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Zmiany skoérne u chorych
Z zespotami otepiennymi

Cutaneous changes in patients with demential syndromes

Streszczenie

Ostatnio w pismiennictwie coraz czesciej zwraca sie uwage na fakt starzenia sie spoteczenstwa. Wzrasta tez
czestos¢ wystepowania chordb zwigzanych z wiekiem — naczyniowych i zwyrodnieniowych schorzen ukfa-
du nerwowego, bedacych przyczyng zaburzen funkcji poznawczych, uposledzajacych funkcjonowanie
W zyciu codziennym.

Powiazania skéry z chorobami uktadu nerwowego znane s3 od dawna. Zaréwno naskorek, jak i tkanka
nerwowa powstaja z tego samego listka zarodkowego — ektodermy, co moze przektadad sie na powigzania
kliniczne zaburzen obu narzadoéw. Aspekty dermatologiczne w réznego typu otepieniach mozna podzieli¢
na kilka grup: zmiany jatrogenne (powiktania skorne po leczeniu otepienia), zmiany skorne wynikajace
z zaniedban higienicznych, swiad psychogenny/neurogenny, zmiany skérne bedgce elementem zespotéw
chorobowych ze wspétistniejagcym otepieniem, zmiany skorne towarzyszace otepieniu o podtozu naczynio-
wym, zmiany we wiosach i paznokciach w chorobie Alzheimera. Nalezy réwniez wymieni¢ bardzo rzadkie
zespoty chorobowe, w ktérych biopsja skory jest preferowang metoda potwierdzenia rozpoznania — choro-
be Lafora oraz zespot CADASIL.

Stowa kluczowe: otepienie, zmiany skérne

Abstract

In the aging population vascular and degenerative nervous system diseases leading to cognitive functions impair-
ment — and where age is main risk factor, will grow. The most often found among them seems to be Alzheimer’s
disease (50-70% cases of dementia), dementia with Lewy bodies, vascular type of dementia and others.
Connections between skin and nervous system are common as both, epidermis and nervous system,
originate from ectoderma. Dermatological aspects of dementia could be divided into the following groups:
jatrogenic lesions, skin lesions due to poor hygiene, psychogenic/neurogenic pruritus, skin lesions as an
element of syndromes with dementia, skin lesions associated with vascular dementia, hair and nail
abnormalities in Alzheimer’s disease and skin as object, where diagnostic procedures could be performed
(Lafora’s disease, CADASIL syndrome).
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Wstep

Ostatnio w pismiennictwie czesto zwraca sie
uwage na zjawisko epidemiologiczne polegajace na
tym, ze w miare rozwoju medycyny stale zwieksza

sie liczba 0s6b starszych. Wsréd licznych choréb star-
czych dos¢ duza grupe stanowig zaburzenia funkgji
poznawczych, uposledzajgce funkcjonowanie w zyciu
codziennym, a prowadzace do utraty zdolnosci do
samodzielnego zycia. Tak zwane tagodne zburzenia
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funkcji poznawczych (MCl, mild cognitive impair-
ment), plasujace sie w obszarze granicznym — po-
miedzy starzeniem fizjologicznym i patologicznym,
rozpoznaje sie u 15-30% oséb w wieku 60 lat
i starszych [1]. Otepienie, zmiany bardziej zaawan-
sowane niz MCl, stwierdza sige u 2—6% oséb powyzej
65 r.z. [2]. Badania nad zaburzeniami czynnosci po-
znawczych w chorobach neurodegeneracyjnych do-
tycza najczesciej choroby Alzheimera, uwazanej za
najbardziej powszechna forme schorzen otepiennych
(50-75% wszystkich przypadkéw demencji), otepie-
nia czofowo-skroniowego, choroby Parkinsona, ote-
pienia z ciatami Lewy’ego czy choroby Huntingtona.
Do innych przyczyn otepienia zalicza sie zmiany na-
czyniowe lezace u podtoza otepienia naczyniopo-
chodnego (wielozawatowego, poudarowego, miaz-
dzycowego). Kolejng grupe zaburzen otepiennych
stanowia choroby neurozwyrodnieniowe, charakte-
ryzujgce sie odktadaniem w osrodkowym ukfadzie
nerwowym i niektérych tkankach patologicznych izo-
form okreslonych biatek. Wymienia sie tu chorobe
Creutzfelda-Jakoba oraz inne schorzenia wywotywa-
ne przez priony, tzw. pasazowalne encefalopatie
gabczaste [1].

Wptyw choréb uktadu nerwowego na skoére zna-
ny jest od dawna. Zaréwno naskorek, jak i tkanka
nerwowa powstajg z tego samego listka zarodko-
wego — ektodermy, co moze przektadac sie na
powigzania kliniczne zaburzen obu narzadéw. Wy-
daje sie, iz aspekty dermatologiczne w réznego typu
zespotach otepiennych mozna podzieli¢ na kilka
grup (tab. 1).

Zmiany skérne wynikajace
z zaniedban higienicznych

Zakazenia skoéry u chorych z otepieniem wyni-
kaja najczesciej bezposrednio z zaniedban higienicz-
nych. Czesto rozwojowi zakazenia sprzyja przewle-

Tabela 1. Aspekty dermatologiczne w réznych
typach zespotéw otepiennych
Table 1. Dermatological aspects in different dementia

. Zmiany skérne wynikajace z zaniedban higienicznych
. Swiad
. Zmiany jatrogenne

. Zmiany skérne bedace elementem zespotow
chorobowych ze wspétistniejagcym otepieniem

5. Zmiany skorne towarzyszace otepieniu o podfozu

naczyniowym

6. Zaburzenia dotyczgce wioséw i paznokci w chorobie
Alzheimera

A W N -

7. Skéra jako miejsce wystepowania diagnostycznych
wskaznikéw otepienia

kte lezenie w 16zku, co taczy sie ze wzmozong wil-
gotnoscig oraz wyzsza temperatura. Korzystne wa-
runki do rozwoju drobnoustrojow stwarzajg row-
niez zmiany troficzne skdry, nietrzymanie moczu oraz
spozywanie positku w pozycji lezacej. Ocenia sig, ze
choroby infekcyjne skéry stanowig 35% wszystkich
zakazen nabytych w domach pomocy spotecznej,
przy czym nie ma réznicy w czegstosci wystepowania
zakazen skory u chorych z réznymi postaciami ote-
pienia. Tak duzy odsetek infekcji skory spowodowat
wprowadzenie w Stanach Zjednoczonych specjalne-
go programu zapobiegawczego, majacego na celu
ograniczenie zakazen skéry u przewlekle chorych,
w tym u pacjentow otepiatych [3, 4]. Do najczest-
szych zakazen skory naleza: infekcje mieszane gron-
kowcowo-paciorkowcowe (liszajec zakazny, nieszto-
wice) oraz zakazenia powodowane przez same gron-
kowce (ropne zapalenie mieszkow wtosowych, czy-
rak i czyracznosc). Wsréd rezydentéw domow opie-
ki spotecznej, z ktérych duza grupe stanowia pa-
cjenci z otepieniem, czesciej niz w populacji ludzi
zdrowych spotyka sie ciezkg posta¢ swierzbu, tzw.
swierzb norweski, rozwijajacy sie u oséb z zaburze-
niami immunologicznymi i chorobami psychiczny-
mi. Nawarstwione strupo-tuski z nieznacznie nasilo-
nym swigdem o uogélnionym umiejscowieniu (tacz-
nie z twarzg i skorg okolicy miedzytopatkowej) tworzg
obraz chorobowy [5, 6].
Swiad

Swiad, klasyfikowany obecnie jako oddzielny ro-
dzaj czucia powierzchownego, a uwazany za naj-
czestszy objaw subiektywny w dermatologii, szcze-
golnie czesto wystepuje w populacji oséb w wieku
p6znej dorostosci. U oséb po 65 rz. zazwyczaj to-
warzyszy mu réznie nasilona suchosc¢ skory. Pato-
geneza swiadu nie jest jednorodna i w wielu sta-
nach chorobowych nie jest do konca poznana.
Swiad neurogenny obserwuije sie przy zaburzeniach
czynnosci uktadu nerwowego, a psychogenna po-
sta¢ swigdu dotyczy pacjentéw z réznymi zaburze-
niami psychicznymi [7]. Biorgc pod uwage pode-
szty wiek wiekszosci chorych otepiatych, stwierdzany
u nich swiad skoéry najprawdopodobniej jest wy-
padkowa sSwigdu psychogennego/neurogennego
i Swigdu starczego. W obrazie klinicznym czesto
obserwuje sie przeczosy, ktére sg przyczyng wtér-
nych zakazen. Praktyczne mozliwosci terapeutycz-
ne sg dos¢ mocno ograniczone. Niewatpliwie nale-
zy zadbac o odpowiednie nawilzenie/nattuszczenie
skéry, przewlekle stosujgc emolienty. Nie bez zna-
czenia pozostaje podawanie doksepiny oraz rozpo-
czecie psychoterapii [8].
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Zmiany jatrogenne

Do jednych z najczesciej spotykanych dziatan nie-
pozadanych, bedacych wynikiem wielu stosowanych
metod farmakoterapeutycznych, zalicza sie osutki
skérne. Zanotowano, iz ekstrakty z Ginkgo biloba,
uzywane w leczeniu zaburzen krazenia centralnego,
obwodowego oraz otepienia, przyczyniaty sie do
powstawania uogolnionej alergicznej osutki skory
[9]. Ponadto dziatania niepozadane niektorych le-
kéw mogg objawiac sie wspdtwystepowaniem zmian
skérnych i otepienia. Witasnie taka sytuacje opisano
po leczeniu tréjcyklicznymi preparatami przeciwde-
presyjnymi, kiedy to zmianom skérnym i otepieniu
towarzyszyta obwodowa neuropatia i myoclonus [10].

Zmiany skérne bedgce elementem
zespotow przebiegajacych z otepieniem

Istnieje wiele zespotéw chorobowych, w ktorych,
oprocz innych zaburzen, otepienie wspotwystepuje
ze zmianami skérnymi. Pelagra (pellagra), bedaca
najczesciej wynikiem niedoboru niacyny (tryptofanu
w diecie), charakteryzuje sie tzw. triadg objawéw D:
dermatitis (zmiany skorne), diarrhea (biegunka) i de-
mentia (otepienie). Zmiany skorne sg zazwyczaj
pierwszg manifestacjg kliniczng choroby. S3 to ogni-
ska obrzekowo-rumieniowe, umiejscowione na sko6-
rze eksponowanej na dziatanie promieniowania ul-
trafioletowego. Zmiany moga imitowac poparzenie
stoneczne. Z czasem przyjmuja fioletowy kolor, a ich
powierzchnia jest nieznacznie ztuszczana. Niekiedy
w obrebie zmian rozwijajg sie pecherze i mogg po-
wstawaé nawet owrzodzenia. Przewlekte zmiany
charakteryzuja sie lichenifikacjq i rogowaceniem czer-
wieni wargowej. Obrzmiaty czerwony jezyk jest cze-
stym i typowym, wielokrotnie integralnym, objawem
choroby. W przebiegu pelagry wystepuja uporczy-
we bole brzucha oraz biegunki, nieraz krwawe, a tak-
ze zaburzenia ze strony osrodkowego uktadu ner-
wowego. Zmiany skdrne odpowiadajg znacznie le-
piej na leczenie preparatami niacyny niz zmiany ote-
pienne [11-13].

W boreliozie (borreliosis) pierwszym objawem
klinicznym jest rozszerzajgcy sie obwodowo rumien
w ksztatcie okregu, tzw. rumien przewlekty petzako-
waty Lipschitza (erythema chronicum migrans
Lipschitz). W srodkowej czesci zazwyczaj zaznaczo-
ne jest miejsce uktucia klesza (obrzekowa grudka).
Nieleczony utrzymuje sie nawet przez kilka miesie-
cy. Przy dtugotrwatym zakazeniu na skérze moze
dochodzi¢ do rozwoju zanikowego zapalenia skéry
konczyn (acrodermatitis chronica atrophicans). W po-
czatkowej fazie schorzenia wystepujg nacieczone,

czerwonawe plamy, jednak skéra odsiebnych czesci
konczyn szybko ulega znacznemu scienczeniu. Jest
pomarszczona, z charakterystycznie przeswiecajgcy-
mi przez nig naczyniami zylnymi. Niekiedy moze do-
chodzi¢ do powstawania zmian twardzinopodob-
nych. W boreliozie — jako schorzeniu wielonarza-
dowym — oprécz zmian skérnych obserwuje sie za-
burzenia uktadu krazenia (bloki serca, zapalenie migs-
nia sercowego, zapalenie osierdzia, niewydolnos¢
lewej komory serca) oraz zaburzenia neurologiczne
i psychiatryczne [11, 14]. Badania amerykanskie su-
geruja, ze zmiany neurologiczne i psychiatryczne do-
tyczg az do 40% chorych z zakazeniem Borrelia burg-
dorferi. Wiadomo tez, ze w przebiegu boreliozy do-
chodzi do rozwoju otepienia, paranoi, schizofrenii
czy depres;ji [15].

Zespdt Wernera (Werner syndrome) znany jest
réwniez jako zespot przedwczesnego starzenia sie.
W drugiej dekadzie zycia, zazwyczaj przed 30 rz.,
rozwojowi zmian miazdzycowych naczyn krwiono-
snych towarzyszy zanik tkanki mézgowej i otepie-
nie. Na skérze pojawiaja sie zmiany poikilodermicz-
ne, tkanka podskérna ulega scienczeniu, ogniska
nadmiernego rogowacenia pojawiajg sie w okolicy
kolan i tokci. Wtosy siwieja, nastepuje ich uogoélnio-
ne wypadanie. Zespdl dziedziczy sie w sposéb auto-
somalny recesywny. Defekt genu dotyczy chromo-
somu 8p12-p11 [16].

Zmiany skdrne towarzyszace otepieniu
o podfozu naczyniowym

U chorych z otepieniem spowodowanym zmiana-
mi naczyniowymi w obrebie osrodkowego uktadu ner-
wowego niejednokrotnie stwierdza sie charakterystycz-
ne zmiany skérne pod postacia livedo reticularis/race-
mosa, objawu typowego dla zespotu Sneddona [17-
—19] oraz tzw. zespotu blue ruber bleb nevus [20, 21].

Charakterystycznemu obrazowi klinicznemu ze-
spotu Sneddona (Sneddon syndrome — livedo reti-
cularis) towarzyszy niedotlenienie niewielkich obsza-
réw osrodkowego uktadu nerwowego, prowadzace
do udaréw mdzgu, postepujgcego otepienia i zabu-
rzenia widzenia. Niekiedy rozwijajg sie¢ zmiany na-
rzgdowe o miernym nasileniu, zazwyczaj procesem
chorobowym objete sg nerki i serce. Catos¢ obrazu
klinicznego moze przypominac zesp6t antykardioli-
pinowy, przy czym w zespole Sneddona brak jest
przeciwciat antykardiolipinowych [18, 19].

Zespot blue rubber bleb nevus (blue rubber bleb
nevus syndrome) jest sporadycznie wystepujacym
zespotem chorobowym. Niekiedy moze on dziedzi-
czy¢ sie w sposob autosomalny dominujacy. W ob-
razie klinicznym dominujg mnogie, bolesne, tkliwe,
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niebieskawe naczyniaki jamiste. Mogg pojawic sie
w réznych obszarach skéry, chociaz czesciej umiej-
scawiajg sie na skorze twarzy i konczyn. Czesto po-
dobne naczyniaki stwierdza sie w obrebie przewodu
pokarmowego. Znane sg przypadki wspotwystepo-
wania zespotu ze zmianami otepiennymi, bedacymi
wynikiem wynaczynien i malformacji naczyniowych
w obrebie tkanki mézgowej [11, 20, 21].

Zaburzenia dotyczgce wtosow
i paznokci w chorobie Alzheimera

Niektérzy autorzy sugerowali zaburzenia struk-
turalne wtoséw dtugich, wystepujace u pacjentow
z chorobg Alzheimera, jednak obserwacji tych w petni
nie potwierdzono w pézniejszych badaniach [22-24].
Wykazywano obecnos¢ zaburzen strukturalnych
owtosienia u 85% pacjentéw z choroba Alzheime-
ra, natomiast w grupie kontrolnej odsetek ten wy-
nosit 35%. Najczesciej byty to zaburzenia o charak-
terze wiosow pseudoskreconych (pseudopili torti)
(70%) i rozszczepu weztowatego wtosow (trichor-
rhexis nodosa) (38%). Réwniez u 38% chorych su-
gerowano obecnos¢ zmian struktury powtoczki
wtosa [24].

Spotyka sie réwniez doniesienia o zmianie zawarto-
sci mikroelementéw we wiosach i paznokciach u pac-
jentow z choroba Alzheimera [25-27]. W tej grupie
chorych wykazano obnizone stezenia glinu (Al), wap-
nia (Ca) i magnezu (Mg) we wiosach. Dodatkowo
stwierdzono dodatnig korelacje stezenia Al ze steze-
niem Ca i Mg oraz ujemnga zaleznos¢ pomiedzy steze-
niem Al i mézgowym przeptywem krwi [25]. Inni au-
torzy sugerowali ponadto zaburzenia dotyczace ste-
zenia bromu (Br), kobaltu (Co), rteci (Hg), potasu (K)
i cynku (Zn) [26]. W paznokciach wykazano tendencje
do obnizonego stezenia Hg i wzrostu stezenia Ki Zn.
Zmniejszenie stezenia rteci (Hg) istotnie korelowato
z dtugoscig i nasileniem otepienia. Zmiany mikroele-
mentéw w plytkach paznokciowych obserwowano
juz w poczgtkowym stadium choroby [27].

Skoéra jako miejsce wystepowania
wskaznikow otepienia

W przypadkach rzadko wystepujacych zespotéw
chorobowych przebiegajacych z otepieniem skora
moze stuzy¢ jako materiat diagnostyczny. W zespole
CADASIL (cerebral autosomal dominant arteriopathy
with subcortical infarcts and leukoencephalopathy),
rzadkiej chorobie naczyniowej przebiegajacej z to-
warzyszacymi migrenami, nawrotowymi epizodami
niedokrwiennymi i otepieniem (naczyniowym) o wczes-
nym poczatku, biopsja skory jest diagnostyczna i pow-

szechnie uznawana za preferowang forme potwier-
dzenia rozpoznania. W mikroskopii elektronowej
stwierdza sie ziarnisty, elektronowo gesty materiat
w scianie naczyn skérnych (przy lamina basalis ko-
morek miesniowych). Podobne zmiany obserwuje
sie w obrebie mézgu, nerwdw i miesni szkieleto-
wych, przy czym dostepnos¢ skory jednoznacznie
wskazuje na mozliwos¢ wykorzystania do diagno-
styki wtasnie tej tkanki [28-30].

Innym przyktadem moze by¢ choroba Lafora (mor-
bus Lafora) — rzadka odmiana padaczki z towarzy-
szacym otepieniem, rozpoczynajacej si¢ w drugiej de-
kadzie zycia. W obrazie klinicznym dominujg napady
padaczkowe, drgawki kloniczne miesni oraz postepu-
jace otepienie. Réwniez w tym przypadku biopsja skory
jest preferowang metoda diagnostyczng. W barwie-
niu PAS (para aminosalycylate) stwierdza sie wewnatrz-
cytoplazmatyczne wielocukrowe twory (ciatka Lafora)
w dystalnej czesci przewododw wyprowadzajacych ekry-
nowych gruczotéw potowych [31-33].

Wykazano, ze reaktywnosc¢ naczyn krwionosnych
skory na bodzce (np. acetylocholine) jest obnizona u
pacjentéw z chorobg Alzheimera. Dochodzi réwniez
do ograniczenia przeptywu krwi przez naczynia skor-
ne [34, 35]. Wedtug niektérych autoréw badanie
reaktywnosci naczyn krwionosnych skéry moze by¢
dodatkowg metoda potwierdzajacg rozpoznanie
choroby Alzheimera. Ponadto stwierdzono podwyz-
szong ekspresje mRNA dla presenaliny-1 w hodowli
fibroblastéw skdry pacjentéw z chorobg Alzheimera
[36]. Dalsze badania z pewnoscig wyjasnig ewentu-
alng przydatnos¢ tego spostrzezenia w diagnostyce
choroby Alzheimera.

Podsumowanie

Do czasu odkrycia mozliwosci zapobiegania, le-
czenia lub choéby modyfikowania przebiegu zespo-
tow otepiennych liczba chorych z pewnoscig bedzie
o wiele wieksza, dlatego w dzisiejszej praktyce lekar-
skiej istotna wydaje sie znajomos¢ aspektéw derma-
tologicznych w otepieniach réznego typu.
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