskoérka. Wazelina przyspiesza biosynteze lipidéw
i zwieksza szczelnoé¢ bariery lipidowej, co prowa-
dzi do zatrzymania wody i chroni przed wnikaniem
alergenéw i innych szkodliwych substancji do skory.
Glicerol jest srodkiem okluzyjnym i ma wlasciwosci
korneodesmolityczne. Emulsje zawierajace glicerol
dlugotrwale zmniejszaja TEWL oraz powoduja wy-
gladzenie powierzchni skéry. Stosowanie parafiny
w emolientach wynika z jej wtasciwosci fatwego 13-
czenia sie z innymi skladnikami preparatu i stanowie-
nia doskonatej bazy dla substancji czynnych. Z woda
i emulgatorem moze tworzy¢ emulsje, a zasada jej
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dziatania polega na tworzeniu hydrofobowego filmu
okluzyjnego na powierzchni skéry. Parafina nie wy-
woluje alergii i podraznieri i mozna ja bezpiecznie sto-
sowac na suchg, uszkodzona skére atopowa [6].

Dodatek pozyskiwanych z roslin tanin, flawono-
ido6w i fitosteroli poprawia skutecznosé terapeutycz-
na emolientow. Wlasciwosci Sciagajace, przeciwza-
palne, przeciwéwiadowe i przeciwdrobnoustrojowe
tanin maja praktyczne zastosowanie w leczeniu AZS.
Flawonoidy dzialaja przeciwzapalnie, przeciwaler-
gicznie i immunomodulujgco. Fitosterole wplywaja
na zwigkszenie ilosci lipidow w skérze i zmniejsze-
nie TEWL. Ponadto uelastyczniaja skore i dziataja
regenerujaco, przeciwzapalnie, przeciwalergicznie
i immunostymulujaco [7].

Szczegdlne wlasciwosci przeciwéwigdowe, tago-
dzace miejscowy stan zapalny, podraznienie i przy-
spieszajace gojenie przeczoséw i nadzerek wykazuje
wyciag z mtodych pedéw owsa Rhealba. Wtasciwo-
ci przeciwzapalne i immunomodulujace wynikaja
przede wszystkim z wplywu ekstraktu z owsa na
hamowanie zapalnej $ciezki cyklooksygenazy (ob-
nizenie poziomu prostacyklin wytwarzanych w ke-
ratynocytach), regulacje wytwarzania limfocytow
Thl i Th2 oraz zmiane fenotypu i funkcji komorek
dendrytycznych [8]. In vitro wykazano, ze wyciag
Rhealba hamuje produkcje cytokin Th2 (IL-13) oraz
Th1 (IL-2) przez limfocyty, a takze dojrzewanie i r6z-
nicowanie komérek dendrytycznych [7-9].

Do wlasciwego nawilzenia skéry atopowej po-
trzeba od 250 do 500 g emolientéw w ciggu tygodnia.
Emolienty wydluzaja okresy remisji choroby, a takze
umozliwiajg znaczne ograniczenie stosowania miej-
scowych lekéw przeciwzapalnych, zwtaszcza mGKS
(steroid sparing effects) [1].

Podczas kazdego spotkania z pacjentem z atopia
nalezy przypomina¢ o koniecznosci stosowania wta-
Sciwej terapii emolientowej [3-6].
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Nowoczesna terapia emolientowa
w chorobach skéry

Andrzej Kaszuba (t6dz)

Streszczenia nie nadestano.

Skutecznos¢ emolientoterapii
w atopowym zapaleniu skoéry —
dyskusja ekspertow

Joanna Narbutt, Aleksandra Lesiak

Katedra i Klinika Dermatologii i Wenerologii Uniwersytetu
Medycznego w Lodzi

Sucha skoéra jest czesto spotykanym objawem kli-
nicznym u dzieci, szczeg6lnie charakterystyczna jest
dla pacjentéw chorujacych na atopowe zapalenie
skory (AZS). Przyczyna jej wystepowania jest uszko-
dzenie bariery naskérkowej, ktérego obiektywnym
wyznacznikiem jest nadmierna przeznaskérkowa
utrata wody, podwyzszone pH oraz niedostateczna
synteza naturalnego czynnika nawilzajacego. Uzna-
na jest rola emolientéw w leczeniu i pielegnacji skory
u chorych na AZS. Nowoczesne preparaty emolien-
towe wykorzystywane sa w profilaktyce pierwotnej
AZS, a takze jako element leczenia przeciwzapalnego
i ograniczajacego kolonizacje skéry przez gronkowca
zlocistego oraz przywracajgcego homeostaze w obre-
bie naturalnego mikrobiomu skéry. Podczas panelu
dyskusyjnego zostang oméwione najnowsze zagad-
nienia zwigzane z pielegnacja i leczeniem AZS z sze-
rokim wykorzystaniem preparatéw pielegnacyjnych.
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Nowe podejscie do sukcesu
leczenia chorych na tuszczyce

Andrzej Kaszuba (Lédz)

Streszczenia nie nadestano.

Czy secukinumab rozwiazuje
problem szczegdlnych typow
tuszczycy?

Jacek Szepietowski

Katedra i Klinika Dermatologii, Wenerologii i Alergologii
Uniwersytetu Medycznego we Wroctawiu

Luszczyca jest przewlekla choroba zapalng skéry
dotyczaca okoto 1-3% ogélu populacji. Jest schorze-
niem, ktére niejednokrotnie stanowi powazny pro-
blem terapeutyczny. Pojawienie si¢ nowych opgji
leczniczych, tj. leczenia biologicznego, w znamienny
sposob zrewolucjonizowato efektywnos¢ terapii tej
ciezkiej dermatozy. Secukinumab jest pierwszym
preparatem z nowej klasy lekéw biologicznych,
ktéry oddziatuje na interleukine 17A. Liczne bada-
nia kliniczne wykazuja jego wysoka skutecznosé,
przewyzszajaca efektywnos¢ etanerceptu czy uste-
kinumabu. Po raz pierwszy ponad 70% leczonych
osiggnelo redukcje wskaznika PASI o 90%, a sku-
tecznoé¢ ta utrzymywana jest przynajmniej do 4 lat
od rozpoczecia leczenia. Istotne jest, Ze okolo 75%
chorych w 12. tygodniu powtérnego leczenia secu-
kinumabem osiaga ponownie PASI 75, co najpraw-
dopodobniej wiaze si¢ z niskg immunogennoscia
leku. Przeciwciata neutralizujace (ang. anti-drug an-
tibodies - ADA) stwierdzono zaledwie u 0,4-0,53%
chorych leczonych jakakolwiek dawka secukinu-
mabu. Do$wiadczenie kliniczne sugeruje, Ze istniejg
typy tuszczycy, ktére poddaja sie trudniej leczeniu.
Do tej pory wykazano skutecznoé¢ secukinumabu
w wielu takich postaciach luszczycy. I tak, secuki-
numab okazal sie¢ skuteczny w luszczycy stawowej
(tuszczycowym zapaleniu stawoéw). Lek posiada
w tej jednostce chorobowej rejestracje. Wskaznik
ARC 20 zostal osiggniety w 24. tygodniu badania
przez 54% leczonych chorych. Lek okazatl sie sku-
teczny zaréwno u pacjentéw leczonych wczesniej in-
hibitorami TNF-a, jak i u chorych ,naiwnych” - bez
wczeéniejszej terapii lekami biologicznymi. Wydaje
sie jednak, ze odpowiedzZ pacjentéw ,naiwnych” jest
lepsza w poréwnaniu z tymi, ktérzy byli ekspono-
wani na leczenie biologiczne w przesztosci. Ostat-
nio opublikowane dane potwierdzaja skutecznos¢
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secukinumabu w leczeniu luszczycy dloni i stép.
W 16. tygodniu leczenia 33,3% chorych bylo catko-
wicie wolnych od zmian tuszczycowych, a wskaznik
pPPPASI (ang. palmoplantar PASI) obnizyt sie 0 54,5%,
znamiennie wiecej niz u chorych otrzymujacych pla-
cebo (4%). Towarzyszyla temu znamienna poprawa
jakosci zycia. Ponadto analiza dotychczasowych ba-
dan, zaréwno fazy 2., jak i 3., sugeruje znaczaca sku-
tecznosé secukinumabu w redukgji nasilenia zmian
paznokciowych oraz obnizeniu nasilenia czy wrecz
catkowitej eliminacji zmian tuszczycowych na owto-
sionej skorze gtowy. Istotne jest, ze stosowanie secu-
kinumabu znamiennie obniza $wiad skoéry, ktéry to
przez samych pacjentéw uwazany jest za najbardziej
dokuczliwy objaw choroby.
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Dieta w dermatologii

ze szczegdlnym uwzglednieniem
kontrowersyjnych diet w tuszczycy
i tradziku

Waldemar Placek

Klinika Dermatologii, Wenerologii i Immunologii Klinicznej
Uniwersytetu Warmirisko-Mazurskiego w Olsztynie

Dietetyka jest dynamicznie rozwijajaca sie dzie-
dzing wiedzy, ktéra ma charakter interdyscyplinar-
ny i taczy zagadnienia z zakresu nauk medycznych
i rolniczych, przede wszystkim dotyczace zywie-
nia czlowieka (farmakologia, bromatologia, chemia
zywnosci, biologia, mikrobiologia oraz psycholo-
gia). Prawidlowe Zywienie jest istotnym elementem
leczenia wielu choréb, w tym dermatoz. Dietetyka
zajmuje si¢ zasadami zywienia czlowieka zdrowego
i chorego, oceng wzajemnego wplywu farmakotera-
pii i Zzywienia, wplywem na zapobieganie chorobom
zaleznym od zywnoéci itd. Przewéd pokarmowy od-
grywa niezwykle wazng role w ogdélnoustrojowych
procesach immunologicznych.

W dermatologii znane sa przyczyny wielu cho-
rob wynikajacych z nieprawidlowej diety, takich
jak pecherzyca po spozyciu cebuli, czosnku, pora,
dieta bezglutenowa leczaca opryszczkowate zapa-
lenie skory, ostra pokrzywka pokarmowa zwigzana
z alergia na niektére owoce, warzywa, jarzyny czy
konserwanty wystepujace w zywnosci, ale rowniez
z uwalniaczami histaminy czy pokarmami zawiera-
jacymi histamine. Wiadomo réwniez, jaka jest rola
diety w leczeniu choréb zwigzanych z zaburzonym
metabolizmem czy wrodzonym defektem enzymoéw.
Znany jest tez wplyw diety na procesy starzenia sko-
ry. Kontrowersyjna jest rola i charakter diety w tusz-
czycy i chorobach tojotokowych.

Wiadomo, ze predyspozycje genetyczne determi-
nuja wystapienie tuszczycy, ale to czynniki érodo-
wiskowe wplywaja na ujawnienie si¢ zmian choro-
bowych. Dieta, obok infekcji i streséw, jest jednym,
cho¢ nadal niedocenionym czynnikiem spustowym.
Nieprawidlowe nawyki dietetyczne koreluja z wy-
stepowaniem otylosci i ciezszym przebiegiem tusz-
czycy. Redukcja masy ciala poprawia stan skéry
ilagodzi przebieg choroby. Pozytywny wplyw diety
niskokalorycznej wynika z wplywu na profil eikoza-
noidéw. Uwaza sig, ze wplyw na przebieg choroby
ma w diecie kalorycznos$é, obecnos¢ wielonienasy-
conych kwaséw tluszczowych omega 3, antyutle-
niacze, witaminy D, i B,, oraz niektére przyprawy
i ziola. Czynniki dietetyczne wplywaja na farma-
kokinetyke stosowanych lekéw, dlatego poza wy-
mienionymi pacjentom chorym na tuszczyce poleca
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sie ograniczenie podazy cukréw prostych, alkoholu
i grapefruitow.

Tradzik jest choroba o zlozonej etiologii. Niewat-
pliwa role w tej zlozonej etiopatogenezie odgrywaja
dwa czynniki: receptory akceleratoréw proliferato-
réw peroksysoméw (PPAR) i insulinopodobny czyn-
nik wzrostu (IGF-1). Wyniki publikowanych badan
oceniajacych wplyw nawykéw zywieniowych na
nasilenie zmian tradzikowych sa rozbiezne. Ostat-
nie badania francuskie wskazuja na to, ze chorzy na
tradzik (60-70%) zauwazaja wyraZne zaostrzenie
po spozyciu mleka, stodyczy, ttuszczy zwierzecych,
a przede wszystkim fast foodow i obecnie jadanych
przekasek, zwanych snacks. Dobrze wpltywa dieta
bogatocynkowa.

Podsumowujac - nalezy stwierdzié, ze obecnie
mamy twarde dowody na to, ze jezeli dieta nie jest
elementem samodzielnie leczacym tradzik czy lusz-
czyce, to wptywa w bardzo duzym stopniu na prze-
bieg choroby i wyniki leczenia farmakologicznego.

Pofaczenie betametazonu
i kalcypotriolu: kontrowersje
zostaly rozwiane

Adam Reich, Jacek Szepietowski

Katedra i Klinika Dermatologii, Wenerologii i Alergologii
Uniwersytetu Medycznego we Wroclawiu

Potaczenie kalcypotriolu z dipropionianem beta-
metazonu od wielu lat stanowi uznang opcje leczenia
tuszczycy plackowatej. Wynika to nie tylko z synergi-
stycznego dzialania dwaéch substancji czynnych, lecz
takze z niewielkiego ryzyka dziatari niepozadanych
takiej terapii, gdyz betametazon zmniejsza ryzyko wy-
stapienia podraznier po kalcypotriolu, natomiast kal-
cypotriol ogranicza ryzyko dzialania atrofogennego
betametazonu. Preparat charakteryzuje sie szybkim
poczatkiem dzialania, a znaczaca poprawe kliniczng
uzyskuje sie juz w pierwszych 2 tygodniach leczenia.
Duzg zaleta preparatu jest wygoda stosowania (lek
jest aplikowany raz na dobe), gdyz prosty schemat
dawkowania zwigksza odsetek pacjentéw wiasciwie
stosujacych sie do zaleceri lekarskich. Te zalety prepa-
ratu zlozonego sprawiaja, Ze jest on lekiem z wyboru
w miejscowej terapii zaréwno tuszczycy skéry glad-
kiej, jak i tuszczycy owlosionej skory glowy. Wysoka
skuteczno$¢ terapii zyskata takze uznanie os6b odpo-
wiedzialnych za polityke zdrowotng w Polsce, gdyz
od 1 listopada 2016 roku lek zostat objety refundacja.
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Sesja V

Quo vadis leczenie biologiczne
w tuszczycy?

Zygmunt Adamski

Katedra i Klinika Dermatologii Uniwersytetu Medycznego
w Poznaniu

Leki biologiczne w dermatologii to biatka uzyski-
wane za pomoca technik inzynierii genetycznej in-
gerujace bezposrednio w kaskade zjawisk zachodza-
cych w przebiegu stanu zapalnego. Sa to zazwyczaj
przeciwciala monoklonalne lub receptory wiazace
swoiscie poszczegdlne cytokiny lub inne molekuly
zaangazowane w proces zapalny, rzadziej interleu-
kiny, czynniki wzrostu wplywajace na konkretne
grupy komorek biorgce udzial w patogenezie dane-
go schorzenia. Zrozumienie zasad dzialania lekéw
biologicznych i idei, jakie towarzyszyly i towarzysza
tworzeniu kolejnych terapeutykéw z tej grupy, jest
niemozliwe bez poznania podstawowych zagadnien
z zakresu immunologii oraz biologii molekularne;j.

Obecnie uwaza sie, ze nadmierna proliferacja na-
skorka w tuszczycy jest nastepstwem zaburzeri im-
munologicznych zwigzanych z aktywnoécia limfocy-
tow T oraz wydzielanych przez nie cytokin, przede
wszystkim czynnika martwicy nowotworéw TNF-o
oraz interleukin (IL): IL-12, IL-17, IL-23. Aktywacja
limfocytéw Thl oraz produkcja cytokin prowadza
do nasilonej proliferacji komérek naskérka oraz in-
dukuja i podtrzymuja stan zapalny. Réwniez limfo-
cyty Th17, ktére powstaja przy udziale komoérek den-
drytycznych oraz makrofagéw, produkuja cytokiny
prozapalne, m.in. IL-17 oraz TNF-o. Potwierdzeniem
roli Th17 w patogenezie luszczycy jest zmniejszenie
ich liczby podczas leczenia inhibitorami TNF-a.

Leki biologiczne stanowia aktualnie jedna z naj-
skuteczniejszych form terapii tuszczycy umiarkowa-
nej do ciezkiej u pacjentéw, ktérzy nie odpowiedzieli
na leczenie standardowe, ale terapia ta ma wade
- wysokie koszty. Do rozwigzania pozostaja takze
problemy medyczne zwigzane z terapia biologiczna,
m.in. utrata skutecznosci i dzialania uboczne. Naj-
czestsza przyczyng odstawienia leku biologicznego
jest brak skutecznosci u okoto 30% leczonych.

Nieskutecznosé lekéw biologicznych jest prawdo-
podobnie zwigzana z immunogennoscia, ale moze
wynikaé réwniez z réznic miedzyosobniczych i poli-
morfizmu bialek zaangazowanych w mechanizm ich
dziatania.

Narastajace problemy zwigzane z leczeniem bio-
logicznym tuszczycy zmuszaja do poszukiwania no-
wych lekéw, jakimi sa inhibitory IL-17A, ktére daja
nadzieje dlugoterminowej, wysokiej skutecznosci.
Istnieja takze inne poglady dotyczace terapii tusz-
czycy, polegajace na zmianie strategii obejmujacej
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celowe podejscie do profilaktyki, diagnostyki i lecze-
nia, ktére ma zapewni¢ medycyna personalizowana.

Terapia personalizowana w luszczycy jest uzasad-
niona, poniewaz w jej patogenezie odgrywaja role
czynniki genetyczne, immunologiczne i srodowisko-
we, czego odzwierciedleniem jest szerokie spektrum
manifestacji klinicznych, nieprzewidywalnos¢ ciez-
kosci przebiegu czy wspéiwystepowanie choréb to-
warzyszacych (zespoét metaboliczny i CVD). Innym
problemem do rozwigzania we wspoélczesnej terapii
tuszczycy jest zastosowanie lekéw biopodobnych,
budzacych liczne kontrowersje.

Anty IL-17, anty IL-23 w leczeniu
tuszczycy — gdzie jestesmy, dokad
zmierzamy?

Aleksandra Batycka-Baran

Katedra i Klinika Dermatologii, Wenerologii i Alergologii
Uniwersytetu Medycznego we Wroclawiu

Wprowadzenie lekéw biologicznych zrewolucjo-
nizowalo leczenie tuszczycy o umiarkowanym i ciez-
kim nasileniu. Od ponad 10 lat w terapii tej choroby
stosowane sg inhibitory TNF-a. W ostatnich latach
wskazuje sie na kluczowe znaczenie limfocytéw Th17
i zwigzanych z nimi cytokin IL-17A i IL-23 w rozwo-
ju autoimmunologicznej reakcji zapalnej w luszczy-
cy. Postep w badaniach nad patogeneza luszczycy
wigze sie z rozwojem nowych lekéw biologicznych
blokujacych IL-17A (secukinumab, iksekizumab)
i IL-23 (ustekinumab, tildrakizumab, guselkumab,
risankizumab), ktére sg obecnie na réznych etapach
badan klinicznych badzZ zostaly juz zarejestrowane.
Przeprowadzone badania kliniczne wskazuja, ze leki
te cechuja sie duza skutecznoscia i wysokim profi-
lem bezpieczenstwa. W prezentacji przedstawione
zostang najnowsze dane dotyczgce mechanizméw
immunologicznych odpowiedzialnych za rozwdj
tuszczycy, skutecznosci i bezpieczenristwa nowych
lekéw biologicznych oraz perspektywy rozwoju no-
wych strategii terapeutycznych.
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Sesja V

Czym mogg zaskoczy¢ nowe leki
biologiczne?

Maria Czubek

Oddziat Dermatologii, Copernicus Podmiot Leczniczy Sp. z. 0.0.,
Szpital im. M. Kopernika w Gdansku

Historia wdrazania lekéw biologicznych w terapii
tuszczycy ukazuje ich ogromng, przelomows role.
Pierwsze leki biologiczne charakteryzowaly sie duza
skutecznoscia, ktéra jednak malata w trakcie trwania
terapii. Efektywnos$¢ leczenia dotychczas dopusz-
czonymi do obrotu w Polsce lekami biologicznymi
wedlug podawanych statystyk szacuje si¢ na pozio-
mie PASI 75 po 12 tygodniach leczenia - okoto 40%.
Bezpieczenistwo dla pacjenta jest duze, z uwzgled-
nieniem ryzyka wystgpienia lub uaktywnienia gruz-
licy (anty-TNF) oraz innych ciezkich infekcji bakte-
ryjnych.

Nowe leki biologiczne - anty-IL17A, tj. brodalu-
mab, iksekizumab, secukinumab, ktérych wkroétce
spodziewamy sie na polskim rynku, moga zaskoczy¢
wyzsza skutecznoscia w poréwnaniu ze stosowany-
mi dotychczas terapiami. W badaniach klinicznych
ERASURE (dotyczacych brodalumabu) uzyskano
skutecznos¢ PASI 90 w ciagu 12 tygodni u 70% pa-
cjentéw. W badaniu UNCOVER 1,2,3 (dotyczacym
iksekinumabu) PASI 90 po 12 tygodniach uzyskato
okoto 71% pacjentéw, a duza czes¢ w tym czasie uzy-
skata PASI 100.

Mozna sie réwniez spodziewac wysokiego profilu
bezpieczenistwa tych lekéw. W badaniu UNCOVER
1,2,3 nie odnotowano wzrostu zachorowan na choro-
by infekcyjne, przewlekte, zapalne choroby przewo-
du pokarmowego. Infekcje o réznej etiologii wyste-
powaly nieznacznie czesciej w stosunku do placebo
i byly fagodne.

Nowe leki biologiczne niosa ze soba zwiekszony
potencjat skutecznosci i bezpieczeristwa.

448

Przeglad Dermatologiczny 2016/6



SESJA VI

Kandydoza u kobiet: punkt
widzenia ginekologa

Maciej Wilczak (Poznan)

Streszczenia nie nadestano.

Kandydoza u kobiet: punkt
widzenia dermatologa

Roman Nowicki

Katedra i Klinika Dermatologii, Wenerologii i Alergologii
Gdanskiego Uniwersytetu Medycznego

Kandydoza sromu i pochwy (ang. vulvovaginal
candidosis - VVC) stanowi okoto 30% wszystkich in-
fekcji narzadu rodnego. W ostatnich latach obserwu-
je sie znaczny wzrost tych zakazert wywotywanych
najczesciej przez Candida albicans. Rodzaje non-albi-
cans, zwlaszcza C. glabrata, powoduja mniej niz 10%
wszystkich infekcji. Szczyt zachorowalnosci na VVC
przypada u kobiet pomiedzy 16. a 30. rokiem zycia.
Do czynnikéw predysponujacych do rozwoju VVC
zaliczamy: zaburzenia mechanizméw obrony miej-
scowej, alergie, zwiekszone stezenie glukozy, anty-
biotyki, stres psychosocjalny i estrogeny (tab. 1).

Typowymi objawami VVC sg: §wiagd przedmie-
siaczkowy, pieczenie, zaczerwienienie i uplawy.
Stan zapalny moze obejmowaé krocze i pachwi-
ny - niekiedy obserwuje si¢ maceracje, zluszczanie
i rozw6j pecherzykéw. W 20% przypadkéw docho-
dzi do infekcji cewki moczowej, a niekiedy peche-
rza moczowego, co powoduje objawy dyzuryczne
oraz czestomocz. Kandydoza sromu i pochwy moze
nawracaé¢ i w niektérych przypadkach przechodzi
w postaé przewlekla. W tych postaciach btona slu-
zowa pochwy ulega wygladzeniu i atrofii. Zmianom
tym moze towarzyszy¢ bolesnosé lub podraznienie
pochwy, jak réwniez dyspareunia i znaczne obnize-
nie jakosci zycia. Ze wzgledu na przebieg kliniczny
wyrézniamy wystepujaca sporadycznie pierwotna
posta¢ nieskomplikowana VVC i nawrotowa postac
skomplikowanag (ang. recurrent vulvovaginal candido-
sis - RVVC) (tab. 2).

Rozpoznanie grzybiczego zapalenia pochwy
przez sama chora nie jest wiarygodne. Bledna diag-
noza prowadzi do naduzywania miejscowych lekéw
przeciwgrzybiczych, a to pociaga za soba ryzyko
kontaktowego zapalenia sromu. Podstawowymi
metodami rozpoznania VVC s3 wywiad, badanie
kliniczne oraz bezposrednie badanie mikroskopo-
we. Jezeli obraz mikroskopowy jest niejasny oraz
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w przypadkach przewleklych nawrotéw VVC, ko-
nieczne jest hodowlane badanie mikologiczne.

Pomimo ze VVC wystepuje powszechnie, znamy
jej patogeneze i przebieg, dysponujemy nowoczes-
nymi i skutecznymi lekami, to jednak skuteczne
leczenie tej choroby jest wcigz powaznym problem
i wyzwaniem zaréwno dla lekarza, jak i pacjentki.

Tabela I. Czynniki predysponujace do rozwoju WC

* niedoczynnos$¢ tarczycy

* niedoczynnos¢ przytarczyc
* niedoczynno$¢ nadnerczy
* nowotwory ztodliwe

*cigza

* faza lutealna cyklu

* leki — antybiotyki, gliko-
kortykosteroidy, doustne

preparaty antykoncepcyj- * miesak limfatyczny
ne, hormonalna terapia * choroba Hodgkina
zastepcza * AIDS

* czynniki srodowiskowe —
wilgotny klimat

* bielizna syntetyczna

* urazy, otarcia

* cukrzyca

* ciezka niedokrwisto$¢
* agammaglobulinemie
* niedozywienie

* zapalenie trzustki

* otytos¢

Tabela 2. Podziat WC

Wiasciwosci Nieskomplikowana Skomplikowana
v vvee
_— fagodna lub $rednio .
nasilenie . nasilona
nasilona
czestosc
sporadyczna nawrotowa

wystepowania

patogen Candida albicans Candida non-albicans
obnizenie odporno-
gospodarz zdrowe, niecigzarne $ci (np. nieleczona

kobiety cukrzyca,

immunosupresja)

@Zakazenia, ktére charakteryzujq sie wszystkimi wymienionymi wiasciwoscia-
mi, mogq by¢ traktowane jako przypadki nieskomplikowanej WC. *Zakazenia,
ktore charakteryzujq sie jedng z wymienionych cech, nalezy rozpoznawac jako
skomplikowane WC.
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Sesja VI

Opieka nad chorymi z STD
w Polsce: czy cos sie zmienito?

Joanna Maj

Katedra i Klinika Dermatologii, Wenerologii i Alergologii
Uniwersytetu Medycznego we Wroctawiu

Wedlug WHO, organizacji, ktéra miedzy inny-
mi, kontroluje epidemiologie choréb przenoszonych
droga piciowq, w Europie Zachodniej kazdego roku
odnotowuje sie okolo 17 milionéw zachorowan na
choroby weneryczne. W ostatnich latach zaobserwo-
wano znaczny wzrost STD miedzy innymi w Anglii.
Z danych Parnistwowego Zakladu Higieny wynika,
Ze w poréwnaniu z ubiegtym rokiem w Polsce liczba
0s6b, u ktoérych stwierdzono kile, wzrosta o blisko
25%. O jedna piata wiecej jest chorych na rzezaczke.
Uwaza sie, ze na $wiecie druga, po zakazeniu chla-
mydig, najczesciej wystepujaca choroba przenoszona
droga plciows jest wiasnie rzezaczka. Kazdego roku
na te chorobe zapada okoto 20 000 os6b. Liczba cho-
rych wzrasta corocznie az o 200%. Niestety nie zna-
my doktadnych danych dotyczacych zachorowan
w naszym kraju, a przedstawiane statystki sa zdecy-
dowanie zanizone. Niepokojacy jest fakt, ze na STD
coraz czesciej choruja mtodzi ludzie, ponizej 25. roku
zycia, co wynika przede wszystkim z braku elemen-
tarnej wiedzy dotyczacej STD.

W 2014 roku Zespét Ekspertéw Polskiego To-
warzystwa Dermatologicznego opracowal miedzy
innymi na podstawie ttumaczenia Europejskich Za-
lecert Diagnostycznych i Leczniczych w Kile opubli-
kowanych w ,,Journal of European Academy of Der-
matology and Venereology” stanowisko dotyczace
diagnostyki i leczenia kily. Miedzy innymi wedlug
tych zaleceri do monitorowania aktywnosci choroby
i skutecznosci leczenia nalezy postugiwac sie iloscio-
wo oznaczanymi odczynami niekretkowymi, czyli
glownie VDRL, natomiast odczyny kretkowe po-
winny by¢ wykonywane w modyfikacji jakosciowe;.
Proponuje sie takze, zeby rozwazy¢ zaprzestanie
wykonywania, poniewaz sa przestarzale, odczynéw
FTA-abs i Nelsona-Mayera. W leczeniu pierwszego
rzutu kily nabytej wczesnej i péZznej oraz u kobiet cie-
zarnych zalecana jest przede wszystkim penicylina
benzatynowa G 2,4 mInj. i.m. (jedna iniekcja lub dwie
po 1,2 min j. w kazdy posladek jednorazowo, w kile
poznej dodatkowo w 8.1 15. dniu leczenia). W Polsce
dostepny jest preparat Benzetacil, ktéry moze spro-
wadzi¢ kazda apteka bez wniosku o import doce-
lowy. W razie braku leku rekomendowane leczenie
to penicylina prokainowa w dawce 600 000 j./dobe
przez 14 dni w kile wczesnej i 21 dni w kile péZnej.
U kobiet w cigzy nalezy stosowac jedynie penicyline
(nie ma alternatywy), w przypadku uczulenia zaleca
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sie odczulanie (protokét odczulania wg Sanchez, Lu-
ger A.F.: Syphilis). Zalecenia nie wspominaja o , pré-
bie na penicyline” przed iniekcja! Dawniej zalecana
erytromycyna w ogéle nie powinna by¢ stosowana.

W leczeniu zakazenia dwoinka rzezaczki o niepo-
wiklanym przebiegu eksperci PTD zalecajg stosowa-
nie ceftriaksonu w dawce 500 mg i.m. jednorazowo
razem z 2 g azytromycyny doustnie jednorazowo.
Nalezy badac i leczy¢ partneréw z ostatnich 60 dni
od poczatku wystgpienia objawéw lub ostatniego
partnera, jezeli od ostatniego stosunku uptyneto
60 dni. Miedzy innymi ze wzgledu na rozwijajaca
sie lekoopornos¢ na cefalosporyny konieczna jest
kontrola (hodowla) w ciagu 3-7 dni od zakoniczenia
leczenia.

Dylematy prawne leczenia choréb
przenoszonych droga piciowa:
punkt widzenia dermatologa

Anna Wojas-Pelc

Katedra i Klinika Dermatologii i Wenerologii
Collegium Medicum Uniwersytetu Jagielloriskiego w Krakowie

W obecnym ksztalcie systemu opieki zdrowotnej
w Polsce organizacja lecznictwa wenerologicznego
wydaje sie duzym wyzwaniem. Zmiany zapiséw
ustawy o $§wiadczeniach opieki zdrowotnej finanso-
wanych ze §rodkéw publicznych, ktérych dokona-
no w 2014 roku, wymusily na $wiadczeniobiorcach
koniecznos¢ posiadania skierowania do specjalisty
dermatologa, ale nie do wenerologa. Ustawodawca
nie uwzglednil jednak, ze w Polsce dermatolog i we-
nerolog to ten sam specjalista. Z drugiej strony brak
oddzielnego kontraktowania przez Narodowy Fun-
dusz Zdrowia poradni wenerologicznych utrudnia
sprawne funkcjonowanie poradni dermatologiczno-
-wenerologicznych, narazajgc placéwki na finanso-
we kary i roszczenia ze strony pacjentéw.

W wiekszosci choréb przenoszonych droga picio-
wa, zwlaszcza w kile, niezwykle waznym elemen-
tem leczenia jest stata kontrola kliniczna i regularne
wykonywanie badani laboratoryjnych. Ze wzgledu
na zmienna czuloé¢ i swoisto$¢ stosowanych metod
nie da si¢ poréwnywaé wynikéw badan z réznych
osrodkéw. Czesto jednak poradnie po pewnym
okresie dziatalnosci sa likwidowane, a dostep do do-
kumentacji medycznej, mimo Ze zagwarantowany
zapisami ustawy, prawie niemozliwy.

Narastajagcym problemem wspoéltczesnego lecz-
nictwa wenerologicznego sa pacjenci zgtaszajacy
sie w zwiazku z obawami, Ze mimo braku objawéw
klinicznych mogg miec¢ blizej nieokreslong chorobe
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przenoszona droga plciowa (tzw. wenerofobia). Nie-
rzadko sa to pacjenci, ktérzy w przeszlosci byli lecze-
ni z powodu choroby wenerologicznej. Czesto tacy
pacjenci, niezadowoleni z opieki w jednym osrodku,
zglaszaja si¢ do innej poradni, zatajajac lub podajac
niepelne informacje o wczeéniej przeprowadzonym
leczeniu i badaniach. W takich przypadkach brak
centralnej kartoteki zawierajgcej dane kliniczne, wy-
niki badan laboratoryjnych oraz przeprowadzonych,
czesto licznych, dodatkowych konsultacji specjali-
stycznych uniemozliwia jednoznaczng interpretacje
stanu klinicznego. Naraza to system opieki zdrowot-
nej na dodatkowe, znaczne koszty, a lekarzy na kon-
sekwencje finansowe.

W niniejszym wystapieniu chcialabym zapre-
zentowaé¢ na przykladzie przypadkéw, z jakimi
problemami prawno-organizacyjnymi borykaja sie
poradnie dermatologiczno-wenerologiczne leczace
pacjentéw z chorobami przenoszonymi droga plcio-
wa. Zostang takze przedstawione proponowane roz-
wigzania majace na celu usprawnienie opieki nad
pacjentami i ochrone lekarzy przed konsekwencjami
prawnymi i finansowymi.

Przeglad Dermatologiczny 2016/6

451



Jak istotna jest rola zapalenia
w etiopatogenezie tuszczycy
i choréb wspdtistniejacych?

Jacek Szepietowski

Katedra i Klinika Dermatologii, Wenerologii i Alergologii
Uniwersytetu Medycznego we Wroctawiu

Luszczyca to przewlekla dermatoza zapalna do-
tyczaca 1-3% ogétu populacji. Na przestrzeni lat
znamiennie zmienilo sie postrzeganie tego schorze-
nia. Przez setki lat tuszczyce traktowano jedynie jako
chorobe skory. Ostatnio podnosi sie role zapalenia
systemowego w patogenezie luszczycy, co niewat-
pliwie laczy sie z jej nowym postrzeganiem jako
schorzenia o konsekwencjach ogoélnoustrojowych.
Pacjenci z tuszczyca to czesto chorzy z nadwaga czy
wrecz otyli, nierzadko chorujacy na cukrzyce i nad-
ciénienie tetnicze. U chorych na tuszczyce stwier-
dzono mniejsza mase czasteczek LDL wraz z ich
wieksza iloscig. Wiele metaanaliz dokumentuje, ze
chorzy na luszczyce stanowia grupe zwiekszonego
ryzyka rozwoju zespotu metabolicznego, sa pacjen-
tami narazonymi znamiennie czeéciej na schorzenia
sercowo-naczyniowe, takie jak zawal mieénia serco-
wego czy udar. Zwiekszone jest tez ryzyko ich zgo-
nu z powodu zdarzeii sercowo-naczyniowych, co
szczegodlnie dotyczy mlodszej populacji pacjentow.
Warto zaznaczy¢, ze wystepuje istotna korelacja po-
miedzy ryzykiem rozwoju schorzeri wspdlistnieja-
cych a nasileniem klinicznym tuszczycy. Dzisiejsze
postrzeganie tuszczycy uséwiadamia nam, jak wazna
role odgrywa ogoélnoustrojowy stan zapalny, odpo-
wiedzialny za powstawanie blaszek tuszczycowych,
a takze zmian stawowych i wyzej wspomnianych
choréb wspéttowarzyszacych. Jedng z kluczowych
cytokin w tym procesie jest TNF-a. Uzasadniona
jest wiec skutecznos¢ inhibitoréw TNF-a w leczeniu
tuszczycy, a takze luszczycowego zapalenia stawow.
Ponadto istniejg przestanki, ze wczesna interwencja
z wykorzystaniem inhibitoréw TNF-a ogranicza ry-
zyko rozwoju ogoélnoustrojowych zaburzeni towa-
rzyszacych tuszczycy.
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Na co zwracaé uwage, podejmujac
decyzje terapeutyczne u pacjentow
z ciezkg tuszczyca: studium
przypadkéw

Agnieszka Owczarczyk-Saczonek

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

W prezentacji oméwiono ponizsze trzy przypadki
pacjentéw chorych na tuszczyce ze wspolistniejacy-
mi innymi problemami klinicznymi leczonych ada-
limumabem:

1) pacjent w wieku 48 lat z tuszczycowym zapale-
niem stawéw, zespotem metabolicznym oraz za-
paleniem blony naczyniowej oka prawego i tor-
bielowatym obrzekiem plamki zélitej - studium
decyzji terapeutycznej;

2) pacjentka, lat 58, z tuszczycowym zapaleniem sta-
wow, leczona od 8 lat preparatami anty-TNF (in-
fliksymab, adalimumab), z wtérna utrata skutecz-
nosci leczenia - przeanalizowano przyczyny oraz
omowiono postepowanie;

3) pacjent 46-letni z luszczycowym zapaleniem sta-
wow, leczony od 10 lat lekami biologicznymi
(infliksymab, ustekinumab, adalimumab), z ob-
serwowanym okresowo wzrostem aktywnosci
transaminaz - oméwiono przyczyny i sposoby
postepowania.
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Czy tradzik to choroba, ktéra
moze zagraza¢ zyciu pacjenta?
Sygnaly ostrzegawcze dla
dermatologa

Anna Kedzierska (Warszawa)

Streszczenia nie nadestano.
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Tradzik u matych dzieci: leczy¢ czy
obserwowac?

Woijciech Baran

Katedra i Klinika Dermatologii, Wenerologii i Alergologii
Uniwersytetu Medycznego we Wroctawiu

Tradzik matych dzieci jest przewlekla i czesta
dermatoza. Ze wzgledu na okres pojawiania sie
zmian skérnych mozna go podzieli¢ na: tradzik
noworodkéw, niemowlat, dzieci mtodszych (do 7.
roku zycia) i dzieci starszych (od 7. do 12. roku zy-
cia) oraz nastolatkéw. Mechanizm rozwoju zmian
skérnych w tradziku matych dzieci jest réwnie zto-
zony jak u nastolatkéw i dorostych. W leczeniu sto-
sowane sa podobne preparaty, natomiast specyfika
leczonej populacji wymaga od lekarzy dermatolo-
goéw duzej uwagi i ostroznosci w dobieraniu sche-
matoéw leczenia. W swoim wykladzie przedstawie
najnowsze doniesienia na temat etiopatogenezy,
przebiegu, rokowania i leczenia tradziku u matych
dzieci.

|zotretynoina w leczeniu tradziku:
niskie czy wysokie dawki?

tukasz Matusiak

Katedra i Klinika Dermatologii, Wenerologii i Alergologii
Uniwersytetu Medycznego we Wroctawiu

Doustna izotretynoina zrewolucjonizowala tera-
pie tradziku zwyklego, odkad zostata zaaprobowana
przez amerykarniska Agencje ds. Zywnosci i Lekow
(FDA) i wprowadzona do obrotu w Stanach Zjedno-
czonych w 1982 roku. Od tamtej pory izotretynoina
postrzegana jest nadal jako przelom w leczeniu tra-
dziku i wcigz pozostaje najbardziej skuteczng forma
terapii. Ponadto jest jedynym $rodkiem, ktéry ma
zdolnoé¢ wyindukowania dlugookresowej remisji
zmian chorobowych, jak réwniez istotnie wptywa na
proces bliznowacenia.

Pomimo tak dlugiego okresu istnienia izotrety-
noiny doustnej na rynku farmaceutycznym, nadal
tocza sie debaty na temat wyboru najbardziej opty-
malnego schematu dawkowania i ustawienia planu
terapeutycznego. Dawka leku powinna by¢ dobie-
rana indywidualnie, w zaleznoéci od kilku czynni-
kéw, miedzy innymi masy ciala pacjenta, leczonego
schorzenia, ciezkosci nasilenia zmian skérnych oraz
odpowiedzi na stosowane leczenie, a takze przyjmo-
wanych jednoczesnie lekéw i ciezkosci obserwowa-
nych dziatan niepozadanych.
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W leczeniu tradziku stosowano rozmaite schema-
ty dawkowania - od 0,1 do 2,0 mg/kg m.c./dobe,
lecz wigkszos¢ autoréow uwaza, ze dawki 0,5-1,0 mg/
kg m.c./dobe sa najbardziej optymalne, co jest zgod-
ne z oficjalnymi rekomendacjami Europejskiej Agen-
cji Lekowej (EMA). W terapii tradziku pomatu od-
chodzi sie od okreélania tzw. dawki kumulacyjnej
(120-150 mg/kg m.c.), a coraz czeéciej podnosi sie
znaczenie czasu trwania terapii, ktéry powinien réw-
niez by¢ uzalezniony od uzyskiwanej odpowiedzi
klinicznej. Czas trwania terapii powinien obejmowac
okres leczenia umozliwiajacy osiggniecie co najmniej
90-procentowej redukcji objawoéw klinicznych (w po-
rownaniu z okresem sprzed leczenia) wraz z nastep-
czym 4-8-tygodniowym leczeniem konsolidujacym.
Otwiera to droge do stosowania znacznie nizszych
(0,3 mg/kg m.c./dobe - zwykle 20 mg/dobe) niz
~standardowe” dawek leku i pozwala na uzyskanie
dobrej efektywnosci przy znacznie lepszym profilu
tolerancji prowadzonego leczenia. W wiekszosci do-
stepnych Zrédel tatwo jednak znalez¢ informacje, ze
dawka 0,1 mg/kg m.c./dobe powinna by¢ traktowa-
na jako subterapeutyczna, cechujaca sie zazwyczaj
niewystarczajaca skutecznoscia oraz zwiekszonym
ryzykiem nawrotéw po leczeniu.

Dlaczego badanie histopatologiczne
nie zawsze pomaga klinicystom?

Joanna Czuwara

Katedra i Klinika Dermatologiczna Warszawskiego
Uniwersytetu Medycznego

Biopsja skory zajmuje wazne miejsce w diagno-
styce dermatologicznej. Do rzetelnej oceny wycin-
ka powinny by¢ spelnione nastepujace warunki:
1) reprezentatywna biopsja z opisem, 2) podejrzenie
kliniczne, 3) korelacja kliniczno-patologiczna i 4) nie-
zbedne barwienia.

Dermatolog nie pobiera wycinkéw ze zdrowej
skory, a istnieje wiele choréb niewykazujacych
zmian patologicznych bez zastosowania dodatko-
wych barwieni. Okreéla sie je jako invisible dermatosis.
Przyklad stanowia: bielactwo, znamiona tacznotkan-
kowe, pokrzywka barwnikowa, notalgia paresthetica,
przyluszczyca drobnoogniskowa, grzybica skoéry
gladkiej, porokeratoza na skérze uszkodzonej ston-
cem, melanoma in situ macierzy paznokcia. Kolejnym
czynnikiem utrudniajacym diagnoze jest zty wybér
miejsca biopsji. Z zasady nie pobiera sie¢ wycinkéw
ze $rodka owrzodzeni, martwicy, pecherzy czy wy-
drapan. Kolejnym elementem jest zmiana obrazéw
patologicznych choréb w zaleznoéci od czasu ich
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trwania. Znajomos¢ tych réznych obrazéw przekia-
da sie na ostateczny wynik, np. dermatofibroma moze
wystepowa¢ w fazie krwotocznej, zapalno-histio-
cytarnej lub wildkniejacej. Waznym zagadnieniem
w patologii skéry sa imitatory. Przyklady stanowia
wczesny angiosarcoma, Kaposi sarcoma, choroba Page-
ta, czerniak in situ, lentigo maligna czy guzy skorne
z komorek wrzecionowatych. Diagnostyka patolo-
giczna tych choréb jest trudna i dotyczy rozpoznan
z transformacjg komérek. Znajomosé kliniki przez
patologa i $wiadomos¢, ze okreslone choroby majg
charakterystyczna lokalizacje, pomaga unikna¢ nie-
realnych rozpoznan. Inne zagadnienie to odmienne
nazewnictwo patologiczne. Przyklad stanowi lisza-
jowaty stan zapalny skory, ktéry dla dermatologa
moze oznacza¢ odczyny polekowe, liszaj twardzi-
nowy, pityriasis lichenoides chronica, syphilis, liszaj
ptaski, brodawke fojotokowgq z cechami regresji (tzw.
lichen planus like keratosis) 1 wreszcie wczesne zmia-
ny SCLE. W tych przypadkach znajomos¢ lokalizacji
choréb, nasilenie zmian na granicy skérno-naskérko-
wej, stopieri zaburzenia rogowacenia naskérka oraz
charakter odczynu zapalnego przeklada sie na wia-
§ciwg korelacje kliniczno-patologiczna.

W podsumowaniu - badanie histologiczne nie za-
wsze spelnia oczekiwania klinicysty, ale nie kazdy
wycinek spelnia oczekiwania patologa. Do uzyskania
rzetelnych wynikéw potrzeba starannie wykonanej
biopsji, a do jej interpretacji - patologa specjalizuja-
cego sie w chorobach skéry. O wielu rozpoznaniach
bedzie decydowaé wzajemna wspoétpraca, wiedza
i zrozumienie.

Odbarwienia skory: co z czym
réznicowac?

Rafat Czajkowski

Katedra i Klinika Dermatologii, Choréb Przenoszonych
Droga Plciowa i Immunodermatologii

Collegium Medicum im. Ludwika Rydygiera w Bydgoszczy,
Uniwersytet Mikotaja Kopernika w Toruniu

Bielactwo nabyte (vitiligo) jest zaburzeniem barw-
nikowym skéry i jej przydatkéw, dotyczacym 0,5-
4,0% populacji $wiatowej. Choroba réwnie czesto
wystepuje u kobiet i mezczyzn, a jej podstawowym
objawem sg pozbawione barwnika (melaniny) biale
plamy. Plamy bielacze moga by¢ izolowanym obja-
wem lub jednym z symptoméw réznych zespotow
chorobowych. Najpopularniejszymi hipotezami roz-
woju bielactwa nabytego sa teorie: autoimmunolo-
giczna, autocytotoksycznaineurogenna. Wiele badan
wykazato réwniez uszkodzenie komérek barwniko-
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wych (melanocytéw) w wyniku apoptozy, zaburzen
przylegania komérkowego oraz mechanizméw mi-
krosrodowiskowych. Leczenie bielactwa nabytego
moze by¢ zachowawcze (leczenie miejscowe, foto-
terapia) oraz chirurgiczne (bezposrednie przeszcze-
py pokryw pecherzy podciénieniowych, przeszczep
zawiesiny autologicznych melanocytéw hodowla-
nych oraz przeszczep zawiesiny komoérek naskor-
ka). Podczas wykladu zostanie omoéwiona diag-
nostyka réznicowa zaburzeri barwnikowych prze-
biegajacych z odbarwieniem skory i jej przydatkow.

Porfira skérna pézna: co poza
upustami krwi?

Rafat Biatynicki-Birula

Katedra i Klinika Dermatologii, Wenerologii i Alergologii
Uniwersytetu Medycznego we Wroctawiu

Porfira skérna poézna (porphyria cutanea tarda

- PCT) jest choroba spowodowana blokiem meta-

bolicznym w wyniku dysfunkcji dekarboksylazy

uroporfirynogenu (uroporphyrinogen decarboxylase -

URO-D). Choroba moze mie¢ charakter wrodzony

lub nabyty.

Rozrézniamy trzy gléwne postaci choroby:

1) odmiane I (typ I) - sporadyczng, bez podtoza wro-
dzonego, ktéra wystepuje najczesciej, a zaburze-
nia funkcji URO-D dotycza wytacznie watroby;

2) odmiane II (typ II) - dziedziczona autosomalnie
dominujaco, w ktdrej zaburzenia funkcji enzymu
dotycza wszystkich tkanek, odmiana wystepuje
u okoto 20% pacjentoéw;

3) odmiane III (typ III) - rodzinng, w ktérej zaburze-
nia enzymatyczne (URO-D) dotycza jedynie wa-
troby. Odmiana ta nie jest powszechnie uznana.
Niektérzy wyrézniaja odmiane IV (typ IV), w kto-

rej oboje rodzice maja zaburzenia funkcji URO-D,

a u dziecka wystepuje hepato-erythropoietic porphyria

(HEP).

Porfira skérna pézna jest stosunkowo czesta cho-
roba, w Czechach dotyka 1 osobe na 950 dorostych.
Leczenie polega na:

1) eliminacji i/lub ustaleniu czynnikéw przyczyno-
wych - nalezy naktoni¢ pacjentéw do zaprzestania
picia alkoholu, ktéry uszkadza hepatocyty, zabu-
rza przemiany hemu i hamuje aktywnosé URO-D.
Podobnie estrogeny (antykoncepcja hormonalna,
leczenie nowotworu prostaty) moga prowadzic
do PCT. Opisano przypadki tej choroby po cy-
klofosfamidzie czy tuberkulostatykach. Nalezy
oznaczy¢ HCV i HIV, w przypadku stwierdzenia
infekcji wazne jest jej leczenie. U pacjentéw hemo-
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dializowanych moze wystapi¢ zesp6t zmian przy-
pominajacych PCT;

2) zmniejszeniu stezenia zelaza we krwi - metode
zaproponowal Ippen w 1977 roku. Zalecat upusty
krwi wedlug schematu - 500 ml krwi co tydzien
przez 4 tygodnie, nastepnie co 2 lub 4 tygodnie do
uzyskania remisji. Obecnie istnieje wiele innych
schematéw leczenia upustami. Zaleca si¢, aby
poziom hemoglobiny nie byl nizszy niz 10 g/dl.
Przeciwwskazaniami sg: anemia, niedobory biat-
kowe, niedobory krzepliwosci, w tym hemofilia;

3) zmniejszeniu stezenia porfiryn dzigki stosowaniu
lekéw przeciwmalarycznych. Najczesciej stosowa-
na jest chlorochina 2 razy w tygodniu w dawce 125
(-250) mg.
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