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ABCD DERMATOLOGII — WARSZTATY PRZEDKONFERENCYJNE

A. MEDYCYNA ESTETYCZNA

BIOFILM W MEDYCYNIE ESTETYCZNEJ — FAKTY I MITY

Wioletta Barariska-Rybak

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

Biofilm to podstawowa forma bytowania drobnoustrojéw w formie
tréjwymiarowych zorganizowanych struktur ztozonych z kolonii drob-
noustrojéw otoczonych egzopolisacharydem wyposazonych w kanaty
zaopatrujace w wode i substancje odzywcze. Bardzo czesto tworzy
sie na powierzchniach tkanek, ciatach obcych i przyrzadach medycz-
nych. Okazuje sig, ze wypetniacze tkankowe takie jak kwas hialuronowy
i hydroksyapatyt wapnia réwniez moga promowac rozwoj biofilmu.
Biofilm chroni komorki bakteryjne przed fagocytoza, penetracja anty-
biotykéw i przeciwciatami. Infekcje w medycynie estetycznej zwigzane
z biofilmem rozwijaja sie miedzy 14. dniem a 8. miesigcem od iniekcji
wypetniacza. Zrédfem zakazenia moze by¢ kontaminacja skory, szerze-
nie sie infekcji przez ciagtos¢ — procedury endodontyczne czy droga
krwiopochodna. Identyfikacja infekcji zwigzanej z biofilmem nastepu-
je poprzez badanie wycinka przy pomocy mikroskopii elektronowe;j.
Wyeliminowanie drobnoustrojéw z biofilmu oraz jego zniszczenie jest
tak trudne, ze zaleca sie w kazdym mozliwym przypadku usuniecie
sztucznych elementéw, w tym przypadku wypetniaczy tkankowych.
W eradykacji biofilmu wykorzystuje sie synergistyczne potaczenia anty-
biotykéw w celu uzyskania pozadanego efektu klinicznego. W leczeniu
infekcji zwigzanych z biofilmem zaleca sie stosowanie wysokich dawek
antybiotykéw w terapii pulsowej(cyklicznej).
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POWIKLANIA NACZYNIOWE (ZESPOL NICOLAU)
W DERMATOLOGII ESTETYCZNEJ

Romuald Olszanski
Zaktad Medycyny Morskiej i Tropikalnej, Wojskowy Instytut Medyczny

Reakcje niepozadane po zastosowaniu wypetniaczy to nowy problem
w dermatologii estetycznej. Btedne rozpoznanie, to dtugotrwata nie-
skuteczna terapia, za$ postawienie whasciwej diagnozy to szybkie wy-
leczenie.

Reakcje niepozadane po iniekcji wypetniaczy dzielimy na natychmia-
stowe i opdznione.

Reakcje niepozadane natychmiastowe (rumien, obrzek, stwardnienie)
ustepuja zwykle w ciggu kilku dni od wstrzykniecia kwasu hialurono-
wego i zaleza gtéwnie od poziomu protein i endotoksyn bakteryjnych
w wypetniaczu.

Reakcje opdznione wystepuja w okoto 1% przypadkéw w postaci gru-
dek, ziarniniakdw, owrzodzen oraz biofilméw. Moga wystapi¢ w kilka
dni, tygodni lub miesiecy, a nawet w kilka lat po podaniuwypetniacza.
Jednak najbardziej niebezpieczne reakcje niepozadane po iniekcjach wy-
petniaczy, to powikfania naczyniowe czyli zespét Nicolaua, ktére powstajg
juzw czasie iniekcji wypetniacza lub w kilka godzin po jego podaniu [1].
Szczegélnie niebezpiecznymi miejscami na twarzy podczas iniekcji
wypetniaczy sa: okolica miedzybrwiowa i nosowa [2, 3]. W tych okoli-
cach znajduja sie odgatezienia tetnicy ocznej: tetnica nadoczodotowa,
nadbloczkowa i grzbietowa nosa. Zas w bruzdzie nosowo-wargowej
przebiega tetnica twarzowa, ktéra przechodzi w tetnice katowa i faczy sie
ztetnicg oczna [1]. Podanie donaczyniowo wypetniacza w tych okolicach
moze spowodowac nie tylko martwice skory, ale i utrate wzroku [4].

W przypadku wystgpienia powiktan naczyniowych, najwazniejszym le-
kiem jest podanie hialuronidazy, w celu rozpuszczenia kwasu hialurono-
wego oraz ciezkich przypadkach zalecana jest hiperbaria tlenowa [1-5].
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BLIZNY — WSPOLCZESNE METODY TERAPEUTYCZNE

Magdalena Dobosz-Kawatko

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

Blizny zanikowe, przerostowe i bliznowce stanowia problem zaréwno
natury estetycznej, jak i funkcjonalnej. Wspotczesna medycyna dostarcza
wiele nowych i skutecznych metod stuzacych korekgji blizn. Wspoétcze-
$nie stosowane sposoby leczenia blizn obejmuja laseroterapie z zasto-
sowaniem réznych technologii, iniekcje doogniskowe kortykosteroidéw,
leczenie chirurgiczne oraz wypetniacze tkanek miekkich, w tym auto-
logiczne przeszczepy ttuszczu. W codziennej praktyce najlepsze efekty
uzyskuje sie stosujac techniki skojarzone, ktére pozwalaja zaréwno na
poprawe struktury tkanki blizny, jaki i jej kolorytu. Istotnym zagadnie-
niem jest wlasciwa profilaktyka pozabiegowa u 0séb z predyspozycja
do niewtasciwego gojenia ran.

ZASTOSOWANIE TECHNIK LASEROWYCH W DERMATOLOGII
Aneta Szczerkowska-Dobosz

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

Laseroterapia jest stale rozwijajacg sie dziedzing dermatologii, z diu-
g3 i bogatg historia odkry¢. Terapeutyczne dziatanie energii lasero-
wej opiera sie o unikalne wiasciwosci swiatfa laserowego i ztozong
interakcje miedzy emitowanym $wiattem, a tkanka. Lasery stosowane
w dermatologii maja rézne kliniczne zastosowania w zaleznosci od
specyficznej dtugosci fali i czasu trwania emitowanego impulsu, a wy-
bér technologii opiera sie na charakterystyce absorpcji docelowych
chromoforéw: hemoglobiny, melaniny, barwnika tatuazu lub wody.
Olbrzymi postep w udoskonalaniu technik laserowych i wdrazaniu
nowych technologii poszerzyt mozliwosci terapeutyczne i umozliwit
skuteczne leczenie wielu nabytych i wrodzonych defektéw i schorzen
skory, miedzy innymi zmian naczyniowych, barwnikowych, tatuazy,
blizn. W pracy przedstawiono wspétczesnie stosowane w dermatologii
technologie laserowe. Oméwiono, na podstawie przypadkéw wiasnych,
ich zalety i ograniczenia.

B. AZS W PRAKTYCE / MOKRE OPATRUNKI

JAK MIERZYC NASILENIE ATOPOWEGO ZAPALENIA SKORY?

Magdalena Trzeciak, Aleksandra Wilkowska

Katedra i Klinika Dermatologii Wenerologii i Alergologii, Gdariski Uniwersytet
Medyczny
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Istnieja liczne skale do oceny stopnia nasilenia atopowego zapalenia
skory (AZS). Najbardziejznane i najczesciej uzywane to: Scoring Ato-
pic Dermatitis In-dex (SCORAD) stworzona w 1993 roku przez grupe
European Task Force of Atopic Dermatitis (ETFAD) oceniajaca zaréwno
obiektywne, jak i subiektywne objawy AZS oraz jej zmodyfikowana
wersja 0SCORAD (objective SCORAD), gdzie wykluczono ocene objawdéw
subiektywnych, Eczema Area and Severity Index (EASI), ktéra ocenia
objawy subiektywne i czesto uzywana jest w badaniach klinicznych, po-
dobnie jak og6lna skala oceny Investigators’ Global Assessment (IGA)[1].

Dysponujemy réwniez skalami przeznaczonymi do oceny nasilenia AZS

przeznaczonymi do uzywania przez samych pacjentéw jak: Patient-

-Oriented Scoring of Atopic Dermatitis (PO-SCORAD), Patient-oriented

Eczema Measure (POEM), Self-Administered Eczema Area and Severity

Index (SA-EASI), Atopic Dermatitis Symptom Score (ADSS) [1-3]. Dowie-

dziono, ze w chorobach przewlektych, do ktérych niewatpliwie nalezy

AZS, samoocena i monitorowanie choroby poprawia efektywnos¢ te-

rapii, koszty leczenia oraz jakos¢ zycia pacjentéw [4].

Inne rzadziej stosowane metod pomiaru nasilenia AZS to: wskaznik dla

atopowego zapalenia skory (W-AZS), Six Area, Six Sign Atopic Dermatitis

(SASSAD), Three Item Severity (TIS), Simple Scoring System (SSS), Basic

Clinical Scoring System (BCSS), Atopic Dermatitis Antecubital Severity

(ADAS), Objective Severity Assessment of Atopic Dermatitis (OSAAD) [5].

Porzadkujac, skale stosowane do pomiaru nasilenia AZS mozna podzieli¢

na takie, w ktorych oceny nasilenia choroby dokonuje lekarz lub sam

pacjent oraz takie, ktére oceniajg objawy obiektywne/widoczne na
skorze (m.in. suchos$¢, nadzerki, lichenifikacje, rumien, obrzek) i/lub
subiektywne (Swigd, zaburzenia snu).

Skale roznia sie takze czasem wykonania, rekomendacjami oraz czuto-

$cig, wrazliwoscia i wiarygodnoscia testu [3, 6].
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MOKRE OPATRUNKI W PRAKTYCE

Roman J. Nowicki', Hubert Godzigtkowski?, Magdalena Trzeciak'
TKatedra i Klinika Dermatologii, Wenerologii i Alergologii, Gdariski Uniwersytet
Medyczny

2Polskie Towarzystwo Choréb Atopowych, Warszawa

Mokre opatrunki (wet-wrap treatment, WWT) to prosta, bezpiecznai nie-
zwykle skuteczna metoda leczenia AZS [1-4]. Bezposrednio po kapieli
wieczornej na skore pacjenta nakfada sie dwie warstwy opatrunkéw:
wewnetrzne wilgotne nasgczone emolientem i/lub substancja lecznicza
i zewnetrzne suche. Opatrunek suchy chroni przed zbyt szybkim paro-
waniem wody z opatrunku wilgotnego. Do wykonywania opatrunkéw
moga stuzy¢ bandaze tubularne lub zwijane. Gdy leczenie obejmuje
duza powierzchnie, wskazane jest zastosowanie specjalnej odziezy
(rajstopy, koszulki, legginsy).

Czas jednorazowej aplikacji WWT wynosi od 3 do 24 godzin. Naj-
czesciej proponuje sie 7-dniowy kurs z mozliwoscig wydtuzenia
terapii do 14 dni. W ciezkich (SCORAD > 40), uogélnionych oraz
nawrotowych przypadkach AZS, w szczeg6lnosci przed rozpocze-
ciem leczenia systemowego, zaleca sie stosowanie mokrych opa-
trunkéw przez okres czterech tygodni. Metoda WWT jest dobrze
tolerowana przez dzieci, w istotny sposéb poprawia ich jakos¢
zycia i snu [5-7].

Mokre opatrunki zwiekszaja sekrecje ciat lamelarnych tworzacych ba-
riere lipidowa, hamuja przezskdrna utrate wody (transepidermal water
loss, TEWL), zwigkszaja nawilzenie naskdrka, zwiekszajg absorpcje leku
przez skére, wywotuja efekt chtodzacy, dziataja przeciwzapalnie, tagodza
Swiad, zabezpieczajg przed drapaniem, powstawaniem przeczosow
i przyspieszajg gojenie zmian zapalnych [1-4].
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Okluzja, ktérg powodujg mokre opatrunki, poprawia wchtanianie emo-
lientéw i miejscowych glikokortykosteroidow (mGKS) [8].
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BEZPIECZENSTWO STOSOWANIA MOKRYCH OPATRUNKOW

Magdalena Trzeciak

Katedra i Klinika Dermatologii Wenerologii i Alergologii, Gdariski Uniwersytet
Medyczny

Mokre opatrunki sg skuteczna, krétkoterminowa interwencja terapeu-
tyczna dla pacjentédw, w tym dzieci, chorujacych na ciezkie i/lub oporne
na leczenie atopowe zapalenia skoéry (AZS) [1-7].

Terapia prowadzona jest pod kontrola lekarska oraz specjalistyczng opieka
pielegniarska z zachowaniem okreslonych zasad ograniczajacych moz-
liwe dziatania niepozadane miejscowych glikokortykosteroidéw [1-3].
Zastosowanie odpowiednio rozcieficzonych miejscowych glikokorty-
kosteroidéw (mGKS) w mokrych opatrunkach w krétkim okresie czasu,
w zaostrzeniu choroby zwieksza efektywno$¢ mGKS [7]. Mokre opatrunki
zodpowiednio rozciericzonymi mGKS sa tez efektywniejsze niz stosowa-
nie mokrych opatrunkéw z samymi emolientami [2]. Raportowane dzia-
fania niepozadane w przebiegu leczenia mokrymi opatrunkami dotycza
miedzy innymi objawdéw subiektywnych, zwiekszonego ryzyka infekgji
wirusowych i bakteryjnych skéry oraz przejsciowego porannego zmniej-
szenia poziomu kortyzolu [1-5]. Przy stosowaniu terapii krétkotermino-
wych nie obserwowano dotad przedtuzonej supresji nadnerczy [2, 4, 5].
Brakuje badan prospektywnych, obejmujacych duze grupy pacjentow
oceniajacych skutecznosc i bezpieczeristwo tej metody [2]. Dostepne
sg doniesienia formutowane na podstawie wtasnych doswiadczen auto-
row stosujacych te forme terapii oraz badan klinicznych obejmujacych
nieliczne grupy pacjentéw oraz niejednorodne procedury [1-6]. Lecze-
nie metoda mokrych opatrunkéw nie jest jeszcze wystandaryzowane,
a dowody, ze jest ono bardziej skuteczne niz konwencjonalne leczenie
steroidami stosowanymi miejscowo w AZS, nie sa wysokiej jakosci[7].
Reasumujac, metoda leczenia mokrymi opatrunkami jest relatywnie
bezpieczna [1-4]. MozZe by¢ rozwazana jako opcja terapeutyczna u pa-
cjentéw cierpiacych z powodu ciezkiego i/lub opornego na leczenie
AZS i do takich wskazan powinna byc¢ ograniczana [1-5, 7].
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C. INTERAKTYWNA DERMOSKOPIA

INTERAKTYWNA DERMOSKOPIA
Michat Sobjanek, Martyna Stawiriska, Roman J. Nowicki
Klinika Dermatologii, Wenerologii i Alergologii, Gdariski Uniwersytet Medyczny

Dermoskopia, poczatkowo stworzona z my$lg o diagnostyce czerniaka,
obecnie znajduje zastosowanie w diagnostyce niemelanocytowych ra-
kow skory, choréb zapalnych skory, choréb wioséw i paznokci. Jest takze
przydatna w ocenie efektow leczenia i monitorowaniu pacjentéw po
zakoriczonym leczeniu. Dermoskop nie jest narzedziem zarezerwowa-
nym wytacznie dla dermatologéw; jest pomocny takze w rekach lekarzy
rodzinnych, onkologéw, chirurgéw oraz lekarzy innych specjalnosci.
Przedstawiono podstawowe zasady badania dermoskopowego, zasady
postepowania w przypadku wykwitéw melanocytowych oraz przypadki
kliniczne z codziennej praktyki pokazujace praktyczne aspekty badania
dermoskopowego.
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D. LECZENIE RAN PRZEWLEKLYCH

DEBRIDEMENT — OCZYSZCZANIE RAN
Dorota Mehrholz
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Medyczny

Opieka miejscowa w przypadku ran przewlektych skupia sie na poste-
powaniu zgodnie ze strategig TIME, ktdrej podstawowym elementem
jest oczyszczenie rany — debridement. W ranie moga znajdowac sie
elementy hamujace lub zatrzymujace proces gojenia takie jak: tkanka
martwicza, biofilm bakteryjny, pozostatosci opatrunkéw czy tez luzne
elementy kostne [1].

Istnieje wiele réznych technik stuzacych do oczyszczania ran, zaréw-
no inwazyjnych, jak i nieinwazyjnych, ktére sa aprobowane przez
Europejskie Towarzystwo Leczenia Ran [2]. Podstawowa i historyczna
metoda jest oczyszczanie,mokre na suche” polegajace na przytoze-
niu jatowej gazy nasaczonej solg fizjologiczna i natozeniu suchego
opatrunku chtonnego. Bardziej zaawansowane metody stanowig
opatrunki specjalistyczne zawierajace w swoje budowie systemy ptu-
czace, hydrozele, alginiany, nowoczesne opatrunki hydrowtékniste
zkompleksem lipokoloidowym i tym podobne. Na rynku dostepne sa
réwniez monofilamentowe $ciereczki do oczyszczania ran oraz gabki
jatowe, ktérymi mechanicznie Scierany jest biofilm i tkanki martwi-
cze [3]. Do podstawowych metod inwazyjnych nalezy oczyszczanie
ran za pomoca tyzki kostnej, noza wodnego oraz ultradzwiekéw
[4]. Jako najbardziej efektywng metode debridementu uwaza sie
larwoterapie[5].

Opisane metody stosuje sie¢ w sposéb indywidualny, dopasowujac je
do potrzeb i mozliwosci pacjenta oraz umiejetnosci personelu [1, 2].
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KOLONIZACJA BAKTERYJNA CZY ZAKAZENIE W RANIE?
RACJONALNA ANTYBIOTYKOTERAPIA W TERAPII OWRZODZEN

Wioletta Barariska-Rybak
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Medyczny

Obecnos$¢ mikroorganizméw w ranach przewlektych jest zjawiskiem
naturalnym. Drobnoustroje przedostajg sie do rany poprzez bezposredni
kontakt, zwody lub powietrza czy tez migracje wtasnej flory fizjologicz-
nej.W celu okreslenia, kiedy obecnos¢ bakterii moze miec¢ niekorzystne
skutki dla gojenia sie rany, wprowadzono pojecie krytycznej kolonizacji,
ktérej znaczenie praktyczne zostato zweryfikowane w badaniach klinicz-
nych. Prég obcigzenia bakteryjnego rany, ktérego przekroczenie moze
utrudniad jej gojenie, zostat okreslony na > 106 jednostek tworzacych
kolonie (colony forming units, CFU) na 1 ml pobranego z rany ptynu lub
w przeliczeniu na 1 g tkanki.

Zakazenie przewlektej rany skérnej nalezy podejrzewac, gdy stwier-
dzone sa: brak gojenia rany przez okres > 2 tygodni od jej wtasciwego
oczyszczenia, stabe ziarninowanie, zmiana zabarwienia ziarninujacej
tkanki, cuchnacy zapach, nasilenie dolegliwosci bélowych, wzrost
ucieplenia tkanek dookota rany, wzmozony drenaz wydzieliny, na-
rastanie obszaréw martwicy; do najbardziej specyficznych objawéw
zakazenia odlezyny naleza: nasilenie dolegliwosci bélowych oraz
pojawienie sie peknie¢ w obrebie ziarniny. Zakazenie moze prze-
biega¢ bez wzrostu leukocytozy i biatka C-reaktywnego (C-reactive
protein, CRP).

Ocena skutecznosci antybiotykoterapii przewlektych zakazen tkanek
migkkich nie zostata przeprowadzona w wystarczajacej liczbie popraw-
nie zaplanowanych i przeprowadzonych badan klinicznych, z tego
powodu rekomendacje opieraja sie jedynie na opiniach ekspertow.
Antybiotyki nie powinny by¢ podawane jako profilaktyka zakazenia
lub jako leczenie niezakazonej rany przewlektej. Wskazania do podania
antybiotykéw ogdlnoustrojowo w zakazeniach rany: objawy ogdlne
zakazenia, cellulitis dookota rany, zakazenie kosci i szpiku, zakazenie
w obrebie migéni i powiezi oraz zapalenie naczyrn chtonnych
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ROLA TERAPII TLENEM HIPERBARYCZNYM W LECZENIU RAN
TRUDNO GOJACYCH SIE

Elzbieta Artukowicz, Roman J. Nowicki
Katedra i Klinika Dermatologii, Wenerologii i Alergologii, Gdariski Uniwersytet Medyczny

Wstep: Zaopatrzenie tkanek w tlen i prawidtowe cisnienie tlenu w tkan-
kach jest podstawowym warunkiem odpowiedzialnym za prawidtowe
gojenie. Tlen jest wykorzystywany nie tylko do aktywnego namnazania
sie komorek, ale réowniez wchodzi w reakcje z wieloma cytokinami oraz
jest substratem do tworzenia wolnych rodnikéw. Poprawia on réwniez
elastycznos¢ erytrocytéw i redukuje agregacje ptytek krwi. W sasiedztwie
rany trudno gojacej sie obserwowane jest zmniejszone utlenowanie,
dlatego tez powstaja tkanki martwicze, co sprzyja réwniez kolonizacji
bakteryjnej. Z jednej strony wiec warunki w ranie przewlektej utatwiajg
wzrost drobnoustrojom, zdrugiej — uniemozliwiajg ich eliminacje [1, 2].
Materiat i metody: Zastosowanie hiperbarycznej terapii tlenowe;j
(hyperbaric oxygen therapy, HBOT) poprawia warunki mikrokrazenia,
poprawia metabolizm komoérkowy, a zachowujac miedzykomérkowe
poziomy ATP, redukuje oksydacyjne uszkodzenie komdrek, moduluje
efekt niedokrwienia. Hiperbaryczna terapia tlenowa stymuluje rowniez
proliferacje fibroblastow, poprawia synteze macierzy zewnatrzkomoérko-
wej, zwieksza sie tworzenie kolagenu i jego kumulacja, stymuluje wzrost
naczyn i tworzenie sieci mikrokrazenia. HBOT zmniejsza takze tworzenie
obrzeku, uszkodzenie powstajace w tkance niedokrwionej w wyniku
reperfuzji poprzez zwigkszenie produkcji wolnych rodnikéw, modulu-
je odpowiedz immunologiczng. Obniza negatywny wptyw proceséw
infekcyjnych w ranie wywotanych nie tylko przez bakterie beztlenowe,
na ktére wywiera bezposrednie dziatanie toksyczne, ale takze bakterie
tlenowe poprzez wzrost zdolnosci bakteriobojczych neutrocytow. Efekt
bakteriobdjczy HBOT odnotowano w przypadku drobnoustrojow: clo-
stridium perfringens, bacteroides fragilisi, enterococcus faecalis. Ponadto,
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opisano efekt synergistyczny z niektérymi antybiotykami: linezolidem,
wankomycyng, teikoplaning, ciprofloksacyng oraz imipenemem [3-6].

Hiperbaryczna terapia tlenowa znajduje zastosowanie szczegélnie w le-
czeniu ran w przebiegu zespotu stopy cukrzycowej, jednakze z powodze-
niem wykorzystywana jest u pacjentéw zrang przewlekta o innejetiologii.
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KOMPRESJOTERAPIA W LECZENIU OWRZODZEN ZYLNYCH
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Podstawowa metodg leczenia przyczynowego w terapii owrzodzen
zylnych jest kompresjoterapia. Pozostate metody to zabiegi operacyjne
usuwania zylakéw, skleroterapia wenektazji oraz skleroterapia w obrebie
owrzodzen [1].

Leczenie uciskiem ma na celu odwrécenie patologicznego przeptywu
krwiwynikajacego z nieprawidtowego dziatania pompy migsniowej oraz
uszkodzonych zastawek zylnych. Konstrukcja wyrobéw kompresyjnych
ma na celu przeciwdziatanie sile cisnienia hydrostatycznego, ktére jest
najwieksze w okolicy kostki i stopniowo zmniejsza sie w kierunku prok-
symalnym koriczyny dolnej [2].

Istniejg cztery podstawowe metody kompresjoterapii: but Unny wyko-
nany z nieelastycznej opaski cynkowej, kompresjoterapia bandazowa,
stosowanie gotowej odziezy nieelastycznej oraz gotowych wyrobéw
porczoszniczych. Leczenie uciskiem stosowane powinno by¢ w kazdym
stadium przewlektej niewydolnosci zylnej i dobrane indywidualnie do
potrzeb pacjenta [1-3].

W przypadku leczenia owrzodzer zylnych zastosowanie ucisku pozwala
na redukcje obrzeku, zmniejszenie objawdw wyprysku zylnego, zmniej-
szenie wysieku zrany, zmniejszenie powierzchni rany oraz redukcje bélu.
Jedynym przeciwwskazaniem bezwzglednym do kompresjoterapii jest
obecnos¢ hemodynamicznie istotnych zwezen tetnic koriczyn dolnych.
Dlatego konieczne jest wykonanie nastepujacych badan diagnostycz-
nych: badanie tetna na tetnicach koriczyn dolnych, badanie wskaznika
kostka ramie, ultrasonografia doppler tetnic na chorej konczynie [11.
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MASTOCYTOZA — WSPOLCZESNE PODEJSCIE DO DIAGNOSTYKI
I TERAPII

Magdalena Lange
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Mastocytoza stanowi heterogenna grupa choréb zaliczanych aktualnie do
nowotwordw mieloproliferacyjnych. W przebiegu tej choroby dochodzi
do klonalnej proliferacji oraz patologicznej akumulacji mastocytow (mast
cells, MCs) w réznych narzadach, najczesciej w szpiku kostnym i skorze.
Szacuje sie, ze typowe zmiany skérne wystepuja u okoto 80% wszystkich
chorych na mastocytoze. Mastocytoza skéry (cutaneous mastocytosis,
CM) jest dominujaca postacig choroby u dzieci, natomiast mastocytoza
uktadowa (systemic mastocytosis, SM) wystepuje u wiekszosci dorostych.
W zwiazku z tym w obu tych grupach wiekowych diagnostyka w kierunku
SM powinna by¢ prowadzona w odmienny sposéb. U wszystkich chorych
dorostych ze zmianami skérnymi (najczesciej jest to plamisto-grudkowa
mastocytoza skory/urticaria pigmentosa) powinno sie sprawdzi¢ kryteria
SM. Kryterium wieksze stanowia wieloogniskowe, geste nacieki z MCs
(> 15 komoérek w agregacie) w preparacie biopsyjnym szpiku kostnego
i/lubinnych narzadéw poza skéra. Kryteria mniejsze stanowia: 1. w szpiku
kostnym lub innej tkance poza skora > 25% MCs posiada wrzecionowaty
ksztatt lub atypowa morfologie, 2. wykrycie aktywujacej punktowej muta-
¢ji w kodonie 816 genu KITw szpiku kostnym, krwi obwodowej lub innych
niz skéra narzadach, 3. MCs w szpiku kostnym, krwi obwodowej lub innych
niz skéra narzadach wykazuja ekspresje CD2 i/lub CD25, 4. Stezenie trypta-
zy w surowicy utrzymujace sie powyzej 20 ng/ml (nie dotyczy przypadkéw
SMz towarzyszacym nowotworem hematologicznym). SM rozpoznaje sie
gdy spetnione jest 1 kryterium wigksze i 1 kryterium mniejsze lub 3 kryteria
mniejsze. U dzieci badania w kierunku SM wykonuje sie tylko w przypadku
podejrzenia wystepowania zmian narzadowych. Wazny parametr diagno-
styczny stanowi stezenie tryptazy w surowicy, gdyz odzwierciedla ono
,obarczenie” catego organizmu przez MCs (norma: 5-11, 4 ng/ml). U cho-
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rych na mastocytoze stezenie tryptazy w surowicy koreluje z nasileniem
procesu chorobowego. Chorego na mastocytoze nalezy poinformowac
o podwyzszonym ryzyku wystapienia reakgji anafilaktycznej, ktéra moga
spowodowac jady owaddw (zwtaszcza btonkoskrzydtych), niektére leki,
lateks, ekspozycja na zmiany temperatury, podraznienie mechaniczne
zmian skornych, alkohol, pokarmy, ostre przyprawy, inwazyjne proce-
dury diagnostyczne i lecznicze, wysitek fizyczny, stres emocjonalny oraz
infekcje. Chorzy powinni by¢ przeszkoleni i zaopatrzeni w indywidualne
zestawy przeciwwstrzasowe zawierajace 2 amputkostrzykawkiz adrenali-
na, H,- bloker i prednison.W przypadku nadwrazliwosci na jady owadow
btonkoskrzydtych wskazana jest immunoterapia swoista. We wszystkich
postaciach klinicznych mastocytozy wskazane jest zastosowanie lekow
przeciwhistaminowych blokujacych receptor H, drugiej generadji, rzadziej
pierwszej generacji (gtéwnie ze wzgledu na dziatanie przeciwswigdowe)
oraz lekow blokujacych receptor H,. Zaleznie od nasilenia i charakte-
ru objawoéw oraz postaci klinicznej CM i/lub SM mogg by¢ stosowane:
leki antyleukotrienowe, glikokortykosteroidy, fototerapia, omalizumab,
inhibitory kinaz tyrozynowych, kladrybina, interferon-a, allogeniczny
przeszczep szpiku lub polichemioterapia.
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LECZENIE ZAAWANSOWANYCH POSTACI BCC
Anna Kowalczyk
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Podstawnokomorkowy rak skéry (basal cell carcinoma, BCC) jest no-
wotworem o dobrym rokowaniu, ktéry moze by¢ skutecznie leczony
chirurgicznie. Przypadki nieoperacyjne moga by¢ leczone przy uzyciu
radioterapii. Przypadki niekwalifikujace sie do leczenia chirurgicznego
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lub radioterapii moga by¢ leczone przy uzyciu inhibitoréw $ciezki
hedge-hog miedzy innymi wismodegibu. Leczenie wismodegibem
moze by¢ stosowane u chorych niekwalifikujacych sie do leczenia
chirurgicznego lub radioterapii, lub u chorych, u ktérych zastosowanie
powyzszych metod bytoby zwigzane z powaznymi znieksztatcenia-
mi lub uposledzeniem funkgji. Dotyczy to gtéwnie nieoperacyjnych
zmian zlokalizowanych w obszarze twarzoczaszki lub mnogich rozle-
gtych zmian, ktérych zaopatrzenie przeszczepami skory jest niemoz-
liwe. Leczenie wismodegibem przynosi szybkie efekty i jest dobrze
tolerowane.

Podczas konferencji zostang przedstawione wyniki leczenia przy uzyciu
nowoczesnych technik radioterapii oraz przy uzyciu wismodegibu.

TRICKS AND TIPS W DIAGNOSTYCE CZERNIAKA
Michat Sobjanek

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

Zachorowalno$¢ na czerniaka skéry wzrasta, stad koniecznos¢ ciaggtego
udoskonalania zasad wczesnej diagnostyki tego nowotworu. W prezen-
tacji przedstawiono zasady oceny ryzyka zachorowania na czerniaka
skory w oparciu o wywiad i badanie przedmiotowe oraz wskazow-
ki pomocne w codziennej praktyce lekarskiej, z uwzglednieniem roli
badania dermoskopowego. Uwzgledniono takze szczegélne grupy
pacjentéw, w tym dzieci, kobiety ciezarne oraz pacjentéw immuno-
niekompetentnych [1-3].
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ZIARNINIAK GRZYBIASTY — LECZENIE A EVIDENCE-BASED
MEDICINE W CODZIENNEJ PRAKTYCE

Matgorzata Sokotowska-Wojdyto

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

Ziarniniak grzybiasty to najczestszy z chtoniakéw pierwotnie skoér-
nych. Pomimo rzadkiego wystepowania choroby wiele krajow i to-
warzystw dermatologicznych stworzyto wytyczne dotyczace leczenia.
Nie wszystkie zawarte w nich zalecenia terapeutyczne poparte sg
badaniami klinicznymi Ill fazy. Ponadto, cho¢ naktady na onkologie
w ostatniej dekadzie znacznie wzrosty, wciaz nie we wszystkich krajach
pacjenci maja ten sam dostep do zalecanych metod terapii. Omdwione
zostang rekomendowane metody leczenia w kontekscie istniejacych
dowodoéw medycznych, a takze wyniki badania klinicznego Il fazy
znowym lekiem — brentuksymabem vedotin — stosowanym w ziarnicy

ztodliwej. Badanie ALCANZA udowodnito, ze lek ten moze stanowi¢
skuteczna alternatywe takze dla pacjentéw z zaawansowanym ziarni-
niakiem grzybiastym.
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ZESPOL REKA-STOPA — DERMATOLOGICZNE POWIKLANIE
LECZENIA ONKOLOGICZNEGO

Matgorzata Olszewska
Katedra i Klinika Dermatologiczna, Warszawski Uniwersytet Medyczny

Zespot reka-stopa (hand-foot syndrome, HFS) lub erytrodyzestezja dto-
niowo-podeszwowa (palmoplantar erythrodysesthesia, PE) zostaty opi-
sane po raz pierwszy w 1974 roku po zastosowaniu mitotanu. Zmiany
skorne sa wywotane réznymi chemioterapeutykami: czesto pegylo-
wana liposomalng doksorubicyna, kampecytabing, fluorouracylem,
doksetalem, cytarabina. Czynnikami wywotujacymi sg réwniez nowe
leki z grupy inhibitoréw kinaz biatkowych, miedzy innymi: sorafenib,
sunitynib, aksytynib, wemurafenib i pazopanib. Wedtug niektérych
autoréw ta ostatnia grupa lekéw wywotuje ,hand-foot skin reaction”,
zespot rézniacy sie od erytrodyzestezji dfoniowo-podeszwowej nieco
odmiennymi czynnikami ryzyka, lokalizacja, obraz klinicznym i obrazem
histopatologicznym. Czesto$¢ wystepowania zespotu reka-stopa wynosi
od kilku procentéw przypadkéw do ponad 60%. Czestos¢ objawow jest
uzalezniona od stosowanego leku, obserwuje sie rowniez zaleznos¢ od
stosowanej dawki. Zmiany moga nawracac przy kolejnym stosowaniu
tego samego preparatu.

Objawy dotycza czesciej powierzchni dtoniowej rak niz powierzchni
stop, moga jednak pojawiac sie réwniez na powierzchni grzbietowej
rak i stop. Zmiany skérne rozpoczynaja sie kilka dni do trzech tygo-
dni po wiaczeniu leku. Objawy subiektywne ewoluuja od dyzestezji
do bélu. Klinicznie na skérze pojawia sie rumien, obrzek, pecherze,
zluszczanie, niekiedy objawy krwotoczne. Klasyfikacja nasilenia ob-
jawéw zespotu reka-stopa zostata opracowana przez World Health
Organization and National Cancer Institute. Postepowanie w zespole
jestistotnym i trudnym wyzwaniem dla dermatologa. Obejmuje lecze-
nie farmakologicze i metody niefarmakologiczne. Wtasciwe dziatanie
pozwala na kontynuowanie leczenia onkologicznego i poprawe jakosci
Zycia pacjenta.
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DIAGNOSTYKA OBRAZOWA W DERMATOLOGII
— OD PRZESZLOSCI DO PRZYSZLOSCI

Lidia Rudnicka

Katedra i Klinika Dermatologiczna, Warszawski Uniwersytet Medyczny

Wspoétczesna dermatologia oparta jest w duzej czesci na diagnostyce obra-
zowej, ktéra do okoto 20 lat temu uwazana byta za technike eksperymen-
talng pozostajaca w spektrum zainteresowania nielicznych entuzjastéw.
Pierwszymi urzadzeniami stosowanymi w diagnostyce obrazowej skory
byty duze stacjonarne dermoskopy, wazace po kilkadziesiat do ponad
100 kilograméw. Nie znana byta wtedy nazwa ,dermoskopia” Ta nazwa
powstata jako konsensus miedzy ekspertami, ktorzy uzywali réznych nazw
do okreslenia tej samej techniki. Jej autorem byt profesor Kopfa. Nazwa
zostat przyjeta w gtosowaniu wiekszoscig ponad 80%. Krétko po tym
powstato Miedzynarodowe Towarzystwo Dermoskopowe (International
Dermoskopy Society), kierowane przez profesora Petera Soyera i zorga-
nizowano pierwszy Swiatowy Kongres Dermoskopii (World Congress of
Dermoscopy). Na informacje o przyjeciu nowej nazwy negatywnie zare-
agowat profesor Bernie Ackerman, jeden z wiodgcych w tamtym okresie
dermatopatologdw amerykanskich. Profesor Ackerman argumentowat,
Ze nazwa zawiera bfad lingwistyczny i sugerowat zmiane nazwy na, der-
matoskopia”. Niektérzy dermatolodzy, szczegélnie w krajach niemiecko-
jezycznych, przyjeli te argumentacje, inni pozostali przy starej nazwie.
W tym czasie rozmiar dermoskopu zostat zminiaturyzowany do wielkosci
okoto 20 cm (Heine), a nastepnie do wielkosci okoto 10 cm (Dermlite).
Rozwinety sig techniki wideodermoskopowe (wideodermatoskopowe),
ktoére dawaty mozliwos¢ oceny zmian w wigkszym powiekszeniu i fatwej
rejestracji obrazu. Dermoskopia przez wielelat byfa technika stosowang
wylacznie do oceny nowotworéw skoéry. W pdzniejszym okresie rozwineta
sie trichoskopia, a w 2017 roku powstato miedzynarodowe towarzy-
stwo dermoskopowe. Obecnie, w 2018 roku, towarzystwo liczy ponad
300 cztonkdw, z czego najwieksza grupe (prawie 100 os6b) stanowia
polscy dermatolodzy, i w 2018 roku w Polsce odbyt sie Pierwszy Swiato-
wy Kongres Trichoskopii (75t World Congress of Trichoscopy). Najnowsza,
rozwijajaca sie metoda oparta na dermoskopii jest inflammoskopia, ktéra
utatwia rozpoznawanie choréb zapalnych skéry. Inne metody obrazo-
wania skory pozwalaja na uzyskanie wigkszej rozdzielczosci (refleksyjna
mikroskopia konfokalna) lub wiekszej gtebokosci oceny (optyczna mikro-
skopia koherencyjna), jednak ich koszt i niewielka dotychczas przewaga
diagnostyczna nad dermoskopia i wideodermoskopig powoduja, ze me-
tody te wykorzystywane sg tylko w niektérych osrodkach klinicznych.
Nowe metody obrazowania skéry weszty tez do praktyki dydaktycznej.
Prowadzone prace nad wprowadzeniem metod wirtualnej rzeczywistosci
(virtual reality, VR) w nauce dermatologii i wenerologii. Trwaja dyskusje
nad tym, czy cyfrowa analiza obrazu skéry moze w przysztosci zastapic
specjalistéw w stawianiu rozpoznan dermatologicznych.

MARSZ ATOPOWY
Marek Kulus

Klinika Pneumonologii i Alergologii Wieku Dzieciecego, Warszawski
Uniwersytet Medyczny

Marsz alergiczny, definiowany obecnie jako postepujacy rozwdj objawdw
klinicznych alergii poczatkowo manifestujacych sie jako atopowe zapa-
lenie skdry, a nastepnie alergiczny niezyt nosa i astma, pierwszy opisat
Fouchard w 1973 roku. Klasyczny przebieg, gdzie dominujace w pierw-
szych dwdch latach zycia objawy atopowego zapalenia skory i alergii
pokarmowej ulegajg nastepnie ,wyparciu” przez alergeny powietrzno-
pochodne, ulega w ostatnich czasach coraz wiekszym modyfikacjom. Ma
to zwigzek ze zmianami w epidemiologii choréb alergicznych na swiecie,
gdzie po, pierwszej fali”chordb alergicznych, takich jak astma i alergiczny
niezyt nosa, spowodowanych alergenami inhalacyjnymi obserwuje sie
narastanie czestosci alergii pokarmowej nie tylko u niemowlat i dzieci
mtodszych, ale réwniez u dorostych. Niewatpliwie na rozwdj i przebieg
marszu alergicznego maja wptyw czynniki genetyczne i Srodowiskowe.
Niejednorodnos¢ marszu alergicznego spowodowata préby zmiany
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definicji, gdzie oprécz marszu klasycznego opisano réwniez marsz zmo-
dyfikowany, odmienny. Ze wzgledu na ztozono$¢ procesu, coraz mniej
charakterystyczny przebieg i mozliwos¢ jednoczasowego wspdtistnienia
réznych choréb alergicznych, hipoteza istnienia marszu alergicznego jest
obecnie do$¢ czesto podwazana. W kilku badaniach wskazano, ze ato-
powe zapalenie skéry i astma rozwijaja sie niezaleznie od siebie i zadna
z choréb nie poprzedza drugiej. Liczne czynniki modyfikujace przebieg
choréb takie jak zmienna ekspozycja na alergeny, zanieczyszczenie
srodowiska, urbanizacja, zakazenia, warunki socjoekonomiczne nie uta-
twiajg analizy. Wiele uwagi zwraca sie ostatnio na udziat mikrobiomu
i jego modyfikacje w patogenezie choréb alergicznych.
Podsumowujac, wiele wspotczesnych badan potwierdza istnienie mar-
szu alergicznego, ktérego przebieg moze by¢ modyfikowany przez
czynniki genetyczne i srodowiskowe.

ALERGIA ATOPOWA W XXI WIEKU
Marek L. Kowalski

Klinika Immunologii i Alergii, Katedra Immunologii Klinicznej i Reumatologii,
Uniwersytet Medyczny w todzi

Atopia to osobnicza i/lub rodzinna predyspozycja do produkcji przeciw-
ciat klasy IgE w odpowiedzi na niskie dawki alergenéw, zwykle biatek,
oraz do rozwoju typowych objawoéw, takich jak astma, niezyt nosa
i spojéwek lub wyprysk/zapalenie skéry. W praktyce rozpoznajemy ja
poprzez stwierdzenie obecnosci u chorego swoistych, wobec alerge-
néw ,atopowych’, przeciwciat klasy IgE. Cho¢ obecnos¢ swoistych IgE
nie oznacza jeszcze choroby alergicznej, to u osoby z objawami liczba
i spektrum uczulen warunkuje fenotyp i ciezkos¢ choroby.
Wyzwaniem dla lekarza jest sytuacja w ktérej obraz kliniczny wskazuje
na chorobe atopowg, ale nie jest mozliwe stwierdzenie obecnosci swo-
istych IgE w skorze lub we krwi. Konieczne jest wéwczas poszukiwanie
przeciwciat w miejscu (narzadzie), gdzie objawy wystepuja np. w btonie
$luzowej nosa. Taka diagnostyka moze pozwoli¢ na rozpoznanie alergii
miejscowej (np. miejscowego alergicznego niezytu nosa).
Rozpoznanie atopowego podtoza choroby ma daleko idgce konsekwen-
cje terapeutyczne. Poprzez identyfikacje i okreslenie znaczenia klinicz-
nego uczulajgcego alergenu mozemy zaproponowac jego eliminacje.
Podjecie z kolei dostosowanej od indywidualnego profilu pacjenta swo-
istej immunoterapii (bedacej przyktadem medycyny precyzyjnej) ma
dziatanie prewencyjne i pozwala na uzyskanie dtugotrwatej poprawy.
Choroby atopowe definiujemy takze jako choroby zapalne w ktérych
dominuje obecnosci zapalenia eozynofilowego na ogét poddajacego
sie terapii miejscowymi glikokortykosteroidami. Poznanie w ostatnich
latach mechanizmoéw powstawania zapalenia eozynofilowego oraz
jego zwiazku z aktywnoscia limfocytéw Th2 i zaleznych od nich cyto-
kin, stworzyto nowa sytuacje w ktérej mozliwa stata sie interwencja
terapeutyczna z wykorzystaniem lekdw biologicznych.

CZY DERMATOLOG MOZE UCHRONIC PACJENTA PRZED
ZAWALEM SERCA LUB NAGLYM ZGONEM?

Marcin Gruchata
| Katedra i Klinika Kardiologii, Gdariski Uniwersytet Medyczny

Najczesciej wystepujaca w populacji ogélnej choroba uwarunkowana
genetycznie to hipercholesterolemia rodzinna (familial hypercholestero-
lemia, FH). Choroba dziedziczy sie w sposob autosomalny dominujacy,
co oznacza, ze ujawnia sie w postaci heterozygotycznej z czestoscig
1:250 lub w postaci homozygotycznej 1:300 tysiecy oséb populacji
ogdlnej. Cechg charakterystyczng tego schorzenia jest bardzo wysoki
poziom cholesterolu catkowitego, a w szczegdlnosci frakcji cholesterolu
LDL (low density lipoprotein) w surowicy krwi od najmtodszych lat zycia.
Powoduje to odktadanie sie ztogow cholesterolu w tkankach w tym
w skdrze oraz rozwdj przedwczesnej miazdzycy tetnic powodujacych
czeste wystepowanie nieoczekiwanych i przedwczesnych zawatéw serca,
udaréw mozgu i nagtych zgonéw u oséb mtodych i w $rednim wieku.
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Rozpoznanie choroby jest stawiane na podstawie wysokiego poziomu
cholesterolu LDL w surowicy krwi (zwykle > 190 mg/dl) przy zwykle
prawidtowym poziomie tréjglicerydéw oraz wystepowaniu przedwcze-
snej choroby wieicowej u diagnozowanej osoby lub u jej krewnych,
lub badania genetycznego. Jednak stwierdzenie typowych dla hiper-
cholesterolemii zmian skérnych powinno zawsze sktoni¢ do wykonania
petnego lipidogramu w celu diagnostyki zaburzen lipidowych w tym
FH. Do typowych zmian skérnych zwiagzanych z FH naleza: kepki zotte,
czyli ztogi cholesterolu odktadajace sie na skdrze tokci, kolan, posladkow,
na $ciegnach i wokét oczu. Na skérze posladkow, tylnej czesci ud, na
fokciach i kolanach moga pojawiac sie takze zotte, badz z6ttobrunatne
kropkiz czerwong obwodka. Wieksze guzki skdrne, okreslane zéttakami,
lokalizuja sie nad duzymi stawami i pojawiajg sie czesciej wraz z wiekiem.
Z6ttaki moga by¢ takze obecne w $ciegnie Achillesa oraz na grzbiecie
dtoni. Moga wyzwalac proces zapalny w tych $ciegnach. Rozpoznana FH
moze by¢ skutecznie leczona najczesciej przy pomocy jednej tabletkileku
hipolipemizujacego z efektem redukcji ryzyka zawatu serca i zgonu do
wartosci populacyjnych. Stad ogromne znaczenie wczesnego rozpozna-
nia hipercholesterolemii rodzinnej przez wszystkie specjalnosci lekarskie.

HISTORIA ALERGOLOGII GDANSKIEJ

Jerzy Kruszewski
Klinika Chorob Infekcyjnych i Alergologii Wojskowy Instytut Medyczny, Warszawa

Alergologia jest mtoda specjalnoscig medyczng, zwtaszcza w naszym
kraju.

Zapewne mozna by znalez¢ wczesniejsze przyczynki $wiadczace o za-
interesowaniu leczeniem choréb alergicznych w Gdansku, ale dopiero
w kilka lat po Il wojnie Swiatowej Gdansk i gdanska uczelnia staty sie
waznym miejscem dla alergologédw w Polsce. Tak jak w innych miastach
w Polsce, zadecydowali o tym lekarze, jak sie potem okazato, wielkiego
formatu, p6zniejsi utytutowani profesorowie.

Na przetomie lat 50. i 60. ubiegtego wieku w Gdariskiej Akademii Me-
dycznej w Katedrze i Klinice Choréb Wewnetrznych kierowanej przez
profesora Mariana Goérskiego pojawita sie grupa mtodych lekarzy:
Sabina Chyrek-Borowska, Bogdan Romarniski i Krystyna Szulczyniska,
a w Klinice Dermatologii Henryk Szarmach, zafascynowanych aler-
gologia, ktdrej sie poswiecili i ktdra stata sie dla nich gtéwna domeng
dziatalnosci naukowej i organizacyjnej, przez co Gdansk stat sie jed-
nym z wazniejszych miejsc na alergologicznej mapie naszego kraju.
Kontynuowali oni swg pasje w nastepnych latach, réwniez w innych
miejscach w kraju (Biatystok, Bydgoszcz), petniac funkcje kierownicze
w osrodkach alergologicznych. Ich dorobek naukowy i organizacyj-
ny miat zwykle prekursorskie znaczenie, bo w tak mtodej dziedzinie
wszystko nalezato budowac¢ od nowa.

Na szczescie znalezli oni dobrych kontynuatoréw, rozwijajacych
ich dorobek. S3 nimi miedzy innymi profesorowie i doktorzy: Marta
Chetminska, Ewa Jassem, Teresa Mataczyriska, Marek Niedoszytko,
Roman Nowicki, Jadwiga Roszkiewicz, Aleksandra Wilkowska, ktérzy
wspéttworzyli, pracowali lub pracujg w zespotach: Kliniki Dermatologii,
Wenerologii i Alergologii oraz Kliniki Alergologii Katedry Pneumono-
logii i Alergologii Uniwersytetu Medycznego w Gdarisku, jak réwniez
Oddziatu Alergologii i Pulmonologii Szpitala Dzieciecego przy ulicy
Polanki w Gdarisku.

POKAZ PRZYPADKOW |

TINEA INCOGNITO

Adrianna Opalska, Katarzyna Czajkowska, Karolina Gérska, Roman J.
Nowicki

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

Wstep: Termin tinea incognito odnosi sie do infekcji dermatofitami
(dermatofitozy), ktdrej obraz kliniczny zostatzmieniony przez miejscowe
lub ogdlne stosowanie kortykosteroidéw [1-3]. Preparaty steroidowe
hamujg stan zapalny, $wiad, towarzyszace zakazeniom dermatofitami,
zmniejszajac jednocze$nie odpowiedz immunologiczna, gtéwnie ko-
mérkowa. Obraz chorobowy staje sie nietypowy i trudny do rozpozna-
nia. Odsetek wystepowania nieprawidtowo zdiagnozowanych grzybic
oceniona zostata w badaniach pracownikéw Uniwersytetu Medycznego
w Biatymstoku na 34,6% (28,95% u dzieci i 36,3% dorostych) wszystkich
grzybic [4].
Materiat i metody: Przedstawiamy przypadki czterech pacjentéw ho-
spitalizowanych w Klinice Dermatologii, Wenerologii i Alergologii Gdan-
skiego Uniwersytetu Medycznego w roku 2018, ktérzy przed przyjeciem
do Kliniki leczeni byli preparatami glikokortykosteroidowymi zaréwno
ogodlnie jak i miejscowo. W kazdym przypadku po zastosowaniu leczenia
przeciwgrzybiczego uzyskano ustapienie zmian skérnych.
Whioski: Dermatofitozy powinny by¢ brane pod uwage we wszystkich
stanach chorobowych skéry przebiegajacych ze ztuszczaniem [2]. Zmia-
ny grzybicze mylone sg najczesciej zwypryskiem, atopowym zapaleniem
skory, tuszczyca, toczniem rumieniowatym, tradzikiem rézowatym,
wypryskiem tojotokowym, infekcja bakteryjna i opryszczka [4-9].
PISMIENNICTWO
1. Nowicki R. Dermatofity i dermatofitozy. lll. Tinea incognito. Podstawy diagnostyki
dermatoﬁtéw. Przegl Dermatol 1994; 81: 497-500.
2. Lis-Swiety A, Bergler-Czop B, Wcisto-Dziadecka D. Tinea incognito — opis przypadku
i przeglad pismiennictwa. Dermatol Klin. 2012, 14; 3: 135-138.
3. Jazienicka |, Kadziela-Wypyska G, Chodorowska G. Przypadek grzybicy wosz-
czynowej skory gtadkiej w przebiegu kortykoterapii. Nowa Med. 2006; 4: 75-78.

4. Krajewska-Kulak E, Niczyporuk W, Lukaszuk C. Tinea incognito in material of the
Department of Dermatology and Venereology Medical Academy in Bialystok in
the years 1981-1999. Rev Iberoam Micol. 2000; 17: 157.

5. Lange M, Jasiel-Walikowska E, Nowicki R, et al. Tinea incognito due to Trichophyton
mentagrophytes. Mycoses. 2010; 53: 455-457.

6. Gathings RM, Abide JM, Brodell RT. An unusual inflammatory rash. JAMA Pediatr.
2014; 168: 185-186.

7. RuoccoV, Brunetti G, Puca RY, et al. The immunocompromised district: a unifying
concept for lymphoedematous, herpes-infected and otherwise damaged sites. J Eur
Acad Dermatol Venereol. 2009; 23: 1364-1373.

8. Romano C, Maritati E, Gianni C. Tinea incognito in Italy: a 15-year survey. My-
coses. 2006; 49: 383-387.

9. Jacobs JA, Kolbach DN, Vermeulen AH, et al. Tinea incognito due to Trichophytom
rubrum after local steroid therapy. Clin Infect Dis 2001; 33: E142-E144.

10.  Park YW, Kim DY, Yoon SY, et al. “Clues” for the histological diagnosis of tinea: how
reliable are they? Ann Dermatol 2014; 26: 286-288.

1. 11.Kye H, Kim DH, Seo SH, et al. Polycyclic annular lesion masquerading as lupus
erythematosus and emerging as tinea faciei incognito. Ann Dermatol 2015; 27:
322-325.

INCONTINENTIA PIGMENTI U CHLOPCA Z ZESPOLEM
KLINEFELTERA — PREZENTACJA PRZYPADKU | PRZEGLAD
PISMIENNICTWA

Martyna Stawiniska', Aleksandra Wilkowska', Joanna Jagtowska?,
Beata Surman3, Wojciech Biernat*, Michat Sobjanek’, Irena Zabolska3,
Jolanta Wierzba?

"Klinika Dermatologii, Wenerologii i Alergologii, Gdariski Uniwersytet
Medyczny

2Katedra i Klinika Pediatrii, Hematologii i Onkologii, Gdariski Uniwersytet
Medyczny

30ddziat Anestezjologii i Intensywnej Terapii Dzieci, Copernicus Podmiot
Leczniczy Sp. z 0.0., Gdarisk

“Katedra i Zaktad Patomorfologii, Gdariski Uniwersytet Medyczny

Incontinentia pigmenti (Bloch-Sulzberger syndrome) jest rzadka geno-
dermatoza dziedziczona w sposob dominujacy sprzezony z chromoso-
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mem X. Przyczyna choroby jest mutacja genu regulatorowego IKBKG
(uprzednio znanego jako NEMO). Na skutek mutacji dochodzi do utraty
lub uposledzenia funkgji kinazy, co z kolei przektada sie na zaburzenia
w aktywacji NF-KB. Komorki, w ktorych ekspresji ulega zmutowany gen
sg bardziej wrazliwe na hiperproliferacje i apoptoze. Charakterystycz-
na manifestacja choroby, stanowiaca kryterium gtéwne rozpoznania,
s3 zmiany skorne przebiegajace w kolejno nastepujacych po sobie
stadiach — pecherzykowym, brodawkowatym, przebarwieniowym,
odbarwieniowo-bliznowaciejacym.

Ponadto obserwuje sie nieprawidtowosci dotyczace osrodkowego
uktadu nerwowego, narzadu wzroku, zebéw i podniebienia. Zesp6t
nietrzymania barwnika jest w wiekszosci przypadkdw letalny dla ptodow
meskich — opisane w literaturze przypadki zwigzane byty z obecno-
$cig mozaicyzmu lub z wystepowaniem dodatkowego chromosomu X.
Przedstawiono studium pierwszego polskiego i dziewigtego w Swiecie
przypadku chiopca, u ktérego rozpoznano wspétistnienie incontinentia
pigmentiz zespotem Klinefeltera (XXY) oraz przeglad literatury i analize
opisanych dotad pacjentéw.

IMMUNOGLOBULINY W TERAPII ZIARNINIAKOWATOSCI
Z ZAPALENIEM NACZYN

Karolina Swiqtek, Izabela Btazewicz, Aleksandra Wilkowska,
Wioletta Baranska- Rybak, Roman Nowicki

Klinika Dermatologii, Wenerologii i Alergologii, Gdariski Uniwersytet
Medyczny

Ziarniniakowatos¢ z zapaleniem naczyn jest rzadka chorobg o nieznanej
etiologii, cechujaca sie martwiczym zapaleniem naczyn oraz tworze-
niem ziarniniakéw. Choroba moze wystepowa¢ w wielu lokalizacjach
narzadowych, najczesciej zajmujac gérne i dolne drogi oddechowe oraz
nerki. U wiekszosci pacjentéw stwierdza sie autoprzeciwciata przeciwko
cytoplazmie neutrofiléw (anti-neutrophil cytoplasmic antibodies, ANCA),
ktérym przypisuje sie role patogenetyczna. Standardem w leczeniu
postaci uogdlnionych choroby jest cyklofosfamid w potaczeniu ze ste-
rydoterapia.

Przedstawiamy przypadek 45-letniej pacjentkiz rozpoznaniem ziarninia-
kowatosci z zapaleniem naczyn z zajeciem gérnych drég oddechowych
pod postacig owrzodzen jamy ustnej, perforacji przegrody nosa i typo-
wymi zmianami histopatologicznymi w materiale biopsyjnym. Leczenie
chorej obejmowato terapie systemowa azatiopryna, cyklofosfamidem,
cyklosporyna A, dapsonem, mykofenalem mofetylu, prednizonem oraz
adalimumabem i infliksimabem z niezadowalajgcym efektem klinicz-
nym. Ze wzgledu na postepujace pogorszenie stanu chorej, progresje
zmian z zakresie gérnych drég oddechowych, epizody zachtystywania
trescig pokarmowa, hipogammaglobulinemie oraz nawroty ciezkich
zakazen drég oddechowych wymagajacych leczenia antybiotykami
i stanowigcych dla pacjenta leczonego immunosupresyjnie zagrozenie
posocznicg, podjeto decyzje o leczeniu immunoglobulinami. Pacjentka
otrzymata taczng dawke IGIV 3 x 24 g. Po zastosowanym leczeniu obser-
wowano znaczng poprawe miejscowa w zakresie bton $luzowych jamy
ustnej i istotng redukcje dolegliwosci bélowych.

MONTGOMERY’S SYNDROME
Dzmitry F. Khvoryk, Alena Yarmolik

Department of Dermatology and Venereology of Grodno State Medical
University, Grodno

A 46-year-old woman was admitted to the Grodno Regional Clinical
Hospital of Dermatology and Venereology the 12t of May 2017. Com-
plaints on admission were the next: rash on the face, neck, trunk, upper
and lower extremities, discomfort of the throat and eyes, hoarseness,
swelling of lower extremities. Diagnosis on admission was: Toxidermia
with unknown etiology? Allergic vasculitis? Lichen planus? History of
the disease: sick from October 2016. Status localis: skin of the face,
neck, trunk, upper and lower extremities is red, thick, infiltrated. On
the surface of the skin there are a lot of papules (in some places pap-
ules accumulate together and form plaques) burgundy-red in color,
0.3-0.7 mm in diameter. On the majority of papules and plaques
yellowish sprinklingsare visualized. Affected skin is dry. Eyelids are
swollen. Breathing through the nose is free, the voice is hoarse. The
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results of laboratory studies were normal. Result of histological ex-
amination (skin biopsy): the histological picture (interstitial diffuse
infiltration by histiocytes with the predominance of xantom-cells
and giant multinuclear cells, including Touton-cells in dermal and
hypodermal layers of the skin), and also clinical data (spread process
on the skin, yellowish and brownish elements, involvement of the
respiratory system and eyes) are typical for Xanthoma disseminatum
or Montgomery’s syndrome.

Xanthoma disseminatum is a rare normolipemic histiocytic disorder
of non-Langerhans cells, characterized by the insidious onset of small,
yellow-red to brown papules that are discrete and disseminated. Con-
sidered a generally benign, chronic disease of unknown etiology, which
typically affects the skin, mucous membranes, and less commonly, other
organs.The diagnosis of Montgomery'’s syndromeis based onboth clini-
cal and pathological evidence. Clinical manifestations involving the skin
and respiratory tract are consistent with the diagnosis, which can be
confirmed by biopsy with immunophenotyping and ultrastructural
studies.

RUMIEN WIELOPOSTACIOWY W POSOCZNICY Z ZAPALENIEM
OPON

Janusz Zaryczariski
Oddziat Pediatrii, Uniwersytecki Szpital Kliniczny w Opolu

Szescioletni chtopiec przyjety do szpitala z powodu zmian skérnych
o charakterze rumienia wielopostaciowego. Od 3 dni goragczkowat,
oddawat luzne stolce, wymiotowat, skarzyt sie na bol gtowy. Przy przy-
jeciu na skorze twarzy obecne zywoczerwone, zlewajace sie wykwity
ptoniczopodobne, z obrzekiem powiek, przekrwieniem spojowek, na
tutowiu i koriczynach zmiany rumieniowe o charakterze plamisto-grud-
kowym. Wyniki badar laboratoryjnych wykazaty: wysokie stezenie CRP
i prokacytoniny, transaminaz, seromukoidu i D-dimeréw. W RTG klatki
piersiowej pasmowate zmiany zapalne, w ultrasonografii jamy brzusznej
powiekszenie sledziony. W ptynie mézgowo-rdzeniowym stwierdzono
pleocytoze z przewaga limfocytéw w rozmazie. Badania w kierunku
zakazenia mycoplasma, chlamydia, HSV, EBV i i borrelia byty ujemne.
Stwierdzono podwyzszone miano przeciwciat przeciwjadrowych. Posie-
wy krwi i ptynu mdzgowo-rdzeniowego byly jatowe, badania wykonane
zostaty w trakcie antybiotykoterapii. Ptonice wykluczono na podstawie
niskiego miana ASO [1]. Poczatkowo postawiono rozpoznanie niepetnej
postaci zespotu Kawasaki, ktére nastepnie wykluczono z powodu pra-
widtowego badania elektrokardiograficznego, echokardiograficznego
oraz braku poprawy po podaniu steroidéw orazimmunoglobulin [2-4].
Rozpoznano rumien wielopostaciowy w przebiegu posocznicy z zapa-
leniem ptuc i zapaleniem opon mézgowo-rdzeniowych [5]. W leczeniu
zastosowano skojarzong antybiotykoterapie. W okresie hospitalizacji
obserwowano poprawe stanu klinicznego — chtopiec przestat go-
raczkowac, zmiany skérne ustepowaty. Wyniki badan kontrolnych byty
prawidtowe.

PISMIENNICTWO
1. Warnier H, et al. An rare complication of scarlet fever: Invasive group A strepto-
coccal infection with streptococcal toxic shock syndrome. Rev Med Liege. 2017;

72(3):132-138.

2. Demir A, et al. The different cutaneous presentations in three cases of Kawasaki
disease as confounding factor of diagnosis. J Pak Med Assoc.2016; 66(9): 1188-1190.

3. Gupta A, et al. Kawasaki disease for dermatologists. Indian Dermatol Online J.
2016; 7(6): 461-470.

4. Vierucci F,et al. Erythema multiforme as first sign of incomplete Kawasaki disease.
Ital J Pediatr.2013;39: 11.

5. Kalicki B, et al. Sepsis complicated with erythema multiforme at 9-year-old boy.

Pediatr Med Rodz. 2006; 2(3): 218-222.

ZWODZACE OBJAWY WRODZONEGO OBRZEKU
NACZYNIORUCHOWEGO — PREZENTACJA PRZYPADKU
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Wstep: Obrzek naczynioruchowy to miejscowy samoograniczajacy sie
obrzek tkanki podskdrnej i podsluzéwkowej spowodowanym wzro-
stem przepuszczalnosci naczyn pod wptywem zwiekszonej produkgji



Streszczenia

mediatoréw naczynioaktywnych: histaminy, bradylikiny, leukotrienéw,
prostaglandyn i innych. W wrodzonym obrzeku naczynioruchowym
kluczowa role w jego patomechanizmie odgrywa bradykinina. Klinicznie
obrzek jest taki sam jak w najczesciej spotykanych obrzekach zaleznych
od histaminy, ale jego przebieg, reakcja na standardowe leczenie i ob-
jawy towarzyszace s nieco inne.

Materiat i metody: Mezczyzna, lat 24, informatyk. tagodne obrzeki
dtoni i stop wystepowaty od wielu lat, ale od kiedy rozpoczat prace (pisze
oprogramowanie) pojawiaty sie bardzo czesto. Wykonano diagnostyke,
poszukujac przyczyn nawracajacych obrzekdw, skupiajac sie miedzy in-
nymi na ewentualnych przyczynach alergicznych. Ostatecznie przypisano
role sprawcza czestym mikrourazom palcéw w czasie pracy (uderzenia
w klawiature). Pacjenta niepokoita jednak niska skuteczno$¢ ordynowane-
go leczenia z uzyciem lekéw antyhistaminowych i glikokortykosterydow.
Co wiecej, zauwazyt, ze nawet bez leczenia obrzeki przebiegaty tak samo

i samoistnie ustepowaty po 2-3 dniach. Obrzeki byly bardzo bolesne,
uniemozliwiajac prace i czasem ich wystepowanie byto poprzedzone
serpentynowatymi linijnymizmianami na skérze. Pacjent czesto skarzyt sie
réwniez na niewyjasnione dolegliwosci bélowe brzucha. Przeanalizowat
dostepne w internecie informacje o przyczynach obrzekéw i samodzielnie
wykonat oznaczenie sktadowej C4 sktadowej dopetniacza. Otrzymany
wynik wynosit 0,025 g/l przy normie 0,1-0,4 g/I. W wykonanych dodat-
kowo badaniach inhibitora sktadowej C1 dopetniacza otrzymano wynik
réwniez znaczaco ponizej 50% normy: 0,05 g/l przy normie 0,17-0,44 g/I.
Catoksztatt obrazu klinicznego oraz wyniki badan laboratoryjnych po-
zwolity na rozpoznanie wrodzonego obrzeku naczynioruchowego typu .
Whioski: Przedstawiony przypadek pacjenta wskazuje, ze w przypadkach
obrzekéw naczynioruchowych opornych na leczenie lekami antyhistami-
nowymi i glikokortykosterydami nalezy rozwazy¢ w diagnostyce przyczyn
wrodzony obrzek naczynioruchowy i oznaczy¢ C4 sktadowa dopetniacza.

[l SESJA: SESJA INTERDYSCYPLINARNA

POSTEPOWANIE WE WSTRZASIE ANAFILAKTYCZNYM
Radostaw Gawlik
Uniwersyteckie Centrum Kliniczne, Slgski Uniwersytet Medyczny w Katowicach

Wstrzas anafilaktyczny (anafilaksja) jest najgrozniejsza chorobg atopowa.
Reakcja anafilaktyczna jest bardzo szybko rozwijajaca sie i zagrazajaca
Zzyciu reakcjg nadwrazliwosci organizmu w odpowiedzi na kontakt z okre-
slonym czynnikiem [1]. Pierwsze obserwacje dotyczace anafilaksji spoty-
kamy w literaturze medycznej pochodzacej ze starozytnej Grecji oraz Chin.
Charles Robert Richet i Paul Portier otrzymali w 1913 roku. Nagrode Nobla
w dziedzinie medycyny i fizjologii za badania nad problemem anafilaksji.
Dane epidemiologiczne wskazujg na wystepowanie reakcja anafilaktycznej
u 20-60 0s6b rocznie na 100 000 mieszkancoéw [2].

Czestos¢ wystepowania anafilaksji jest niedoszacowana, gtéwnie z powodu
trudnosci w rozpoznaniu orazz powodu niedoktadnej lub czesto niemozliwej
do okreslenia przyczyny wystepujacych dolegliwosci. Wynika takze zbtednego
raportowania w dokumentadji statystycznej i ztego kodowania rozpoznania.
Najczestsza przyczyna anafilaksji sa: pokarmy (ryby, orzechy, mleko, jako ku-
rze), uzadlenia owadoéw btonkoskrzydtych orazleki (NLPZ, antybiotyki) [3].
Wsrod przypadkéw anafilaksji u 10-15% mozna wyrdznic te, ktdre
wystapity w czasie lub zaraz po wysitku fizycznym. Reakcja moze by¢
zwigzana ze spozyciem okreslonego pokarmu przed lub po wysitku co
okreslane jest jako food-dependent exercise-induced anaphylaxis (FDEIAN)
[4]. Anafilaksja moze by¢ efektem innej reakcji zsumowanej, na przyktad
alkohol + pokarm, wysitek + NLPZ lub u czesci spowodowana nieznanymi
czynnikami, to jest anafilaksja idiomatyczna. Wystepujace objawy anafi-
laksji pojawiaja sie w kilkanascie sekund do kilku godzin po zadziataniu
bodzca. Nalezy pamietac o mozliwosci wystapienia reakcji dwufazowej,
to jest powtdrzenia objawéw po kilku godzinach. Do gtéwnych objawéw
anafilaksji nalezg zmiany skérne, obrzek naczynioruchowy, dusznosci,
spadek ci$nienia, utrata przytomnosci. Europejska Akademia Alergologii
i Immunologii Klinicznej wyrdznia cztery stopnie nasilenia objawéw
anafilaksji. Patomechanizm anafilaksji jest alergiczny (IgE zalezny lub
IgE niezalezny) lub niealergiczny. Leczeniem z wyboru reakgji anafilak-
tycznej jest zastosowanie adrenaliny, co niestety nie zawsze ma miejsce.
Jej szybkie podanie daje lepszy efekt leczenia. W leczeniu stosowane sa
glikokortykosteroidy, ptyny (szybko podawane), leki antyhistaminowe.
Wazna role odgrywa edukacja chorego, jego rodziny oraz otoczenia.
Kazdy chory obarczony ryzykiem anafilaksji powinien mie¢ przy sobie
adrenaline i uzy¢ jg natychmiast przy pierwszych rozwijajacych sie obja-
wach anafilaksji. Opdznienie podania adrenaliny grozi zgonem.
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WRODZONY OBRZEK NACZYNIORUCHOWY — OD OBJAWOW DO
DIAGNOZY

Marcin Moniuszko
Klinika Alergologii i Choréb Wewnetrznych, Uniwersytet Medyczny w Biatymstoku

Wrodzony obrzek naczynioruchowy (hereditary angioedema, HAE) jest
dziedziczong w sposéb autosomalny dominujacy jednostka kliniczna,
u podstawy ktorej lezy niedobdr inhibitora C1 lub jego nieprawidtowa
funkcja. Manifestacja kliniczna tego schorzenia obejmuje pojawienie sie
obrzekéw migdzy innymi w okolicy twarzy, koriczyn lub bton sluzowych
drég oddechowych. Szczegdlnie grozne dla Zzycia jest wystapienie obrze-
ku w obrebie gérnych drég oddechowych, ktére moze prowadzi¢ do
bardzo trudnej do opanowania dusznosci. Z drugiej strony, wiele niepo-
rozumien diagnostycznych zwiazanych jest z pojawieniem sie obrzeku
w obrebie bton sluzowych przewodu pokarmowego i zwigzanych z tym
nasilonych niekiedy dolegliwosci ze strony jamy brzusznej. Przy braku
odpowiedniej wiedzy na temat specyfiki tego schorzenia, pojawienie sie
takich objawow u pacjentéw z HAE prowadzi czesto do wdrozenia wielu
niepotrzebnych i obciazajacych procedur diagnostycznych.
Wystapienie obrzeku jest efektem braku hamowania przez powiazane
zinhibitorem C1 mediatory wzmozonej aktywnosci bradykininy, ktéra
prowadzi do znacznego wzrostu przepuszczalnosci naczyn krwiono-
snychi, w rezultacie, do przemieszczenia ptynéw do przestrzeni pozana-
czyniowej. Taka patogeneza wrodzonego obrzeku naczynioruchowego
warunkuje tez jego efektywna terapie, w ktdrej, w przeciwienstwie do
innych rodzajéw obrzeku tkanek miekkich catkowicie nieskuteczne sg
leki przeciwhistaminowe i glikokortykosteroidy. Najwazniejsze skutecz-
ne i dostepne obecnie w Polsce opcje terapeutyczne obejmuja substytu-
cje brakujacego stezenia lub aktywnosciinhibitora C1 esterazy poprzez
jego podanie lub zastosowanie antagonisty receptora bradykininy.

POKRZYWKA PRZEWLEKLA
Magdalena Czarnecka-Operacz

Katedra i Klinika Dermatologii, Uniwersytet Medyczny im. Karola
Marcinkowskiego w Poznaniu

Przewlekta pokrzywka (zgodnie z obowiazujaca obecnie terminologiag
przewlekta pokrzywka spontaniczna o okreslonej lub nieokreslonej
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przyczynie oraz przewlekta pokrzywka wywotana) definiowana jest
jako nawrotowe pojawianie sie babli pokrzywkowych, bardzo czesto
spontaniczne, w okresie czasu przekraczajacym 6 tygodni od pierwszego
epizodu wysiewu babli pokrzywkowych. Etiologia tego schorzenia jest
bardzo heterogenna, a podtozem do rozwoju objawoéw klinicznych lub
czynnikami stymulujgcymi nawroty moga by¢ przyktadowo: przewle-
kte infekcje, autoreaktywnos¢, infestacje pasozytnicze, nietolerancja
niektorych sktadnikéw pokarmowych odpowiedzialnych za uwalnianie
histaminy, stres, temperatura, wibracja, i wiele innych. W przypadku
autorektywnej pokrzywki przewlektej, czyli przewlektej pokrzywki spon-
tanicznej o poznanej, autoreaktywnej przyczynie (autoreactive chronic
urticaria, ACU), kliniczny przebieg choroby wydaje sie by¢ najciezszy,
a leczenienajtrudniejsze.

Z kolei pacjenci o przewlektym i ciezkim przebiegu pokrzywki spon-
tanicznej powinni by¢ poddani szczegétowej obserwacji i poddani
poszerzonemu panelowi badan diagnostycznych, jako, ze pokrzywko
stanowi¢ moze jedynie objaw powaznych choréb uktadowych lub sta-
nowic jeden z wielu elementéw, niejednokrotnie ztozonych zespotow
chorobowych. W takich przypadkach stosownie klasycznego leczenia
zgodnego z aktualnymi wytycznymi jest nieskuteczne, i wydaje sie to
bardzo powaznym i niedocenionym problemem z punktu widzenia
klinicznego.

Biorac pod uwage fakt, ze pokrzywka stanowi jeden z najczesciej roz-
poznawanych klinicznych probleméw dermatologicznych, opubliko-
wano kilka bardzo wartosciowych przegladéw literatury dotyczacych
przewlektej pokrzywki spontanicznej i wywotanej, w zakresie zaréwno
etiologii, diagnostyki, jak i leczenia.

Oczywiscie miedzynarodowe wytyczne w tym zakresie, ktére zostaty
przyjete i skomentowane przez grupe ekspertéw polskich stanowig
podstawe naszego postepowania klinicznego, jednak pamietac nalezy
o tym, ze kazdy pacjent jest inny i wymaga petnej indywidualizacji
w zakresie postepowania diagnostyczno-terapeutycznego, co niejed-
nokrotnie wykracza poza ramy wspomnianych wytycznych [1].
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LEKI PRZECIWHISTAMINOWE W PRAKTYCE KLINICZNE)J
— CO NOWEGO
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Leki przeciwhistaminowe (LP) nalezg do grupy najczesciej stosowanych.
0Od dawna wiadomo, Ze zalecana obecnie ich Il generacja cechuje sie
wyjatkowo dobrym indeksem terapeutycznym jak na leki stosowane
w leczeniu choréb przewleklych. Ciggle prowadzone sa badania LP
majace na celu wykazanie ich wptywu na molekularne mechanizmy
zapalenia alergicznego, co niestety nie znajduje wyrazu w codziennej
praktyce [1].

Autorzy wnikliwego przegladu zalecanych w Europie i USA sposobdéw
miejscowego leczenia fagodnego alergicznego zapalenia spojowek
stwierdzili, ze dominuja tu miejscowe LP o tak zwanym podwdéjnym
dziataniu (olopatadyna MCS, azelastyna, ketotifen i epinastyna), kté-
rych skutecznos¢ jest dobrze udokumentowana réwniez w badaniach
poréwnawczych [2]. Ich nowe formuty cechuje dtuzszy czas dziatania
i mozliwo$¢ zmniejszenia czestosci stosowania (raz na dobe). Spore
nadzieje wigze sie znowym LP: alkaftadyna, ktdra jest odwrotnym ago-
nistg receptora H4 dla histaminy i wykazuje dziatanie przeciwzapalne
i stabilizujgce komarki tuczne.

Nowo wprowadzane LP Il generacji (bilastyna) spetniajg coraz wyzsze
wymogi stawiane przez urzedy rejestracji, na przyktad konieczno$¢ wyko-
nywania badan oceniajacych wptyw ich stosowania na srodowisko. Ostat-
nio opublikowano tez kontrolowane, poréwnawcze badania wptywu
dwoch LP: ceteryzyny i bilastyny na funkcje poznawcze i saturacje tlenem
krwi obwodowej 0séb znajdujacych sie w warunkach niskiego cisnienia
(panujacego na wysokosci 4000 m n.p.m.), co miato imitowac warunki
panujace w czasie podrézy samolotem [3]. W poréwnaniu z grupami
kontrolnymi bilastyna nie wptywata negatywnie na badane zdolnosci
i ani w warunkach normalnych, ani na poziomie imitujagcym wysokos¢
4000 m n.p.m.izwigzanym z tym niedotlenieniem. Podawanie cetyryzyny
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zwiekszyto liczbe btedéw w testach wykonywanych w warunkach nor-
malnych, a na symulowanej wysokosci byto ich znaczaco wiecej. Autorzy
uwazaja, ze zdwdch badanych LP bilastyna powinna by¢ preferowanym
lekiem dla 0séb wymagajacych statej uwagi i narazonych na hipoksje.
W bazach: Drugs and Lactation Database (LactMed) [Internet]. Bethesda
(MD): National Library of Medicine ukazaty sie raporty dotyczace stoso-
wania LP | generacji, takich jak diphenhydramina, dexchlorpheniramina,
dexbrompheniramina, cyproheptadyna, klemastyna, chlorpheniramina,
karbinoxamina, akryvastyna, nizatidyna, brompheniramina, triprolidyna,
tripelennamina, pyrilamina, phenindamina, azelastyna i azatadyna, przez
matki karmiace piersia, podkreslajace, ze sporadyczne stosowanie tych
lekow moze by¢ dopuszczalne, ale lepsza alternatywa sa LP Il generacji.
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OMALIZUMAB W LECZENIU POKRZYWKI PRZEWLEKLEJ
Marcin Moniuszko
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w Biatymstoku

Omalizumab jest przeciwciatem powstatym w wyniku rekombinacji
genetycznej, w ktorej potaczono geny kodujace fragmenty fragmentu
statego ludzkiego IgG1 z czeécig zmienng mysiej immunoglobuliny
skierowanej przeciwko ludzkim IgE. Leczenie omalizumabem prowadzi
do obnizenia stezenia wolnego IgE orazzmniejszenia liczby receptoréw
FceRI na bazofilach, komérkach tucznych i eozynofilach.

Oile wymienione wyzej mechanizmy pozwalajg w oczywisty sposob wyjasni¢
skutecznoéc terapeutyczng omalizumabu w astmie alergiczneji alergicznym
niezycie nosa, o tyle ich znajomos¢ wydaje sie niewystarczajaca do wyttuma-
czenia dobrych efektéw terapii omalizumabem u pacjentéw z pokrzywka
przewlekly, szczegdlnie tych z bardzo niskimi stezeniami IgE.

W $wietle obecnego stanu wiedzy postuluje sig, ze wysoka efektywnos¢
kliniczna omalizumabu w pokrzywce przewlektej moze by¢ takze wynikiem
szeregu innych oddziatywan. Wymienia sie tu miedzy innymi: blokade
mechanizméw autoimmunologicznych, modyfikacje zaburzonej funkgji
FceRl na powierzchni bazofiléw, zmniejszenie wydzielania mediatoréw
przez komorki tuczne, a takze kilka innych.

Przedmiotem dalszej dyskusji pozostaje ocena, ktéry zwymienionych wyzej
mechanizmdw moze miec¢ decydujacy wptyw na korzystny efekt kliniczny
omalizumabu w chorobach przebiegajacych bez znaczacego wzrostu IgE.

ATOPOWE ZAPALENIE SKORY U DZIECI | DOROSEYCH
Magdalena Trzeciak

Katedra i Klinika Dermatologii Wenerologii i Alergologii, Gdariski Uniwersytet
Medyczny

Atopowe zapalenie skory (AZS) jest przewlekta dermatoza zapalna. Cho-
roba w 50% przypadkéw rozwija sie w pierwszym roku zycia, a w 85%
do 5.roku zycia i rzeczywiscie populacja dzieci przewaza wsrdd chorych
cierpigcych zpowodu AZS. Szacuje sie jg na okofo 10-30%[1, 2]. W grupie
dorostych choruje 2-10% [2] i tylko 1 z 4 dorostych pacjentéw z AZS
potwierdza pojawienie sie choroby w wieku dojrzatym [3]. Blisko 20%
dzieci nie osigga remisji choroby w ciagu 8 lat obserwacji [4].

Patogeneza schorzenia jest wyjatkowo ztozona i obejmuje czynniki gene-
tyczne, immunologiczne, Srodowiskowe oraz defekt bariery naskérkowej
[2]. Na poziomie molekularnym wykazano pewne réznice miedzy grupg
dzieci z wczesnym poczatkiem AZS a grupg dorostych. Dotycza one
zaréwno profilu limfocytéw T, jak i samego defektu bariery naskérkowej
[5]. Przebieg, manifestacja choroby oraz spektrum diagnostyki réznicowej
zalezne sa réwniez od wieku pacjentéw oraz wieku wystapienia choroby:
wczesnego lub péznego [2, 3]. W konsensusach leczenia AZS oddzielono
grupe dzieci od grupy dorostych indywidualizujac rekomendacje [6, 7].



Streszczenia

Wyktad bedzie poswiecony podobieristwom i réznicom w patogenezie,
przebiegu, leczeniu AZS u dzieci oraz dorostych. Probg odpowiedzi na
pytania jakie sg cele i wyzwania terapeutyczne w grupie dzieci i doro-
stych z AZS, co je rézni, a co faczy?
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BIELACTWO NABYTE — PATOGENEZA I TERAPIA
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Bielactwo nabyte (vitiligo) jest czesta dermatoza dotyczaca okoto
0,2-4,0% populacji $wiatowej. Gtéwnym objawem klinicznym sa
biate plamy powstajgce w wyniku uszkodzenia strukturalnego i/lub
czynnosciowego komorek barwnikowych (melanocytow). Umiej-
scowienie zmian skérnych w okolicach widocznych (grzbiety rak,
twarz) moze indukowac¢ zaburzenia emocjonalne oraz skutkowad
niska samooceng pacjenta i brakiem akceptacji spotecznej. Znanych
jest wiele hipotez dotyczacych patogenezy bielactwa nabytego, m.in.
genetyczna, autoimmunologiczna, autozapalna, autocytotoksyczna,
neurogenna, apoptotyczna, zaburzen przylegania, mikrosrodowisko-
wa, wieloczynnikowa. Coraz wiecej danych wskazuje na pierwotne
uszkodzenie komoérek barwnikowych (stres komaérkowy) i wtérng
odpowiedz autoimmunologiczng i autozapalng realizowang przy
udziale INF-y, IL-1B oraz chemokin prozapalnych. Mozliwosci terapeu-
tyczne vitiligo obejmuja leczenie miejscowe, fototerapie oraz leczenie
ogolnei chirurgiczne. Podczas wyktadu zostanie oméwiona aktualna
etipatogeneza choroby, a takze schemat postepowania z chorym na
bielactwo nabyte.

ZAPALENIE NACZYN SKORY JAKO OBJAW CHOROBY
UKLADOWEJ

Magdalena Lange

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

Zapalenia naczyn skory moze stanowic pierwszy objaw choroby ukfado-
wej. Do rozwoju zmian skérnych o charakterze vasculitis moze dochodzi¢
w przebiegu choréb o podtozu autoimmunologicznym, w przebiegu
choréb infekcyjnych, przewlektych chorobach zapalnych oraz nowotwo-
rowych. Dermatolodzy najczesciej spotykaja sie z leukocytoklastycznym
zapaleniem naczyn, wystepujagcym w przebiegu chordb tkankitacznej,
manifestujacym sie klinicznie jako pokrzywkowe zapalenie naczyn
(syn. pokrzywka naczyniowa, urticarial vasculitis), zapaleniami matych
naczyn z obecnoscia przeciwciat ANCA oraz zapaleniami matych naczyn
zwigzanymi z tworzeniem sie komplekséw immunologicznych. Pod
wzgledem klinicznym zapalenia matych naczyrn manifestuja sie jako
plamica uniesiona, pecherzyki krwotoczne lub zmiany przypominaja-
ce bable pokrzywkowe. Pokrzywkowe zapalenie naczyn podejrzewa
sie w przypadkach wystepowania zmian skérnych o morfologii babli
pokrzywkowych, ktére utrzymuja sie dtuzej niz 24 godziny. W przeci-
wienstwie do pokrzywki, ktéra ustepuje bez sladu, w urticarial vascu-
litis widoczne bywaja punktowate, brunatnawe wybroczyny, bedace

wynikiem uszkodzenia $ciany naczyniowej i diapedezy erytrocytow.
Podstawe rozpoznania stanowi badanie histopatologiczne wycinka
ze zmian chorobowych. W grupie zaplert matych naczyn z obecnoscia
przeciwciat ANCA wyrdznia sie ziarniniakowatos¢ z zapaleniem naczyn
(granulomatosis with polyangiitis, GPA), eozynofilowa ziarniniakowatos¢
z zap. naczyn (eosinophilic granulomatosis with polyangiitis, EGPA) oraz
mikroskopowe zapalenie naczyn (microscopic polyangiitis, MPA). Do
zapalen matych naczyn zwigzanych z tworzeniem sie komplekséw
immunologicznych, w przebiegu ktérych wystepuja zmiany skérne
naleza: zapalenie naczyn zwiazane z krioglobulinemig (cryoglobulinemic
vasculitis, CV), choroba Henocha-Schoénleina — zapalenie naczyn IgA
(IgA vasculitis) oraz zapalenie naczyn anty-C1q (hypocomplementemic
urticarial vasculitis HUV, anti-C1q vasculitis). Ze wzgledu na fakt, ze zapa-
lenia naczyn moga dotyczy¢ zaréwno skory, jak i narzadow wewnetrz-
nych, proces diagnostyczno-terapeutyczny wymaga wspotpracy lekarzy
réznych specjalnosci.
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ROLA INFLAMASOMU W CHOROBACH SKORY
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Inflamasom to wewnatrzkomérkowy, wieloproteinowy kompleks bio-
racy udziat we wrodzonej odpowiedzi immunologicznej przeciw pato-
genom bakteryjnym i wirusowym. Nadmierna, patologiczna aktywacja
inflamasomu, w ktérego sktad wchodzi enzym kaspaza-1 jest przyczyng
powstania grupy choréb autozapalnych, takich jak zespét goraczek
nawrotowych, rodzinna gorgczka srédziemnomorska, zespo6t Schnitzlera
czy zespdt hiper IgD.

Poniewaz w obrazie klinicznym tych choréb obecne sg zmiany skérne,
wysunieto hipoteze, ze zaburzenia inflamasomu moga leze¢ u podstaw
patogenezy zapalnych schorzen dermatologicznych.

W prezentowanym wyktadzie chcemy oméwi¢ mozliwy udziat zaburzen
inflamasomu w patogenezie tuszczycy, bielactwa, tocznia, atopowego
i kontaktowego zapalenia skory oraz tradziku i tradziku odwréconego.
Ustalenie udziatu nadmiernej aktywacji tej sciezki autozapalnej w pa-
togenezie wyzej wymienionych choréb stworzytoby szersze mozliwosci
terapeutyczne tych schorzen.

ZESPOL ANTYFOSFOLIPIDOWY
Zbigniew Zdrojewski

Katedra i Klinika Choréb Wewnetrznych, Chordb Tkanki tqcznej i Geriatrii,
Gdariski Uniwersytet Medyczny

Zespot antyfosfolipidowy (antiphospholipid syndrome, APS) jest ukfa-

dowa choroba autoimmunizacyjna charakteryzujaca sie stanem nad-

krzepliwosci skojarzonym z zakrzepica powstajaca przy wspoétudziale
przeciwciat antyfosfolipidowych (aPL) lub powiktaniami potozniczymi

Scisle zdefiniowanymi.

Zapadalnos¢ na APS ocenia sie na 5/100 000/rok, natomiast chorobo-

wos¢ na 40-50/100 000 oséb. APS moze wystepowac samoistnie, jako

pierwotny APS lub towarzyszy¢ innym chorobom, jako tzw. wtérny APS.

Najczesciej towarzyszy chorobom uktadowym tkanki facznej. W bada-

niu Euro-Phospholipid 36,2% chorych miato APS zwigzany z toczniem

rumieniowatym uktadowym (TRU), 5% z zespotem toczniopodobnym,
natomiast w 53,1% przypadkéw wystepowat pierwotny APS.

Do najczestszych manifestacji klinicznych APS naleza:

— zakrzepy zylne lub tetnicze: udar (19,8%), przemijajace niedokrwie-
nie mézgu (TIA, 11,1%), zakrzepica zyt gtebokich (38,9%), zatoro-
wos¢ ptucna (14,1%);

— poronienia nawykowe < 10. tyg. (35,4%), >10tyg. (16,9%), opdznione
dojrzewanie ptodu (26,3%), wczesniactwo (10,6%);

— objawy hematologiczne: matoptytkowosc (29,6%), niedokrwistosc¢
hemolityczna (9,7%);

— nadcisnienie ptucne;

— nefropatia APS: nadcisnienie tetnicze, biatkomocz;

— zespdt Raynauda;
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— manifestacja neurologiczna: plasawica, padaczka (7,0%), migrena,
zapalenie rdzenia, liczne zmiany w mdzgu okreslane jako sclerosis like;
— manifestacja kardiologiczna: zawat, wady zastawkowe;
— manifestacja skorna: livedo reticularis, owrzodzeniapodudzi.
Obowiazujace dotychczas kryteria klasyfikacyjne APS z Sydney 2006 roku
(kliniczne: powikfania zakrzepowe, potoznicze; kryteria laboratoryjne:
LA, aCL, aB2GPI) sa poddawane krytycznej dyskusji i zpewnoscia ulegng
wkrotce zmianie tak aby uwzglednione byty inne objawy wystepujace

w tym zespole: objawy sercowe, livedo reticularis, trombocytopenia,
nefropatia APS, nie zakrzepowe uszkodzenie CUN oraz inne przeciw-
ciata aPL.

Woczesne rozpoznanie pierwotnego APS i towarzyszacego TRU umoz-
liwia wdrozenie profilaktyki pierwotnej i/lub wtérnej i zabezpiecza
chorego przed uszkodzeniem narzadéw i powikfaniami potozniczymi.
Diugoterminowa antykoagulacja pozostaje leczeniem z wyboru w za-
krzepowym i potozniczym APS.

IV SESJA: NOWE MOZLIWOSCI W TERAPII AZS
GRANT FIRMY SANOFI

ATOPOWE ZAPALENIE SKORY CHOROBA WIELONARZADOWA

Roman J. Nowicki, Magdalena Trzeciak
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Towarzyszace atopowemu zapaleniu skéry (AZS) choroby atopowe:
astma, alergiczny niezyt nosa i alergia pokarmowa, s3 powszechnie
znane. Ostatnio obserwuje sie powiagzania AZS z chorobami nieato-
powymi [1-10]. Wyzszy wskaznik wspotwystepowania tych choréb
zalezy od ciezkosci przebiegu AZS, trybu zycia i nawykéw pacjentéw,
a w szczegolnosci palenia papieroséw[10, 14].
Wykazano dodatnig korelacje wspétwystepowania AZS i niektérych cho-
réb autoimmunologicznych takich jak bielactwo, tysienie plackowate,
celiakia, choroby zapalne jelit i uktadowy toczen rumieniowaty [2-4].
Sprzeczne pozostajg wyniki badar nad zwigzkiem AZS z cukrzyca typu
1, autoimmunologicznym zapaleniem tarczycy i reumatoidalnym zapa-
leniem stawdw (RZS) [2]. W przebiegu AZS czesciej wystepuja choroby
sercowo-naczyniowe i udary [5-7]. Pacjenci z AZS sg bardziej narazeni
na liczne zaburzenia neuropsychiatryczne m.in depresje, zespét deficytu
uwagi/nadpobudliwos¢ (ADHD), autyzm, béle gtowy [8-11]. Istnieje
réwniez wieloczynnikowa zaleznos¢ wspotistnienia AZS z osteoporoza,
urazamiiztamaniami[12]. Dorosli z AZS prezentujg istotne, zwigkszone
ryzyko rozwoju zapalenia spojowki i rogowki[13].

Badania czynnikéw ryzyka, w tym nasilenia choroby, wieku, pici i cho-

réb towarzyszacych moga pomac w identyfikacji pacjentéw z AZS,

a zwlaszcza tych, u ktérych wystepuje wysokie ryzyko depresji i/lub

sktonnosci do samobdjstw.

Wiedza dotyczaca wspotwystepowania AZS zinnymi chorobami moze

znaczaco podnies¢ efektywnos$c¢ terapii poprzez wptyw na modyfikowal-

ne czynniki ryzyka rozwoju choréb wspétistniejacych [14-16].
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WYNIKI LECZENIA DUPILUMABEM NA PODSTAWIE BADAN
KLINICZNYCH | DOSWIADCZEN WLASNYCH

Witold Owczarek

Klinika Dermatologiczna Centralny Szpital Kliniczny Ministerstwa Obrony
Narodowej, Wojskowy Instytut Medyczny w Warszawie

Dupilumab jest w petni ludzkim przeciwciatem monoklonalnym klasy
1gG4 skierowanym przeciwko receptorowi dla interleukiny 4 (IL-4Ra).
Blokada receptora IL-4Ra hamuje ekspresje kluczowych cytokin proza-
palnych bioracych udziat w patogenezie atopowego zapalenia skoéry
(AZS), to znaczy IL-4 i IL-13 jak réwniez przekazywanie sygnatéw przez
zaréwno IL-4, jaki IL-13 poprzez receptor typu Il (IL- 4Ra/IL-13Ra). Obec-
nosc receptora dla IL-4 stwierdza sie na licznych komérkach zwigzanych
z aktywacjg limfocytéw Th2 miedzy innymi limfocytach B, eozynofilach,
komérkach dendrytycznych, monocytach/makrofagach, bazofilach,
keratynocytach oraz komérkach srédbtonka, nabtonka oskrzeli, fibro-
blastach i komérkach miesni gtadkich drég oddechowych. W badaniach
u chorych na atopowe zapalenie skory wykazano, ze IL-4 stymuluje
limfocyty B do wytwarzania IgE, a ekspresja IL-13 koreluje z aktywnoscig
choroby dodatkowo cytokiny te wptywaja na bariere naskérkowg oraz
hamuja ekspresje peptydéw przeciwdrobnoustrojowych. W 2017 roku
Amerykaniska Agencja do spraw Zywnosci i Lekéw oraz Europejska
Agencja Lekéw zatwierdzity lek dupilumab w leczeniu dorostych pacjen-
téw z umiarkowana i ciezka postacia atopowego zapalenia kwalifikuja-
cych sie do leczenia ogdlnego. Korzystny profil bezpieczenstwa i dobrg
tolerancje dupilumabu potwierdzono w dtugoterminowych badaniach
klinicznych. W badaniach prowadzonych u chorych na AZS oceniano
uzyskanie odpowiedzi na poziomie IGA 0 lub 1, EASI-75 i (lub) poprawe
0 =4 punkty wyniku oceny $wigdu wg skali NRS.W pracy przedstawiono
mechanizm dziatania oraz wyniki leczenia dupilumabem chorych na
atopowe zapalenie skéry na podstawie oraz badar klinicznych leczenia
z uwzglednieniem wptywu leku na codzienng praktyke kliniczna.
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Opening Address for Session V

Professor O. Braun-Falco student scholars held on FRIDAY, 7™M SEPTEMBER 2°'8, in Gdansk, Poland
Dear Professor Nowicki,

Dear Professor Christophers,

Dear Dr. Wenning,

Dear former Stipends,

Dear Colleagues and friends of my father,

After having passed away in April this year, the current session V at the Annual Polish Dermatologic Society Meeting in Gdansk is the first official hap-
pening in memoriam of my father, Prof. Dr. Otto Braun-Falco. It is my great privileges to express my deepest gratitude to the organizers in particular
Prof. Nowicki for their immediate reaction, idea, concept and kindness to prepare this delightful session in recognition of my father.
| apologize very much for being unable to participate in person at this meeting due to other obligation long planned before. Otherwise, it would
have been a great pleasure for me to provide you with some details of my fathers’life, his mentality and his thoughts. Nevertheless, | am extremely
confident, that Prof. Enno Christopher, his first alumnus and lifelong friend, will do much more profound than me in presenting my fathers’ vision of
being a medical doctor, a scientist, an academic professor as well as a director of a university hospital in Germany in the post war area with the self-
-imposed responsibility to seek in a sensitive and guarded manner to rebuild international bridges that have been destroyed before.
For him, the bridges to Poland ranked always very high, which might be explained by two factors:
First — “the past” — his personal experiences during the second world war and his sensation about the terrible and unforgettable war crimes com-
mitted by the Nazi regime against the Polish nation in particular against the Jewish population.
And second — the future, which began at the late 1950t by meeting for the first time a special colleague which thereafter became one of the closes
and lifelong friends of my father - Stefania Jablonska. Today, it would have been her 98t birthday.
Both were aware of the ideas of famous Alfred Marchionini in promoting friendship and cooperation among scientists of different nationalities. Both
had the privilege of proceeding with their career almost in parallel, both respected each other highly, both have met several times per year during
national and international congresses around the world, both were elected members of the International Committee of Dermatology and both had the
joy of along healthy life. During their half a century lasting friendship, the Polish-Germany cooperation was strongly intensified and one out of many
achievements was and still is the Otto Braun-Falco stipend. As you will hear now in more detail, the Otto Braun-Falco Stipend was implemented in the
year 1994 with Prof. Roman Nowicki having been the first polish colleagues who received it, as did all of the Polish colleagues who will be lecturing now.
I now wish all of you an interesting and stimulating meeting, | thank each of the speakers for your active participation, and | also like to thank the
audience for their kind interest.
As the son of Otto Braun-Falco | feel very delighted that the Polish Dermatological Colleagues keep my father in memory in such a pleasant and
honorable way.

Thank you very much!

V SESJA: STYPENDYSCI PROFESORA 0. BRAUN-FALCO

OTTO BRAUN-FALCO AND HIS KEEN MORPHOLOGY

Enno Christophers
Universitdts-Hautklinik Kiel

acted at the foundation Professor Enno Christophers — at that time
President of the German Dermatogical Society.

We were supported by the German Federal Ministry of Education and
Research, the embassies of both countries as well as numerous Ger-
man industrial companies and the German Red Cross.

Psoriasis is generally considered a one entity. However looking more
closely at psoriasifome lesions the expression varies considerably. In
face of available clinical and immnue parameters bimodal immune-
pathologies are now discovered which provide the basis for known
clinical phenotypes.

This should be taken into account when chosing appropriate therapies
and considering study results.

OTTO BRAUN-FALCO AND HIS SCHOLARSHIP

Josef Wenning

Der Férderkreis von Deutschen und Polnischen Dermatologen
und das Otto-Braun-Falco-Stipendium

In November 1989 — in the general spirit of optimism surrounding the
fall of the Berlin Wall — the “Forderkreis von Deutschen und Polnischen
Dermatologen”was founded by 7 dermatologists in southwestern Ger-
many. The aims of this association were: “to support dermatological
clinics in Poland with medicines and medical equipment, to promote
the exchange of medical expertise between the two countries and to
improve the relations of all dermatologists of both nations”. Asa mentor

In the beginning, aid transports of surgical equipment, UV radiation
cabins and medicines amounting to about DM 3 million to several
Polish dermatology clinics were in the foreground. After the health
situation improved in Poland, we had the idea of creating a postdoc-
toral fellowship for young Polish dermatologists. They should take part
in a research stay at a German university dermatology clinic. Professor
Otto Braun-Falco promoted this idea and made his name available for
this scholarship.

This was our pre-programmed success. We were able to raise enough
money to announce the scholarship with 20.000 DM (meanwhile
15.000 €) each at all Polish university hospitals.

According to Karl R. Popper, scientific knowledge is revolutionary. “Sci-
ence does not explain, it enchants the world” (E. P. Fischer), because“the
attempt to solve the problem of yesterday ends in the statement of the
problems of today” (T. R. Bradshaw). Or in other words, any scientific dis-
covery leads to the realization that we know even less than we thought.
Science is a process that overcomes prejudice and nationalism and
opens the future. “Friendship through science” was the motto of Otto
Braun-Falco, one of the most important dermatologists of our time.
All our scholarship holders were talented, highly-educated, versatile,
linguistically competent and successful young men and women. They
are our future.
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HISTORIA STYPENDIUM OTTO BRAUN-FALCO

Rafat Biatynicki-Birula

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

Profesor Otto Braun-Falco (1922-2018) byt wielkim przyjacielem mto-
dych naukowcoéw, ktérych wspierat w wysitkach zdobywania wiedzy
dermatologicznej, doskonalonej na bazie zaawansowanych prac ba-
dawczych. Dzieki wspdtpracy prof. Stefanii Jabtonskiej stato sie mozliwe
w latach dziewiecdziesigtych stworzenie systemowych warunkéw za-
praszania co roku na 10-12-miesieczne stypendium mtodego polskiego
dermatologa. Pierwszym z nich byt Roman Nowicki z Gdanska. Profe-
sor Otto Braun-Falco byt kierownikiem kliniki w Monachium w latach
1967-1990 i wtasnie na bazie tej kliniki stato sie mozliwe stworzenie
warunkow stypendystom. To wtasnie uczniowie profesora Braun-Falco,
jak: profesor Gerd Plewig (nastepca prof. Otto Braun-Falco w Mona-
chium), profesor Enno Christophers (Kiel) czy profesor Michael Meurer
(Drezno) goscili stypendystow. Osrodki w Monachium, Kiel i Dreznie
kontynuowaty wspétprace po zmianach na stanowiskach kierownikéw
klinik. Do grona przyjmujacych klinik dotaczyty osrodki w Bonn, Freibur-
gu (i.B.) i Berlinie. Profesor Otto Braun-Falco zmart 9 kwietnia 2018 roku,
pograzajac w wielkim smutku wszystkich alumnoéw stypendium OBF,
jak rowniez wielu polskich dermatologéw, ktérzy nierzadko podstawy
dermatologii zdobywali czytajac stawny podrecznik ,Dermatologia”
Wszyscy Alumni stypendium OBF pamietajg jak bardzo zaangazowany
w sprawy organizacyjne byt doktor Josef Wenning, ktory bytanimatorem
przedsiewziecia.
Stypendysci OBF (w nawiasie: osrodek w Polsce oraz osrodek w Niem-
czech i kierownik kliniki):
— Roman Nowicki (Gdarisk) (Monachium, 1-12.1994, prof. Gerd Plewig)
— Beata Gniazdowska (zm. 2010) (Bydgoszcz) (Monachium, 1995/6,
prof. Gerd Plewig)
— RafatBiatynicki-Biurula (Wroctaw) (Kiel, 1996/7, prof. Enno Christophers)
— Dorota Nowicka (Warszawa) (Kiel, 1997/8, prof. Enno Christophers)
— Piotr Nockowski (Wroctaw) (Freiburg (i.B.), 1999, prof. Erwin Schopf)
— Matgorzata Sokotowska-Wojdyto (Gdansk) (Bonn, 2002, prof. Thomas
Bieber)
— Barttomiej Kwiek (Warszawa) (Bonn, 2004/5, prof. Thomas Bieber)
— Adam Reich (Wroctaw) (Drezno, 2006, prof. Michael Meurer)
— Wojciech Baran (Wroctaw) (Drezno, 2007, prof. Michael Meurer)
— Sebastian Majewski (zm. 2012) (Warszawa) (Kiel, prof. Thomas
Schwartz)
— Aleksandra Batycka-Baran (Wroctaw) (Monachium, 2011, prof. Tho-
mas Ruzicka)
— Matgorzata Marcinkiewicz (Sochacka) (Warszawa) (Kiel, 2012/3, prof.
Thomas Schwartz)
— Katarzyna Polak-Witka (Warszawa) (Berlin, 2017/2018, prof. Ulrike
Blume-Peytavi)
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THE HISTORY OF OTTO BRAUN-FALCO SCHOLARSHIP
Rafat Biatynicki-Birula

Department of Dermatology, Wroclaw Medical University

Professor Otto Braun-Falco (1922-2018) was a great friend of young
scientists. He supported them in their efforts to acquire dermatological
knowledge, improved on the basis of advanced research. In the 1990’s
thanks to the mutual co-operation of prof. Stefania Jabtoriska and
prof. O. Braun-Falco it became possible to create conditions for annual
scholarship (10-12 months) for young Polish dermatologists. The first
of them was Roman Nowicki from Gdansk. Professor O. Braun-Falco
was the head of the Munich Department in 1967-1990 where this
scholarship took place in the beginning. The pupils and followers
of prof. Braun-Falco, like: prof. Gerd Plewig (successor to Prof. Otto
Braun-Falco in Munich), prof. Enno Christophers (Kiel) and prof. Michael
Meurer (Dresden) hosted OBF scholarship students. The departments
in Munich, Kiel and Dresden have been continuing their cooperation
and new centers such as: Bonn, Freiburg i.B. and Berlin joined the
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group. Professor Otto Braun-Falco died on 09. April 2018 and left all

the alumni of the OBF scholarship in deep grieve as well as many Polish

dermatologists, who often acquired the basics of dermatology from

the famous textbook “Dermatology”. All OBF scholarship students do

appreciate and remember engagement of Dr. Josef Wenning, who was

the animator of the enterprise.

OBF Scholarship holders (Dept. in Poland, Dept. in Germany and head

of the Dept. in Germany):

— Roman Nowicki (Gdarisk) (Monachium, 1-12.1994, prof. Gerd Plewig)

— Beata Gniazdowska (zm. 2010) (Bydgoszcz) (Monachium, 1995/6,
prof. Gerd Plewig)

— RafatBiatynicki-Biurula (Wroctaw) (Kiel, 1996/7, prof. Enno Christophers)

— Dorota Nowicka (Warszawa) (Kiel, 1997/8, prof. Enno Christophers)

— Piotr Nockowski (Wroctaw) (Freiburg (i.B.), 1999, prof. Erwin Schopf)

— Matgorzata Sokotowska-Wojdyto (Gdarisk) (Bonn, 2002, prof. Thomas
Bieber)

— Barttomiej Kwiek (Warszawa) (Bonn, 2004/5, prof. Thomas Bieber)

— Adam Reich (Wroctaw) (Drezno, 2006, prof. Michael Meurer)

— Wojciech Baran (Wroctaw) (Drezno, 2007, prof. Michael Meurer)

— Sebastian Majewski (zm. 2012) (Warszawa) (Kiel, prof. Thomas
Schwartz)

— Aleksandra Batycka-Baran (Wroctaw) (Monachium, 2011, prof. Tho-
mas Ruzicka)

— Matgorzata Marcinkiewicz (Sochacka) (Warszawa) (Kiel, 2012/3, prof.
Thomas Schwartz)

— Katarzyna Polak-Witka (Warszawa) (Berlin, 2017/2018, prof. Ulrike
Blume-Peytavi)
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CZY NALEZY STOSOWAC MIEJSCOWE GLIKOKORTYKOSTEROIDY?

Wojciech Baran

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

W 1952 roku opisano po raz pierwszy zastosowanie miejscowego octanu
hydrokortyzonu w leczeniu choréb skéry. Do chwili obecnejopracowano
sze$¢ generacji miejscowych glikokortykosteroidéw, poddajac mody-
fikacjom pierwotna strukture kortyzonu, ktdra jest podstawa budowy
tych lekéw. Pomimo wielu lat stosowania do chwili obecnej badany jest
w laboratoriach mechanizm dziatania tych lekéw na organizm cztowieka.
Opisano mechanizmy genomowe, epigenetyczne i niegenomowe opar-
te miedzy innymi na dziataniu glikokortykosteroidéw przez receptor
btonowy odkryty w 2004 roku.

Wskazania do leczenia miejscowymi preparatami glikokortykosteroido-
wymi sg bardzo liczne i chociaz réwnie dtuga jest lista mozliwych dziatar
niepozadanych trudno je zastgpi¢. Podejmowanie do tej pory préby nie
zakonczyty sie petnym sukcesem, a miejscowe glikokortykosteroidy s na-
dal lekami pierwszego rzutu w wielu ostrych i przewlektych dermatozach.

JAK LECZYC SWIAD?
Adam Reich

Zaktad i Klinika Dermatologii, Uniwersytet Rzeszowski

Swiad jest jednym z najczestszych objawéw w dermatologii, jednak
ztozona i nadal nie w petni poznana patogeneza tego odczucia sprawia,
ze dostepne opcje terapii przeciwswigdowej nierzadko nie pozwalaja
na skuteczna kontrole tego nieprzyjemnego objawu. Powszechnie
wykorzystywane w leczeniu swigdu leki przeciwhistaminowe zazwy-
czaj wykazuja swoja aktywnosc¢ tylko w pokrzywce i mastocytozie,
natomiast w innych wskazaniach ich skutecznos$¢ przeciw$wigdowa,
jezeli faktycznie wystepuje, jest co najwyzej niewielka do umiarko-
wanej. W ostatnim okresie coraz czesciej w terapii przeciwswigdowe;j
siega sie takze po leki oddziatujace bezposrednio na uktad nerwowy
celem zahamowania przewodzenia bodzcéw swigdowych. W leczeniu
Swigdu zastosowanie znalazly m.in. leki przeciwpadaczkowe wptywa-
jace na przekaznictwo GABA-ergiczne (gabapentyna, pregabalina),
leki przeciwdepresyjne (paroksetyna, mirtazapina, amitryptylina) czy
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tez antagonisci receptora p-opioidowego (nalokson, naltrekson) lub
agonisci receptora k-opioidowego (nalbufina). Obecnie trwaja badania
nad opracowaniem nowych lekéw przeciwswigdowych oddziatujacych
na szlaki mediowane przez substancje P (sarlopitant, tradipitant), kwas
lizofosfatydowy (BMS-986020), receptory histaminowe H4 (ZPL389) czy
interleukine 31 (nemolizumab). Nalezy mie¢ nadzieje, ze przynajmniej
niektdre z nich znajda sie w przysztosci w lekospisie lekéw dermato-
logicznych i poprawig skutecznos¢ obecnie stosowanych, aczkolwiek
dalece niedoskonatych metod leczenia $wigdu przewlektego.

WSPOLCZESNE MOZLIWOSCI OCENY | LECZENIA ANOMALII
NACZYNIOWYCH SKORY

Barttomiej Kwiek' 2, Michat Rozalski?, Katarzyna Osipowicz' 2,
Cezary Kowalewski', Marcin Ambroziak?

TKlinika Dermatologii i Immunodermatologii, Warszawski Uniwersytet Medyczny
2Klinika Ambroziak, Warszawa

Mianownictwo anomalii naczyniowych skéry ulegto znacznej zmianie
w ostatnich latach zwyraznym odrdznieniem malformacji naczyniowych
i guzéw naczyniowych fagodnych, ztodliwych i o posrednim stopniu
ztodliwosci. Wprowadzono do lecznictwa nowe metody leczenia w tym
szczegolnie farmakoterapie beta-blokerami naczyniakéw dzieciecych
inowe urzadzenia laserowe w leczeniu malformacji kapilarnych. Ponadto
rozwija sie przyzyciowa diagnostyka obrazowa zmian naczyniowych,
w tym szczegdlnie dermoskopia, ultrasonografia, optyczna koherent-
na tomografia. Nadal w wielu przypadkach nieodzowne jest badanie
histopatologiczne przed rozpoczeciem wihasciwego leczenia.
Przedstawiamy wyniki wtasnych retrospektywnych badan nad sku-
tecznoscig laseroterapii anomalii naczyniowych skéry z wykorzy-
staniem nowego lasera 532 nm/1064 nm o duzej energii i plamce
[1, 2]. Badania te wskazuja na potrzebe aktualizacji zalecen dotyczacych
standardéw postepowania w leczeniu malformacji kapilarnych skory.
Ponadto przedstawiamy wspétczesne mozliwosci diagnostyczne stuzace
rozpoznaniu, prognozowaniu odpowiedzi na leczenie i ocenie postepu
leczenia zmian naczyniowych.
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DLACZEGO POTRZEBUJEMY IKSEKIZUMABU W LECZENIU
tUSZCZYCY?

Roman J. Nowicki

Katedra i Klinika Dermatologii Wenerologii i Alergologii, Gdariski Uniwersytet
Medyczny

Wprowadzenie do programu leczenia ciezkiej tuszczycy plackowatej
iksekizumabu — rekombinowanego, humanizowanego przeciwciata
monoklonalnego IgG4 przeciw interleukinie 17A, jak i IL-17/F, hamuja-
cego proliferacje i aktywacje keranocytéw bytoby istotnym postepem
mogacym poprawi¢ mozliwosci terapeutyczne pacjentdw z ciezka
tuszczyca. Lek dziata w innym punkcie patogenetycznym tuszczycy
niz inne dostepne opcje terapeutyczne i moze istotnie zwiekszy¢
szanse na redukcje zmian tuszczycowych i poprawe funkcjonowania
pacjentéw.

Skuteczno$¢ i bezpieczenstwo terapii iksekizumabem oceniono w trzech
randomizowanych badaniach klinicznych IIl fazy. W 12 tyg. PASI 75,
90 i 100 uzyskato odpowiednio okoto 90%, 70% i 40% pacjentéw [1].
Lek skutecznie podtrzymywat dobrg odpowiedz terapeutyczng po 60 ty-
godniach zaréwno u pacjentéw nie leczonych wczesniejinnymilekami
biologicznymijakiu pacjentéw u ktérych wczesniejsze leczenie lekami
biologicznymi nie przynosito oczekiwanych efektéw. Odsetek ciezkich
dziatan niepozadanych byt poréwnywalny zaréwno w grupie pacjentéw
leczonych iksekizumabem, jak i etanerceptem i wynosit okoto 1,9%.
Bezpieczenstwo iksekizumabu jest poréwnywalne z innymi lekami
biologicznymi [2-7].
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VI SESJA: CHOROBY NARZADOW PLCIOWYCH

NOWOTWORY ZEWNETRZNYCH NARZADOW PLCIOWYCH U KOBIET
Monika Konczalska
Klinika Dermatologii, Wenerologii i Alergologii, Gdariski Uniwersytet Medyczny

Nowotwory ztosliwe sromu znajduja sie na 4. miejscu wsrdéd zachorowan
na nowotwory narzadéw ptciowych (po raku endometrium, raku jajnika
i raku szyjki macicy). Liczba zachorowan na te nowotwory w Polsce
wynosita w 2010 roku okoto 490 przypadkdw.

Rak kolczystokomérkowy sromu (vulvar squamous cell carcinoma, VSCC)
stanowi okoto 90% wszystkich nowotwordw sromu. Rzadziej rozpozna-
wane sg: czerniak, rak podstawnokomorkowy, rak wywodzacy sie z gru-
czotéw Bartholina, miesak, czy pozasutkowa postac choroby Pageta.
Znaczaca wigkszos¢ tych schorzen wystepuje po 50. roku zycia. Jednakze
w ostatnich latach zaobserwowano zwigkszenie odsetka wystepowania
zaréwno stanéw przednowotworowych, jak i nowotworéw ztosliwych
sromu gtéwnie u kobiet mtodych, tj. w okresie rozrodczym.

W4rdd najczestszych czynnikéw zwiekszajacych ryzyko stanéw przed-
nowotworowych, sa zaburzenia trofiki tkanek, zakazenie wirusem HPV
oraz wystepowanie przewlektych schorzen zapalnych.

Autorka przedstawi obraz kliniczny, diagnostyke réznicowa oraz opcje
terapeutyczne najczestszych nowotwordw ztosliwych sromu, jak réwniez
zmian przednowotworowych oraz potencjalnie nowotworowych sromu.

NOWOTWORY ZEWNETRZNYCH NARZADOW PLCIOWYCH
UMEZCZYZN

Michat Sobjanek

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

Roéznicowanie zmian przednowotworowych i nowotworowych ztagodnymi
dermatozami okolicy genitalnej moze czasem sprawiac trudnosci. Wyprysk,
tuszczyca, liszaj ptaski, plazmatycznokomorkowe zapalenie zotedzi Zoona
53 czesto spotykanymi schorzeniami, ktére zwykle odpowiadaja na leczenie
miejscowymi glikokortykosteroidami i emolientami. Pacjenci ze zmianami
rumieniowymi lub nadzerkowymi leczeni empirycznie ze wstepnym rozpo-
znaniem tagodnej dermatozy okolicy genitalnej wymagaja jednak scistej ob-
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serwadjii biopsji w przypadku braku spodziewanej poprawy klinicznej. Zmiany
o morfologii guzkowej lub naciekowej wymagajg natomiast niezwtocznej
weryfikacji histopatologicznej w celu wykluczenia nowotworu ztosliwego [1].
Okoto 95% rakéw pracia stanowia raki ptaskonabtonkowe (w tym raki in situ).
Inne, rzadziej spotykane guzy pracia to czerniak, pozasutkowa postac choroby
Pageta, rak podstawnokomérkowy skéry oraz miesaki [2].

W prezentacji przedstawiono zasady postepowania w przypadkuzmian przed-
nowotworowych i nowotworowych zewnetrznych narzadéw ptciowych oraz
réznicowanie z najczestszymi tagodnymi dermatozami tej okolicy [3, 4].
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KILA W PRZEBIEGU INFEKCJI HIV
Matgorzata Sokotowska-Wojdyto

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

Co roku stwierdza sie na $wiecie 11 mIn nowych zachorowan na kite

[1]. Zakazenie kretkiem bladym to infekcja gtéwnie przenoszona droga

piciowa. Chorzy na kite sa w grupie ryzyka innych zakazen wenerycz-

nych, w tym retrowirusem HIV. Polskie Towarzystwo Naukowe do spraw

AIDS co roku publikuje ,Zasady opieki nad osobami zakazonymi HIV",

uwzgledniajace réwniez zalecenia dla pacjentéw chorujacych na kite

[2]. Dane te zostana skonfrontowane z europejskimi rekomendacjami

dotyczacymi diagnostyki i leczenia kity [3]. Poruszony rowniez zostanie

problem kity w ciazy i kity wrodzonej [4].
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SYPHILIS IN GRODNO YESTERDAY AND TODAY

Dzmitry F. Khvoryk

Department of Dermatology and Venereology of Grodno State Medical
University, Grodno

The article provides historical data on the development dermatove-
nereological aid in Grodno region over the last centuries. The authors
describe the history, epidemiology and risk factors for syphilis in Grodno.
The data on the treatment and prevention of sexually transmitted infec-
tions, the known doctors, who have made a contribution to help people
in the fight against disease. Features to assist in the various historical
periods are described in the article. The authors provide a brief history
of the Department of Dermatology and Venereology and personalities
of doctors and scientists, who have shaped dermatovenereological care
in Grodno and Region.
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KILA W GRODNIE WCZORAJ | DZIS

Dzmitry F. Khvoryk

Department of Dermatology and Venereology of Grodno State Medical
University, Grodno

Przedstawiamy historie, epidemiologie i czynniki ryzyka kity oraz roz-
woju opieki wenerologicznej w Grodnie i Regionie Grodzieriskim na
przestrzeni ostatnich stuleci.. Materiat zawiera dane dotyczace lecze-
nia i profilaktyki choréb przenoszonych droga ptciowg oraz przedsta-
wia znanych lekarzy, ktérzy byli zaangazowani w walce z chorobami
wenerycznymi. Zaprezentujemy konkretne fakty pomocy medycznej
udzielanej w réznych okresach historycznych. Przedstawimy historie
Katedry Dermatologii i Wenerologii w Grodnie oraz jej lekarzy i na-
ukowcdw, ktdrzy ksztattowali stuzbe dermatologiczng i wenerologiczng
Grodzienszczyzny.

CHOROBY PRZENOSZONE DROGA PLCIOWA OPORNE NA
LECZENIE

Stawomir Majewski', Beata Mtynarczyk-Bonikowska?
'Klinika Dermatologii i Wenerologii, Warszawski Uniwersytet Medyczny

2Zaktad Diagnostyki Choréb Przenoszonych Drogq Piciowq, Warszawski
Uniwersytet Medyczny

Sposréd choréb/zakazen przenoszonych droga piciowag opornych na
leczenie farmakologiczne najwiekszym problemem sa zakazenia HIV
oraz Neisseria gonorrhoea i Mycoplasma genitalium. W praktyce der-
matologicznej najwigekszym wyzwaniem jest lekooporna rzezaczka.
Jest to jedna z najczestszych infekcji przenoszonych droga ptciowa,
aw 2012 roku Swiatowa Organizacja Zdrowia (World Health Organization,
WHO) oszacowata okoto 78 milionéw nowych przypadkéw zakazen
uktadu moczowo-ptciowego wsréd dorostych rocznie. Gtéwnym proble-
mem ostatniej dekady byto pojawienie sie i rozprzestrzenienie szczepéw
Neisseria gonorrhoeae opornych na wiele lekéw. W 2017 roku dwoinki
rzezaczkiznalazty sie na utworzonej przez WHO liscie 12 patogendw, kté-
rych lekoopornos$¢ stanowi globalne zagrozenie dla zdrowia i ktére naj-
pilniej wymagaja stworzenia nowych antybiotykéw. Opornos¢ pojawita
sie na calym swiecie i dotyczyta cefalosporyn o rozszerzonym spektrum
dziatania, ceftriaksonu i cefiksymu, ktére sg ostatnimi pozostatymi opcja-
mi empirycznej pierwszej linii monoterapii rzezaczki. W Polsce czesto$¢
wystepowania opornosci na cyprofloksacyne, penicyline benzylowa
i tetracykling sa wysokie, natomiast rozpowszechnienie opornosci na
azytromycyne wzrosto. Jednakze nie stwierdzono opornosci na ceftriak-
son lub cefiksym. Obecnie rozpowszechnione szczepy odporne na wiele
lekdw czesto stanowia klony epidemii. W pracy dokonano przegladu
i opisano rodzaje opornosci N. gonorrhoeae oraz typy sekwencyjne N.
gonorrhoeae multiantigen (NG-MAST) szczepéw rozprzestrzeniajacych
sie w Polsce, na tle miegdzynarodowym. Omoéwiono réwniez problem
opornosci na leczenie M. genitalium oraz innych wybranych patogenéw
przenoszonych drogg ptciowa.
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PYODERMA GANGRENOSUM — TRUDNOSCI DIAGNOSTYCZNE

Berenika Olszewska, Martyna Stawiriska, Roman J. Nowicki,
Michat Sobjanek

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

Wstep: Piodermia zgorzelinowa (pyoderma gangrenosum, PG) jest rzad-
ka dermatozg neutrofilowg o nieznanej przyczynie. Istotna role w posta-
wieniu prawidtowego rozpoznania odgrywa doktadnie zebrany wywiad
lekarski dotyczacy ewolucji zmiany skornej. Zwykle poczatkowo pojawia
sie krosta lub grudka, ktéra przeksztatca sie w bolesne owrzodzenie o si-
noczerwonych, podminowanych brzegach i dnie wypetnionym martwi-
czymi tkankami. Zmiany moga by¢ pojedyncze lub mnogie; najczesciej
umiejscowione sg na koriczynach dolnych, a nastepnie na tutowiu.
Materiati metody: Prezentujemy przypadek 82-letniej pacjentki, ktéra
zgtosita sie do Kliniki Dermatologii z powodu rozlegtego owrzodzenia
okolicy karku. Choroba rozpoczeta sie 17 miesiecy wczesniej. Uprzednio
pacjentka byfa leczona bez efektu w innych osrodkach; stosowano anty-
biotykoterapie oraz dwukrotne wyciecie chirurgiczne zmiany z powodu
podejrzenia nowotworu skory (wyniki kolejnych badar histopatologicz-
nych byly niespecyficzne). Podczas hospitalizacji w Klinice Dermatologii
na podstawie catosci obrazu klinicznego oraz badan dodatkowych
rozpoznano piodermie zgorzelinowa. Ponadto wykluczono choroby
wspotistniejace (w tym choroby zapalne jelit, zaburzenia hematologicz-
ne i reumatologiczne). Od momentu rozpoczecia leczenia systemowego
obserwuje sie widoczng poprawe stanu miejscowego.

LINIJNA IgA DERMATOZA — TRUDNOSCI TERAPEUTYCZNE

Katarzyna Czajkowska, Karolina Gorska, Karolina Swiatek,
Aleksandra Wilkowska, Roman J. Nowicki

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

Odmiana dziecieca linijnej IgA pecherzowej dermatozy (linear IgA bullous
dermatosis, LABD), okreslanej réwniez mianem przewlektej pecherzo-
wej choroby wieku dzieciecego, jest najczestsza autoimmunologiczng
chorobg pecherzowa u dzieci [1]. Czestos¢ wystepowania szacuje sie
na 0,5-2,3 przypadki na milion rocznie. Objawy pojawiajg sie zwykle
przed 5. rokiem Zycia. W literaturze istnieja doniesienia dotyczace wy-
stapienia LABD o etiologii polekowej, miedzy innymi z antybiotykami
(wankomycyna, penicyliny, cefalosporyny), niesteroidowymi lekami
przeciwzapalnymi, paracetamolem czy tez szczepieniami dzieciecymi,
jednak w wiekszosci przypadkéw czynnik wywotujacy chorobe pozo-
staje nieznany [2]. Obraz kliniczny charakteryzuje sie wystepowaniem
zmian rumieniowych z obecnoscia napietych pecherzykéw i pecherzy.
Swieze pecherze pojawiaja sie hajczeéciej na obwodzie starszych zmian,
co powoduje powstanie obrgczkowatego lub rozetowego ukfadu wy-
kwitéw. Zmiany moga wystepowac na skorze catego ciata, jak réwniez
na $luzéwkach, jednak najczesciej zajete sg twarz (zwtaszcza okolice
ust), skdra owtosiona gtowy, matzowiny uszne, rece, stopy oraz okolica
anogenitalna. Pacjenci mogg zgtaszac swiad skory o réznym nasileniu.
W diagnostyce wykorzystuje sie badanie bezposredniejimmunofluore-
scencji biopsji pobranej ze skdry niezmienionej w sasiedztwie wykwitow,
w ktérym obserwuje sie linijne ztogi IgA na granicy skérno-naskérkowej
oraz rzadziej ztogi C3 i IgG. U dzieci choroba ma zwykle przebieg samo-
ograniczajacy, ustepuje w ciagu 2-6 lat lub w okresie dojrzewania [3]. Pre-
zentujemy przypadek 6,5-letniej dziewczynki, u ktérej pierwsze objawy
linijnej IgA dermatozy pecherzowej wystapity we wrzesniu 2016 roku,
w wieku 4 lat i 8 miesiecy, bez powigzania z jakimkolwiek konkretnym
czynnikiem wywotujacym. Poczatkowo wykwity zajmowaty jedynie oko-
lice okotoustng, nastepnie w ciagu kilkunastu dni doszto do masywnego
pojawienia sie zmian skornych pecherzowych o ukfadzie obraczkowatym
obejmujacych skére owtosiong gtowy, matzowiny uszne, tutéw, okolice
anogenitalna, rece, podeszwy stdp, sluzéwki jamy ustnej oraz oczu.

Diagnoze linijnej IgA dermatozy pecherzowej postawiono na podstawie
badania immunopatologicznego wycinka skéry. W terapii stosowano

dapson, prednizon, sulfametoksazol z trimetoprimem, nikotynamid, nie
uzyskujac satysfakcjonujacej poprawy stanu miejscowego. Od listopada
2016 do kwietnia 2017 roku stosowano immunoglobuline ludzka (facz-
nie 260 g w 6 turach), nie uzyskano znaczacej poprawy. Dziewczynka
pozostaje pod opieka Kliniki Dermatologii, Wenerologii i Alergologii
w Gdarnisku, obecnie leczona dapsonem w potaczeniu z prednizonem
w zmiennych dawkach. W trakcie terapii obserwowano powiktania lecze-
nia pod postacig methemoglobinemii, wystapienia otytosci, zaburzen
gospodarki weglowodanowej, dodatkowo u dziewczynki rozwineta sie
niedoczynnos¢ tarczycy. U dziecka wystepujg okresy zaostrzen i po-
prawy stanu miejscowego, do tej pory, pomimo leczenia nie uzyskano
catkowitej remisji zmian skérnych.
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DERMATOZA ARTEFICJALNA INDUKOWANA MODAFINILEM

Adrianna Opalska, Wioletta Barariska-Rybak, Roman J. Nowicki
Katedra i Klinika Dermatologii, Wenerologii i Alergologii, Gdariski Uniwersytet
Medyczny

Wstep: Dermatozy wywotane sg to schorzenia z grupy psychodermatoz
nalezace do grupy zaburzen pozorowanych. Zmiany skérne sg efektem
dziatan pacjenta, ktérego celem jest uzyskanie czyjegos zainteresowania
lub opieki. W wigkszosci przypadkéw poczatek samookaleczania sie
poprzedzony jest silnym stresem psychicznym [1]. Pacjenci zaprzeczaja
jakimkolwiek manipulacjom i domagaja sie wnikliwej diagnostyki. Dia-
gnoza stawiana jest gtéwnie po wykluczeniu innych jednostek chorobo-
wychina podstawie pozytywnych wynikéw badan dermatologicznych
i psychiatrycznych. Rzadko choroba ta jest indukowana substancjami
psychoaktywnymi, miedzy innymi modafinilem — lekiem o dziataniu
stymulujacym, uzywanym w leczeniu narkolepsji.

Materiati metody: Do Kliniki Dermatologii, Wenerologii i Alergologii Uni-
wersyteckiego Centrum Klinicznego w Gdansku zostat przyjety 26-letni
mezczyzna z powodu owrzodzenia obejmujacego policzek lewy. Pocza-
tek zmian chory datowat na okoto rok przed przyjeciem. W trakcie wywia-
du pacjent podawat uczucie obecnosci robakéw na policzku. Przyznat, iz
samodzielnie wycina skére w celu oczyszczenia z pasozytow. Pacjentowi
wykonano obszerng diagnostyke z obrazowaniem mézgowia metoda
rezonansu magnetycznego wiacznie. Wykluczono podtoze organiczne
zaburzen.W momencie pogtebienia wywiadu uzyskano informacje, izod
okoto roku chory zuwagi na nattok obowiazku oraz tryb zmianowy w pra-
cy przyjmowat modafinil. W trakcie hospitalizacji stosowano opatrunki
okluzyjne uniemozliwiajace automanipulacje. Uzyskano prawidtowe
gojenie sie rany. Chorego skonsultowano psychiatrycznie. Potwierdzono
rozpoznanie dermatozy wywotanej indukowanej modafinilem.
Whioski: Zaprezentowany przypadek kliniczny jest rzadki i powinien poméc
klinicystom w diagnozowaniu i leczeniu pacjentéw z dermatozami wywota-
nymiw szczegdlnosci u chorych stosujacych substancje psychostymulujace.
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ZESPOL STEVENSA-JOHNSONA U 8-LETNIEGO CHLOPCA
WYWOLANY INFEKCJA MYCOPLASMA PNEUMONIAE

Alicja Rustowska-Rogowska, Mariola Purzyriska, Elzbieta Smiatacz

Centrum Dermatologii Medpharma

Wstep: Zespdt Stevensa-Johnsona (Stevens-Johnson syndrome, SJS) jest
ciezka reakcjg niepozadana najczesciej wywotana stosowaniem lekéw,
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rzadko ma zwigzek z ciezka infekcjg mikoplazmatyczna lub wirusowa.
Istotna role w postawieniu prawidtowego rozpoznania odgrywa doktad-
nie zebrany wywiad lekarski dotyczacy ewolucji zmian skérnych, obja-
wow fizykalnych oraz stosowanych lekéw i aktualnych lub przebytych
infekgji. Zwykle obserwuje sie wystepowanie wykwitéw rumieniowo-
-wysiekowych, niekiedy z obecnoscia pecherzy oraz zmian w obrebie
Materiati metody: Przedstawiamy przypadek 8-letniego chtopca, ktéry
zgtosit sie do Poradni Dermatologicznej z powodu rozlegtych zmian z na-
silonym zajeciem spojowek, bton sluzowych, jamy ustnej i narzadéw
moczowo-ptciowych oraz zmian o charakterze rumieniowo-wysieko-
wym na tutowiu. Na podstawie obrazu klinicznego rozpoznano Zespot
Stevensa-Johnsona. Z uwagi na rozlegto$¢ zmian (uprzednio leczony bez
efektu w innych osrodkach m.in. preparatami antywirusowymi) zostat
skierowany do Szpitala Zakaznego, gdzie podczas hospitalizacji rozpo-
znano infekcje i zastosowano leczenie. Od momentu wiaczenia leczenia
systemowego obserwowano widoczng poprawe stanu miejscowego.

RODZINNE WYSTEPOWANIE WRODZONEGO OBRZEKU
NACZYNIORUCHOWEGO — ANALIZA PRZYPADKU

Krzysztof Kuziemski

Katedra i Klinika Pneumonologii i Alergologii, Gdariski Uniwersytet Medyczny

Wstep: Wrodzony obrzek naczynioruchowy (hereditary angioedema,
HAE) to choroba dziedziczona w sposéb autosomalny dominujacy.
W wiekszosci przypadkéw HAE wystepuje rodzinnie. Za powsta-

nie choroby odpowiada defekt zlokalizowanego na chromosomie
11. genu kodujacego proteaze serynowg — C1-esteraze. Mutacja
moze powodowac zmniejszenie ekspresji genu dla inhibitor C1 este-
razy (C1 INH) — powstaje typ 1 HAE (obnizone stezenie i aktywno$¢
C1 INH) — 80-85% chorych, albo do ograniczenia jego aktywnosci
— typ 2 HAE (obnizona aktywnos$¢ C1 INH, stezenie prawidtowe)
— 15% chorych.

Materiat i metody: Opisano przypadek mtodej kobiety, u ktdrej wy-
stepowaty liczne samoograniczajace sie obrzeki naczynioruchowe zlo-
kalizowane w réznych okolicach ciata, w tym zagrazajace zyciu obrzeki
narzadéw jamy brzusznej, gardfa i jezyka. Z powodu nagtych silnych
boléw jamy brzusznej chora miata dwukrotnie wykonang laparotomie
zwiadowcza, ktéra nie wykazata patologii w jamie brzusznej. Wywiad
rodzinny — samoograniczajace sie obrzeki u matki i babki chorej oraz
wyniki badan dodatkowych: C1 inhibitor stezenie 0,06 g/I (norma: 0,2-
0,39 g/1), C1 inhibitor aktywnos¢ 10% (norma: 70-130%) oraz C4 stezenie
0,03 g/l (norma 0,1-0,4 g/I) pozwolity na rozpoznanie HAE typ |. Wdrozo-
no typowe leczenie koncentratem ludzkiego inhibitora C1 esterazy. Cho-
ra przeszta w Klinice Alergologii Gdariskiego Uniwersytetu Medycznego
kurs samoiniekcji co umozliwito samodzielne podawanie leku. Obecnie
napad obrzeku naczynioruchowego 1-2 miesiecznie wymaga podania
koncentratu C1 INH w samoiniekcji 500-1500 IU iv z dobrym efektem.
W marcu 2016 pordd cigciem cesarskim. W profilaktyce zastosowano
500 IU iv koncentratu C1 INH — zabieg bez powiktan. Okres karmienia
piersig wyzwalat napady obrzeku — zmiana na pokarm sztuczny. Cor-
ka — aktualnie 2 lata, zdrowa, bez objawéw obrzekéw, diagnostyka
wykazata niedobdr stezenia i aktywnosci C1 inhibitora, co potwierdza
rozpoznanie HAE typ I.

VIl SESJA: ATOPOWE ZAPALENIE SKORY (AZS)
GRANT FIRMY PIERRE FABRE

MICROINFLAMMATION IN AD AND MANAGEMENT OF SEVERE
AD IN THE ERA OF BIOLOGICS

Andreas Wollenberg

Department of Dermatology and Allergy, Ludwig Maximilian University, Munich

Atopic dermatitis, also known as atopic eczema, is a common, chronic
inflammatory skin disease with a highly variable clinical phenotype and
heterogeneous pathophysiology. The pathogenesis of atopic dermatitis
is associated with alterations to both the skin barrier and the immune
system, which may in turn be influenced by genetic mutations and the
patient’s environment.

Basic and translational research, as well as clinical trials, has helped bro-
aden our knowledge of the molecular mechanisms underlying the deve-
lopment of atopic dermatitis and to identify potential treatment targets
and approaches. These include new ways of reducing transepidermal
water loss and the shedding of corneocytes, new ways of interacting
with established molecular targets (such as histamine receptors and
interleukins and other T cell cytokines), and the identification of new
molecular targets (such as toll-like receptors and tight junction proteins).
Moreover, the skin microbiome has been recognized as an important
player in the field of atopic dermatitis.

In contrast to normal human skin, lesional skin of atopic dermatitis
shows a severe barrier dysfunction and a pronounced lymphohistiocytic
infiltrate. The non-lesional skin of AD is not normal, but shows a modera-
te barrier dysfunction and a low grade lymphohistiocytic infiltrate. This
microinflammation is a characteristic feature of atopic dermatitis, and is
for example not present in non-lesional skin of psoriasis.

Treatment of atopic dermatitis should follow a stepwise approach, with
new treatment options being added with each treatment escalation.
All atopic dermatitis patients should receive a daily treatment with
emollients to improve the barrier dysfunction. Mild atopic dermatitis
patients with a SCORAD below 25 should receive anti-inflammatory
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treatment of visible skin lesions in a reactive way on an as-needed
basis. Topical corticosteroids and topical calcineurin inhibitors may
be chosen according to local sensitivity of the skin towards potential
side effect. Moderate atopic dermatitis patients with a SCORAD below
50 should receive additional treatment modalities including proactive
treatment or UV therapy. In severe atopic dermatitis patients with a SCO-
RAD above 50, systemic treatment with immunosuppressive drugs or
licensed biologics should be considered if available.

Even in the era of biologics for atopic dermatitis, well established treat-
ment options such as emollients, corticosteroids, and topical calcineurin
inhibitors will continue to have a role in atopic dermatitis treatment.
These may also include the new substance class of emollients plus:
By tradition, emollients are defined as topical treatment with vehicle-
-type substances lacking active ingredients and are already extremely
helpful for atopic dermatitis patients. Recently, the introduction of
non-medicated emollients containing active ingredients has softened
the delineation of emollients from topical drugs. The new category of
‘emollients plus'refers to topical formulations with vehicle-type substan-
ces containing additional active, non-medicated substances. Among
these new agents are anti-inflammatory plant extracts or bacterial lysate
containing emollients, sphinganin (a precursor of ceramides 1 and 3)
and cannabinoids.
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Streszczenia

PO-SCORAD W PRAKTYCE KLINICZNEJ

Magdalena Trzeciak

Katedra i Klinika Dermatologii Wenerologii i Alergologii, Gdariski Uniwersytet
Medyczny

Patien-Oriented SCORing Atopic Dermatitis (PO-SCORAD) to narzedzie
stuzace do oceny ciezkosci atopowego zapalenia skory (AZS) stwo-
rzone dla pacjentéw w 2009 roku przez grupe ekspertéw ETFAD (Eu-
ropean Task Force of Atopic Dermatitis), w oparciu o klasyczna skale do
oceny ciezkosci AZS-SCORAD (scoring of atopic dermatitis) [1]. Skale
SCORAD uznano obok skali EASI (Eczema Area and Severity Index) za
najbardziej wiarygodng i najlepiej zwalidowana skale do mierzenia
klinicznych objawow AZS [2].

Skala PO-SCORAD uwzglednia kryteria kliniczne, obiektywne/widoczne
na skérze chorego z AZS wykwity skérne z okresleniem ich rodzaju,
nasilenia i rozlegtosci. Ponadto szacuje objawy subiektywne, do ktérych
zaliczono zaburzenia snui nasilenie Swigdu. Rozni sie ona od dwdch pozo-
statych skal samooceny nasilenia AZS przeznaczonych dla pacjentéw: Pa-
tient- Oriented Eczema Measure (POEM), Self-Administered Eczema Area and
Severity Index (SA- EASI). Ograniczeniem skali POEM jest wykluczenie z niej
oceny objawdéw obiektywnych choroby, za$ skali SA-EASI nieuwzglednie-
nie w niej objawéw subiektywnych [3]. Skala PO-SCORAD poddana byta
walidacji i dobrze koreluja ze skala SCORAD [4], lepiej niz dwie pozostate
skale do samooceny: POEM i SA-EASI. Wykazano takze bardzo dobra
korelacje PO-SCORAD ze skalg POEM [5]. PO-SCORAD lepiej koreluje ze
skalami oceniajacymi jakos¢ zycia (DLQI i DFQI) niz POEM i SA-EASI [6].
Najnowszy przeglad systematyczny uwzgledniajacy 18 instrumentow
oceny AZS wskazuje miedzy innymi skale PO-SCORAD za odpowiednie
narzedzie posiadajace potencjat, aby w przysztosci by¢ rekomendowanym
jako kluczowy instrumenty oceniajacy AZS w badaniach klinicznych [7].
Wymaga to jednak dalszych badan i standaryzacji [7].

Skala PO-SCORAD dostepna jest w licznych wersjach jezykowych w tym
w jezyku polskim oraz w aplikacji na smartfon. Pomaga to pacjentom
w samomonitorowaniu, a takze umozliwia przesytanie informacji leka-
rzowi miedzy wizytami.

Biorac pod uwage przewlekty, nawrotowy charakter AZS, jego obraz
kliniczny z towarzyszacym uporczywym Swigdem, zaburzeniami snu,
problemami z koncentracja, absencjami w szkole/pracy zrozumiaty staje
sie negatywny wptyw tej choroby na jakos¢ zycia, sfere ekonomiczng
i spoteczna. W przypadku choréb przewlektych, do ktdrych nalezy AZS,
dazy sie do uzyskania kontroli choroby, kontroli zaostrzen. Stosuje sie
pisemne plany leczenia, dba o ich przestrzeganie, monitoruje pacjentéw,
wprowadza elementy samooceny, co ostatecznie podnosi efektywno$c
leczenia, zmniejsza koszty i poprawia jako$¢ zycia pacjentéw [8]. W osia-
gnieciu tych praktycznych celéw terapii AZS pomocne sa narzedzia
stuzace do oceny przebiegui nasilenia choroby, a przed wszystkim samo-
oceny pozwalajac wiaczy¢ pacjentéw w proces terapeutyczny, poprawic
stopien przestrzegania zalecen lekarskich i odpowiedz na leczenie.
Podsumowujac, skala PO-SCORAD posiada wiele zalet, a jedng z nich
jest walor praktyczny.
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NOWOSCI W PREWENCJI AZS. BADANIA KLINICZNE
ZASTOSOWANIA EMOLIENTOW U POLSKICH NOWORODKOW

Magdalena Czarnecka-Operacz

Katedra i Klinika Dermatologii, Uniwersytet Medyczny
im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu

Na podstawie najnowszej literatury naukowej, opublikowanej na prze-
strzeni kilku ostatnich lat, wydaje sig, ze emolienty stosowane w sposob
zgodny zzaleceniami lekarskimi stanowig zaréwno nieodfagczny element
terapii atopowego zapalenia skory (AZS), jak tez zastosowane bezpo-
Srednio po przyjéciu na $wiat noworodka obarczonego genetyczna
predyspozycja do rozwoju choréb atopowych, maja szanse zmniejszy¢
nawet do 50% ryzyko rozwoju objawdéw AZS. Oczywiscie badan na ten
temat jest zdecydowanie zbyt mato, by stanowity one,twarde podstawy”
do ostatecznego wnioskowania. Zatem obecnie trwa wiele projektow
badawczych majacych na celu zgtebienie wspomnianej niezwykle inte-
resujacej hipotezy i sa to badania wieloosrodkowe prowadzone w wielu
krajach nie tylko Unii Europejskiej.

Réwniez w Polsce podjeto takie badania, zresztg osrodek poznarski
probowat zainicjowac jako pierwszy w Europie tego typu badania, ale
niestety z przyczyn administracyjno-prawnych (badania dotycza no-
worodkdw) nie udato sie przeprowadzic¢ tego niesamowicie ciekawego
projektu, ktory bytby woéwczas pierwszy na $wiecie. Szkoda.

Udato sie jednak przeprowadzic¢ inne, zdecydowanie bardziej okrojone
naukowo badanie dotyczace mozliwosci, skutecznoscii bezpieczerstwa
wczesnego zastosowania wybranych emolientéw u polskich nowo-
rodkéw. W badaniu braty udziat inne osrodki, poza polskimi, natomiast
przedstawione zostana wyniki uzyskane w osrodkach zlokalizowanych
na terenie Polski.

Przeprowadzone badania wykazaty, ze krem RV4660B formuta CD1420,
aplikowana w obrebie skéry noworodka przez 3 tygodnie, charakteryzo-
wat sie bardzo dobrym profilem tolerancji w grupie badanych pacjentow
obarczonych wysokim ryzykiem rozwoju AZS.

Mozna uznac zatem, ze preparat ten mozna zaleca¢ w sposéb bezpiecz-
ny i, co wazne, przy petnej aprobacie rodzicéw.

RHEALBA OAT PLANTLETS EXTRACT BASED EMOLLIENT:
EMOLLIENT “PLUS” FOR DERMATOLOGICAL DAILY PRACTICE

Markéta Saint Aroman

Touluse, France

Atopic dermatitis (AD) is a chronic inflammatory skin disorder with
pruritus and eczematous skin lesions.

Dysfunction of the epidermal barrier is witnessed by an increased transe-
pidermal water loss in lesional and non-lesional AD skin. The inflamma-
tionin lesional AD skin is well characterized. However, non-lesional skin
of AD patients shows histological signs of a subclinical inflammation.
This microinflammation, present even in seemingly healed skin, must
be taken into account regarding treatment of AD.

Emollients provide a safe and effective method of skin barrierimprove-
ment, because they provide the skin with a source of exogenous lipids,
thus improving its barrier function. The use of emollients is recommen-
ded for all AD patients irrespective of overall disease severity. Rhealba
extract-based emollient with Biovect technology is the perfect emollient
for AD patients as it contains a unique active compound: the Rhealba Oat
Plantlets Extract. This extract acts in barrier repair, microinflammation
and inflammation in AD.

The inhibitory action of the Rhealba extract on pro-inflammatory
cytokines has been investigated by a number of in vitro studies, all
demonstrating an anti-inflammatory effect of the compound. Indeed,
Rhealba Oat plantlets extract contains high levels of flavonoids, which
are known for their anti-inflammatory efficacy. After 21 days of treatment
with a Rhealba extract-based emollient, the disease severity decreased
from mild to almost cleared. A transcriptomic study was also performed
in adult patients to further elucidate the molecular signature of AD
patients’non-lesional skin and its possible improvement after 30 days of
application of Rhealba extract-based emollient with Biovect technology.
The transcriptomic study revealed that after the application of Rhealba
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extract-based emollient with Biovect technology, the molecular signa-
ture was more similar to non atopic skin, indicating that by reducing the
skin dryness and reconstructing the skin barrier the treatment shifted
the molecular signature back from chronic AD skin to non-lesional skin.
Patients suffering from AD are at high risk of allergic sensitization, that's
why the protein content of the Rhealba extract is checked for each
product. These tests confirm the absence of proteins after the purifica-
tion process. Rhealba extract-based emollient with Biovect technology
is an emollient “plus” for daily use in atopic patients.

AKTUALNE WYTYCZNE LECZENIA AZS
Roman J. Nowicki

Katedra i Klinika Dermatologii Wenerologii i Alergologii, Gdariski Uniwersytet
Medyczny

Podstawg leczenia AZS jest potaczenie codziennej terapii emoliento-
wej z miejscowym leczeniem przeciwzapalnym (glikokortykosteroidy
— mGKS lub inhibitory kalcyneuryny — miK), stosowanym w okresie
zaostrzen choroby. Konieczne jest unikanie alergenéw i czynnikéw
draznigcych. Odpowiednio dobrane emolienty przywracaja prawidtowa
funkcje bariery naskorkowej i utrzymujg odpowiednie nawilzenie skory
poprzez dostarczenie niezbednych ceramidéw i nienasyconych kwasow
ttuszczowych, wyréwnanie pH skéry oraz zahamowanie transepider-
malnej utraty wody (transepidermal water loss, TEWL). U wczesniakdw,
u ktérych stosowane sa emolienty poprawia sie kondycja skéry i zmniej-
sza liczba incydentéw zapalnych. W badaniach wieloo$rodkowych wy-
kazano, ze codzienna, regularna aplikacja emolientéw od urodzenia
do 6. miesigca zycia az 0 50% zmniejsza rozwdj objawdw AZS u dzieci
z rodzin wysokiego ryzyka (w ktérych rodzice chorujg na AZS). Stoso-
wanie terapii emolientowej moze hamowac marsz alergiczny. Emolienty
dziataja okoto 4-6 godzin i dlatego nalezy stosowac je przynajmniej
dwa razy dziennie, tak aby w tygodniu zostato zuzyte minimum 250 g
emolientu w kremie lub w masci. U pacjentéw z ciezka, uogdlniona
i nawrotowa postacig AZS (SCORAD > 40) zaleca sie stosowanie mokrych
opatrunkéw a w przypadkach opornych leczenia systemowego [1-3].
Lekarze powinni do pacjentéw z AZS podchodzi¢ holistycznie i rozpo-
znawac zaréwno zmiany skérne jak i schorzenia pozaskérne, ktére czesto
towarzysza chorobie: infekcje, choroby psychiczne, otytos¢, choroby
sercowo-naczyniowe, alergiczny niezyt nosa, astme oskrzelowg, alergie
pokarmowa choroby okulistyczne. Poniewaz predyspozycje do infekgcji
wywotywanych przez S. aureus moga mie¢ niekiedy powazne nastep-
stwa, nalezy edukowac pacjentéw oraz lekarzy innych specjalnosci aby
nie lekcewazyli widocznych podczas badania objawéw zakazenia (wy-
sieku, miodowo-z6ttych strupdw, krost, obrzeku i rumienia). Szczegélng
uwage nalezy zwrdci¢ na wystepowanie objawoéw takich jak bél lub
nieskutecznos$¢ terapii, ktére moga wiazac sie z powazniejszymi zakaze-
niem (bakteremia, ostemyelitis lub septyczne zapalenie stawéw) [4-6].

Niezwykle wazne sg aspekty psychologiczne i dobrostan psychiczny
pacjenta oraz catej jego rodziny a takze interwencje majace poprawic¢
ich jako$¢ zycia. Wiemy juz, ze AZS prawie zawsze wptywa na rodzinng
dynamike zwigzana ze wspdlnym przebywaniem, zachowaniem, czasem
przeznaczonym na terapie i jej kosztami. Zaburzenia snu, a zwtaszcza
bezsennos¢ sg najczestszymi przyktadami wptywu AZS na catoksztatt
sposobu zycia i zachowania w szkole i w pracy zaréwno pacjenta jak
i jego opiekunéw [7]. Ponadto wsréd okoto 20-40% pacjentéw z AZS
rozpoznaje sie zmiany oczne wigcznie zza¢ma oraz przewlektymiinfek-
cjami, ktére moga rozpoczynac sie w dziecinstwie i utrzymywac nawet
do piatej dekady zycia. Jedno z potencjalnie powaznych schorzen oka
zwigzanych z AZS to punktowe zapalenie rogdwki., wywotane martwica
matej grupy komorek na powierzchni rogéweki. Oko staje sie czerwone,
wilgotne i wrazliwe na $wiatto. Rewaskularyzacja i bliznowacenie ro-
go6wki moze obnizac zdolnos¢ widzenia i wywotywac slepote. Pacjenci
powinni by¢ kierowani do okulistéw. Inne schorzenia okulistyczne to:
infekcje wywotane wirusem opryszczki (Herpes simplex) oraz stozek
rogdéwki (keratoconus). Opryszczka oka objawia sie zaczerwienieniem,
bélem oczu oraz pecherzykami na granicy gatki ocznej. Moze zajmowac
rogéwke i pacjent niezwtocznie powinien by¢ kierowany na badanie
i leczenie okulistyczne z zastosowaniem lekéw przeciwwirusowych.
Stozek rogéwkizwigzany jest znawykowym tarciem oczu, przed ktérym
nalezy przestrzegac pacjentow. Dochodzi do Sciericzenia i wybrzuszenia
rogdéwki, w wyniku czego widzenie jest zamglone i nieostre. Konieczny
jest dobor odpowiednich szkiet korekcyjnych, ktére s czesto zmienia-
ne. Pacjenci wymagaja specjalnych szkiet kontaktowych a niekiedy
przeszczepu rogdweki [8].
Ze wzgledu na szereg réznorodnych choréb towarzyszacych AZS wyma-
ga leczenia wielospecjalistycznego przez zesp6t ztozony z dermatologa,
alergologa, laryngologa, pediatry, okulisty oraz psychologa klinicznego
a niekiedy psychiatry.
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ACNE — WHAT’'S NEW?
Harald P.M. Gollnick
Dept. Dermatology & Venereology, Otto-von-Guericke University, Magdeburg

Acne is one of the most prominent diseases in out patient dermatology
settings. It has also a high impact on psychosomatic comorbidity and
longterm physical and psychosocial sequelae.

During the last two decades a great progress in the understanding of
the pathogenesis in acne has been made. Today we accept that the
sebaceous gland is a small butimportant endocrine and immunoactive
adnexal organ of the skin.. But it is not only the sebaceous gland itself
which is capable of transforming hormonal signals such as DHEAS
and IGF-1 but also the follicular keratinocyte responding with hyper-
proliferation and disturbed differentiation to androgens and growth
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factors. Follicular keratinocytes are producing IL 1 alpha as an important
inflammatory mediator closely connected to the formation of the mi-
crocomedo. The presence of C.acnes as an inflammatory signal is not
per se necessary in this early event. However,TLR-2 upregulation via
IGF-1 via phosphokinase 1/AKT and later via specific virulent strains
of C.acnes play a key role towards the production of proinflammatory
mediators.

Several other receptors on the sebocyte have a more or less active
signalling role in the activation cascade such as CRH-R,GF, alpha-MSH,
acetylcholine receptor, ectopeptidases such as DPP IV and aminopepti-
dase, neuropeptidase or vitamine D receptor and others more.

The PPAR’s gamma and alpha are closely connected to the arachidonic
cascade of which downstream leukotrienes play a prominent role and
can be inhibited by antagonists leading to a reduction of lipid synthesis
and normalization of the lipid composition.
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Streszczenia

The role of diets incl.milk and the hyperglycemic index are currently
under intensive discussion as a driver of the androgen receptor and on
PPAR gamma activity via FoxO1.

Within the armamentarium of therapeutics in acne we are still missing
a real breakthrough innovation but the consensus publications of the
“Global Alliance for better Outcome in Acne”in 2003, 2009 and 2018 (all
JAAD) and the S3 EDF guideline and the European Algorithm 2016 (both
JEADV) have clarified a lotin misunderstandings and myths of treatment.
Very recently, the microbiota transplantation of certain C.acnes strains
have opened a new option for treatment.

CLINICAL POLYMORPHISM OF LICHEN PLANUS
Uladzimir P. Adaskevich
Vitebsk State Medical University

Introduction: Lichen Planus is acommon subacute or chronic itchy papu-
losquamous disease affecting the skin, mucous membranes, hair and nails.
Aim of the study: The study is aimed at investigation of clinical varieties
of typical and atypical lichen planus and its rare syndromes.

Material and methods: Within 18 months we observed 56 patients (23 male
and 33 female) aged from 18to 67. Clinical, dermatoscopic, pathomorpholo-
gical and special instrumental methods were used to confirm the diagnosis.
Results: Based on examination of 56 patients with lichen planus we
distinguished the following clinical forms of the condition: classical
— 10(18%), hypertrophic — 5 (9%), palmoplantar — 5 (9%), pigmentary
— 4 (7%), exanthematous — 3 (5%), folllicular — 2 (3.5%), and annular,
atrophic and inverse form, each in one patient. The duration of the
disease in 31 patients (55%) was < 1 year. Fitzpatrick skin phototypes Il
and lll were found in 52 patients (93%). The lesions were located on the
skin in 49 patients (87.5%), oral mucosa in 24 (43%), genital mucosa in
16 (28.5%), on the perianal skin and in the intergluteal fold in 4 (7%),
on the scalp in 10 (18%) patients; the affection of the nails was seen in
7 (12.5%) patients. Rare syndromes of lichen planus were diagnosed in
5 (9%) patients, namely overlap syndrome with lupus erythematosus,
overlap syndrome with sclero-atrophic lichen, vulvovaginal-gingival
syndrome, Grinspan’s syndrome, Graham-Little-Piccardi-Lasseur syndro-
me. Manifold clinical picture of lichen planus requires an individualized
approach toits treatment. Therapeutic options include local corticoste-
roids, calcineurin inhibitors, vitamin D derivatives. Systemic treatment is
administered in case of widespread and recurrent cases (corticosteroids,
methotrexate, hydroxychloroquine, azathioprine, cyclosporine).
Conclusions: Lichen planus is characterized by polymorphic affection of
the skin and its appendages, atypical clinical forms and rare syndromes
which requires an individualized approach to patients’ treatment.

SARKOIDOZA SKORY — WIELKI NASLADOWCA
Aneta Szczerkowska-Dobosz

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

Zajecie skory wystepuje u okoto 25% chorych na sarkoidoze i jest czesto
pierwszym objawem choroby, co — ze wzgledu na dostepno$¢ mate-
riatu biopsyjnego — pozwala na wczesng diagnoze. Sarkoidoza skéry
charakteryzuje sie wybitng wielopostaciowoscia, a jej rozpoznanie moze
sprawiac trudnosci. U kazdego chorego z sarkoidoza skéry nalezy prze-
prowadzi¢ diagnostyke w kierunku procesu uktadowego, od ktérego
zalezy przebieg choroby, leczenie i rokowanie.

ZESPOL METABOLICZNY W tUSZCZYCY

Agnieszka Owczarczyk-Saczonek

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

Zespot metaboliczny to kompleks powigzanych ze sobg czynni-
kéw ryzyka rozwoju chordéb sercowo-naczyniowych (cardiovascular
disease, CVD) i cukrzycy, do ktérych naleza: dyslipidemia (tréjglice-
rydy = 150 mg/dl lub leczenie hipertréjglicydemii; HDL < 40 mg/dI
u mezczyzn i < 50 mg/dl u kobiet), otytos¢ brzuszna (dla Europejczy-

kéw: = 94 cm u mezczyzn, = 80 cm u kobiet), podwyzszone ci$nienie

(skurczowe = 130 i/lub rozkurczowe > 85 mm Hg lub farmakoterapia

hipotensyjna) oraz zaburzenie gospodarki weglowodanowej (stezenie

glukozy na = 100 mg/dl lub farmakoterapia hiperglikemii,krwi (wg In-
ternational Diabetes Federation). Rozpoznanie zespotu metabolicznego
polega na spetnieniu 3 z 5 kryteriow.

Czestos¢ wystepowania ZM w tuszczycy wynosi od 12 do 40%. Nasilenie

zmian chorobowych (Psoriasis Area and Severity Index, PASI) jest zwigzane

z ryzykiem jego wystapienia.

Zespo6t metaboliczny w tuszczycy prowadzi do szybszego rozwoju

miazdzycy, czego konsekwencja sg powazne zdarzenia sercowo-na-

czyniowe, jak zawat serca i udar. Europejski konsensus dotyczacy zapo-
biegania chorobom sercowo-naczyniowym opracowany w 2012 roku
zalicza tuszczyce do choréb, w ktorych wystepuje zwiekszone ryzyko
rozwoju CVD. Opracowano i zatwierdzono rézne skale w celu oce-
ny catkowitego ryzyka sercowo-naczyniowego. Jedng z najczesciej
stosowanych jest ocena ryzyka Framingham — wieloczynnikowy
algorytm obejmujacy wiek, pte¢, nadcisnienie, poziom cholesterolu
catkowitego, cholesterol HDL, cukrzyce i natég palenia, ktéry szacuje
10-letnie ryzyko wystapienia zawatu serca lub zgonu z przyczyn ser-
cowo-naczyniowych. Pacjenci ze zdefiniowanym wysokim ryzykiem

(tj. 10-letnie ryzyko > 20%) powinni stanowi¢ grupe wymagajaca

intensywnych dziatan prewencyjnych w zakresie modyfikowalnych

czynnikdw ryzyka. Bezwzgledne 10-letnie ryzyko sercowo-naczyniowe

(framingham risk score) na podstawie badan wiasnych i literaturowych

jest wyzsze u pacjentéw z tuszczycowym zapaleniem stawéw niz

z tuszczycy plackowata (9,9% vs 6,2%). Najwieksze ryzyko czesciej

obserwowane jest w grupie mezczyzn.

Tradycyjne antropometryczne pomiary otytosci, takie jak obwod talii

(waist circumference, WC) i wskaznik masy ciata (body massindex, BMI) nie

réznicujg podskdrnej tkanki thuszczowej i thuszczu trzewnego, ktory jest

zwigzany z czynnikami ryzyka sercowo-naczyniowego. Indeks produktu
akumuladgji lipidow (lipidaccumulation product, LAP) jest miarg trzewnej
tkanki ttuszczowej i dodatkowo jest on dobrym predyktorem ryzyka
sercowo-naczyniowego. Indeks LAP jest istotnie wyzszy w grupie tusz-
czycy o ciezkim przebiegu w poréwnaniu do grupy fagodnej tuszczycy.

Na podstawie badan epidemiologicznych konsensusy kardiologiczne

oraz dermatologiczne zalecajg, aby pacjentéw z umiarkowana lub ciezka

postacia tuszczycy informowa¢, ze mogg by¢ oni bardziej narazeni na
wystapienie choréb uktadu sercowo-naczyniowego, oraz ze powinni
by¢ poddani odpowiedniej ocenie medycznej.
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TAK ZWANY GEN KASZUBSKI — PREZENTACJA
WIELOOSRODKOWYCH WYNIKOW BADAN

Bogustaw Nedoszytko

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

Wstep: Niedobdr dehydrogenazy 3-hydroksyacylo-koenzymu A dtugo-
faricuchowych kwaséw ttuszczowych (long-chain 3-hydroxyacyl-coenzy-
me A dehydrogenase deficiency, LCHAD deficiency, niedob6r LCHAD) — to
rzadka uwarunkowana genetycznie choroba metaboliczna o dziedzi-
czeniu autosomalnym recesywnym.

Przyczyna choroby jest mutacja w genie HADHA w locus 2p23, kodu-
jacego enzym dehydrogenaze 3-hydroksyacylo-koenzymu A dtugo-
fancuchowych kwasoéw ttuszczowych (LCHAD). Biatko enzymu zlokali-
zowane jest w mitochondriach i wchodzi w sktad tzw. tréjfunkcyjnego
kompleksu biatkowego (mitochondrial trifunctional protein), ktéry jest
niezbedny dla metabolizmu ttuszczédw i zamiany ich na glukoze w wa-
runkach gtodzenia.

Do ujawnienia sie objawéw dochodzi zwykle w okresie niemowlecym (ale
réwniez w okresie wczesnego dziecinstwa). Obserwuje sie woéwczas ataki
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hipoglikemii, spowodowane dtugotrwatym gtodzeniem, wysitkiem fi-
zycznym lub infekcja. Do typowych objawdw choroby zalicza sie: nieche¢
noworodka do ssania, hipotonie miesniowg, kardiomiopatie z arytmia,
miopatie miesni szkieletowych, postepujace zwyrodnienie barwnikowe
siatkowki (retinitis pigmentosa), ktére moze skutkowac¢ slepota, poli-
neuropatie obwodowa z zaburzeniami czucia, hepatopatie zespotem
Reye’a. Pomimo iz deficyt LCHAD jest potencjalnie $miertelng choroba,
tow odréznieniu od wielu innych choréb genetycznych, wykryty w pore
mozna leczy¢, przede wszystkim za pomoca diety i unikania gtodzenia.
Wystepowanie choroby jest bardzo rzadkie i stosunkowo czeste w popu-
lacjach zamieszkujacych wybrzeze Battyku. W populacji fiiskiej czestosé¢
ocenia sie na 1:62 000 zywych urodzer w Estonii na 1:90 000.

W pilotazowych badaniach noworodkéw wykonanych w 2008 roku wyka-
zano, ze choroba ta moze wystepowac stosunkowo czesto w powiecie kar-
tuskim (1:17 000), podczas gdy w Polsce wystepuje z czestoscig 1:118 000.
Materiat i metody: Badania przeprowadzono na grupie 1023 dorostych
0s6b pochodzenia kaszubskiego i 5877 oséb catej Polski. U wszystkich
0s6b oznaczono czesto$¢ wystepowania mutacji ¢.1528G>C genu HA-
DHA. Stwierdzono, ze czesto$¢ nosicieli tego genu wséréd Kaszubow
w powiecie kartuskim wynosi 1:57, podczas gdy w pozostatych regio-
nach Polski byta trzykrotnie mniejsza (1:171).

Whioski: Przeprowadzone badania wskazuja na wyjatkowo wysoka
czesto$¢ mutacji genu HADHA w populacji kaszubskiej i wskazujg na
konieczno$¢ opracowania programu badan przesiewowych. Mutacja ta
jest mylnie nazywana,genem kaszubskim’, dlatego ze nie powstata pier-
wotnie u Kaszubow, nie jest swoista dla tej populacji, wystepuje czesto
wsréd mieszkarncodw wokot Morza Battyckiego. Zostata prawdopodobnie
introdukowana do populacji kaszubskiej ze Skandynawii. Powinno
sie zatem jg nazywac na przyktad ,mutacja typowa dla mieszkancéw
pobrzeza Battyku”. Uzywanie okre$lenia,gen kaszubski” stygmatyzuje,
pietnuje i nie powinno by¢ uzywane.
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ASTMA, PRZEWLEKLA OBTURACYJNA CHOROBA PLUC
A NIEWYDOLNOSC KRAZENIA

Janusz Siebert

Katedra Medycyny Rodzinnej, Miedzyuczelniane Uniwersyteckie Centrum
Kardiologii, Gdariski Uniwersytet Medyczny

W patogenezie astmy i przewlektej obturacyjnej choroby ptuc (POChP)
istotng role odgrywaja zaburzenia immunologiczne. Wraz z zaawan-
sowaniem procesow chorobowych pojawiaja sie powikfania ze strony
uktadu krazenia.W najnowszych zaleceniach terapeutycznych rozszerzo-
no zakres lekéw kardiologicznych do stosowania w praktyce lekarskiej.
Jednakze leczona populacja nie ma jednolitych zmian w uktadzie kraze-
nia. Stwierdzano przeciazenie objetosciowe, ci$nieniowe lub mieszane
uktadu sercowo-naczyniowego, niewydolnos¢ serca, zaburzenia rytmu
serca, choroby tetnic i uktadu zylnego. Dlatego zakres niepozadanych
dziatan lekéw kardiologicznych moze by¢ zalezny od indywidualnego
profilu zmian hemodynamicznych. W wykfadzie prezentowane sg no-
woczesne, nieinwazyjne techniki monitorowania funkcji uktadu krazenia
w celu optymalizacji terapii sercowo-naczyniowej u chorych zomawia-
nymi zespotami chorobowymi.
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