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tuszczyca (fac. psoriasis vulgaris, PV) dotyczy 1-3% oséb na swiecie. Jest
przewlekita, ogodlnoustrojowa choroba zapalna charakteryzujacy sie
obecnoscia grudek oraz rumieniowych blaszek pokrytych srebrzysta tu-
ska. U okoto 70-80% pacjentéw w przebiegu PV wystepuja zmiany
skorne o niewielkim nasileniu, wymagajace jedynie leczenia miejscowe-
gol'l, tuszczyca moze wystepowac na skoérze gladkiej i paznokciach, mo-
ze takze dotyczy¢ tylko owtosionej skory gtowy, przyjmujac forme ogra-
niczong. Czestos¢ zajecia skory owtosionej u pacjentéw z tuszczyca wy-

nosi okoto 50-80%1?3,

Czesto pierwszym objawem fuszczycy sg
zmiany skérne na glowie owlosionej. Wy-
kwity fuszczycowe w tej okolicy przybierajg
najczedciej posta¢ zlewnych ognisk zapal-
nych, pokrytych duza iloscig tuski. Zwykle
poczatkowsa lokalizacjg jest okolica za usza-
mi? (Ryc. ). Bardzo charakterystyczne jest

umiejscowienie wykwitow skdrnych w linii
owlosienia na czole, z przechodzeniem sta-
nu zapalnego okoto | cm-1,5 cm ponizej te;
linii® (Ryc. 2).

tuszczycy owtosionej skoéry glowy to-
warzyszy¢ moze wzmozone wypadanie
wloséw, swiad oraz dolegliwosci bdlowe



Ryc. |. tuszczyca za uszami i na matzowinie
uszney.

(ang. scalp dysesthesia)®. Nadmierna utrata
wioséw wynika z obecnosci przewlekiego
stanu zapalnego, jest niebliznowaciejaca
i odwracalna. W rzadkich przypadkach fu-
szczyca krostkowa moze sporadycznie do-
prowadzi¢ do fysienia bliznowaciejacego®.

Podstawa rozpoznania PV jest wywiad
osobniczy i rodzinny (wystepowanie tu-
szczycy w rodzinie) oraz typowa morfologia
zmian skérnych. W celu ustalenia diagnozy
mozemy postuzy¢ sie pomocniczo tricho-
skopig, w ktérej odnajdujemy struktury:
czerwone kropki i globule, obecnos¢ biatej
tuski, czerwone globule uktadajace sie w li-
nie lub piersdcienie, rumieniowe ttof=!
W duzym powiekszeniu (>50 x) na wideo-
dermatoskopie uwidaczniamy naczynia kie-
buszkowe o uktadzie linii lub pierscieni, gru-
py homogennych naczyn — linijne, petle,
przecinkowate, przypominajace koronkef.
Podobny wzdr naczyniowy w trichoskopii
wystepuje w chorobie Bowena oraz w clear
cell acanthoma®. W przypadku watpliwosci
diagnostycznych pobiera sie wycinek do ba-
dania histopatologicznego.

tuszczyce owlosionej skory glowy nalezy
réznicowac na odmiany: z tojotokowym za-

Ryc. 2. Umiejscowienie wykwitéw skdrnych
w linii owfosienia na czole i ponizej.

paleniem skéry, grzybica owtosionej skéry
glowy, wypryskiem pieniagzkowatym, odmia-
na fuszczycopodobng podostrego tocznia ru-
mieniowatego, pseudotinea amiantaceat.
Nasilenie zmian skornych w przebiegu izolo-
wanej tuszczycy owtosionej skoéry glowy
oceniamy za pomocg skali PSSI (ang. Psoria-
sis Scalp Severity Index).

tuszczyca w tej lokalizacji stanowi bardzo
trudny problem terapeutyczny, ktory w istot-
ny sposéb obniza jakos¢ zycia pacjentdw.
Zgodnie z rekomendacjami Polskiego Towa-
rzystwa Dermatologicznego (PTD) w pierw-
szym etapie terapii wskazane jest stosowanie
preparatéw o dzialaniu keratolitycznym, ma-
jacym na celu usuniecie fuski. Sg to gléwnie
srodki na bazie kwasu salicylowego, najlepiej
o podtozu olejowym oraz preparaty moczni-
ka w stezeniu 20-40%!" 4. W dalszej kolejno-
sci stosujemy srodki powodujace ustepowa-
nie ognisk tuszczycowych.

Obecnie rekomendowang przez PTD
opcja terapeutyczng w tuszczycy owlosionej
skory glowy jest pofaczenie kalcypotriolu
(pochodnej witaminy D w dawce 50 ug/g)
z silnym sterydem — dipropionianem beta-
metazonu (w dawce 0,5 mg/g) w podiozu



Ryc. 3. tuszczyca owlosionej skéry glowy.

zelowyml. Preparat taki charakteryzuje sie
wysoka skutecznoscig oraz bardzo dobrymi
wiasciwosciami kosmetycznymitl, a podfoze
zelowe ufatwia aplikacje w okolicy owtosio-
nej skory gtowy. Dipropionian betametazo-
nu i kalcypotriol w preparacie fagczonym uzu-
pelniaja sie w dzialaniu na poszczegdlnych
etapach patogenezy choroby, szczegdlnie
w zakresie dziatania immunomodulujacego,
immunosupresyjnego i antyproliferacyjne-
g0, Duzg zaletg leku jest mozliwos¢ stoso-
wania raz na dobe, co dodatkowo wptywa
na efekt terapii. W badaniach jednym z po-
woddw braku skutecznosci miejscowego le-
czenia jest niestosowanie sie pacjentéw do
ustalonego z lekarzem planu terapeutyczne-
g0, co w fuszczycy dotyczy nawet 40-70%
chorych?”. W przypadku schematu leczenia
obejmujacego jednorazowa aplikacje prepa-
ratu w ciggu doby do zalecen stosowato sie
az 84% pacjentdw, natomiast gdy zalecano
3-krotne nanoszenie leku miejscowego
w ciaggu doby, do zalecer dostosowato sie
zaledwie 59% leczonych”. Kalcypotriol jest
syntetycznym analogiem witaminy D, ktory
faczy sie z receptorami VDR (ang. vitamin
D receptor), obecnymi miedzy innymi na ke-
ratynocytach i limfocytach®. Dipropionian

betametazonu nalezy do grupy syntetycz-
nych, fluorowanych glikokortykosteroidéw
o silnym dziafaniu. GSK w preparacie odpo-
wiada za wczesne i skuteczne dziatanie prze-
ciwzapalne, natomiast kalcypotriol warunku-
je trwatos¢ efektu klinicznego!. Preparat cha-
rakteryzuje szybki poczatek dziafania,
pierwsze efekty moga by¢ widoczne juz po
ok. 2 tygodniach od aplikacji leku. Ponadto
obserwuje sie zmniejszone ryzyko podraz-
nien, $wiadu i pieczenia skory oraz bezpie-
czenstwo w przedfuzonym stosowaniu. Kal-
cypotriol moze czesciowo odwracaé dziafa-
nie atrofogenne betametazonu®®. Badania
wskazujg, ze dodanie kalcypotriolu do ho-
dowli fibroblastéw i keratynocytéw modelu-
je ekspresje kluczowych biatek macierzy po-
zakomorkowej, takich jak kolagen typu |, me-
taloproteinazy = macierzy
hialuronowego®®. Skutecznos¢ i bezpieczen-
stwo pofaczenia kalcypotriolu i betametazo-
nu potwierdzono w licznych badaniach kli-
nicznych na duzych grupach pacjentéw?.
Analiza danych z badan klinicznych prze-
prowadzonych u 2920 pacjentéw wykaza-
ta, ze az u 30,6% oséb po tygodniu co-
dziennego stosowania preparatu uzyskano
zmniejszenie nasilenia zmian tuszczyco-
wych do O lub | pkt. w skali IGA (ang. In-
vestigators Global Assesment)!'”. Bylo to
istotnie wiecej niz w grupach leczonych
kalcypotriolem czy dipropionianem beta-
metazonu w monoterapii.

Obecnie jest dostepny preparat fgczony
kalcypotriolu z betametazonem w podfozu
zelowym z 70-procentowsa refundacjg przez
NFZ oraz w masci (ktdry nie jest objety re-
fundacja). Lek ten jest zarejestrowany do le-
czenia miejscowego fuszczycy owtosionej
skory gfowy u dorostych oraz tuszczycy plac-
kowatej o przebiegu fagodnym do umiarko-
wanego u dorostych, umiejscowionej na
skérze ciata innej niz owtosiona skéra glowy.
Lek nalezy na dobe,
wieczorem, co jest znacznie wygodniejsze

oraz kwasu

stosowal raz



dla pacjentow, ktdrym fatwiej jest sie dosto-
sowac do zalecen lekarskich, co tym samym
zapewnia lepsza skuteczno$¢ terapii. Lecze-
nie nalezy kontynuowac do 4. tygodni na ob-
szarach owlosionej skory glowy i do 8. tygo-
dni na pozostatych obszarach skéry; nato-
miast  lekarz podja¢  decyzje
o powtdrzeniu cyklu leczenia lub nawet jej
wydfuzeniu. Badania kliniczne dowodza, ze
przediuzone stosowanie leku do 52. tygodni
nie wykazuje dzialania atrofogennego™. Diu-
goterminowe bezpieczenstwo stosowania

moze

leku, a szczegdlnie jego wplyw na oS
podwzgdrze-przysadka-nadnercza, ocenia-
no w badaniu u |9 pacjentéw z ciezkg posta-
cig fuszczycy (zajecie skéry 15-30%)".
W badaniu stwierdzono brak wptywu tej te-
rapii na gospodarke hormonalng po 52. ty-
godniach stosowania leku. W badaniu Luge-
rai wsp. u 865 pacjentdw stosowano pofa-
czenie kalcypotriolu i betametazonu lub sam
kalcypotriol na owtosiong skére glowy raz
dziennie przez 52 tygodnie. Objawy ubocz-
ne podczas leczenia byly zdecydowanie
mniej nasilone w grupie pierwszej. U zadne-
go pacjenta nie stwierdzono zmian zaniko-
wych skéry!'2,

Aby zwiekszy¢ skuteczno$¢ leczenia be-
tametazonem i kalcypotriolem oraz aby
zwiekszy¢ komfort jego stosowania opraco-
wano nowe podioze pod postacig piany.
W pazdzierniku 2015 r. lek zostat zatwier-
dzony przez amerykariska Agendje Zywnosci
i Lekdw (FDA) do leczenia miejscowego fu-
szczycy u dorostych pacjentdw, a w marcu
2016 r. przez europejskie agencje rejestra-
cyjne. Biodostepnos¢ substancji leczniczych
Z preparatu w postaci piany jest wieksza niz
z masci, co udowodniono w badaniach eks-
perymentalnych®. W badaniach oceniano
réwniez skuteczno$¢ piany z betametazo-
nem i kalcypotriolem w poréwnaniu do
podfoza zelowego z tymi samymi substancja-
mi. Stwierdzono wiekszg skuteczno$¢ leku
pod postacig piany, jak rowniez wigkszg po-

prawe jakosci zycia pacjentdw przy zacho-
waniu takiego samego poziomu bezpieczen-
stwal*', Lek stosuje sie raz na dobe przez 4
tygodniel,

Przeciwwskazane jest nanoszenie pofa-
czenia kalcypotriolu i betametazonu na
skoére twarzy czy faldow. Preparat nalezy
nakfada¢ na obszar nie wiekszy niz 30% caf-
kowitej powierzchni ciafa. W trakcie lecze-
nia nie nalezy stosowac preparatow kerato-
litycznych zawierajacych w skiadzie kwas sa-
licylowy, z uwagi na brak dziatania
pochodnych witaminy D3 w s$rodowisku
kwasnym. Warto wspomnie¢ o konieczno-
sci ograniczenia, a nawet unikania nadmier-
nej ekspozycji skory na promieniowanie
sfoneczne lub inne sztuczne Zrédta promie-
niowania sfonecznego.

Preparat faczony kalcypotriolu z betame-
tazonem, szczegdlnie ten w postaci zelowe;j,
daje niezwykte korzysci terapeutyczne, wy-
gode w leczeniu miejscowym, wykazuje wy-
soka skutecznos¢, a przy prawidfowym stoso-
waniu cechuje go bardzo dobry profil bezpie-
czenstwa. Kolejng zaletg leku jest mozliwose
nakfadania zaréwno na zmiany tuszczycowe
skéry, jak i w trudnych lokalizacjach takich jak
glowa, grzbiety dioni i stép oraz paznokcie.
Jest takze komfortowy w stosowaniu dla pa-
cjentéw, dzieki jednej aplikacji dziennie. Po-
nadto znakomite wiasciwosci kosmetyczne
zelu stanowig kolejng zalete tego leku. Wyka-
zuje on wysoka skutecznos¢, a jednoczesnie
zastosowany zgodnie z zaleceniami ma dobry
profil bezpieczenstwa'> ',
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#TH M Jak bardzo lek biopodobny

jest podobny?
-

Wprowadzenie lekéw biologicznych stanowito przetlom w wielu dziedzi-
nach medycyny: endokrynologii, onkologii, reumatologii, dermatologiit'.
Chorzy, u ktorych leki syntetyczne i naturalne nie przynosza oczekiwa-
nego efektu, odnosza korzysé¢ z leczenia biofarmaceutykami, ktére

przyczyniaja sie do wydtuzenia zycia oraz poprawy jego jakosci.

Leki biologiczne wytwarzane sg przez
zywe komérki lub organizmy przy zastoso-
waniu metod biotechnologicznych i inzy-
nierii genetycznej. W wielu chorobach
udowodniono przewage ich skutecznosci
nad lekami tradycyjnymi wytwarzanymi na
drodze syntezy chemicznej, jednak ze
wzgledu na wysokie koszty, chorzy maja
ograniczony dostep do nowoczesnej tera-
piil. Z powodu wygasania ochrony paten-
towej na oryginalne (referencyjne) leki bio-
logiczne (m.in. infliksymab, etanercept,
adalimumab), w ciggu ostatnich kilku lat na
rynek weszty leki biopodobne.

Lek biopodobny przed rejestracja
przechodzi zlozony proces zmierzajacy do
udowodnienia, ze wykazuje sig takimi sa-
mymi wiasciwoéciami farmakokinetyczny-
mi i farmakodynamicznymi, poréwnywalng
immunogennoscia, skutecznoscig i bezpie-
czenstwem, co lek referencyjny!’. Definicja
biopodobienstwa zostafa $cisle okreslona
przez naukowcdw i wiadze regulacyjne,
a leki biopodobne zarejestrowane przez

Europejska Agencje Lekéw (EMA) w ostat-
nich kilku latach znajdujg szerokie zastoso-
wanie w krajach Unii Europejskiej (EU)EL
Zwiekszenie konkurencji na rynku wptywa
na obnizenie kosztéw i zwiekszenie do-
stepnosci leczenia biologicznego. Wpro-
wadzenie lekéw biopodobnych faczy sie
jednak z pewnymi wyzwaniami, ktorym
powinni sprosta¢ naukowcy, lekarze i pa-
cjenci, politycy i menedzerowie zarzadza-
jacy ochrong zdrowia. Dla zrozumienia
znaczenia lekéw biopodobnych zostat
opracowany i jest dostepny takze w jezyku
polskim ,Poradnik dla pracownikéw stuzby
zdrowia”, przygotowany wspdlnie przez
EMA i Komisje Europejska™.

Leki biologiczne charakteryzuja sie zto-
zong budowg czasteczkows, a do badania
ich wiladciwosci stosuje sie zaawansowane
metody analityczne®. Kolejne serie tego
samego leku biologicznego moga wykazy-
wad niewielki stopienr zmiennosci. Procesy
produkcyjne podlegaja kontroli na kazdym
etapie. Lek biopodobny jest lekiem biolo-



gicznym wykazujacym wysokie podobien-
stwo do innego, juz wprowadzonego do
obrotu w UE leku biologicznego (leku re-
ferencyjnego)®l.

Leku biopodobnego nie mozna uzna¢
za identyczny (generyczny) odpowiednik
leku biologicznego, poniewaz naturalna
zmiennos¢ i bardziej ztozony sposéb wy-
twarzania lekéw biologicznych nie pozwa-
lajg na doktadne odtworzenie mikrohete-
rogennosci czasteczkowej®*. Przed dopu-
szczeniem leku do obrotu w UE podmiot
odpowiedzialny zobowiazany jest do do-
starczenia wynikow kompleksowych, wie-
loetapowych badan poréwnawczych z le-
kiem referencyjnym. Konieczne sg dowo-
dy naukowe, ze substancja czynna
wykazuje wysokie podobienstwo do leku
referencyjnego pod wzgledem jakosci far-
maceutycznej, ale takze immunogennosci,
farmakokinetyki/farmakodynamiki, skutecz-
nosci i bezpieczenstwalP*?. Zwykle po-
réwnawcze badanie kliniczne przeprowa-
dza si¢ wérdd chorych z jednym okreslo-
nym wskazaniem Dane
dotyczace bezpieczenstwa i skutecznosci
mozna ekstrapolowad na pozostate wska-
zania leku referencyjnego. Badania, ich wy-
niki, proces produkcyjny sa rygorystycznie
kontrolowane na kazdym etapie, zgodnie
z obowigzujacymi przepisami. Wszystkie

leczniczym.

produkty lecznicze, w tym biologiczne leki
oryginalne i biopodobne podlegaja moni-
torowaniu bezpieczenstwa po dopuszcze-
niu do obrotu, co pozwala na wykrycie
rzadkich dziatar niepozadanycht+°],
Doskonatym przyktadem badania kli-
nicznego, ktére postuzyto do rejestracji le-
ku biopodobnego jest randomizowane ba-
danie lll fazy — EGALITY przeprowadzone
u 531 pacjentdéw z ltuszczyca plackowats
skory. Wykazano w nim poréwnywalng
skutecznos¢, bezpieczenstwo i immuno-
gennos$¢ etanerceptu referencyjnego i bio-
podobnego GP2015. Chorzy, ktérzy po

|2. tygodniach leczenia jednym z prepara-
téw uzyskali poprawe PASI (ang. Psoriasis
Area and Severity Index) o co najmnie;]
50% (PASI50), byli powtdrnie zrandomi-
zowani — jedna grupa otrzymywata lek
oryginalny do 52. tygodnia, u pozostatych
chorych trzy razy przetaczano lek oryginal-
ny i biopodobny, od 30. tygodnia chorzy ci
byli leczeni ostatnim przydzielonym prepa-
ratem. Kilkakrotne przetaczenia nie wpty-
nety na skuteczno$c i bezpieczenstwo le-
czenial.

W oparciu o wyniki badan rejestracyj-
nych preparat GP2015 biopodobny do
etanerceptu zostat zarejestrowany przez
EMA do stosowania w UE we wszystkich
wskazaniach tak, jak lek referencyjny i jest
juz stosowany takze w Polsce w reumato-
idalnym zapaleniu stawdw, zesztywniaja-
cym zapaleniu stawow kregostupa, fu-
szczycowym zapaleniu stawdw oraz fu-
szczycy skory,

Najwigcej pytan budzi zamiennictwo
lekéw. Na obecnym etapie wiedzy nalezy
uzna¢, ze lek biopodobny zastosowany
u chorego w stanie stabilnym na leku ory-
ginalnym lub u nowego pacjenta wykazuje
sie taka sama skutecznoscig i bezpieczen-
stwem, co lek referencyjny?®. W nie-
ktérych krajach UE odbywaja sie przetargi
centralne na leki biologiczne (tzn. obowia-
zujace w catym kraju) i w ten sposéb wszy-
scy nowi chorzy w danym okresie maja
wiaczony lek, ktory wygrat przetarg, a cho-
rzy stabilni na uprzednio stosowanym leku
oryginalnym otrzymujg lek biopodobny -
oczywiscie chory musi by¢ poinformowany
o zmianie preparatu. Aktualnie zarejestro-
wano w UE po kilka biosimilaréw adalimu-
mabu, etanerceptu, infliksyimabu. Zespdt
ekspertéw w 2018 roku opublikowat re-
komendacje dotyczace stosowania lekéw
biopodobnych w chorobach reumatycz-
nych w oparciu o dowody naukowe i kon-
sensus®, ktére przedstawiono w tabeli |.



Tab. |. Zasady nadrzedne (A-E) i rekomendacje (1-8) stosowania lekéw biopodobnych

[wg Kay et al.].

Zasady nadrzedne

Leczenie chordb autoimmunologicznych oparte jest na wspdlnym procesie decyzyjnym

miedzy pacjentem i lekarzem.

B Przy podejmowaniu decyzji o leczeniu nalezy bra¢ pod uwage uwarunkowania systemu opieki

zdrowotnej.

Lek biopodobny, zatwierdzony przez wiadze na wysoce regulowanym obszarze, nie jest
C lepszy ani gorszy pod wzgledem skutecznosci i nie ustepuje pod wzgledem
bezpieczenstwa biologicznemu lekowi oryginalnemu.

Pacjenci i $wiadczeniodawcy ustug zdrowotnych powinni by¢ informowani o charakterze
D produktéw biopodobnych, procesie ich zatwierdzania oraz o ich bezpieczenstwie

i skutecznosci.

Nalezy ustanowi¢ zharmonizowane metody w celu uzyskania wiarygodnych danych z nadzoru
E nad bezpieczenstwem farmakoterapii, w tym rowniez w zakresie identyfikowalnosci,
zaréwno lekéw oryginalnych i biopodobnych.

Rekomendacje oparte na konsensusie

Dostepnos¢ lekdw biopodobnych musi znaczaco obnizy¢ koszty leczenia indywidualnego
pacjenta i zwigkszy<¢ dostep do optymalnej terapii dla wszystkich pacjentéw.

Zatwierdzone leki biopodobne moga by¢ stosowane w leczeniu pacjentéw w ten sam sposéb,

2 co oryginalne leki biologiczne.
Poniewaz nie wykryto klinicznie istotnych réznic w immunogennosci miedzy lekami
3 oryginalnymi i biopodobnymi, w praktyce klinicznej nie nalezy mierzy< przeciwciaf
przeciwlekowych.
4 Odpowiednie dane z badan przedklinicznych i badan fazy | dotyczace lekéw biopodobnych
powinny by¢ dostepne przy publikacji danych fazy |II.

Poniewaz lek biopodobny jest réwnowazny lekowi oryginalnemu w jego wiasciwosciach

5 fizykochemicznych, funkcjonalnych i farmakokinetycznych, potwierdzenie skutecznosci

i bezpieczenstwa w jednym wskazaniu jest wystarczajace do ekstrapolacji na inne choroby,

dla ktérych zatwierdzono lek oryginalny.

Obecnie dostepne dowody wskazuja, ze pojedyncze przejscie z leku oryginalnego na
6 biopodobny jest bezpieczne i skuteczne. Nie ma naukowego uzasadnienia, aby oczekiwac,
ze zamiany réznych lekéw biopodobnych tego samego leku oryginalnego spowoduja inne
wyniki kliniczne, ale nalezy uwzglednia¢ perspektywe pacjenta.

Wielokrotne przefaczanie miedzy lekami oryginalnymi i biopodobnymi lub réznymi lekami
biopodobnymi powinno by¢ oceniane w rejestrach.

8 Zadna zmiana leku oryginalnego na lek biopodobny ani zmiana lekéw biopodobnych nie
powinna by¢ inicjowana bez powiadomienia pacjenta i lekarza.

Zgodnie z rekomendacjami przy podej-
mowaniu decyzji terapeutycznych nalezy
uwzgledni¢ uwarunkowania systemu opieki
zdrowotne[l. Eksperci stwierdzaja, ze nie
ma naukowego uzasadnienia, aby oczekiwac,
ze zamiany réznych lekdw biopodobnych te-
go samego leku oryginalnego spowodujg in-
ne wyniki kliniczne, ale nalezy uwzglednia¢
perspektywe pacjenta®”'?. Leki biologiczne

oryginalne i biopodobne podlegaja scistemu
monitorowaniu po wprowadzeniu na rynek.
Eksperci Amerykanskiego Kolegium Reuma-
tologéw (ACR) w 2018 roku przedstawili za-
lecenia i oméwili wyzwania zwiazane ze sto-
sowaniem lekéw biopodobnych!'l. Grupa
polskich ekspertow opublikowata artykut nt.
aktualnego stanu wiedzy dotyczacego przela-
czania lekéw biopodobnych. Wszyscy s



zgodni, ze zaréwno lekarze, jak i pacjendi,
muszg by¢ poinformowani o planowane;j
zmianie produktu leczniczego*#!°'1,

Aby uzyska¢ refundowane leczenie biolo-
giczne w Polsce, pacjent musi spefnia¢ kryte-
ria tzw. programu lekowego NFZ, ktére $ci-
dle okreslajg nie tylko poziom aktywnosci
choroby mimo leczenia tradycyjnego, ale tak-
ze nakazujg wstrzymanie podawania skutecz-
nego leku po osiggnieciu diugotrwatej popra-
wy. W niektérych chorobach kryteria refun-
dacyjne s3 bardzo ostre, wymagana wysoka
aktywnos¢ choroby wyzsza niz w innych kra-
jach UE, co powoduje, ze nie wszyscy chorzy
moga otrzymad potrzebne leczenie. Wpro-
wadzenie lekéw biopodobnych budzi nadzie-
je, ze poprzez obnizenie kosztéw leczenia
wiecej chorych bedzie mogto skorzysta ze
skutecznej, nowoczesnej terapi.
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/naczenie emolientow

w codzienne] pielegnagji skory chorych na

tuszczyce wedtug obowigzujgcych wytycznych
o

tuszczyca jest przewlekta i nawrotowa chorobg skéry, ktéra dotyczy
2-3% populacji. Terapia tuszczycy zalezy od rodzaju, rozlegtosci oraz
lokalizacji zmian chorobowych. Preparaty miejscowe, bez wzgledu na
stopien nasilenia tuszczycy, stanowia podstawowa forme leczenia.
W przypadku postaci fagodnych moga by¢ wystarczajaca opcja tera-
peutyczna, natomiast w przypadku umiarkowanej i ciezkiej postaci tu-
szczycy stanowia istotne uzupetnienie terapii ogélnej lub sprawdzaja
sie jako terapia podtrzymujaca po uzyskaniu remisji zmian skérnych.

Emolienty (fac. emolliare — zmigkczac) sta-
nowig heterogenna grupe preparatow miej-
scowych o zlozonym skladzie, ktére przyczy-
niaja sie do odbudowy bariery naskérkowej,
natfuszczenia i nawilzenia skérytl. Wiasciwosci
emolientéw uzaleznione sg od ich skfadu.
Preparaty moga zwierac substancje okluzyjne,
humektanty, lipidy obecne fizjologicznie w na-
skérku oraz dodatkowe substancje o wiasci-
wosciach  przeciwéwigdowych, immunomo-
dulujacych lub przeciwbakteryjnych™.

Mechanizm dziatania w tuszczycy

W przebiegu tuszczycy procesy przyspie-
szonego i nieprawidiowego cyklu dojrzewa-
nia keratynocytéw prowadza do uszkodzenia
fizjologicznej bariery naskérkowej. Uszko-
dzenie to potegowane jest wtdrnie przez to-
czacy sie w skdrze i towarzyszacy tuszczycy

stan zapalny. Odpowiednio dobrane i stoso-
wane emolienty moga przywrdci¢ prawidto-
wa budowe i funkcje bariery naskérkowej .
Jednym z gtféwnych mechanizméw dzia-
fania emolientdw jest utworzenie warstwy
okluzyjnej na powierzchni naskérka, ktéra
chroni przed zwiekszeniem utraty wody.
Sposréd skiadnikow emolientdw wiasciwosci
okluzyjne wykazujg m.in.: wazelina, parafina,
oleje mineralne, woski, diugotacuchowe
kwasy i alkohole tluszczowe. Zatrzymanie
wody w warstwie rogowej moze byc¢
wzmocnione przez dodatkowe komponenty
emolientdw, zwane humektantami. Nalezg
do nich: gliceryna, mocznik, sorbitol, hydro-
ksykwasy, ktore odpowiadajg za przycigganie
i wigzanie wody w obrebie naskérka!'.
Swiad stanowi jeden z najbardziej uciazli-
wych objawdw towarzyszacych zmianom
skérnym w tuszczycy. Emolienty wykazuja



dziafanie przeciwéwiadowe, dzieki dodaniu
do ich skiadu $rodkéw znieczulajacych (poli-
dokanol), agonistéw receptoréw widkien
czuciowych (N-palmitoiloetanolamina, ka-
psaicyna, mentol, kamfora).

Przeciwzapalne dziatanie emolientéw
wynika posrednio z przywrdcenia prawidto-
wej funkgji bariery naskérkowej. Istniejg do-
niesienia wskazujgce rowniez na bezposredni
efekt przeciwzapalny niektérych skiadnikdw
emolientdw, prowadzacy do zmniejszenia
wytwarzania prozapalnych cytokin i innych
mediatoréw posredniczacych w  indukgji
i podtrzymaniu stanu zapalnego®!.

Emolienty zapewniajg réwniez prawidto-
wa pielegnacje skéry pacjentéw z fuszczyca
— nawilzajg suchg skére, zmniejszajg ilos¢ tu-
ski (keratolityczne dziatanie mocznika lub
kwasu salicylowego), zapobiegaja peknie-
ciom naskérka®”,

Zgodnie z rekomendacjami diagnostycz-
no-terapeutycznymi Polskiego Towarzystwa
Dermatologicznego stosowanie emolien-
tdw moze mied dziatanie wspomagajace
w trakcie miejscowej terapii tuszczycy skéry
gtadkiej o tagodnym nasileniu oraz w trakcie
leczenia tuszczycy wieku dzieciecego. Eks-

perci podkredlaja, aby w trakcie terapii nie
zapominac o wiasciwej pielegnacji i o nawil-
zaniu skéry za pomocg emolientdw, ktére
zmniejszajg ztuszczanie, $wiad, a takze przy-
czyniajg sie do uzyskania lepszych efektow
terapeutycznycht®.

Wiecej miejsca zastosowaniu emolien-
téw poswiecaja wytyczne dotyczace lecze-
nia fuszczycy i tuszczycowego zapalenia sta-
wow opracowane przez Amerykanska Aka-
demie Dermatologii (AAD). Zgodnie
z wytycznymi emolienty naleza do terapii
pierwszego wyboru w przypadku fagodne;
tuszczycy w ciazy lub w okresie laktagji”. Po-
nadto zdaniem ekspertéw AAD emolienty
petnig istotng role jako terapia wspomagaja-
ca W leczeniu fagodnych postaci tuszczycy
skéry gladkiej, fuszczycy odwrdconej, tu-
szczycy narzaddw plciowych oraz erytro-
dermii tuszczycowej!'®'",

Miejsce emolientdw w terapii fuszczycy
najlepiej obrazuje rycina |.

llo$¢ badan bezposrednio oceniajacych
skutecznos¢ emolientdw w fuszczycy jest
bardzo ograniczona, a ich wyniki dostarczajg
czesciowo sprzecznych wynikéwi', Pomi-
mo tego, nawet do 23% pacjentéw z fu-
szczyca deklaruje stosowanie emolientéw ja-

Terapia Terapia
miejscowa systemowa
Emolienty
tuszczyca tuszczyca tuszczyca
tagodna umiarkowana clezka

Ryc. |. Zastosowanie emolientow w terapii fuszczycy.
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ko jedynej formy terapii’®. Analizujac badania
w ktérych emolienty stanowig grupe kontrol-
na, ich skuteczno$¢ oceniana jest na 15% do
47%""9, Emolienty nawilzajg suchg skoére,
zmniejszaja ilos¢ tuski, dziataja przeciwséwia-
dowo oraz zwigkszaja penetracje innych
miejscowych preparatéw!'™. Poprawa funkgji
uszkodzonej bariery naskérkowej zwieksza
odporno$¢ skéry na podraznienia i uszko-
dzenia, zmniejszajac tym samym wysiew no-
wych zmian fuszczycowych w mechanizmie
objawu Kébnera®.

Emolienty stanowig wazne uzupetnienie
terapii lekami miejscowymi, fototerapii, a tak-
ze leczenia ogdlnego.

Zastosowanie emolientdw z miejscowy-
mi preparatami  glikokortykosteroidéw jest
skuteczniejsze niz stosowanie kazdego z tych
preparatdw w monoterapilt'*'¢l, Dziatanie
emolientu pozwalajace na zmniejszenie ilosci

zastosowanego  kortykosteroidu wynika
z tworzenia warstwy okluzyjnej, zwigkszenia
penetracji leku oraz bezposrednich wiasci-
wosci przeciwzapalnych. Po uzyskaniu remi-
sji zmian tuszczycowych za pomocg miejsco-
wych glikokortykosteroidéw terapia podtrzy-
mujaca z zastosowaniem emolientdw
zmniejsza liczbe nawrotdw oraz sucho$c
skéry!, Istnieje kilka mozliwych schematéw
leczniczych z zastosowaniem miejscowych
glikokortykosteroidow i emolientéw: terapia
ciagla, przerywana i proaktywna. Podane
schematy przedstawione zostaty w tabeli ",

Emolienty typu olej w wodzie (o/w; ole-
je mineralne) zastosowane przed naswietla-
niem zwiekszajg penetracje promieni UVA
i UVB. Substancje z tej grupy (np. wazelina
lub parafina) przyspieszaja dziatanie fototera-
pii i zmniejszaja dawke kumulacyjng promie-
niowania konieczng do uzyskania adekwatnej
odpowiedzi klinicznej'®. Nalezy jednak pa-
mietal, ze pozostale emolienty moga wy-
wiera¢ przeciwstawne dziafanie.

Tab. |. Schematy leczenia miejscowego fuszczycy z zastosowaniem emolientéw.

Terapia

Monoterapia

Dawkowanie

Codzienne stosowanie emolientéw 2-3 x dziennie

Leczenie skojarzone z miejscowymi glikokortykosteroidami (mGKS)

Terapia ciggla

mGKS:

Emolient — | x dziennie, mGKS — | x dziennie

I-2 x dziennie co drugi dzien,

I-2 x dziennie co trzy dni,
[ -2 x dziennie raz w tygodniu przez kolejne dwa dni (np. terapia weekendowa).

Terapia
naprzemiena
Emolient:
w dni z mGKS — | x dziennie,
w pozostafe dni — |-2 x dziennie.
Zaostrzenie zmian skornych:
mGKS | x dziennie,
emolient [-2 x dziennie.
Terapia
proaktywna W okresie remisji:

mGKS | x dziennie przez 2 dni w tygodniu na miejsca najczestszych

nawrotow zmian,
emolient 2 x dziennie.
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Emolienty powinny by¢ rekomendowa-
ne u starszych pacjentdw z tuszczycg bez
wzgledu na stosowane leczenie, z uwagi na
wspdtistniejacg suchos$¢ skéry zwigzang ze
schorzeniami ogdlnoustrojowymi oraz pro-
cesami starzenia. Preparaty z grupy emolien-
téw stanowig wazne uzupefnienie w piele-
gnacji skéry podraznione] fototerapig Iub
miejscowymi i doustnymi retinoidamit'>'*,

Emolienty réznig sie forma kosmetyczna,
podfozami, skiadem i zawartoscig substancji
aktywnych. Dlatego tez wybdr konkretnego
preparatu powinien by¢ dostosowany do
stanu skéry, fazy choroby, nasilenia zmian
skérnych, ale takze potrzeb i preferencji pa-
cjenta. Krem, dzieki swoim dobrym wiasci-
wosciom kosmetycznym, stosowany jest
czesciej rano. Natomiast preparaty bardziej
tluste, gorzej akceptowane przez pacjentéw,
tworzg silniejszg warstwe okluzyjng i lepie]
sprawdzaja sie na noc. Indywidualizacja wy-
boru emolientu sprzyja wspdtpracy i prze-
strzeganiu zalecen terapeutycznych przez
pacjenta. Poprawia to ostateczny efekt kii-
niczny, ktéry wymaga czestego i regularnego
stosowania preparatu®?1,

Emolienty sa zazwyczaj dobrze tolero-
wane przez pacjentow i wedtug wytycznych
nie istniejg zadne Sciste przeciwwskazania do
ich stosowania!'. Wystapienie dziatarh niepo-
zadanych podczas terapii emolientami jest
stosunkowo rzadko obserwowanym zjawi-
skiem. Do opisywanych objawdw niepoza-
danych naleza: zapalenie mieszkéw wioso-
wych, kontaktowe zapalenie skéry z podraz-
nienia lub alergiczne, mozliwos¢ zaostrzenia
innych dermatoz, jak tradzik zwykty lub oko-
foustne zapalenie skéry??. Odpowiedni wy-
bér emolientu, pozbawionego substandji za-

pachowych, barwnikéw i konserwantéw,
pozwala na zminimalizowanie ryzyka wysta-
pienia powyzszych powikfan.

Emolienty we wspdtczesnej dermatologii
stanowia integralng czes¢ terapii chordb
skéry. Zgodnie z wytycznymi powinny by¢
zalecane wszystkim pacjentom z tuszczycg ja-
ko uzupetnienie miejscowej i systemowej te-
rapii. Dzigki swoim wifasciwosciom, emolien-
ty odbudowuja bariere naskérkowa, zatrzy-
muja wode i przywracaja wiasciwe proporcje
poszczegdlnych substancji lipidowych war-
stwy rogowe]. Regularne stosowanie emo-
lientdw u pacjentdw z tuszczycg zmniejsza
ztuszczanie, nawilza skére, redukuje peknie-
cia naskérka, dziata przeciwswigdowo i po-
prawia skutecznos¢ innych form terapii.
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Zastosowanie peelingu

Fasy Phen Very Light w leczeniu
objawow starzenia sie skory

N

Peeling Easy Phen Very Light (EPVL) jest najmtodszym i najlzejszym pro-
duktem z grupy peelingéw fenolowych grupy Skin Tech Pharma. W jego
sktadzie znajduja sie fenol w stezeniu 15% i kwas tréjchlorooctowy
w stezeniu 8% zawieszone w 0,5% roztworze oleju krotonowego. Pee-
ling penetruje do strefy Grenza lub warstwy brodawkowatej skéry, w za-
leznosci od ilosci zaaplikowanego preparatu. Dzieki zawartosci fenolu
zapewnia remodeling skory trudny do osiagniecia innymi metodami.

Zabieg jest wykorzystywany przede wszy-
stkim w leczeniu fotostarzenia skory twarzy, ro-

gowacenia stonecznego, plam soczewicowa-
tych, przebarwien, nieréwnomiemnej pigmen-
tacji oraz drobnych zmarszczek. Gojenie po
peelingu EPVL nie jest ucigzliwe dla pacjenta
i trwa 7 dni, ale w tym czasie pacjent jest wyla-
czony z zycia spotecznego. Po tym czasie bez
problemu mozna powrdci¢ do aktywnosci to-
warzyskiej, a zabieg mozna powtdrzy< po 4. ty-
godniach. Jedli wykonujemy zabieg EPVL w ce-
lu leczenia przebarwien, nalezy stosowac Blen-
ding Bleaching Cream 2 razy dziennie, 4
tygodnie przed zabiegiem i 4 tygodnie po nim,
celem zmniejszenia aktywnosci melanocytéw.

Opisy przypadkéw klinicznych

* Pacjentka, lat 66, zglosita sie do gabinetu
z powodu wiotkosci skéry twarzy, drob-

nych zmarszczek i Srednio nasilonej ela-
stozy postonecznej, zwfaszcza w obrebie
skéry brody i wokdt ust. U pacjentki wy-
konano zabieg laserem frakcyjnym CO,
oraz trzy zabiegi mezoterapii osoczem
bogatoptytkowym w celu poprawy jako-
sci skéry. Po siedmiu miesigcach od
pierwszego zabiegu nie zaobserwowano
zadnych efektéw wykonanych procedur.
U pacjentki zdecydowano o wykonaniu
peelingu EPVL, poniewaz pacjentka nie
mogla pozwoli¢ sobie na diuzsze wyla-
czenie z aktywnosci spotecznej i wykona-
nie mocniejszego peelingu fenolowego.
Po wygojeniu pacjentka stosowata krem
Actilift oraz ochrone przeciwstoneczng
MelaBlock 50. Uzyskano wyrazng popra-
we jakosci skory, wygtadzenie drobnych
zmarszczek, redukcje elastozy posto-
necznej, zwezenie pordw skory (Ryc. ).
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Pacjentka lat 69, zglosita sie do gabinetu
celem poprawy jakosci skoéry twarzy.
Gtéwnym problemem byly zmiany po-
stoneczne: drobne zmarszczki, przebar-
wienia, rogowacenie stoneczne i tojoto-
kowe. U pacentki wykonano peeling
EPVL, w drugiej dobie po zabiegu poja-
wifo sie sagczenie i powierzchowna infek-
cja bakteryjna, dlatego zastosowano opa-

trunek z Yelskreen (galusan bizmutu)
oraz antybiotykoterapie doustng. Dalsze
gojenie przebiegalo bez powikfan. Po
wygojeniu uzyskano znaczne wygladze-
nie skory, ujednolicenie jej kolorytu, re-
dukcje drobnych zmarszczek oraz zmian
o typie rogowacenia. Pacjentka stosowa-
fa krem IPLase Mask i ochrone przeciw-
stoneczng MelaBlock 50 (Ryc. 2).

Ryc. 1. Efekt leczenia objawdw starzenia sie skéry z zastosowaniem peelingu EPVL. Stan przed zabiegiem (A,B)
i I'l dni po zabiegu (C,D). Widoczny lekki rumier skdry, ktdry moze utrzymywac sie do miesiqca po zabiegu.

Ryc. 2. Efekt leczenia objawdw starzenia sie skéry z zastosowaniem peelingu EPVL. Stan przed zabiegiem (A,B)
i 7 dni po zabiegu (CD). Na czole widoczny jeszcze niezfuszczony catkowicie naskorek. Poza tym
zaobserwowano wygtadzenie skory, ujednolicenie kolorytu, redukcje zmian o typie rogowacenia oraz rumieri skcry.
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Produkty do pielegnacji
pozabiegowej EPVL

Blending Bleaching Cream - ochrona
przeciw przebarwieniom

Blending Bleaching Cream to przebadany der-
matologicznie, wolny od parabendw krem
rozjasniajacy i wyrownujacy koloryt skory. Za-
wiera skfadniki, ktére hamujg melanogeneze.
Dzieki pofaczeniu specjalnie dobranych sub-
stancji aktywnych pomaga uzyska¢ doskonafe
rezultaty, wyréwnujac koloryt skéry i rozja-
$niajac ja. Krem takze hamuje aktywnos¢ wol-
nych rodnikéw tlenowych. Blending Bleaching
Cream ma podwojne dzialanie: jednoczesnie
rozjasnia i wygtadza skore.

Krem Actilift — krem dajqcy
efekt liftingu

Actilift z dimetyloaminoetanolem (DMAE) jest
przetestowanym dermatologicznie, pozba-
wionym parabenéw kremem o wiasciwo-
Sciach przeciwstarzeniowych i poprawiaja-
cych napiecie skory. Specyficzna kombinacja
aktywnych sktadnikéw kremu (dimetyloami-

noetanol, kwas glikolowy, witaminy A i E)
pomaga uzyskac efekt tonizacji skory, chroni
ja przed pierwszymi oznakami starzenia oraz
redukuje symptomy jej zmeczenia, zwiot-
czenia, wrazliwosci i suchosci. Miejscowa
aplikacja kremu Actilit pozwala na poprawe
napiecia i elastycznosci skory. Kwas glikolowy
zawarty w kremie ma wiasciwosci nawilzaja-
ce, a witaminy A i E sg silnymi antyoksydan-
tami dziafajgcymi przeciwrodnikowo. Vitis Vi-
nifera, naturalny ekstrakt z winorosli wiasci-
wej, dzieki duzej zawartosci resweratrolu
takze przeciwdziala procesowi utleniania, co
przekiada sie na hamowanie procesu starze-
nia sie skory. Krem Actilift z DMAE jest prze-
znaczony do wszystkich typdw skory.

Melablock HSP 50+ — skuteczna ochro-
na przeciwsfoneczna po terapii

Melablock HSP 50+ to krem zaprojekto-
wany specjalnie do stosowania po peelin-
gach chemicznych, po zabiegach lasero-
wych lub innego rodzaju terapiach, w celu
ochrony skéry przed szkodliwym dziafa-
niem promieni UV. Melablock HSP 50+ za-
wiera filtry przeciwstoneczne zapewniajace

Ryc. 3. Blending Bleaching Cream.
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Ryc. 5. Melablock HSP 50+.

niezwykle skuteczng ochrone przed ston-
cem, w tym przed promieniowaniem
UVA/UVB. Dzieki zawartosci witaminy E,
krem Melablock HSP 50+ chroni takze
przed szkodliwym dziataniem wolnych ro-
dnikéw, zapobiegajac przedwczesnemu sta-
rzeniu sie skéry w wyniku dziatania promie-
ni sftonecznych. Melablock HSP 50+ wpty-
wa na aktywacje HSP, czyli biatek szoku
cieplnego. HSP to naturalnie wystepujace
proteiny chronigce inne biatka organizmu
przed wptywem niekorzystnych czynnikéw,
takich jak wysoka temperatura czy ekspozy-
cja na toksyny. HSP wspierajg regeneracje
bialek poprzez naprawe ich tréjwymiarowe;j
struktury, ktéra moze zosta¢ uszkodzona na
przyktad w wyniku dziafania promieni UV
lub stresu oksydacyjnego.

Ryc. 6. IPLase Mask.

IPLase Mask - krem
przyspieszajqcy gojenie

IPLase Mask to krem do stosowania po za-
biegach laserowych, IPL, radiofrekwencj,
Sredniogtebokich peelingach na bazie TCA
czy glebokich peelingach fenolowych. Maska
IPlase wplywa na aktywacje HSP — biatek
szoku cieplnego, dzieki czemu poprawia si¢
odpornos¢ skdry na dziafanie niekorzystnych
czynnikdw zewnetrznych i polepsza jej kon-
dycja. Obecnos¢ w preparacie sktadnikow
antyoksydacyjnych, takich jak SOD (dysmu-
taza nadtlenkowa), ubichinon (koenzym
Q10), witamina E czy wycigg z winorodli Vi-
tis Vinifera hamuje aktywnos¢ wolnych rodni-
kow tlenowych, wplywajac na szybsze goje-
nie sie skory po zabiegach estetycznych.

D

Dr Edyta Englander

DERMATOLOGIA OGOLNA | ESTETYCZNA
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Pielegnacja skory tradzikowe) w trakcie
leczenia ogdlnego | migjscowego

Tradzik zwyczajny, zwany takze pospolitym (fac. acne vulgaris), jest
uznawany za najczestsze schorzenie skéry wieku miodzienczego. Doty-
czy 80-100% oséb pomiedzy I | a 30 rokiem zycia, ze szczytem zapadal-
nosci przypadajacym na 14-17 rok zycia u kobiet i 16-19 rok zycia

u mezczyznt'l,

W ostatnich czasach obserwuje sie ten-
dencje do zwigkszania sie $redniego wieku
0séb ze zmianami tradzikowymi — z 20,5 do
26,5 lat. Tradzik u tych oséb okresdlany jest
mianem tradziku oséb dorostych i szacuje sie,
ze moze dotyczy¢ nawet 50% pacjentdw,
Tradzikiem dorostych kobiet (ang. adult fe-
male acne, AFA) definiowane sg zmiany skor-
ne, ktére wystepuja powyzej 25. r. z. i moga

utrzymywac sie w sposéb ciagly badz okre-
sowy od okresu dojrzewania, badzZ pojawia-
ja sie po raz pierwszy w tym wiekut, Czes¢
autorow sugeruje podziat na dwie kategorie
AFA, tj.: od 25 do 44 lat i powyzej 45. r. z.,
jednak charakterystyka kazdej z grup wyma-
ga nadal doktadniejszego zdefiniowania®.
Czas trwania tradziku jest zmienny i cho¢
u wiekszosci chorych zmiany ustepujg po
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3-5 latach, to u niektérych oséb moga
utrzymywac sie nawet dtuzej niz 10 lat!'.

Etiopatogeneza tradziku jest ztozona
i stanowi interakcje wielu czynnikdw, do
ktorych zaliczamy giéwnie: predyspozycje
genetyczne, hormonalng stymulacje andro-
genami prowadzacg do zwigkszenia wydzie-
lania foju i w konsekwendji fojotoku, zabu-
rzenia w skfadzie toju, zaburzenia rogowace-
nia ujs¢ jednostek wiosowo-tojowych,
kolonizacje gruczotéw tojowych przez Pro-
pionibacterium acnes (P. acnes) i rozwdj sta-
nu zapalnego®. W ostatnich latach podkre-
dlana jest takze rola komdrek ukiadu odpor-
nosciowego w patogenezie tradziku —
dotyczy to zaréwno wrodzonego, jak i naby-
tego uktadu odpornosciowego. Do innych
czynnikéw, uznawanych za mozliwe wyzwa-
lacze lub czynniki zaostrzajace zmiany tradzi-
kowe, zaliczamy: ekspozycje na promienio-
wanie ultrafioletowe, stres, otyto$¢, niepra-
widlowa diete, palenie tytoniu, zaburzenia
snu, kosmetyki, leki, nieprawidfowa pielegna-
cje skéry z nadmiernym myciem skory
wiacznie, oporno$¢ na P. acnes oraz choro-
by ukfadu endokrynnego?. Okoto 60-70%
kobiet podaje pogorszenie zmian tradziko-
wych w  okresie przedmiesigczkowym,
a u 10% pagentéw spozycie weglowoda-
now zaostrza zmiany™®. Wptyw promienio-
wania stonecznego na tradzik nadal jest nie
do konca zbadany, podobnie jak zwigzek pa-
lenia tytoniu i wystepowania tradziku®.

Gléwne miejsca pojawiania sie zmian tra-
dzikowych to: twarz (99% pacjentéw), plecy
(90%) i Klatka piersiowa (78%), a niekiedy
zmiany mozna takze obserwowad na konczy-
nach i posladkacht’. Wykwity skérne charakte-
rystyczne dla tradziku mozna podzieli¢ na pier-

wotne — niezapalne, wtdrne — zapalne oraz
zmiany pozapalne®®. Skére tradzikowa cechuje
nasilony fojotok, zaskérniki, grudki i krosty, na-
cieki zapalne i cysty w obrebie mieszkéw wio-
sowo-tojowych. W zaleznosci od przewagi
poszczegdlnych zmian skérnych, wyrdzniamy
nastepujace postacie tradziku: tradzik zaskdrmi-
kowy, grudkowo-krostkowy, ropowiczy
(z obecnoscig naciekdw, cyst oraz przetok)
i bliznowcowy (bedacy nastepstwem zmian
tradzikowych). Rzadko wystepujace postaci
tradziku to tradzik noworodkdw i niemowlat,
tradzik piorunujacy (ktdremu towarzysza obja-
wy ogdlne o ciezkim przebiegu) oraz tradzik
z wydrapania (ang. acne excoriée)”. Zgodnie
z wprowadzonym w 2003 r. dodatkowym
podziatem tradziku w zaleznosci od nasilenia
zmian skérnych wyrdzni¢ mozemy:

tradzik fagodny (obejmujacy tradzik za-

skérnikowy i fagodne postaci tradziku

grudkowo-krostowego),

tradzik $rednio nasilony (obejmuje ciez-

sze postaci tradziku krostkowo-grudko-

wego i fagodniejsze postaci tradziku ro-

powiczego),

tradzik ciezki (nasilony tradzik ropowi-

czy)u

Leczenie tradziku ma na celu nie tylko li-
kwidacje czy ztagodzenie zmian skérnych, lecz
takze zapobieganie ich nastepstwom w posta-
cl blizn i przebarwien pozapalnych. Tradzik
pospolity i zwigzane z nim wykwity skérne,
zaréwno pierwotne, jak i wtdrne, zwiekszaja
ryzyko rozwoju zaburzer o podfozu psycho-
logicznym. Wedtug najnowszych doniesien
fobia spoteczna dotyka 2-4% pacjentéw,
a ogdlnie ujete zaburzenia psychiczne wyste-
puja wéréd 35,5-38,5% chorych!'. Dlatego
tak istotne jest szybkie wprowadzenie sku-
tecznego leczenia i stosowanie leczenia pod-
trzymujacego. Kuracja zmian tradzikowych
wymaga bowiem systematycznosci, trwa wie-
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le lat, a poprawa po zastosowanej kuracji nie
gwarantuje catkowitego wyleczenia.

Leki przeciwtradzikowe dzielimy na miej-
scowe i ogdlne. U okoto 60% pacjentow, czyli
w przypadku tradziku zaskérnikowego, grud-
kowego oraz grudkowo-krostkowego o fa-
godnym i $rednim nasileniu, wystarczajace jest
leczenie miejscowe. Do gléwnych preparatéw
stosowanych w terapii miejscowej tradziku za-
liczamy: retinoidy miejscowe (tretynoina, izo-
tretynoina, adapalen oraz tazaroten), nadtle-
nek benzoilu, kwas azelainowy i salicylowy
oraz antybiotyki miejscowe (klindamycyna,
erytromycyna i cykliczny weglan erytromycy-
ny). Leki miejscowe przeciwdziatajg podsta-
wowym zjawiskom zachodzacym w patoge-
nezie zmian tradzikowych, tj. dziatajg keratoli-
tycznie i przeciwzapalnie, przeciwbakteryjnie
(poprzez hamowanie namnazania P. acnes),
wykazujg takze dziatanie przeciwiojotokowe
i antyandrogenne!’. Preparaty miejscowe po-
winny by¢ stosowane na calg powierzchnie
zmienionej chorobowo skdry, a nie wylacznie
punktowo, na pojedyncze wykwity.

Leczenie ogdlne wskazane jest dla umiar-
kowanych oraz ciezkich postaci tradziku, lecz
takze gdy mniejszemu nasileniu zmian towa-
rzysza znaczne zaburzenia psychologiczne,
np. znaczne uposledzenie jakosci zycia w za-
kresie psychospotecznym lub gdy zmiany tra-
dzikowe maja tendencje do ustepowania
z pozostawieniem blizn. Do ogdlnych terapii
przeciwtradzikowych zaliczamy antybiotyki
(tetracykliny: limecyklina i doksycyklina oraz
makrolidy), retinoidy (pochodna witaminy
A — doustna izotretynoina bedaca kwasem |3
— cis retinowym) oraz leki hormonalne (dou-
stna antykoncepcja hormonalna — leki zawie-
rajace mate dawki etynyloestradiolu w pota-
czeniu z norgestymatem, octanem noretyn-
dronu oraz drospirenonem; pofgczenie
etinyloestradiolu z octanem cyproteronu oraz
spironolakton stosowany off-label. Obecnie
za najskuteczniejszy lek przeciwtradzikowy
uznawana jest izotretynoina doustna. Za-
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réwno antybiotykoterapia, jak i retinoidote-
rapia miejscowa i ogélna maja pewne dziafa-
nia niepozadane, ktore wymagajg szczegdl-
nej pielegnacji skéry tradzikowe;.

Retinoidy, zaréwno te stosowane miej-
scowo, jak i ogdlnie, wywolujg specyficzne
dziatania niepozadane okreslane jako ro-der-
matitis, czyli podraznienie skory, ktére cha-
rakteryzuje sie rumieniem, ztuszczaniem, su-
chodcia, pieczeniem, Swigdem i nadwrazli-
woscig na promieniowanie stoneczne. Do
innych zmian skérno-$luzéwkowych, beda-
cych wynikiem retinoidoterapii, zaliczamy:
zapalenie czerwieni wargowej, wysychanie
bfon $luzowych oczu, nosa z towarzyszacy-
mi krwawieniami z nosa, ztuszczanie dioni
i podeszew, nadmierng urazalnos¢ skory,
scienczenie wioséw z tysieniem telogeno-
wym, zwiekszong tamliwo$¢ paznokci, za-
nokcice czy onycholize. Do rzadziej wyste-
pujacych dziafar niepozadanych naleza hipo-
i hiperpigmentacja, ektropion (wywinigcie
powieki) oraz zmiany o charakterze contact
dermatitist"'2. Z uwagi na wymienione skutki
uboczne retinoidoterapii zaleca sie stosowa-
nie preparatdw miejscowych raz dziennie,
zazwyczaj wieczorem na caly obszar zmie-
nionej chorobowo skéry tradzikowej. Prepa-
raty powinny by¢ nakiadane 15-20 minut po
umyciu skory, by mozliwe byto jej wyschnie-
cie przed zastosowaniem lekéw. Niezbedne
jest stosowanie niekomedogennych $rod-
kéw nawilzajacych celem fagodzenia podraz-
nien, unikanie jednoczesnego stosowania
preparatéw draznigcych oraz stosowanie fo-
toprotekgji. Warto poinformowac pacjenta,
ze draznigce dziatania niepozadane lekow
przeciwtradzikowych ustepuja zwykle pod
koniec 2. miesigca terapii, by ten nie rezy-
gnowat z leczenia i stosowal sie do zalecen.
Podobne wiasciwosci draznigce, jak retinoi-
dy, wykazuje takze nadtlenek benzoilu"?. In-



ne antybiotyki stosowane miejscowo sg na-
tomiast na ogdt bardzo dobrze tolerowane
przez chorych, mogg jednak rzadko (0-5%
pacjentow) wywolywac dziatania niepozada-
ne, jak zaczerwienienie, $wiad, pieczenie
i suchos¢ skoryth,

Z uwagi na wymienione dziafania niepoza-
dane terapii przeciwtradzikowej pielegnacja
skéry w tradziku odgrywa bardzo wazng role
wspomagajaca leczenie, fagodzi skutki uboczne
terapii i zwieksza stopien przestrzegania zalecen
lekarskich przez pacjenta (ang. compliance).
W lekkich postaciach choroby pielegnacja
moze by¢ wystarczajaca do utrzymania zdro-
wej skéry. Skéra tradzikowa to skéra fojoto-
kowa lub mieszana. Typowe okolice skory
bogate w gruczoty tojowe to czoto i central-
na czes¢ twarzy, tzw. strefa T, ramiona, oko-
lica miedzyfopatkowa oraz gbrna i przednia
czes¢ klatki piersiowej. Policzki, boczne czedci
twarzy stanowig zwykle obszar skory suche;j.

Odpowiednie dermokosmetyki stoso-
wane w pielegnacji skoéry tradzikowej po-
winny zawierac skfadniki aktywne o dziafaniu
przeciwtojotokowym, ztuszczajacym i pobu-
dzajacym proces odnowy komorkowej (za-
pobiegajace tworzeniu sie nowych zaskdrni-
kéw i likwidujace juz istniejace), nawilzaja-
cym i tagodzacym (przeciwdziala wysuszeniu
i podraznieniu skéry) oraz matujgcymt*,

Zgodnie z konsensusem Polskiego To-
warzystwa Dermatologicznego z 2012 ro-
kut'! pacjent ze skorg tradzikowa powinien
skupi¢ sie na:

utrzymaniu czystosci skéry tradziko-

wej: mycie skéry bardzo delikatnymi

preparatami specjalnie dostosowanymi

dla cery tradzikowej, jak np. ptyny mi-

celarne, zele i pianki, bardzo delikatne

mydta (kostki myjace) o kwasnym
pH 5,0-7,0, co ma na celu usuniecie
nadmiaru foju, ztuszczonego naskérka,
potu i codziennego makijazu. Nie zale-
ca sie stosowania mydet zasadowych
i tonikdw zawierajacych alkohol, ktére

moga podraznia¢ skére, powodowad
nadmierne wysychanie, a tym samym
nasilenie stanu zapalnego, wzmozenie
produkgji foju i rogowacenia naskorka,
ktére skutkuje zamykaniem ujs¢ gru-
czotéw fojowych;

nawilzaniu skoéry: struktura preparatéw
nawilzajacych przeznaczonych do skory
tradzikowej powinna by¢ zblizona do
sktadu naturalnego lipidowego pfaszcza
ochronnego skory. Pacjenci ze skorg tra-
dzikowa powinni unikac¢ kreméw tlustych
(z przewaga podtozy olejowych), emul-
gatoréw, srodkdw draznigcych i substan-
¢ji zapachowych;

stosowaniu preparatéw dziafajacych
przeciwzaskoérnikowo i przeciwtojoto-
kowo. Do gtéwnych $rodkéw zmniej-
szajacych wydzielanie toju zaliczamy
kremy, emulsje i roztwory zawierajace
w swym skfadzie o-hydroksykwasy
(AHA) lub B-hydroksykwasy majace
dziatanie keratolityczne i hamujace wy-
dzielanie toju. Dostepne na rynku pre-
paraty zawieraja gtéwnie kwas glikolo-
wy, kwas azelainowy, kwas mlekowy,
kwas salicylowy i skiadowe o dziafaniu
przeciwbakteryjnym, jak
i przeciwlojotokowym (cytrynian tréje-
tylu i linolan etylu). Kwas glikolowy jest
o-hydroksykwasem najczesciej stoso-
wanym w leczeniu tradziku i przebar-
wien pozapalnych, giéwnie z uwagi na
szybkie przenikanie przez warstwe ro-
gowa naskdrka, docieranie do dolnych
warstw naskérka i mieszkéw wioso-
wych oraz zmniejszanie potaczen mig-
dzy keratynocytami. Uwaza sie, ze jest
on przydatny w zmniejszaniu wielkosci

zaréwno

uj$¢ mieszkdw wiosowych i w usuwa-
niu zaskérnikowt';

stosowaniu preparatéw matujacych skére,
ktore pozwalaja uzyskac lepszy efekt ko-
smetyczny i moga by¢ stosowane pod
makijaz. Pudry i korektory stosowane
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w tradziku nie moga mie¢ dziatania kome-
dogennego i nie moga utrudnia¢ jedno-
czesnego stosowania preparatow leczni-
czych. Zaleca sie regularne mycie i dezyn-
fekgje gabek do podkiadéw i pedzli lub
stosowanie jednorazowych aplikatoréw;
wyeliminowaniu mechanicznych zabiegdw
oczyszczania skéry. Obecne na rynku no-
woczesne metody leczenia tradziku po-
zwalaja na usuniecie zaskérnikow. Niedo-
puszczalne jest wiec usuwanie ich poprzez
dziatania manualne, ktére moga prowadzi¢
do powstawania szpecacych blizn i prze-
barwien. Jedynie w przypadku tradziku
skupionego dopuszcza sie usuwanie rop-
nych torbieli poprzez drenaz wykonywany
przez lekarza przy uzyciu odpowiednich
narzedzi i Srodkéw odkazajacych.

W przypadku pacjentéw z atopia, u ktdrych
wystepuije tradzik, $rodki do pielegnacji powin-
ny zawiera¢ kwas linolowy lub y-linolenowy,
mocznik, kwas pirolidonokarboksylowy oraz
syntetyczne podioze o niekomedogennych ce-
chach. Wazne by unika¢ komedogennych we-
glowodordw, jak wazelina czy parafina.

Dostepne na rynku preparaty do piele-
gnacji skory tradzikowej zawierajag monoli-
nolenian glicerolu (fac. Glycoleol, GML),
ktéry jest kompleksem estryfikowanych,
niezbednych kwaséw tluszczowych, za-
wierajacych biologicznie czynny kwas lino-
lenowy. Jest to hydrolipidowy fizjologiczny
prekursor zapewniajacy prawidtowa funk-
cje bariery skérnej poprzez dostarczanie
jej wody i lipidow. Glycoleol jest metaboli-
zowany w skérze przez lipazy z wytwo-
rzeniem glicerolu i kwasu linolenowego.
Glicerol jest naturalnie nawilzajacg cza-
steczka, ktdéra przyspiesza regeneracje ba-
riery skérnej ostabionej zewnetrznymi
czynnikami draznigcymi. Ma dziatanie
chroniace funkcje bariery skérnej i samo-
regulujace. Kwas linolenowy natomiast jest
kluczowym sktadnikiem cementu lipidowe-
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go (tworzonego przez ceramidy, choleste-
wiaczonego
w funkcje bariery skérnej. Kwasy ttuszczo-
we odgrywaja istotng role w utrzymaniu
naturalnej kwasowosci skory i spdjnosci
warstwy rogowej. Glycoleol ma udowo-
dnione dziafanie odzywiajace skoére po-
przez uwalnianie kwasu linolenowego i gli-
cerolu, co daje efekt btyskawicznego na-
wilzenia i komfortu skory!>'7,

Obecnie dostepne preparaty pielegnacyj-
ne do skéry tradzikowej powinny mied takze
substancje przeciwzapalna, ktérg stanowi¢

rol, kwasy tluszczowe)

moze siarczan dekstranu. Siarczan dekstranu
ma dziafanie przeciwzapalne i fagodzace dzie-
ki hamowaniu prostaglandyny E2. Dodatko-
wo wzmacnia funkcje bariery skdrnej, zwiek-
sza nawilzenie i naturalng obrone skéry po-
przez indukcje réznicowania keratynocytéw
i ekspresji odpowiednich peptydéw przeciw-
bakteryjnych™. Dlatego w przypadku skory
wysuszone] terapig przeciwtradzikowa, za-
réwno antybiotykoterapia, jak i retinoidotera-
pia, warto zastosowac preparaty zawierajace
zaréwno siarczan dekstranu, jak i glicerol oraz
kwas linolenowy. Wazne tez by preparaty te
byly pozbawione parabendw i hipoalergiczne.
Dostepne bez recepty preparaty piele-
gnacyjne do skory tradzikowe] nie moga za-
stapi¢ wiasciwego leczenia i opieki dermato-
logicznej, jednak prawidfowo zastosowane
stanowig doskonate dopetnienie leczenia
przeciwtradzikowego.

Miejscowe i ogdlnoustrojowe leczenie tra-
dziku moze powodowac sucho$¢ i podraznie-
nie skory, uszkodzenie bariery naskérkowej,
zwigkszong przeznaskérkowa utrate wody,
a takze stany zapalne. Pielegnacyjne preparaty
nawilzajace moga przyczynia¢ sie do zmniej-
szenia tych dziatat niepozadanych, unikajac
uposledzenia bariery naskérkowej, ktdra jest
niezbedna do zapobiegania lub zmniejszania



stanu zapalnego. Wiasciwie dobrane kosmety-
ki i preparaty pielegnacyjne moga w istotny
sposdb zwiekszy¢ skutecznos¢ terapii przeciw-
tradzikowej, poprzez zmniejszenie jej skutkdw
ubocznych, zmniejszenie potrzeby stosowania
miejscowych antybiotykéw i poprawe prze-
strzegania zalecen terapeutycznych.
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Farmakokinetyka 1 wiasciwosci
przeciwdrobnoustrojowe kwasu
fusydowego a schematy stosowania
Jego preparatow ztozonych

-

Kwas fusydowy (KF) to znany od poczatku lat 60. XX wieku antybio-
tyk naturalnego pochodzenia. Zostal po raz pierwszy wyizolowany
z pozywki fermentacyjnej grzybéw z gatunku Fusidium coccineum
przez Godtfredsen i wsp.l'. Od tego czasu rozpoczely sie intensyw-
ne badania nad jego wtasciwosciami. W 1962 roku grupa badaczy po-
znata jego doktadna budowe chemiczng za pomoca miareczkowania

elektrometrycznego.

Wykazano, ze jest to zwiagzek o budowie
steroidowej, jednak nie posiadajacy wiasci-
wosci charakterystycznych dla tych substan-
gji. Wéréd pozostatych cech, odrézniajacych
kwas fusydowy od innych lekdéw przeciw-
bakteryjnych, wyrdznia si¢ znacznie tru-
dniejsze procesy izolacji i oczyszczania sub-
stancji, wymagajacej ekstrakcji z grzybni.
W przypadku wiekszosci antybiotykdw, ule-
gajg one bezposredniemu wydzielaniu do
podtoza, z ktdérego sa uzyskiwane. Ponadto
zwigzki te przewaznie wytwarzaja grzyby
z rodzaju Streptomyces spp. W przesztosci
przeprowadzono wiele préb odkrycia po-
chodnej kwasu fusydowego, o lepszym pro-
filu farmakokinetycznym i farmakodynamicz-

nym, w wyniku czego stworzono mndstwo
pofsyntetycznych analogéw. Okazato sie
jednak, ze zaden z nich nie wykazuje wiek-
szej aktywnosci w poréwnaniu do zwigzku
oryginalnego, ktéry pomimo wielu lat obe-
cnosci na rynku medycznym cieszy sie nie-
zaprzeczalng popularnoscig”?. Szerokie za-
stosowanie KF w ambulatoryjnym leczeniu
bakteryjnych zakazen skory, szczegdlnie
o etiologii gronkowcowej, wynika z niskiego
odsetka opornosci drobnoustrojéw na lek
i z duzej czestosci wystepowania infekdj,
z ktorych wiekszos¢ nie wymaga hospitaliza-
gji. Oszacowano, ze w Stanach Zjednoczo-
nych roczny wskaznik wizyt w poradniach
z tego powodu wynidst 400/10 000,

38



Kwas fusydowy, najbardziej znany anty-
biotyk z grupy fusydanéw, ma pochodzenie
naturalne i mozna go wyizolowa¢ z gatun-
kéw wielu drozdzy, takich jak Acremonium
fusidioides, Calcarisporium arbuscula, Cepha-
losporium lamellaecula, Mucor ramanniaus lub
Epidermophyton floccosum®. Pod wzgledem
chemicznym ma charakter stabego kwasu,
o stalej dysocjacji réwnej 5.7, ktéry w wigk-
szosci ulega jonizacji w obrebie osocza i tka-
nek przy wartosci pH wynoszacej 7.4. Ma
posta¢ bialego proszku, nieznacznie higro-
skopijnego, nierozpuszczalnego w wodzie,
eterze lub heksanie, natomiast z tatwoscia
solubilizujgcego w wysokostezonym alkoho-
lu etylowym, acetonie i chloroformie®. Obe-
cnie istnieje kilka postaci farmakologicznych
kwasu fusydowego: w formie tabletek lub za-
wiesiny doustnej, dozylnej oraz miejscowej —
w masci lub kremie”. Co ciekawe, lek jest
dostepny w wielu krajach europejskich, Ka-
nadzie lub Brazylii, natomiast nie doczekat sie
jeszcze rejestracji przez amerykanska Agen-
ge Zywnosci i Lekéw (ang. Food and Drug
Administration, FDA).

Kwas fusydowy, zastosowany miejsco-
wo, charakteryzuje sie $wietnym wchiania-
niem zaréwno w obrebie zdrowej, nienaru-
szonej skéry, jak i zmienionej zapalnie lub
uszkodzonej, na przyklad na skutek opa-
rzen™. Jego zdolno$¢ do penetracji do skory
w stanie zapalnym jest poréwnywana do
miejscowych preparatéw glikokortykosteroi-
dowych™. Z kolei wchianialno$¢ do skéry
zdrowej wiaze sie ze znacznie wyzszymi lo-
kalnymi stezeniami leku, niz ma to miejsce
po podaniu ogdlnym!'l. Mozna wykazac jego
obecno$¢ na poziomie wszystkich warstw
skéry w przeciwienstwie do innych, po-
wszechnie stosowanych preparatow bakte-
riobdjczych, jak gentamycyna lub mupirocy-
na, co wynika z wiasciwosci lipo- i hydrofilo-

4|

wych!'> Pl Antybiotyk w formie doustnej lub
dozylnej az w 95-97% w sposéb odwracal-
ny wigze sie z biatkami osocza, zwiaszcza al-
buminami. Jego biodostepno$¢ po podaniu
droga przewodu pokarmowego ocenia sie
na 90%, a okres poftrwania w surowicy na
|0-14 godzin™. Lek ulega szerokiej dystrybu-
i do wielu narzaddw i tkanek, w tym kost-
nej, ttuszczowej oraz nerek, serca, spo-
jowek, gruczotu krokowego, a nawet ptynu
stawowego!'!. Ponadto wykazano wysokie
srédkomédrkowe  stezenia KF w makrofa-
gach, co sprzyja leczeniu infekcji wywotanych
przez gronkowce oraz sugeruje odwracalne
wigzanie leku z biatkami surowicy. Nastepnie
jest wydalany droga przewodu pokarmowe-
go razem z zdfcig!'?l.

Gtéwnym dziafaniem kwasu fusydowego
jest wywotanie efektu bakteriostatycznegot'?.
Wykazano, ze w wyzszych stezeniach istnie-
je takze mozliwos¢ uzyskania dziatania bakte-
riobdjczego!'®. Gtdwnym miejscem efekto-
rowym antybiotyku jest rybosom, bedacy
kompleksem biatek i kwaséw nukleinowych,
zaangazowany w produkcje biatek w proce-
sie translacji. Pod tym wzgledem KF wykazu-
je podobienstwo do innych lekdw, takich jak
makrolidy, tetracykliny lub aminoglikozydy.
Jednakze petni on funkcje specyficznego inhi-
bitora czynnika elongacyjnego, EF-G, nie-
zbednego w procesie translokacji, polegaja-
Cym na przesunieciu powstajacego fancucha
aminokwasowego z miejsca A (akceptoro-
wego) do miejsca P (Ryc. ). Ponadto
kwas fusydowy wykazuje zdolno$¢ do inte-
rakgji z czynnikiem odzyskujgcym rybosomu
(ang. ribosome release factor, RFF), co pro-
wadzi do braku dysocjacji rybosomu na
dwie podjednostki, w wyniku czego nie mo-
ga one zosta¢ ponownie wykorzystane do
procesu biosyntezy biatek!®. Ostatecznie za-
hamowanie procesu translokacji prowadzi
do zaburzenia syntezy Sciany komdrkowej
bakterii. Warto zaznaczy<¢, ze kwas fusydo-
wy charakteryzuje specyficznos¢ dziatania,
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poniewaz procesy translacji oraz budowa
EF-G w komoérkach bakteryjnych maja
znacznie mniej skomplikowany charakter niz
w komérkach ludzkich?!,

Wiasciwosci przeciwdrobnoustrojowe
kwasu fusydowego

Spektrum dziatania

Poczatkowo kwas fusydowy uznawany
byt za antybiotyk o duzej sile i waskim spek-
trum dziafania, ukierunkowanym na bakterie
Gram dodatnie, zwlaszcza z rodziny gron-
kowcow!"”, Wykorzystywano go z powo-
dzeniem w leczeniu infekgji skéry, a takze
kosci i stawdw.

Parametrem charakteryzujacym site dzia-
fania lekéw bakteriobdjczych i bakteriosta-
tycznych jest minimalne stezenie hamujace
(ang. minimal inhibitory concentration, MIC),
wyrazane najczesciej w mg/l. Jest to okreslo-
na najnizsza wartos¢ w serii kolejnych roz-
cienczen antybiotyku, w ktérych nieuzbrojo-

nym okiem nie stwierdza sie jeszcze wzrostu
bakterii. W praktyce czescie] wykorzystuje
sie pojecia MIC50 i MIC90, oznaczajace za-
hamowanie wzrostu drobnoustrojéw odpo-
wiednio w 50 i 90%2. W tabeli | przedsta-
wiono wartosci MIC90 dla KF wobec pato-
gendw wykazujacych na niego wrazliwosc¢
in vitroPl.

Warto podkredli¢ skutecznos¢ kwasu fu-
sydowego wobec paciorkowcdw. Pomimo
wykazanej in vitro $redniej aktywnosci leku
w hamowaniu wzrostu tych drobnoustro-
jow, obserwuje sie dobry efekt kliniczny
(poréwnanie MIC90 dla S. pyogenes rowne
4 mg/l; w przypadku S. aureus — 0,25 mg/l).
Istnieja dowody na dziatanie bakteriobdjcze
KF na szczepy paciorkowcdw, jednak jest to
zjawisko wymagajace dalszych badan®#%,
Z uwagi na duzy rozmiar czasteczki kwasu
fusydowego i jego wiasciwosci lipofilowe,
jest utrudniony przezblonowy transport leku
do bakterii Gram ujemnych, z wyjatkiem
szczepdw Neisseria gonorrhoaeae i Chlamydia
trachomatis®. Wykazano jednak, ze skojarze-
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Tab. |. Wrazliwos¢ drobnoustrojéw in vitro na
kwas fusydowy.

PATOGEN MICso (mg/l)
Staphylococcus aureus 0,25
Staphylococcus aureus 0.25

metycylinooporny (MRSA)
Staphylococcus aureus 025
metycylinowrazliwy (MSSA)
Staphy/ococcu§ aureus 0.25
koagulazoujemny

Enterokoki 4
Streptococcus pyogenes 8

Propionibacterium acnes I
Neisseria gonorrhoeae |
Chlamydia trachomatis 0,5

Clostridium difficile 2

nie KF z kolistyng prowadzi do uzyskania dziata-
nia synergistycznego obu lekéw w zwalczaniu
infekcji wywotanych Acinetobacer baumani.
Potaczenie to zapobiegato takze rozwojowi
opornosci na zastosowane antybiotyki*l. Po-
nadto Pfaller i wsp. zwrécili uwage na aktyw-
nos¢ kwasu fusydowego wobec szczepdw
wielolekoopornych, w przeciwienstwie do
innych lekéw o szerokim spektrum dziatania,
takich jak linezolid lub daptomycyna™.

Pierwsze wzmianki o wystepowaniu
opornosci drobnoustrojow na kwas fusydo-
wy in vitro pojawily sie w 1984 roku. Warto
podkresli¢, ze z biegiem lat odnotowuje sie
state, niskie ryzyko rozwoju opornosci bakte-
ryjnej na lek, pomimo jego szerokiego stoso-
wania. Ponadto nie opisano dotad przypad-
kéw opornosci krzyzowej z innymi antybio-
tykami, powszechnie wykorzystywanymi
w lecznictwie, takich jak B-laktamy, aminogli-
kozydy lub makrolidy. By¢ moze wynika to
z unikalnej budowy kwasu fusydowego i jego
odmiennych wiasciwosci chemicznych.
Whykazano, ze istnieje kilka mechanizmow
odpowiadajacych za nieskutecznos¢ leku
wobec patogendw. Po pierwsze, moze ona
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wynika¢ z mutacji gendw (fusA) kodujacych
czynnik elongacyjny, EF-G. Ponadto ekspre-
sja gendw fusB, fusC i fusD moze skutkowac
pojawieniem sie biafek cytoplazmatycznych,
ktérych zadaniem jest ostanianie miejsca do-
celowego dla antybiotyku. Istnieja takze do-
niesienia o wystepujacej z niewielka czesto-
Scig mutacji genu fusk, zwiazanej z zaburze-
niem powstawania biatek rybosomalnych.,
Obecnie mutacja genu fusB uznawana jest za
dominujacy podtyp w krajach europej-
skich®. Warto podkresli¢, ze w przypadku
szczepdw MSSA i MRSA stwierdzono, ze
wystepowanie mutacji zmniejsza sie wraz ze
wzrostem dawki leku, poczawszy od dozy
terapeutyczne*®. Natomiast jak dotad nie
wykazano braku podatnosci Streptococcus
pyogenes na dziatanie kwasu fusydowego,
pomimo jego stabszego efektu in vitro w po-
réwnaniu do bakterii gronkowcowych. By¢
moze paciorkowce nie majg zdolnosci do mu-
tagji gendw Iub ich czynnik EF-G ulegt tylu
zmianom genetycznym, ze stal sie mniej
wrazliwy na kolejne, prowadzace do rozwoju
opornosci na antybiotyki®l. W przypadku
miejscowo aplikowanej formy kwasu fusydo-
wego, brak wrazliwosci bakterii na zastosowa-
ny lek wynika z wysokiej czestosci zachodza-
cych mutacji spontanicznych?.

Kwas fusydowy od wielu lat z powodze-
niem jest stosowany w leczeniu infekcji bak-
teryjnych, najczesciej o etiologii gronkowco-
wej i paciorkowcowe[!'” (Tab. 2).

Przewaga terapii skojarzonej w formie
miejscowe] zwigzana jest z dziafaniem lekdw
ograniczonym do ogniska chorobowego,
w ktdérym stezenie preparatdw jest najwyz-
sze, zapewniajace skuteczny efekt przeciw-
bakteryjny, przeciwzapalny i przeciwswiado-
wy. Ponadto zastosowane leki posiadajg wa-
skie spektrum dziafania, co wptywa na



ograniczenie ryzyka rozwoju opornosci pa-
togendw!' . Istotna jest wspdtpraca pacjenta,
ktory chetniej aplikuje na zmiany chorobowe
preparat wielosktadnikowy, niz kazda z sub-
stancji aktywnych z osobna.

Poczatkowo terapig skojarzong z kwa-
sem fusydowym byfa préba leczenia z rifam-
picyna, ktdre facznie stosowano w przypad-
kach przewlekiego zapalenia stawow i ko-
sci?. Nalezy podkredli¢, ze sg to infekge,
w przebiegu ktérych za ograniczong skutecz-
nos¢ antybiotykoterapii odpowiada rozwija-
jacy sie bakteryjny biofilmf¥. Ciekawych spo-
strzezen dostarczylo badanie Siala i wsp.,
ktore dotyczyto pordwnania aktywnosci KF
W monoterapii oraz w skojarzeniu ze znany-
mi lekami przeciwgronkowcowymi. Wéw-
czas wykazano, ze dotaczenie kwasu fusydo-
wego do daptomycyny, wankomycyny lub
linezolidu moze nasila¢ dziatanie przeciwbak-
teryjne lekéw, co potwierdzity obserwacje in
vitro®l,

Atopowe zapalenie skory (AZS) jest obe-
cnie najczescie] wystepujaca chorobg zapalng
skéry. Ma charakter przewlekly, nawrotowy
i charakteryzuje sie obecnoscig wypryskowych
zmian skérnych o typowej lokalizacji, ktdrym
towarzyszy nasilony $éwiad. W patogenezie
AZS wymienia sie czynniki genetyczne, epige-
netyczne, $rodowiskowe i immunologiczne.
Defekt bariery naskérkowej oraz zmniejszona
produkcja peptydéw przeciwbakteryjnych
w obrebie naskérka chorych na AZS, w tym B-
defensyny i ludzkiej katelicydyny, wptywaja na
zwiekszong podatno$¢ pacjentdw z rozpozna-
niem AZS na zakazenia bakteryjne i wiruso-
weP4. Wyzej wymienione zjawiska prowadza
do rozwoju zaburzen prawidfowej mikroflory
skory, zardwno jakosciowych, jak i iloscio-
wych. W4réd patogendw czesto izolowanych

Tab. 2. Przyktady chordb skéry, w leczeniu
ktérych kwas fusydowy wykazuje skutecznosc.

Liszajec zakazny

Zapalenie mieszkéw wiosowych (Ryc. 2)
Figéwka

Ostra zanokcica

tupiez rumieniowy

Zakazone rany

Oparzenia

Zapalenie skéry z nadkazeniem bakteryjnym
(Ryc. 3)

Wyprysk z nadkazeniem bakteryjnym (Ryc. 4)

ze skdry oséb, u ktérych doszto do zaostrze-
nia w przebiegu choroby, wymienia sig Sta-
phylococcus aureus i epidermidis®”.

Od lat 50. XX wieku glikokortykosterydy
miejscowe w potaczeniu z emolientami sta-
nowity podstawe leczenia fagodnych i umiar-
kowanych postaci AZS, a takze byty terapia
wspomagajaca U pacjentdw z ciezkim prze-
biegiem choroby, ktérzy wymagali podawa-
nia lekdw systemowych. Ich dzialanie prze-
ciwzapalne i przeciwéwigdowe wigze sie
z uzyskaniem szybkiej poprawy klinicznej##*7,
Jednakze w zwiazku z remisyjno-nawroto-
wym charakterem choroby, ich stosowanie
czesto bywa naduzywane, co moze prowa-
dzi¢ do powaznych powikian. Obecnie
wérdd pacjentdw i ich rodzicdw coraz po-
wszechniejsza staje sie fobia sterydowa,
ktéra znacznie pogarsza wspdtprace w trak-
cie leczenia. Jest to zjawisko wymagajace
szczegdlnej uwagi i podjecia dziafania™,

Walerianian betametazonu nalezy do
grupy glikokortykosteroidéw o silnym dziafa-
niu przeciwzapalnym, immunosupresyjnym
i przeciwalergicznym, ktére wynikajg ze
zdolnosci leku do hamowania uwalniania licz-
nych mediatoréw reakdji zapalnej i alergicz-
nej. Ponadto wykazuje on wptyw na procesy
fagocytozy i migracji leukocytéw. Jest prze-
znaczony do leczenia ognisk zapalnych i cho-
réb skoéry przebiegajacych ze Swigdem, ta-
kich jak zmiany wypryskowe lub tuszczyco-
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we, u oséb powyzej | roku zycia®l. Czas
stosowania leku nie powinien przekraczac
czterech tygodni z uwagi na liczne, mozliwe
powikiania obejmujgce miedzy innymi rozwd
ognisk atroficznych, teleangiektazji, rozstepow
skérnych lub zmian tradzikopodobnycht* 4,

Dostepne sg liczne badania na temat sku-
tecznosci KF i betametazonu, stosowanych
facznie w leczeniu wyprysku z obecnym nad-
kazeniem bakteryjnym. Dostepno$¢ obu sub-
stancji w formie emulsji lipidowej zapewnia
efekt przeciwbakteryjny i przeciwzapalny oraz
przywrécenie  prawidiowego  nawilzenia
skory™ . W wieloosrodkowym badaniu prze-
prowadzonym wsrdéd 629 pacjentdw z AZS
poréwnywano efekt terapeutyczny i bezpie-
czehstwo dwutygodniowych terapii faczonych:
kwasu fusydowego i betametazonu w postaci
kremu lipidowego i w standardowej formulacji
(kremie) oraz podfoza w monoterapii. Wyka-
zano podobna, wysoka skutecznos¢ obu sko-
jarzonych form leczenia oraz dobry stopien
przestrzegania zalecen terapeutycznych przez
pacjentdw. Nieco lepsza jakos¢ kosmetyczng
odnotowano dla kremu lipidowego. W podsu-
mowaniu zwrdcono uwage na wielokierunko-
we dziatanie substancji aktywnych potaczonych
w emulsji lipidowej, z uwzglednieniem efektu
nawilzania okolic zmienionych chorobowo,
wykazujacych nadmierng sucho$¢. Ponadto
potwierdzono, ze dwutygodniowa terapia fa-
czona jest bezpieczna i nie wiaze sie z ryzy-
kiem rozwoju opornosci drobnoustrojow na
zastosowane leki“!,

Podkredla sie, ze za zadowolenie pacjen-
téw z leczenia i che¢ do jego stosowania od-
powiadajg dobre wiasciwosci kosmetyczne
preparatu®. Najwazniejszym czynnikiem
determinujacym jest podioze, w tym przy-
padku wzbogacony w lipidy krem, ktéry pet-
ni funkcje emolientu, co dla oséb z atopo-
wym zapaleniem skory lub suchoscig skory
stanowi duzg wygode, gdyz terapia emolien-
tami stanowi ich podstawowy element piele-
gnaqji"?. Wykazano, ze w wielu przypadkach
aplikacja na skére jedynie podfoza moze pro-
wadzi¢ do poprawy stanu klinicznego i zfago-
dzenia dolegliwodci, takich jak swiad. Ponad-
to stuzy ono lepszej penetracji substancji ak-
tywnej przez warstwe korneocytéw. Idealne
podfoze powinno nie tylko zapewni¢ stafe
wartosci stezen lekéw i ich wiasciwg dystry-
bucje przez okreslony czas, ale takze charak-
teryzowac sie doskonatymi cechami kosme-
tycznymi, co pozytywnie wpltywa na wspdt-
prace chorycht,

Dziatania niepozadane

Wprowadzenie kwasu fusydowego na ry-
nek medyczny nie wigzalo sie z dokladng ana-
lizg jego mozliwych dziatan niepozadanych
i ryzyka toksycznosci®l. Obecnie potwier-
dzono, ze jest to lek bezpieczny, o wysokim
profilu bezpieczenstwa, poniewaz wiekszosé
powikian ma charakter tagodny i ustepujacy.
Ponadto nie wykazuje on potencjalu uczulaja-
cego i nie wigze sie z wysokim ryzykiem kon-

Ryc. 2.
Zrédto: http:/fwww.danderm.dk/atlas/8-24.html

Zapalenie  mieszkéw  wlosowych.
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Ryc. 3. Widoczne miodowozdtte strupy, swiadczqce
o nadkazeniu bakteryjnym.



taktowych odczyndw alergicznych, w przeci-
wienstwie do innych, powszechnie stosowa-
nych miejscowo antybiotykdw jak gentamycy-
na lub neomycyna®. Wsréd wymienianych
dolegliwosci znajduja sie zaburzenia zotadko-
wo-jelitowe, bdl glowy, uszkodzenie watroby
o charakterze odwracalnym, zakrzepica na-
czyn zylnych —w przypadku zastosowania for-
my dozylnej, przejsciowe odchylenia w mor-
fologii krwi obwodowe;j (leukopenia, granulo-
cytopenia, trombocytopenia) oraz zmiany
skérne. Te ostatnie najczesciej obejmujg wy-
stapienie Swiadu, wysypki oraz suchosci
skoryt,

Podsumowanie

Kwas fusydowy (KF) to znany od poczat-
ku lat 60. XX wieku antybiotyk naturalnego
pochodzenia, o wysokim profilu bezpieczen-
stwa, duzej sile i spektrum dziafania ukierun-
kowanym na bakterie Gram dodatnie i nie-
ktore Gram ujemne. W formie miejscowe;]
charakteryzuje sie Swietnym wchfanianiem

nadkazenia

Ryc. 4. Wyprysk z ogniskami
bakteryjnego.

zarbwno w obrebie zdrowej, nienaruszonej
skéry, jak i zmienione] zapalnie lub uszko-
dzonej. Jest szeroko stosowany w ambulato-
ryjnym leczeniu bakteryjnych zakazen skory,
szczegdlnie o etiologii gronkowcowej. Wy-
kazuje efekt bakteriostatyczny, a w wyzszych
stezeniach takze bakteriobdjczy. Nie opisano
dotad przypadkéw opornosci krzyzowej KF
Z innymi antybiotykami, ponadto stwierdza
sie stale, niskie ryzyko rozwoju opornosci
bakteryjnej na lek. Zastosowanie kwasu fusy-
dowego w formie terapii faczonych, na przy-
kfad z betametazonem w postaci kremu lipi-
dowego, pozwala na uzyskanie wielokierun-
kowego, synergistycznego
przeciwbakteryjnego,  przeciwzapalnego,
przeciwéwigdowego oraz nawilzajacego
zmienione chorobowo okolice, szczegdinie
korzystnych w krotkotrwatej terapii miejsco-
wej u chorych z atopowym zapaleniem skéry.
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Krioterapia — leczenie z wyboru
brodawek wirusowych

Brodawki wirusowe naleza do najczestszych probleméw z jakimi zgta-
szaja sie pacjenci w celu uzyskania porady dermatologicznej. Ocenia sig,
ze 10 do 15%°P*® populacji jest zakazona wirusem HPV (ang. human pa-
pilloma virus). Do szerokiego rozpowszechnienia zakazenia przyczynia
sie duza ilos¢ podtypow wirusa, fatwos¢ przenoszenia infekcji oraz ro-
snaca ilos¢ oséb o uposledzonej odpornosci (bedacych w immunosupre-
sji po przeszczepieniu narzadéw, zakazeni wirusem HIV, chorzy na
AIDS)®, Obecnos¢ zmian czesto prowadzi do dyskomfortu na tle fizycz-
nym oraz emocjonalnym, bedac zarazem zrédtem zakazenia samego
siebie (poprzez autoinokulacje — przeniesienie zakazenia z innej okolicy

ciata), jak i innych oséb.

Brodawki wirusowe moga wystepowac
w obrebie skéry calego ciala, przyjmujac
rézng morfologie (wyglad), w zaleznosci od
potozenia. Do najczestszych lokalizacji na-
lezy skéra rak i stopf!, jednak sg takze cze-
sto spotykane na twarzy, btonach sluzo-
wych jamy ustnej, w okolicy odbytu oraz
narzadéw moczowo-ptciowych™. Szacuje
sie, ze 30% dzieci w wieku szkolnym po-
siada zmiany o charakterze brodawek
podeszwowych co jest zwigzane z korzy-
staniem ze wspdlnych prysznicdwe,

Szczegdlnie niebezpieczna jest infekcja
pewnymi typami HPV, ktéra wiaze sie z ry-
zykiem nowotworzenia. Udowodniono
zwigzek zakazenia wirusem brodawczaka
ludzkiego z rakiem szyjki macicy, choroba
Bowena oraz rakiem kolczystokomorko-
wym. Ciezki przebieg infekcji wystepuje tak-
ze U pacjentdw z obnizong odpornoscia,
szczegdlnie poddanych zabiegom transplan-
tacji, w trakcie chemioterapii, z choroba

Hodgkina, zakazonych wirusem HIV oraz
chorych na AIDS. W tej grupie chorych
zmiany wirusowe moga by¢ rozsiane, osia-
ga¢ duze rozmiary oraz wykazywac duza
oporno$¢ na leczeniel®,

Obecnie brak specyficzne] terapii, ktéra
umozliwiataby niszczenie wirusa HPV, dla-
tego leczenie brodawek opiera sie na
uszkodzeniu naskérka, w ktérym wirus sie
namnaza®®. Niestety zainfekowanie wiru-
sem sasiadujace] skory, pozbawionej zmian
chorobowych przyczynia sie do czestych
nawrotow brodawek®®,

Dobdr odpowiedniej metody leczenia
jest uzalezniony od typu brodawek, ich ilosci,
wielkosci, stopnia keratynizacji (zrogowace-
nia), lokalizacji zmian oraz wieku pacjenta’®.

Do najskuteczniejszych zabiegdw wyko-
rzystywanych w leczeniu brodawek wiruso-
wych nalezy krioterapia, ktérej efektywnosé
waha sie od 30-83% i jest uzalezniona od
czasu wystepowania brodawek, przyjetej
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metody oraz protokotu leczenia®¢. Opiera
sie ona na destrukgji zainfekowanych wiru-
sem HPV tkanek za pomoca ciektego azotu
o temperaturze -195,8°C. Niska temperatu-
ra doprowadza do zniszczenia sciany komor-
kowej oraz zaburzen elektrolitowych, ktére
w konsekwendji prowadza do $mierci ko-
morek naskoérka. Ciekly azot stosuje sie
z wykorzystaniem aplikatora z wacikiem
(dziatanie powierzchniowe, umozliwiajace
terapie jedynie zmian skornych o niewielkich
rozmiarach, wadg techniki jest ryzyko autoi-
nokulacji), sondy kontaktowej z miedziang
korncédwka oraz urzadzenia umozliwiajacego
stosowanie cieklego azotu w postaci aerozo-
lu, ktére moze byc¢ wykorzystywane do le-
czenia nawet zmian o duzych rozmiarach
i nieregularnym ksztafcie?” . Duzg zaletg krio-
terapii jest prosta procedura zabiegowa, fa-
twa dostepnos¢ leczenia, niskie ryzyko po-
waznych powikiaii pozabiegowych oraz jej
wysoka efektywnos¢. Badania opublikowane

w 2018 roku przez egipskiego badacza Ab-
dela Meguida i jego zespdt, przedstawiajg
znaczna przewage skutecznosci krioterapii
(83,1%) w catkowitym wyleczeniu zmian
spowodowanych wirusem HPV (typem 1,2
i 7) w poréwnaniu z 90% kwasem TCA
(tréjchlorooctowym) — 21,3%, aplikowanym
bezposrednio na brodawki wirusowel’. Inne
badania wykazujg poréwnywalng skutecz-
no$¢ leczenia brodawek podeszwowych
z wykorzystaniem cieklego azotu w poréw-
naniu z laserem CO,® oraz laserem
Nd:YAG long-pulsed™.

W celu wyleczenia brodawek wiruso-
wych niezbedne jest kilkakrotne powtarzanie
zabiegu krioterapii co 7-14 dni, az do mo-
mentu catkowitego ustapienia zmian.

Do skutkdéw ubocznych leczenia nalezy
bolesno$¢ po wykonaniu procedury, po-
wstanie pecherza podnaskérkowego, hipo-
pigmentacja (odbarwienie) oraz bliznowace-
nie skory poddanej zabiegowi. Czesto$¢ ich



wystepowania uzalezniona jest od metody
aplikacji cieklego azotu oraz doswiadczenia
lekarza wykonujacego zabieg?7®.

Do innych stosowanych powszechnie
metod leczenia brodawek wirusowych nale-
zy terapia za pomocy lekéw o dziafaniu ke-
ratolitycznym, ktére rozpuszczajg zrogowa-
ciala warstwe naskérka. Do najczesciej wy-
korzystywanych preparatéw nalezy 0%
kwas salicylowy w potaczeniu z 5-fluoroura-
cylem (5-FU), ktéry dodatkowo poprzez za-
burzenie syntezy kwaséw nukleinowych ko-
morek naskérka prowadzi do ich obumarcia.
Natomiast w celu leczenia brodawek narza-
déw plciowych zastosowanie maja prepara-
ty o dziafaniu cytostatycznym, hamujacym
podzialy komdrkowe (1% podofilotoksyna),
leki pobudzajace odpowiedz immunologicz-
ng (imikwimod) oraz polifenon E, ktérego
skutecznos¢ opiera sie na dziataniu przeciw-
utleniaczy pochodzacych z wyciggu z lisci
zielonej herbaty®.

Whytyzeczkowanie brodawek wiruso-
wych, usuniecie ich przy uzyciu elektrochi-
rurgii lub wyciecie chirurgiczne nalezy do
ogdlnie stosowanych technik wykorzystywa-
nych do usuwania zmian skornych powsta-
tych w wyniku infekcji wirusem HPV. Proce-
dury te niestety czesto wiaza sie z duza bo-
lesnoscig, konieczno$cig usuniecia szwow
chirurgicznych oraz obarczone sa wysokim
odsetkiem nawrotéw!,

Mozliwe jest takze spontaniczne ustapie-
nie brodawek wirusowych, jednak proces
ten jest najczgsdciej obserwowany u matych
dzieci, u ktérych brodawki wirusowe nie sa
zlokalizowane na podeszwach stop©,

Brodawki wirusowe sg spowodowane
infekcja wirusem HPV, do ktérej dochodzi
najczesciej podczas bezposredniego kontak-
tu z osobg zakazong. U czesci osdéb obe-
cnos¢ zmian pozbawiona jest dolegliwosci,

jednak zwykle wiaze sie dyskomfortem fi-
zycznym lub emocjonalnym. W przypadku
braku podjecia leczenia przebieg zakazenia
jest wieloletni, z wyjatkiem dzieci posiadaja-
cych zmiany skérne w lokalizacji pozapode-
szwowej, u ktdrych jest mozliwe samoistne
ustagpienie brodawek wirusowych do roku
od zakazenia wirusem HPVEL Dostepnych
jest wiele metod leczenia brodawek wiruso-
wych, a dobdr odpowiedniej techniki jest
uzalezniony od typu brodawek, ich iloddi,
wielkosdci, stopnia keratynizacji, lokalizacji
zmian oraz wieku pacjenta. Sposrdd wielu
dostepnych metod leczenia ztotym standar-
dem pozostaje krioterapia, ktéra poza bez-
pieczenstwem zabiegu oraz niskim ryzykiem
powaznych skutkdw ubocznych gwarantuje
takze wysoka skutecznos¢ catkowitego usta-
pienia zmian.
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Miejsce pochodnych azolowych
w terapli grzybicy skory | paznokci

Grzybice skoéry sa jednymi z najczestszych schorzen spotykanych w co-
dziennej praktyce klinicznej lekarzy-dermatologéw. Wedtug danych z lite-
ratury, ich czestos¢ moze siega¢ az 10% populacji ogélnej'?, co czyni je
waznym problemem epidemiologiczno-spotecznym. Stad tez bardzo waz-
nym zagadnieniem jest ich umiejetna diagnostyka i prawidiowe leczenie.
Chociaz grzybice sa tak powszechne, nierzadko sprawiaja problemy tera-
peutyczne i wcigz pozostajg swoistym wyzwaniem dermatologicznym.

Leczenie grzybic obejmuje, oprdcz stoso-
wania klasycznych lekéw przeciwgrzybiczych
w formie miejscowej i ogdlnej, takze dezyn-
fekcje samej odziezy, bielizny i obuwia zaka-
zonego pacjenta, chociaz wymiana tychze na
nowe wcale nie nalezy do metod bezsen-
sownych. Istotnym czynnikiem, ktéry nalezy
uwzgledni¢ w leczeniu grzybic skérnych jest
czas terapii, ktéry moze trwa¢ od jednego
dnia (kandydoza pochwy) do kilku miesiecy
(grzybica paznokci)?.

Jezeli chodzi o samg historie stosowania le-
kéw przeciwgrzybiczych, nalezy wspomniec
o kilku kamieniach milowych. Mimo faktu, ze
pierwszy lek przeciwgrzybiczy, gryzeofulwina,
zostata wprowadzona do leczenia w 1958 r.,
prawdziwa rewolucja rozpoczefa sie w 1967 .
wraz z rozpoczeciem stosowania klotrimazo-
lu, ktory zapoczatkowat ere preparatéw imida-
zolowych. Leki imidazolowe mozemy podzie-

li¢ na trzy generacje. Pierwsza z nich stanowig
stworzone jeszcze w latach 60. i 70. ubieglego
wieku ekonazol, oksykonazol i mikonazol. Do
drugiej generadji zaliczamy itrakonazol i fluko-
nazol, szczegdlnie popularne w dermatolo-
gicznym lecznictwie ambulatoryjnym, a do
trzeciej pozakonazol i worykonazol, ktére za-
rezerwowane sg do leczenia inwazyjnych in-
fekdji grzybiczych, gidwnie aspergiloz i opor-
nych na leczenie flukonazolem kandydoz?=!.
Mechanizm dzialania wszystkich lekdw
z grupy imidazoli opiera sie na hamowaniu
cytochromu P450 z rodziny 51 (CYP51, na-
zywanego tez |4o-demetylazg sterolu),
ktory jest niezbedny do biosyntezy ergoste-
rolu, gtdwnego sktadnika bfon komdrkowych
grzyba. Hamowanie CYP5 | prowadzi do za-
blokowania syntezy ergosterolu, spadku jego
stezenia w bfonach komdrkowych grzyba
i kumulacji 140-metylowanych prekurso-
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row. Zmiany w skfadzie steroli bfonowych
zmieniaja ptynnos¢ i integralnos¢ bton grzy-
ba. Ostatecznym rezultatem jest liza ko-
morek i Smier¢. Co ciekawe, CYP5| wyste-
puje nie tylko w grzybach, ale takze w wielu
innych gatunkach, w tym u cztowieka, gdzie
enzym ten bierze udzial w biosyntezie cho-
lesterolu, gfdwnego sterolu bfon ssakdwl,
[trakonazol i flukonazol, nalezagce do no-
wej generagdji azoli, wchtaniaja sie po podaniu
doustnym (zwfaszcza po positkach) i osiggaja
wysokie stezenia w skérze, ptucach, nerkach
i watrobie. W przypadku skéry, majac wyso-
kie powinowactwo do keratyny, gromadza
sie gléwnie w warstwie rogowej i macierzy
paznokcia. Zastosowanie itrakonazolu i flu-
konazolu jest dosyc¢ szerokie - wykazuja dzia-
fanie wzgledem dermatofitdw, jak i grzybow
drozdzopodobnych. Warto tutaj oméwic kil-
ka szczegdlnych wskazan do stosowania itra-
konazolu i flukonazolu w dermatologii.

Spora cze$¢ przypadkdw grzybicy paznok-
ci jest spowodowana zakazeniem dermatofi-
tami, rzadziej drozdzami czy plesniami. Naj-
czestszymi patogenami sg Trichophyton rubrum
i Trichophyton mentagrophytes, rzadko infekcja
wywotana jest grzybami z gatunku Epidermo-
phyton czy Microsporum. Leczenie grzybicy
paznokci moze by¢ miejscowe tylko w wy-
padkach, kiedy zajeta jest jedna ptytka paznok-
ciowa, a procent powierzchni ptytki paznok-
ciowej zajetej procesem chorobowym nie
przekracza 50% i nie dochodzi do zajgcia ma-
cierzy paznokcia. W kazdym innym przypadku
rekomendowane jest uzycie terapii systemo-
wej z wykorzystaniem lekdw azolowych: itra-
konazolu badz flukonazolu czy terbinafiny=¢,

Podobnie jak w przypadku grzybicy pa-
znokci, Trichophyton rubrum i Trichophyton
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mentagrophytes sg najczestszymi czynnikami
etiologicznymi grzybicy skéry gladkiej. Lecze-
niem pierwszego wyboru w tego typu scho-
rzeniach jest leczenie miejscowe, a dopiero
w przypadku jego niepowodzenia, nalezy za-
stosowac leczenie ogdlne, m.in. itrakonazo-
lem, flukonazolem lub gryzeofulwing (nie jest
dostepna w Polsce). W przypadku dorostych
preferowana terapia obejmuje podanie 100 mg
itrakonazolu na dobe przez 2-4 tygodnie w za-
leznosci od lokalizacji zmian: w przypadku grzy-
bicy tutowia i grzybicy pachwin 100 mg/dobe
przez 2 tygodnie, przy grzybicy dtoni lub grzy-
bicy stép 100 mg/dobe przez 4 tygodnie. Flu-
konazol jest stosowany w tym wypadku rza-
dziej i jest zarezerwowany do leczenia grzy-
bic wywotanych drozdzakami.

Cryptococcus neoformans jest oportuni-
stycznym drozdzakiem, ktory najczesciej ma-
nifestuje sie pod postacig zapalenia opon
madzgowo-rdzeniowych u pacjentéw beda-
cych w immunosupresji lub z AIDS". U
tych pacjentdw moze dochodzi¢ takze do
zajecia skéry. Leczenie z wyboru w przypad-
ku zakazenia C. neoformans zalezy od zajete]
lokalizacji. O ile w przypadku kryptokokowe-
go zapalenia opon mdzgowo-rdzeniowych
leczenie moze by¢ oparte o wytyczne, to
w przypadku skéry nie dysponujemy duzymi
randomizowanymi badaniami klinicznymi,
niemniej jednak wiekszos¢ publikacji wskazu-
je flukonazol jako dobrg opcje terapeutycz-
na". Jak wskazuja dane z literatury, monote-
rapia flukonazolem w przypadku kryptoko-
kozy skérnej jest coraz czesciej leczeniem
z wyboru w dawce poczatkowej 12 mg/kg
m.c./dobe, ze zmniejszeniem do 8 mg/kg
m.c./dobe po uzyskaniu stabilizacji stanu kli-
nicznego”. Badanie przeprowadzone przez
French Cryptoccosis Study Group na 20 pa-
cjentach wykazato, ze niezaleznie od statusu
immunologicznego pacjenta, terapia przynio-



sta sukces w | 5. przypadkach, a w 3. istotne
ztagodzenie objawdw (mediana czasu trwa-
nia terapii 32 dni)™.

Kandydoza btor $luzowych jamy ustnej
jest jedng z najczestszych infekgji oportuni-
stycznych dotyczacej tego miejsca — dotyka
ona ok. 90% pacjentow zainfekowanych wi-
rusem HIV lub bedacych w immunosupresji.
W leczeniu wykorzysta¢ mozna zaréwno flu-
konazol, jak i itrakonazol'. Leczenie kandy-
dozy bfon sluzowych jamy ustnej w przypad-
ku flukonazolu powinno rozpoczynac sie od
dawki nasycajacej 200 lub 400 mg w pierw-
szej dobie (zaleznie od stanu klinicznego), na-
stepnie 100-200 mg przez kolejne 7-21 dni,
natomiast w przypadku itrakonazolu nalezy
zastosowac 100 mg raz na dobe przez |5 dni.

Czesto$¢ infekdji grzybiczych wywota-
nych grzybami lekoopornymi rosnie z roku
na rok, czesto ze wzgledu na nieprawidiowa
terapie lub nadmierne stosowanie lekdw
przeciwgrzybiczych dostepnych bez recepty.
Uzywanie lekéw przeciwgrzybiczych przez
pacjentow niejako ,na slepo” powoduje, ze
powstajg szczepy oporne, niemniej jednak
problem ten nie jest szczegdlnie nasilony
w Polsce — w przypadku najczesciej stosowa-
nych lekéw przeciwgrzybiczych bez recepty,
klotrimazolu i terbinafiny oporno$¢ jest zjawi-
skiem rzadkim (oporne na klotrimazol szcze-
py Candida sa izolowane raczej od oséb be-
dacych w immunosupres;ji).
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" Najnowsze wytyczne
w zakresie postepowania
terapeutycznego w AZS

Atopowe zapalenie skoéry (AZS) jest dermatoza zapalna, charakteryzu-
jaca sie przewlektym i nawrotowym przebiegiem, wystepowaniem nasi-
lonego $wiadu, nadmierna suchoscia skory, a takze typowa dla wieku
pacjenta lokalizacja i morfologia zmian skornych. Czesto wspélistnieje
z innymi IgE-zaleznymi chorobami atopowymi, np: astma oskrzelowa,
alergicznym niezytem nosa lub alergia pokarmowa!"2.

Uporczywe objawy i przewlekly charak-
ter atopowego zapalenia skéry w istotny
sposob obnizajg jakos$¢ zycia zardwno pa-
cjentdw, jak i ich rodzin. Niepokojacy jest
wzrost czestosci wystepowania AZS, ob-
serwowany w ciggu ostatnich trzech dekad,
zwlaszcza w krajach uprzemystowionych.
Szacuje sie, ze obecnie na AZS choruje do
20% dzieci i 2-8% oséb dorostych na ca-
tym Swiecie®™. W wiekszosci przypadkéw
pierwsze objawy chorobowe pojawiaja si¢
we wczesnym dziecinstwie — w 60%
w pierwszym roku zycia, a w 90% do
ukonczenia 5. r.z.. Ostatnie doniesienia
zwracajg jednak uwage na coraz czestsze
wystepowanie tzw. atopowego zapalenia
skory o pdznym poczatku (ang. adult-onset
atopic dermatitis) — w populacji europejskiej
srednio u 25% dorostych pacjentow choro-
ba rozpoczefa sie po 16. r.z.B.

Patogeneza

Znajomos$¢ patogenezy AZS ma kluczo-
we znaczenie dla prawidiowego i skuteczne-
g0 leczenia oraz profilaktyki zaréwno same-
go AZS, jak i prawdopodobnie innych cho-
réb atopowych. Patogeneza atopowego
zapalenia skory jest ztozona i wieloczynniko-
wa. Biorg w niej udziat wzajemnie na siebie
wpltywajgce czynniki genetyczne, Srodowi-
skowe i immunologiczne!™.

Przez wiele lat dominowat poglad, ze
zmiany skérne w AZS zaleza od zaburzen
ukfadu immunologicznego (tzw. teoria we-
whnatrzpochodna — inside), polegajacych na
nieprawidiowej odpowiedzi immunologicz-
nej na alergeny Srodowiskowe (powietrzno-
pochodne i pokarmowe) i autoalergeny,
przewadze odpowiedzi typu Th2 i rozwo-
jem IgE-zaleznej nadwrazliwosci.
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Wiele badan z ostatnich lat wskazywato
na kluczowg role w patogenezie AZS dys-
funkgji bariery naskérkowej umozliwiajacej
penetracje alergendw i czynnikdéw draznia-
cych z otoczenia (tzw. teoria zewnatrzpo-
chodna — outside). Dowiedziono, ze zabu-
rzenia w funkcjonowaniu bariery naskoérko-
wej zwigzane sg z nieprawidiowg synteza
biatek strukturalnych (gtéwnie filagryny, ktorej
funkcja jest spajanie widkien keratynowych
w warstwie rogowej naskérka), aktywacjg
proteaz degradujacych potfaczenia miedzy
korneocytami i niskg aktywnoscia ich inhibito-
réw, wzrostem pH naskérka, zaburzeniami
metabolizmu lipidéw w naskérku (obnizona
zawarto$¢ cholesterolu, ceramidéw, sfingoli-
pidéw i wolnych kwaséw tluszczowych) oraz
niedoborem naturalnego czynnika nawilzaja-
cego (ang. natural moisturizing factor, NMF)
prowadzacym do wzrostu przeznaskérkowej
utraty wody (ang. transepidermal water loss,
TEWL), a tym samym do tworzenia sie
szczelin pomiedzy korneocytami w wyniku
ich odwodnienia i zmniejszenia objgtosci.
Obecnie obie powyzsze teorie faczy sie,
przyjmujac ze AZS jest samonapedzajacym
sie procesem (tzw. zjawisko blednego kota):
uszkodzona bariera naskérkowa — przenika-
nie alergendw i czynnikdw draznigcych — re-
akcje immunologiczne — dalsze uszkodzenie
bariery naskérkowej - ... (tzw. teoria outside
— inside — outside...)*",

Podstawa postepowania terapeutyczne-
go w atopowym zapaleniu skory jest dazenie
do przywrécenia prawidiowych funkcji barie-
ry naskoérkowej poprzez prawidiowa piele-
gnacje naskérka i codzienna terapie emolien-
towa, wsparta miejscowym leczeniem prze-
ciwzapalnymt'?. Réwnie wazna w procesie
terapeutycznym jest identyfikacja i unikanie
kontaktu z indywidualnymi dla danego pa-
cjenta alergenami i czynnikami draznigcymi,

ktére prowokujg nasilenie zmian skérnych
w przebiegu AZSP,

Do najczestszych czynnikéw zaostrzaja-
cych przebieg AZS zaliczamy: mechaniczne
(szorstkie materiaty, wetna), chemiczne
(kwasy, wybielacze, rozpuszczalniki), biolo-
giczne (alergeny pokarmowe i powietrzno-
pochodne, mikroorganizmy), psychiczne
(stres), zanieczyszczenia powietrza oraz dym
papierosowy?. Szacunkowo u ok. 20-40%
niemowlat i matych dzieci z AZS stwierdza
sie alergie pokarmowa, giéwnie na: mleko
krowie, jajka, orzeszki ziemne, soje. Zwykle
ustepuje ona w miare dojrzewania ukfadu
pokarmowego dziecka. U dzieci starszych,
miodziezy i dorostych rzadziej obserwuije sie
zaostrzenie zmian skérnych po spozyciu po-
karmu. W tej grupie wiekowej moze docho-
dzi¢ do ,alergicznej reakcji krzyzowej”, ktéra
wynika z jednoczesnego uczulenia na alerge-
ny pytkdw rodlinnych i alergeny pokarmowe.
U dziedi starszych i dorostych AZS zwigzane
jest gldwnie z uczuleniem na alergeny zwie-
rzece i powietrznopochodne (siers¢ zwie-
rzat, plesnie, pytki roslin)".

Terapia podstawowa AZS, jak wczesnie
wspomniano, opiera sie gltéwnie na przywra-
caniu i naprawie zaburzonych funkgji bariery
naskérkowej za pomoca catkowite] terapii
emolientowej i wiasciwej pielegnacji naskor-
ka. Emolienty to preparaty do stosowania ze-
wnetrznego, ktére dajg efekt zmiekczenia,
wygladzenia i nawilzenia skéry. Dzieki temu
zmniejszajg suchos¢ naskérka, redukuja swiad
i stan zapalny oraz uzupetniajg niedobory
skfadnikéw  substancji miedzykomdrkowe;
naskérka, ograniczajac tym samym przezna-
skérkowe przenikanie alergendw i substandji
draznigcych®”. Emolienty rekomendowane
sg na kazdym etapie leczenia AZS'">#. Stoso-
wane s3 w monoterapii AZS o niewielkim na-
sileniu, w leczeniu uzupetniajagcym umiarko-
wanych i ciezkich postaci AZS, a takze w te-
rapii podtrzymujacej (terapia proaktywna).
Ich regularne stosowanie zmniejsza zapotrze-
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bowanie na miejscowe leki przeciwzapalne
zaréwno w leczeniu krétko- jak i diugotermi-
nowym, redukujac tym samym ryzyko wysta-
pienia dziatar niepozadanych tych lekéw.
Wydtuzajg czas trwania remisji choroby i za-
pobiegaja jej nawrotom®?,

O wiasciwosciach emolientéw decyduje
ich skiad. Ze wzgledu na réznice w skiadzie
emolienty dzieli sie na 3 generacje. Pierwszg
generacje emolientdéw stanowig substancje
o wiasciwosciach okluzyjnych, m.in: wazeli-
na, parafina, oleje mineralne. Substancje te
nie wchianiajg sie w skére, tworzac cienka
warstwe na powierzchni naskérka, ktora
chroni go przed nadmierng utratg wody po-
przez parowanie z jego glebszych warstw.
Dzieki temu substancje okluzyjne znaczaco
zmniejszaja przeznaskdrkowa utrate wody.
Druga generacja emolientéw dodatkowo za-
wiera humektanty, czyli substancje o wiasci-
silnie  higroskopijnych, dzieki
ktérym wigzg wode i zatrzymuja jg w war-
stwie rogowej naskérka. Do humektantéw
naleza np.: mocznik, glicerol, kwas hialuro-

wosciach

nowy i hydroksykwasy. Emolienty trzeciej
generacji zawieraja substancje aktywne, takie
jak: ceramidy, cholesterol oraz wielonienasy-
cone kwasy tluszczowe omega-3 | omega-6,
ktére w sposdb aktywny uczestniczg w na-
prawie bariery naskérkowej. Ich dziafanie po-
lega na aktywacji swoistych receptoréw jadro-
wych (PPAR) i w konsekwendji pobudzaniu
syntezy endogennych lipidéw naskérka oraz na
aktywnym transporcie do cytoplazmy komdrek
warstw zywych naskérka, gdzie poddane sa
przemianom metabolicznym, a nastepnie wraz
z endogennymi lipidami  wbudowywane s3
w plaszcz lipidowy bariery naskérkowef ™.
Coraz lepsze rozumienie patogenezy
AZS oraz rozwdj nowych technologii stoso-
wanych w produkcji dermokosmetykéw po-
zwalaja na stafe udoskonalanie preparatéw
emolientowych. W ostatnich latach pozwoli-
fo to na wyodrebnienie nowej grupy emo-
lientdw — tzw. emolientdw plus?. Ich sktad

6l

zostal wzbogacony o substancje naturalne,
ktore poprawiaja skutecznos¢ terapeutyczna
preparatow emolientowych.

Dodatek saponin, flawonoidéw i rybofla-
win pozyskiwanych z wyciagu z mtodych pe-
déw owsa Rhealba pomaga w istotny sposdb
zredukowac $wiad — gldwny objaw AZS.
Substancje te korzystnie wplywaja na przy-
wracanie prawidiowych funkgji bariery na-
skoérkowej. Wykazano, ze zwiekszajg eks-
presje filagryny, a takze aktywujg synteze lipi-
déw naskorka (ceramidy, cholesterol i kwasy
tluszczowe)'?. Wyciag z miodych peddw
owsa pobudza takze naskérkowanie — sty-
muluje podziaty komdrkowe, aktywuje re-
trakcje fibroblastdw na poziomie skory
i przy$piesza reorganizacjge macierzy!''.

Dziafanie immodulujace wykazuja takze
dodawane do emolientéw lizaty niepatogen-
nej Gram-ujemne] bakterii Vitreoscilla filifor-
mis. Wykazano, ze pobudzajg one mito-
chondrialne przeciwutleniacze, gtéwnie dys-
mutaze ponadtlenkowa, w keratynocytach
oraz zwigkszaja produkcje endogennych
peptydéw przeciwdrobnoustrojowych, ta-
kich jak np. B-defensynyt'2'2l,

Z kolei i-modulia®, bedaca ekstraktem z li-
nii bakterii Aquaphilus dolomiae, dziafa przeciw-
zapalnie poprzez nasilanie syntezy immunosu-
presyjnej IL-10 i przywracanie funkgji limfocy-
tom T-regularotowym. Zaobserwowano
réwniez hamowanie ekspresji mediatoréow
stanu zapalnego, interleukiny (IL): IL-18, IL-4R,
IL-8, biatka chemoatrakcyjnego monocytéw-
3, biatka zapalnego makrofagdw-3a oraz che-
mokiny pochodzacej z makrofagdw. |-modu-
lia® ma takze dziatanie przeciwswigdowe,
ktdre zawdziecza zdolnosci do hamowania re-
ceptorow PAR-2 w ludzkich keratynocytach
HaCaT przez enzym trypsynowy warstwy ro-
gowej oraz produkcje cytokin pomocniczych
T helper (Th): Thl, Th2 i Th17 w limfocytach
CD4+ stymulowanych gronkowcowa ente-
rotoksyng B. Ponadto, znaczaco aktywuje
réwniez odpornosé¢ wrodzong za posrednic-



twem aktywacji receptora toll-like TLR2,
TLR4 i TLRS (w rekombinowanych ludzkich
komarkach zarodkowych nerki 293) oraz za
posrednictwem indukgji peptyddw przeciw-
bakteryjnych (psoriazyny, ludzkiej B-defensy-
ny-2 i katelicydyny), gtéwnie poprzez akty-
wacje TLR5 (w prawidlowych keratynocy-
tach ludzkich)'"®l. Dodatkowo wykazano, ze
i-modulia® hamuje reakcje zapalng na 2 po-
ziomach: hamuje aktywacje komdrek Lange-
rhansa chroniac przed aktywacja fazy uczule-
niowej i jej dalszym postepem oraz hamuje
naskérkowa migracje zapalnych komorek
dendrytycznych chroniac przed reakcjg zapal-
na w przebiegu AZSH,

Poza tym wzbogacenie preparatu emo-
lientowego w lizaty bakteryjne z A. dolomiae
w korzystny sposéb wptywa na zaburzony
w przebiegu AZS mikrobiom skory.

Udowodniono, ze lizaty bakteryjne indu-
kujg produkcje peptydéw przeciwbakteryj-
nych (np.: psoriazyny, ludzkiej B-defensyny-2
i katelicydyny), giéwnie poprzez aktywacje
TLR5'", Dzigki temu ograniczajg kolonizacje
skéry chorych na AZS przez gronkowce S.au-
reus, ktore sg waznym zrédiem superantyge-
néw, mogacych powodowad zaostrzenia sta-
nu zapalnego skoéry, jak tez warunkowac
przewlekio$¢ procesu chorobowego!”'9.

Dobdr emolientéw powinien opierad sie
na indywidualnych potrzebach danego pacjen-
ta, zaleznie od suchosci naskérka, wieku pa-
denta, czynnikdw klimatycznych, dziennej ak-
tywnosci chorego, obecnosci alergii kontakto-
wej oraz akceptowanych przez pacjenta
wiasciwosci kosmetycznych™. Na rynku do-
stepnych jest wiele réznych preparatéw emo-
lientowych m.in.: w postaci emulsji, kremu,
masci, olejku, pianki, ptynu do kapieli i zelu do
mycia. Poniewaz dziafanie emolientéw utrzy-
muje sie do 6 godzin, powinny by¢ one stoso-
wane co najmniej 3 razy dziennie i po kazdej
kapieli. Przyjmuije sie, ze dorosli powinni apliko-
wac emolienty w ilosci min. 250-500 g/tydzien,
za$ dzieci ok. 150-200 gftydzien?. Terapia

emolientowa jest zazwyczaj dobrze tolerowa-
na, co ma istotne znaczenie w przypadku le-
czenia niemowlat i matych dzieci. Ewentualne
dziafania niepozadane wynikajg raczej z obe-
cnosci konserwantow, barwnikéw, detergen-
téw oraz kompozycji zapachowych!!, Aplikacja
emolientéw na aktywne zmiany jest niewska-
zana, ze wzgledu na zig tolerancje. Dlatego tez
W sytuadji zaostrzenia AZS terapie powinno sie
zaczag¢ od zastosowania miejscowych lekdw
przeciwzapalnych, a nastepnie dofaczy¢ emo-
lienty*”. Nie zaleca si¢ takze stosowania u dzie-
ci ponizej 2. r.z. preparatow zawierajacych biat-
kowe alergeny i hapteny, a takze glikol propy-
lenowy i mocznik, poniewaz w tej grupie
wiekowe] wykazujg one dziatanie toksyczne
i draznigce".

Nieodpowiednia pielegnacja skory ato-
powej podczas mycia i kapieli moze nasila¢
jej sucho$¢ i powodowa¢ dodatkowe
podraznienia. Wskazane sa krétkie kapiele,
trwajace nie diuzej niz 5 minut, w wodzie
o temperaturze 27-30° C. Skére nalezy do-
kiadnie i delikatnie oczysci¢ z alergendw,
bakterii i innych czynnikéw draznigcych,
a takze z nadmiaru tuski i strupkéw, co po-
prawia skutecznos¢ dziafania stosowanych
pdzniej preparatdw miejscowych. Nie nale-
zy stosowac gabek i ostrych myjek, ponie-
waz moga byc¢ one siedliskiem bakterii.
W celu usuniecia uwarstwionej tuski, zwfa-
szcza w przypadku nasilonej impetiginizacji,
do kapieli mozna dodac soli kapielowych' 4.
Do mycia ciafa zamiast mydet, ktérych zasa-
dowe pH ma dziafanie draznigce na skére,
zaleca sie stosowanie preparatéw emolien-
towych lub syndentdw, czyli tagodnych dla
skéry, nieperfumowanych detergentow syn-
tetycznych, ktdre zapewniajg fizjologiczne
pH skéryt®. Kapiele z uzyciem emolientéw
maja korzystny wptyw na skére pacjentow
z AZS — nawilzaja, nattuszczaja, zmiekczaja,
a jednoczesnie redukujg stan zapalny i $wiad
skéry. Aby zwiekszy¢ dziatanie przeciwswia-
dowe, mozna dodac do kapieli pét szklanki
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podchlorynu sodu. Wykazuje on réwniez
dzialanie antyseptyczne, dzieki czemu po-
zwala na redukcje miejscowego stosowania
kortykosteroidéw i antybiotykdw. W trakcie
ostatnich 2 minut kapieli zalecane jest uzy-
wanie olejkdw, ktére maja na celu uniknigcie
odwodnienia naskorka. Po kapieli skéra po-
winna zosta¢ delikatnie osuszona, unikajac
siinego pocierania recznikiem. Nastepnie
w ciggu 3-4 minut nalezy natfusci¢ skére przy
uzyciu preparatu emolientowej, co zapobie-
ga parowanie i wysychaniu naskoérkal' 2,

Wybdr miejscowego leku przeciwzapal-
nego w atopowym zapaleniu skory powinien
by¢ uzalezniony od aktywnosci procesu cho-
robowego (okres zaostrzenia lub remisji)
oraz lokalizacji zmian skérnych®,

Miejscowe glikokortykosteroidy (mGKS)
stanowig terapie pierwszego rzutu w atopo-
wym zapaleniu skory?. Wykazuja dziafanie
przeciwzapalne, immunosupresyjne i anty-
proliferacyjne, a takze zmniejszajg koloniza-
cje skory przez Staphylococcus aureus.

Istotny jest dobdr wiasciwego preparatu
glikokortykosteroidowego do indywidual-
nych potrzeb pacjenta w zaleznosci od loka-
lizagji i nasilenia zmian zapalnych. Wptyw na
skutecznos¢ leczenia ma sita dziatania danego
glikokortykosteroidu, podioze leku, sposéb
aplikagji, powierzchnia ciata, na ktérg jest apli-
kowany lek oraz wiek pacjenta i jego indywi-
dualna wrazliwos¢ na zastosowane leczenie.

W okresie zaostrzen AZS zalecane sg
mGKS o sredniej sile dziatania. W przypadku
pacjentdw pediatrycznych nalezy stosowac
preparaty o najstabszej sile dziafania, co
zwigzane jest ze zwiekszonym wchfanianiem
lekéw przez dziecigcg skére, wynikajaca
z odmiennosci w budowie skéry u dzieci, ich
mafg masa ciata i stosunkowo duzg po-
wierzchnig ciafa®. Wiekszos¢ mGKS prze-
znaczona jest do leczenia chorych po 12. r.z.
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Wyjatek stanowig maslan i octan hydrokorty-
zonu dopuszczone do stosowania U nie-
mowlat oraz furoinian mometazonu i pro-
pionian flutikazonu zarejestrowane dla dzieci
od 2. r.z.". Z kolei w terapii zmian suchych,
hiperkeratotycznych z tendencjg do licheni-
zacji, zalecane s3 mGKS w postaci masci.
Podfoza masciowe zwiekszaja uwodnienie
warstwy rogowe] naskérka i penetracje
mGKS w glgb skéry. W przypadku aktyw-
nych zmian zapalnych z tendencja do wysie-
ku preferowane sg hydrofilne, sfabiej pene-
trujgce skoére kremy. Natomiast preparaty
w postaci lotionéw i roztwordw dzialajg po-
wierzchownie i wykorzystywane sg giownie
w  przypadku zlokalizowanych
w obrebie owtosionej skory gtowy!' . Kolej-
na wazna kwestia w terapii atopowego zapa-
lenia skéry mGKS jest ich prawidtowa aplika-
ja na skére. Skéra na ok. |5-30 minut przed
nafozeniem glikokortykosteroidu powinna
zosta¢ nawilzona przy uzyciu preparatu
emolientowego. Istotna jest réwniez aplika-
cja whasciwych ilosci leku. Pomocna jest tutaj
znajomos$¢ pojecia jednostki opuszki palca
(ang. fingertip unit, FTU) definiowanej jako
ilo$¢ masci/kremu mieszczacej sie w obrebie
opuszki palca wskazujacego (przestrzen mie-
dzy stawem miedzypaliczkowym dalszym
a korcem palca), co odpowiada w przyblize-
niu 0,5 g preparatu. Jedna jednostka FTU
przeznaczona jest do pokrycia lekiem po-
wierzchni ciata odpowiadajacej dwdém dfo-
niom osoby dorostej*.

Leczenie AZS miejscowymi glikokortyko-
steroidami mozna prowadzi¢ w formie kla-
sycznej terapii ciaglej, stosujac lek codziennie —
poczatkowo silny steroid, ktdry w miare po-
prawy powinien by¢ zastepowany stabszym
preparatem. Obecnie wiele mGKS ze wzgle-
du na przedtuzony czas dzialania mozna stoso-
wac tylko raz na dobg. Jednak z uwagi na
zwiekszone ryzyko wystapienia skutkow
ubocznych, nie zaleca sie czestszego stosowa-
nia preparatéw o sredniej i duzej sile dziafa-
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nia®. Do najczestszych dziatar niepozadanych
stosowania miejscowych  glikokortykosteroi-
déw naleza: atrofia skory, teleangiektazje, roz-
stepy, hipertrychoza, dyspigmentacja, zapale-
nie okofoustne i tradzik posterydowy? .
W trakcie kuracji mGKS nalezy zatem uwaznie
monitorowac wystapienie ewentualnych skut-
kéw ubocznych?., W celu zminimalizowania
ryzyka wystapienia powyzszych powikfan zale-
cana jest tzw. terapia przerywana. Polega ona
na stosowaniu mMGKS tylko 2-3 dni w tygo-
dniu, na przemian z emolientami. Skuteczno$¢
takiego postepowania wynika z faktu, ze tylko
cze$¢ natozonego na skdre mGKS faczy sie
z odpowiednimi receptorami, reszta za$ po-
zostaje w przestrzeniach miedzykomorko-
wych. Zaaplikowany pdzniej emolient wigze
zZmagazynowany w ten sposéb steroid i prze-
nosi go do komarek. Dzieki terapii przerywa-
nej mozliwa jest zatem redukca catkowitej
dawki mGKSP?, Podczas terapii mGKS nalezy
pamietac takze o tzw. efekcie odstawienia, po-
legajacym na zaostrzeniu sie zmian skérnych
w wyniku naglego przerwania terapii. Aby
unikna¢ szybkiego nawrotu choroby zaleca sie
stosowad terapie przerywang lub stopniowo
zmniejsza¢ moc preparatu i czestos¢ jego apli-
kacji. Czestym problemem diugotrwalej tera-
pii mMGKS jest takze zjawisko tachyfilaksji, pole-
gajace na odwracalnym spadku wrazliwosci na
lek w wyniku czasowego wysycenia sie recep-
toréw  glikokortykosteroidowych?. Réwnie
wazny problem stanowi coraz czestsze wsrdd
pacjentdw z AZS (i innymi zapalnymi derma-
tozami) zjawisko sterydofobii. Obawy i lek
w trakcie terapi mGKS dotycza mozliwosci
wystapienia dziafai niepozadanych i stanowig
czesta przyczyne nieprzestrzegania przez pa-
gjentdw zalecen lekarskicht' !

Miejscowe inhibitory kalcyneuryny (mlIK)
sg kolejng wazng grupa miejscowych lekdw
przeciwzapalnych w terapii atopowego za-
palenia skory. Zaliczamy do nich takrolimus
i pimekrolimus. Dziafajg immunomoduluja-
co, hamujg aktywacje limfocytow T i uwal-

nianie cytokin prozapalnych. Poza tym, dtu-
gotrwale stosowanie mlIK zapobiega zao-
strzeniom AZS, zmniejsza nasilenie choroby
oraz regeneruje uszkodzong bariere naskor-
kowa!?l. Stanowig alternatywe dla mGKS
z uwagi na nizsze ryzyko dziatah niepozada-
nych. W odréznieniu od mGKS nie hamujg
syntezy kolagenu, nie powodujg $cienczenia
naskérka i rozszerzenia naczyn krwiono-
Snych. W zwigzku z duzg masg czasteczko-
wa, lipofilnoscia i rozlegtym powinowac-
twem do skéry mIK w minimalnym stopniu
przenikajg do krazenia ogdlnego i nie maja
ogdlnoustrojowego dziafania immunosupre-
syjnego. Preparaty te moga by¢ wiec by¢
aplikowane w obrebie wrazliwych obszaréw
skéry (twarz, szyja, dekolt, pachy, pachwiny,
faldy skorne i okolice intymne)?'.

Pimekrolimus w postaci | 9% kremu jest re-
komendowany jako lek pierwszego rzutu
w fagodnych postaciach AZS lub po wstepnym
leczeniu mGKS w umiarkowanie silnych zao-
strzeniach u dorostych i dzieci powyzej 2. r.z.
Jest tez preferowany w leczeniu zmian
w obrebie twarzy, okolic wyprzeniowych
i anogenitalnych, zwtaszcza u dzieci. Z kolei
takrolimus zalecany jest w terapii zmian o $re-
dnim i ciezkim nasileniu. Wystepuje w postaci
masci w dwéch stezeniach: 0,03% do lecze-
nia dzieci od 2. r.z i 0,1% dla oséb dorostych
i mtodziezy po 16. r.z. Jego dziatanie w sto-
sunku do pimekrolimusa jest szybsze i silniej-
sze, o mocy zblizonej do mGKS o $rednie; si-
le dziatania. Poprawa kliniczna po jego zasto-
sowaniu jest widoczna juz w pierwszym
tygodniu terapiil . Warto wspomnie¢, ze mIK
poprzez stymulacje ekspresji peptydéw prze-
ciwdrobnoustrojowych (katelicydyny i B-de-
fensyn) poprawiajg wiasciwosci bakteriobdj-
cze skory atopowej, a tym samym zmniejsza-
ja kolonizacje S.aureus i ograniczajg rozwd
powierzchownych infekgji™.

W okresie zaostrzenia atopowego zapa-
lenia skéry miK stosuje sie 2 razy dziennie,
a potem, w celu utrzymania remisji, 2 razy

64



w tygodniu (terapia proaktywna). Preparaty
emolientowe mozna stosowaé bezposre-
dnio po natozeniu na skére pimekrolimusu,
za$ podczas stosowania takrolimusu powin-
no sie zachowac co najmniej 2 godziny od-
stepuP®’. Miejscowych inhibitoréw kalcyneu-
ryny nie zaleca sie aplikowac na skére objeta
infekcja grzybicza lub bakteryjna. Nie powin-
ny by¢ takze stosowane u oséb leczonych
fototerapia, a w czasie leczenia mIK wskaza-
ne jest stosowanie fotoprotekcji”l. Podczas
pierwszych aplikacji mIK moga powodowac
przejéciowe pieczenie skory, swiad i/lub za-
czerwienienie skéry. Dolegliwosci te wyni-
kajg z wydzielaniem sie substancji P i pepty-
du genu zaleznego od kalcytoniny z aferent-
nych widkien nerwowych oraz zwigzang
z tym degranulacja komorek tucznych. Poja-
wiajg sie ok. 5 minut po aplikacji leku i trwa-
ja zwykle do godziny. Powyzsze objawy rza-
dziej obserwuje sie po zastosowaniu prepa-
ratow pimekrolimusu??.,

Korzystne dziatanie w miejscowej terapii
przeciwzapalnej maja takze mokre opatrunki
(ang. wet-wrap therapy, WWT). Sg one sku-
teczng, krétkoterminows i bezpieczng opdja
terapeutyczng w przypadku ciezkiego AZS
(SCORAD index >50), gdy terapia miejsco-
wa jest niewystarczajaca, przed wiaczeniem
leczenia ogdlnego. Szczegdinie polecane s3
pacjentom w wieku od 6 miesiecy do 10 lat
Z ostrymi, saczacymi sie zmianami skérnymi.
Metoda WWT polega na natozeniu na skére
dwdch warstw opatrunkéw — bezposrednio
na skére wilgotnych, nasgczonych emolien-
tem lub miejscowym glikokortykosteroidem
(w odpowiednim rozcienczeniu), na po-
wierzchnie za$ suchych. Terapia trwa zwykle
3-14 dni i wymaga wsparcia ze strony perso-
nelu pielegniarskiego oraz scistej kontroli le-
karskiej. W przypadku zastosowania mGKS
z uwagi na ryzyko supresji nadnerczy, wska-
zane jest poranne monitorowanie poziomu
kortyzolu. Podkresla sie jednak spektakular-
nie dobry efekt dziafania mokrych opatrun-
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kéw, widoczny juz po kilku dniach terapii.
Mokre opatrunki ograniczajg przeznaskorko-
wa utrate wody (TEWL), nawilzajg i zmiek-
czajg skére atopowa, przywracajac funkcje
uszkodzonej bariery naskérkowej. Jedno-
czesnie dzigki zastosowaniu okluzji zwigk-
szajg absorpcje leku, co pozwala na zmniej-
szenie zuzycia mGKS. Poza tym, mokre
opatrunki, oprécz tworzenia bariery mecha-
nicznej, chronigcej zaréwno przed czynni-
kami $rodowiska zewnetrznego, jak i przed
drapaniem, wykazuja dziatanie przeciwswia-
dowe, co jest szczegdlnie przydatne w re-
dukgji swigdu w porze nocnej. W przypadku
nadkazen bakteryjnych nie nalezy stosowad
metody WWT ze wzgledu na sprzyjajacy
rozwdj bakterii wptyw wilgotnego srodowi-
ska. Pomocna moze sie wdwczas okazad
specjalistyczna odziez pokryta srebrem,
ktére wykazuje dzialanie bakteriobdjcze*2,

Obecnie ztotym standardem postepowa-
nia leczniczego w AZS jest pofaczenie terapii
reaktywnej, polegajacej na leczeniu zaostrzen
choroby, z terapia proaktywna, ktérej celem
jest zapobieganie nawrotom i jak najdiuzsze
utrzymanie remisji choroby. Terapia proak-
tywna to diugoterminowa, niskodawkowa,
przerywana terapia miejscowymi lekami
przeciwzapalnymi, stosowana po uzyskaniu
remisji AZS**), Zalecang forma terapii proak-
tywnej jest aplikowanie takrolimusu 2 razy
w tygodniu przez okres do |2. miesiecy na
skére wezesniej objeta procesem chorobo-
wym z jednoczesng codzienng terapia emo-
lientowa. W przypadkach nawracajacego
AZS mozna stosowaé pimekrolimus raz
dziennie przez 7 dni w tygodniu lub rzadziej
przez okres 3 miesiecy. Prowadzone w ten
sposob leczenie znaczaco zmniejsza ryzyko
nawrotu choroby, zwieksza przestrzeganie
zalecen lekarskich przez pacjentéw, popra-
wia ich jako$¢ zycia, a takze obniza koszty



zwigzane z leczeniem. Terapia proaktywna
z zastosowaniem mGKS, pomimo udowo-
dnionej skutecznosci, z uwagi na wysokie ry-
zyko dziatan niepozadanych, nie jest zalecana
w leczeniu diugoterminowymt.

Fototerapia w AZS zaliczana jest do dru-
giej linii terapeutycznej, gdy standardowa tera-
pia miejscowa nie przynosi oczekiwanych re-
zultatéw. Zalecana jest u pacjentéw doro-
stych z przewleklym i ucigzliwym $wigdem
oraz nasilong lichenizacjg skéry. W leczeniu
AZS skuteczne wydajg sie by¢ wszystkie me-
tody fototerapii. Promieniowanie UV ma
dziafanie immunosupresyjne, immunomodu-
lacyjne, przeciwzapalne, przeciwéwiadowe,
antybakteryjne oraz przywracajace prawidfo-
we funkgje bariery naskérkowej. Naswietlania
wykonuije sie 3-5 razy w tygodniu przez okres
6.-12. tygodni. Aktualnie rekomendowanymi
metodami fototerapii w leczeniu AZS jest wa-
skopasmowa fototerapia UVB (NB-UVB,
311 nm) oraz $redniodawkowa fototerapia
UVAI(340-400 nm). Skutecznos¢ obu metod
jest porownywalna. Z kolei nie preferuje sie
leczenia UVA z zastosowaniem doustnych lub
miejscowych psolarenow (PUVA) ze wzgledu
na zwiekszone ryzyko rozwoju nowotwordw
skéry. PUVA-terapia stosowana moze by¢ je-
dynie w wybranych przypadkach, u pacjen-
téw z nasilonym, uogdlnionym, opornym na
leczenie AZS2?,

W ciezkich, niepoddajacych sie leczeniu
miejscowymi  preparatami  przeciwzapalnymi
przypadkach AZS wskazane jest wdrozenie le-
czenia ogdlnego. Lekiem pierwszego rzutu
w ciezkim AZS u dorostych jest cyklosporyna
A (CsA) — lek immunosupresyjny, nalezacy do
ogdlnych inhibitoréw kalcyneuryny!*%. U dzie-
ci i mlodziezy jej zastosowanie (off-label) zale-

ca sie tylko w wybranych, szczegdinie ciezkich
przypadkach. Dzialanie cyklosporyny A pole-
ga na redukgji stanu zapalnego i $wiadu. Re-
komenduje sie rozpoczecie terapii od dawki
2,5-3,5 mg/kg m.c/dobe (dawka maksymal-
na: 5 mg/kg m.c/dobe) w dwadch dawkach
podzielonych. Zwykle korzystny efekt dziafa-
nia cyklosporyny A obserwuie sie po ok. 2.-6.
tygodniach od rozpoczecia leczenia. Po uzy-
skaniu poprawy wskazana jest redukcja daw-
kio 0,5-1,0mg/kg m.c/dobe co 2 tygodniel'.
Nagte odstawienie leku zwiazane jest z ryzy-
kiem szybkiego nawrotu zmian skdrnych
(tzw. zespdt z odstawienia). CsA mozna sto-
sowa¢ w terapii diugoterminowej, jednak
preferowana jest terapia przerywana w for-
mie 3-miesiecznych cykli. Stosunkowo krétki
czas leczenia wynika z obaw przed wystapie-
niem niebezpiecznych dziafan niepozadanych
leku, do ktdérych nalezy m.in.: uszkodzenie
nerek, nadciénienie tetnicze, objawy neuro-
logiczne, infekcje, przerost dzigsef, hipertry-
choza oraz nowotwory skéry. W razie ko-
niecznosci terapia CsA moze by¢ kontynuo-
wana u pacjentéw z dobrg tolerancja leczenia
do 2 lat. Nalezy jednak pamieta¢ o regular-
nym monitorowaniu pacjentdw leczonych
cyklosporyng pod katem rozwoju ewentual-
nych dziata niepozadanych. W sytuacji, gdy
terapia cyklosporyng A okaze sie nieskutecz-
na lub istnieja przeciwwskazania do jej wia-
czenia, mozna zastosowac off-label inne leki
immunosupresyjne: metotreksat (w dawce
5-25 mg/tydz.), azatiopryne (w dawce
[-3 mg/kg m.c./dobe) lub mykofenolan mo-
fetilu (w dawce |-3 g/dobe). Korzystny efekt
terapeutyczny maja tez systemowe glikokor-
tykosteroidy (metyloprednizolon, prednizon
w dawce 0,2-0,5 mg/kg m.c/dobe). Ich za-
stosowanie powinno by¢ ograniczone do
wyjatkowych sytuadji, gtéwnie w nagtym, nie-
kontrolowanym zaostrzeniu, prowadzacym
do erytrodermii. Czas ogdlnej terapii GKS
powinien by¢ mozliwie jak najkrétszy i nie
powinien przekracza¢ 7 dni*.
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Whyniki badan klinicznych wskazujg na sku-
tecznos¢ alitretinoiny w leczeniu nasilonych
zmian wypryskowych na dioniach. Alitretinoina
nalezy do retinoidéw i wykazuje dziatanie prze-
ciwzapalne i antyproloferacyjne. Ze wzgledu
na wiasciwosci teratogenne nie powinna by¢
stosowana u pacjentdw w wieku rozdrod-
czym. Kolejnym nowym lekiem przeznaczo-
nym dla pacjentéw z ciezkim AZS, niereaguja-
cym na dotychczasowe metody leczenia, jest
apremilast — inhibitor fosfodiesterazy 4%,

Obiecujaca opcja terapeutyczng w ciez-
kich przypadkach AZS stanowig leki biologicz-
ne. Wiekszos¢ z nich to przeciwciala mono-
klonalne skierowane przeciwko okreslonym
cytokinom specyficznym dla dominujace;j
w AZS odpowiedzi Th2-zaleznej”. Dotych-
czas jedynym lekiem dopuszczonym do le-
czenia AZS jest dupilumab. Jest to ludzkie
przeciwcialo monoklonalne
przeciwko podjednostce oo wspdinej dla re-
ceptora IL-4 i 1L-13. Dupilumab zostat zare-
jestrowany jako lek modyfikujacy przebieg
choroby w umiarkowanym i cigzkim AZS,
gdy terapia miejscowa jest niewystarczajaca,
a pozostate mozliwosci terapeutyczne nie-
skuteczne lub przeciwwskazane. W bada-
niach rejestracyjnych wykazano, ze podawa-
ny podskdrnie raz na tydzien lub raz na 2 ty-
godnie w dawce 300 mg przez 16 tygodni
powodowat istotng redukcje zmian skérnych
i towarzyszacego im SwigduP*l,
nadzieje wigzane s3 z mepolizumabem,

skierowane

Duze

ktéry jest humanizowanym przeciwcialem
monoklonalnym przeciwko IL-5. Lek ten od
kilku lat z powodzeniem wykorzystywany
jest w terapii astmy oskrzelowej. Badania
nad jego zastosowaniem u pacjentéw z AZS
wcigz jeszcze trwajgd.

Leczenie atopowego zapalenia skory opie-
ra sie na przywracaniu i naprawie zaburzonych
funkgji bariery naskérkowej za pomocg catko-

6/

witej terapii emolientowej i prawidiowe] piele-
gnacji skéry oraz zapobieganiu nawrotom cho-
roby — zaréwno przez unikanie czynnikdw za-
ostrzajacych jej przebieg jak i przez stosowanie
terapii proaktywnej. W przypadku zaostrzen
zas$ nalezy skupic sie na natychmiastowym le-
czeniu zmian zapalnych. Pierwszym wyborem
s3 miejscowe preparaty przeciwzapalne. Do-
piero w przypadku ich nieskutecznosci wskaza-
ne jest zastosowanie lekdw systemowych. Po-
mocng opdje terapeutyczng w redukgji uciazli-
wego, przewleklego $wiadu w przebiegu AZS
stanowi fototerapia. Nalezy zaznaczy¢, ze na
kazdym etapie choroby zalecane jest codzien-
ne stosowanie emolientéw.
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. Miejscowo stosowane

preparaty zawierajgce mometazon
w leczeniu atopowego zapalenia skory

\

Furoinian mometazonu znalazt zastosowanie w terapii licznych derma-
toz odpowiadajacych na leczenie glikokortykosteroidami miejscowymi,
w tym atopowego zapalenia skéry. Podobnie jak inne glikokortykoste-
roidy mometazon dziata przeciwzapalnie, przeciwalergicznie, przeciw-
sSwigdowo i/lub immunosupresyjnie. Zwigzane jest to z hamowaniem
uwalniania mediatoréw reakcji zapalnej. Mometazon wykazuje szybki
poczatek dziatania, wysoka skutecznos¢ oraz posiada bardzo korzystny

indeks terapeutyczny.

Wprowadzenie

Miejscowe glikokortykosteroidy zostaty
wprowadzone do terapii dermatologicznej
ponad 50 lat temu, jednak nadal sg szeroko
wykorzystywane w leczeniu wielu jednostek
chorobowych: dermatoz zapalnych, autoim-
munologicznych i hiperproliferacyjnych. Wy-
kazuja dziatanie przeciwzapalne, antyproli-
feracyjne oraz immunosupresyjnel. Pobu-
dzaja synteze lipokortyny | i wazokortyny,
hamuja produkcje cytokin prozapalnych,
hamujg proliferacje limfocytéw T, B i ko-
morek Langerhansa, zmniejszaja ekspresje
czastek adhezyjnych, zwiekszajg aktyw-
no$¢ endonukleaz i obojetnej endopepty-
dazy, reguluja funkcje eozynofilow oraz
hamuja migracje makrofagédw!'l. Furoinian
mometazonu jest syntetycznie otrzymy-

wanym glikokortykosteroidem, analogiem
| 6-a-metyl-beklometazonu. Po podaniu
miejscowym w niewielkim stopniu wchta-
nia sie do krwi (ok. 0,7% 8 godzin po po-
daniu). W efekcie mometazon wykazuje
niewielki  wplyw na dzialanie osi
podwzgdrze—przysadka—nadnercza. Przy
dtuzszym stosowaniu mometazon, w po-
réwnaniu z innymi silnie dziafajgcymi gliko-
kortykosteroidami, w mniejszym stopniu
powoduje zaniki skory®. Duzg zaletg mo-
metazonu jest czestotliwos¢ jego apliko-
wania — raz na dobe. Dostepny jest w po-
staci ptynu, kremu i masci; moze by¢ sto-
sowany zaréwno na skoére gtadka, jak
i owlosiong skére gtowy. Zgodnie z cha-
rakterystyka produktu leczniczego, furoi-
nian mometazonu moze by¢ stosowany
od 2. roku zycia.
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Atopowe zapalenie skéry

Atopowe zapalenie skory (AZS) jest prze-
wlekig i nawrotowa dermatoza zapalna, ktéra
moze wspdtistnie¢ z innymi IgE-zaleznymi
chorobami atopowymi: astma oskrzelowa,
alergicznym niezytem nosa oraz alergia po-
karmowa®!. Rozpoznanie choroby opiera sie
na zaproponowanych w 1980 r. kryteriach
diagnostycznych Hanifina i Rajki. Atopowe za-
palenie skéry powstaje w wyniku ztozonych
interakcji  genetyczno-epigenetyczno-$rodo-
wiskowo-immunologicznych, naktadajacych
sie na defekt bariery naskérkowejf. W ostat-
nich latach obserwowany jest wzrost zacho-
rowan na atopowe zapalenie skory.

Najwazniejsza cecha wyprysku atopowe-
go jest napadowy $wiad skéry prowadzacy

Ryc. I

Atopowe
Charakterystyczny brak wykwitéw skdrnych
w dofach pachowych.

zapalenie  skory.

do powstania nadzerek i przeczosow. Ze
wzgledu na przebieg choroby wyrdznia sie
atopowe zapalenie skory u niemowlat, dzie-
ci i 0séb dorostych. AZS w okresie niemow-
lecym lokalizuje sie giéwnie na bocznych po-
wierzchniach policzkéw oraz w obrgbie
skéry owtosionej glowy, pod postacia plam
rumieniowych i wykwitéw grudkowo-pe-
cherzykowych. W okresie, gdy dziecko za-
czyna raczkowad, szczegdlnie narazone na
wystgpienie zmian skérnych sg kolana. Ob-
szar pokryty pieluszka pozostaje zwykle nie-
zajety. Zmiany skérne w okresie dziecinstwa
obejmujg glfownie powierzchnie zgieciowe-
doty tokciowe i podkolanowe, powierzchnie
grzbietowe rak i stép oraz kark, policzki i po-
wieki. Dzieci z AZS majg zwykle problemy
ze snem, co jest spowodowane intensyw-
nym Swigdem. Atopowe zapalenie skoéry
w okresie dojrzewania i u dorostych obejmu-
je gldwnie skoére powiek, czofa, skore wokot
ust, karku, szyi i gbrnej czesci klatki piersio-
wej, doly zgieciowe, obrecz barkowg oraz
grzbietowe powierzchnie rak. Charaktery-
styczny jest brak wystepowania wykwitow
skérnych w dofach pachowych. Objawy
chorobowe najczesciej pojawiaja sie we
wczesnym dziecinstwie. Obecnie uwaza sig,
ze 45% przypadkdéw AZS rozpoczyna sie
w pierwszych 6. miesigcach zycia™.
Podstawa leczenia atopowego zapalenia
skéry jest wiasciwa pielegnacja skéry pofa-
czona z terapig emolientowa, unikanie czyn-
nikéw draznigcych i prowokujacych alerge-
ndéw oraz miejscowe leczenie przeciwzapal-
ne. Nalezy wiasciwie dobrac terapig
przeciwzapalng: miejscowe preparaty gliko-
kortykosteroidéw i/lub miejscowe inhibitory
kalcyneuryny, w zaleznosci od lokalizacji
zmian i zaostrzenia choroby.
Glikokortykosteroidy miejscowe (mGSK),
w tym furoinian mometazonu, od ponad 50 lat
stanowig podstawe leczenia atopowego zapa-
lenia skéry zaréwno u dorostych, jak i u dzie-
cl. W skojarzeniu z emolientami zapewniaja
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znakomity efekt terapeutyczny. Ze wzgledu na
sucho$c skéry preferowane sg mGKS w posta-
c masc, z wyjatkiem zmian saczacych, na
ktdre nalezy stosowac lzejsze postacie (lotion,
spray, krem). Aplikacja miejscowych glikokor-
tykosteroidéw zmniejsza kolonizacje skéry
gronkowcem ztocistym™. W zaostrzeniu ato-
powego zapalenia skdry mometazon stosuje-
my raz dziennie do czasu ustapienia zmian
skérnych, a nastepnie w terapii weekendowej,
przerywanej celem podtrzymania efektu (4.
raz dziennie w sobote i niedziele, a w pozosta-
fe dni preparaty regenerujace i natfuszczajace).
W fagodniejszych zmianach skérnych w prze-
biegu AZS mozemy stosowa¢ mometazon
w terapii naprzemiennej raz dziennie co drugi
dzier, do czasu ustgpienia zmian skérnych,
w dni bez aplikacji mGSK stosujemy preparaty
natiuszczajace i odbudowujace bariere naskor-
kowa.

Mometazon szybko redukuje takie obja-
wy atopowego zapalenia skéry jak: rumien,
lichenizacja, ztuszczanie i Swiad™. Faerge-
mann i wsp.® wykazali skuteczno$¢ mometa-
zonu zaréwno w leczeniu, jak i terapii pod-
trzymujacej remisje atopowego zapalenia
skéry. Viglioglia i wsp ! porownywali bezpie-
czenstwo i skutecznos¢ mometazonu oraz
betametazonu w terapii pacjentéw z aler-
gicznym kontaktowym zapaleniem skory,
atopowym zapaleniem skéry oraz w innych
dermatozach. Autorzy wykazali poréwny-
walng skuteczno$¢ obu preparatéw, jednak
przewaga mometazonu byla jego pojedyn-
cza aplikacja w ciggu dnia. W grupie bada-
nych dzieci z atopowym zapaleniem skoéry
Vernon i wsp.” wykazali wyzsza skutecznos¢
0,19 mometazonu w poréwnaniu do |%
hydrokortyzonu w redukgji takich objawdw
jak lichenizacja, rumien, zfuszczanie i $wiad.
Badanie przeprowadzono u 48 dziedi,
u ktérych zmiany chorobowe zajmowaty
wiecej niz 25% powierzchni ciata. Autorzy
stwierdzili u jednego dziecka stosujacego hy-
drokortyzon obnizenie poziomu kortyzolu
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we krwi podczas gdy efektu tego nie obser-
wowano u dzieci stosujacych terapie mome-
tazonem. W badaniu prowadzonym przez
Dahnhardt-Pfeiffer i wsp.®! stwierdzono do-
datkowo korzystny wptyw mometazonu na
stan bariery naskérkowej, jednak poréwna-
nie 0, 1% furoinianu mometazonu z inhibito-
rem kalcyneuryny - takrolimusem wykazato,
ze takrolimus w wiekszym stopniu wptywat
na wzrost nawilzenia i odbudowe ptaszcza li-
pidowego skéry u chorych na atopowe za-
palenie skory. Pacjenci z atopowym zapale-
niem skory przewlekle stosujacy glikokorty-
kosteroidy nalezg do grupy ryzyka alergii
kontaktowej na steroidy stosowane miejsco-
wo. Furoinian mometazonu jest lekiem rzad-
ko wywotujacym alergie kontaktowa, a dzieki
specyficznej budowie czasteczki w zasadzie
nie wywotuje alergii krzyzowej, co pozwala
na zastosowanie mometazonu w terapii miej-
scowej u chorych ze stwierdzong alergig kon-
taktowa na inne glikokortykosteroidy™.

Mometazon jest bardzo dobrze tolero-
wanym i skutecznym glikokorytykosteroidem
stosowanym w leczeniu i profilaktyce atopo-
wego zapalenia skéry. Podobnie jak inne gli-
kokortykosteroidy, mometazon dziafa prze-
ciwzapalnie, przeciwalergicznie, przeciwswia-
dowo i/lub immunosupresyjnie. Wykazuje
silniejsze dziatanie przeciwzapalne niz beta-
metazon, jednoczesnie wywolujac mniejsze
dziatanie hamujace na o$ podwzgdrze-przy-
sadka-nadnercza™. Parkash i wsp.”! podczas
stosowania mometazonu wykazali mniejsze
efekty uboczne w postaci atrofii skéry niz
w przypadku stosowania betametazonu.
Mometazon w poréwnaniu z innymi gliko-
kortykosteroidami stosowanymi dwa razy
dziennie, aplikowany jest raz dziennie, przez
CO sprzyja utrzymaniu systematycznosci le-
czenia, a takze ufatwia stosowanie innych
preparatéw zewnetrznych o dziataniu zfu-



szczajacym, redukujgcym czy nawilzajacym.
Mometazon dzieki swojej charakterystycznej
budowie nie wykazuje reakgji krzyzowych,
dlatego rekomendowany jest do stosowania
u pacjentdéw z potwierdzong alergig kontak-
towa na inne glikokortykosteroidy™. Wyka-
zuje szybki poczatek dziatania, wysoka sku-
teczno$¢ oraz posiada bardzo korzystny in-
deks terapeutyczny.
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Wykorzystanie opatrunkow

hydrozelowych w medycynie estetyczne

Na skutecznos¢ terapii prowadzonych w gabinecie medycyny estetycz-
nej ma wplyw wiele czynnikéw; s3 to m.in. doswiadczenie i wiedza leka-
rza, sprzet, bezpieczenstwo zabiegu. Jednym z wazniejszych aspektow
jest rekonwalescencja, czyli pielegnacja skéry po zabiegu oraz minima-
lizowanie nieprzyjemnych dolegliwosci. Sposéb, w jaki pacjent pielegnu-
je skore po wykonanej procedurze, ma czesto decydujacy wplyw na to,
jaki bedzie efekt finalny. Warto nadmienié, iz niektérzy pacjenci ze
wzgledu na niska tolerancje bélu i dlugie gojenie skéry po zabiegu, re-
zygnuja z terapii. W tym swietle warte jest rozpatrywanie opcji przy-
$pieszenia rekonwalescencji z zachowaniem procedur oraz uzyskaniem

jak najlepszych rezultatéw.

Podstawowe $rodki stosowane w gabi-
necie w celu zmniejszenia niekomforto-
wych odczuc to: krem znieczulajacy z lido-
kaing np. Emla, chtodzenie kompresami
cold pack, zimnym powietrzem podczas
zabiegu, kremy regenerujace i woda ter-
malna w sprayu. Sprawa jest nieco upro-
szczona, jezeli méwimy o rekonwalescen-
¢ji pacjentéw po zabiegach, po ktorych nie
dochodzi do obrzeku, wysieku, krwawie-
nia. Sytuacja jest bardziej skomplikowana,
kiedy skéra poddawana jest procedurom
takim jak: lasery ablacyjne, naktuwania, gte-
bokie peelingi, IPL — wdwczas pojawia sie
uczucie pieczenia, goraca oraz opuchlizna.
Kompresy cold pack nie mogg zosta¢ wy-
korzystane w przypadku przerwania cia-
glodci naskdrka, gdyz nie sa opatrunkiem
sterylnym, a chtodzenie przy pomocy

urzadzen wymaga od pacjenta pozostania
na terenie kliniki przez diuzszy czas. Po-
nadto podczas wymienionych wyzej me-
tod chtodzenia moze doj$¢ do odmrozenia
skory, co niesie za sobg dodatkowe nieko-
rzystne skutki. W takiej sytuacji z pomoca
przychodzg nam sterylne opatrunki hydro-
zelowe.

Juz w 1962 roku dowiedziono, ze wil-
gotne srodowisko znacznie przyspiesza
okres odnawiania sie naskérka. Od tamte;j
pory zaczeto interesowac sie opatrunkami
polimerowymil'! — tzw. opatrunkami nowe;
generacji posiadajgcymi okreslone cechy,
ktére pozwalaja na szybkie gojenie sie ra-
ny. Utrzymuja wiasciwe srodowisko rany
(temperatura, wilgotnos¢, wymiana gazo-
wa), chronig uszkodzong skoére przed
czynnikami $rodowiskowymi oraz zakaze-
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Ryc. |. Zastosowanie opatrunkéw hydrozelowych HydroAid w trakcie epitelizacji rany.

niem bakteryjnym, przyspieszajg gojenie
sie uszkodzonej skéry, nie wymagaja cze-
stej zmiany | nie uszkadzajg skory przy
zmianie opatrunku, sg przezroczyste, aby
mozna byto kontrolowac wyglad skory.
Oczywisty cechg jest tez brak wchodzenia
w reakcje alergiczne ze skorag®?. Hydrozel
jest substancja sktadajaca sie z tréjwymia-
rowej sieci polimerdéw, gdzie woda jest
substancja wypetniajaca wolne przestrze-
nie. Dzieki swojej strukturze opatrunki hy-
drozelowe spefniaja wszystkie oczekiwania
stawiane opatrunkom najnowszej genera-
gji® Hydrozele z powodzeniem wykorzy-
stywane s3 w wielu dziedzinach medycyny
w tym réwniez medycynie estetycznej
i kosmetologii, a ich potencjat jest nadal
badany i rozwijany®',

Firma Kikgel juz od wielu lat zaopatruje
rynek w opatrunki hydrozelowe -
HydroAid. Sa to transparentne, odporne
mechanicznie platy o grubosci 3 mm skiada-
jace sie z sieci 3 polimerdw, a ich giéwnym

sktadnikiem jest woda (okoto 90%). Hydro-
Aid wystepujg w réznych rozmiarach jako
zelowe ptytki oraz ptat na twarz i sg pako-
wane sterylnie, pojedynczo w folie. Opa-
trunkéw nie nalezy zamraza¢, mozna na-
tomiast przechowywac¢ je w lodéwce, aby
dziafaty jak chtodzacy kompres. Charakte-
ryzujg sie fatwa aplikacjg. Jak juz zostafto
nadmienione wyzej, pacjent moze taki
opatrunek zabra¢ do domu i samodzielnie
go zaaplikowac.

Po zabiegach ablacyjnych typu laser CO;
oraz gtebokich peelingach chemicznych, jato-
wy opatrunek hydrozelowy jest dobrym roz-
wiazaniem i wykazuje duzy potencjat w pie-
legnacji i regeneracji skory®?. Istotne jest, ze
pacjent moze samodzielnie zakupi¢ i zasto-
sowac lub zmieni¢ taki opatrunek. Hydrozel
stosowany jest z powodzeniem do gojenia
skéry stabo lub $rednio saczacej sie. Opatru-
nek taki zawiera w swoim skfadzie 40-99%
wody. Dziata na zasadzie regulacji nawilzenia
— wchfania nadmiar wody z wysigeku lub

Ryc. 2. Opatrunek hydrozelowy stosowany
w trakcie zabiegu fotoepilacji.

Ryc. 3. Zastosowanie opatrunku hydrozelowego
w trakcie zabiegu nieablacyjnego.
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Ryc. 4. Poprawa komfortu pacjenta (ztagodze-

nie  bélu oraz zmniejszenie rumienia
i obrzeku) podczas zabiegéw medycyny este-
tycznej (zabiegi ablacyjne, peelingi).

wrecz przeciwnie — uwalnia odpowiednia
ilo$¢ wody do gojacej sie skory. Ma réwniez
mozliwos¢ wigzania wysiekdw wraz z zanie-
Czyszczeniami, co zapewnia stale oczyszcza-
nie rany. Hydrozel oddaje nadmiar pochto-
nietej wody w procesie parowania, umozli-
wiajac przy tym wymiane gazowa, gdyz
przepuszcza tlen. Dzieki temu regeneracja
jest przyspieszona, gdyz zachodza potrzebne
interakcje ze s$rodowiskiem zewnetrznym
bez ekspozycji na drobnoustroje. Opatrunki
hydrozelowe sg przezroczyste. Dzieki duzej
pojemnosci cieplnej (obecno$¢ wody) sku-
tecznie chtodza rozgrzang skére i przynosza
ulge pacjentowi. Nie przywierajag do podraz-
nionej skory, nie pozostawiaja na niej frag-
mentow opatrunku, a ich zmiana jest bardzo
fatwal'**¢% Opatrunek hydrozelowy powi-
nien dokfadnie pokrywa¢ uszkodzony na-
skérek — z marginesem 3-4 cm. Platy mozna
w razie potrzeby przycina¢. Powinny byc
one wymieniane co |2-48 godzin”.
Hydrozele moga by¢ réwniez wyko-
rzystywane po zabiegach typu radiofre-
kwencja z naktuwaniem, mikronakfuwanie
dermapen, mezoterapia, ale réwniez pod-
czas zabiegdw nieablacyjnych np. typu IPL
(usuwanie owlosienia, rumienia, tatuazu,
fotoodmiadzanie), gdzie stuzg jako nosniki
energii. Zapobiegaja rozpraszaniu sie wigz-
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ki laserowej i chfodza juz podczas zabiegu.
Opatrunki hydrozelowe nawilzajac na-
skorek, moga réwniez uwidacznia zmiany
np. teleangiektazje, dzieki czemu sa lepie]
zauwazalne dla lekarza podczas zabiegu.
Maja migkka, dobrze przylegajaca konsy-
stencje i stanowia chfodzaca warstwe kon-
taktowa pomiedzy glowica laserowa
a skora, przez ktérg mozna prowadzic te-
rapie laserowa. Pfaty hydrozelowe mozna
stosowac¢ w lampach pulsacyjnych i syste-
mach laserowych o dtugosci fali od 400 do
[ 100 nm. Straty energii laserowej przy
uzyciu hydrozelu sg na bardzo niskim po-
Wazna jest rdéwniez funkcja
ochronna opatrunkéw. Podczas zabiegdw
laserowych moze wydziela¢ sie dym, para,
zapachy, ktére moga potencjalnie podraz-
nia¢ drogi oddechowe. Stosowanie opa-
trunkéw hydrozelowych eliminuje nadmiar
dymu, pary z tkanek poddawanych zabie-
gom. Dzieki swojej przejrzystosci umozli-
wiajag obserwowanie miejsca zabiegowe-
go. Istotne jest, aby podczas naktadania
wyeliminowad babelki powietrza znajduja-
ce sie pod pfatem hydrozelowym tak, aby
jak najscislej przylegat do skoryt!! 1314,

Opatrunki hydrozelowe, dzieki swoim
wyjatkowym wiasciwosciom, stanowia $ro-
dek tagodzacy doznania bdlowe i poprawia-
jacy komfort pacjenta podczas i po zabiegach
medycyny estetyczne.

ziomie.
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Obliteracja chemiczna

| mechaniczno-chemiczna w leczeniu

zylakow konczyn dolnych

-

Wsroéd najbardziej powszechnych schorzen wspétczesnych czaséw czo-
towe miejsce zajmuje przewlekta choroba zylna (PChZ), ktérej jednym
Z najczestszych objawodw s3 zylaki konczyn dolnych. Do najpopularniej-
szych sposobow leczenia zylakéw konczyn dolnych naleza metody chi-
rurgiczne, ktére polegaja na wycieciu zmian zylakowatych o réznym
stopniu rozlegtosci w obrebie uktadu zyt powierzchownych. W ostatnim
okresie coraz wiekszego znaczenia w terapii zylakéw nabiera oblitera-
cja, ktorej zalozeniem jest unieczynnienie patologicznie zmienionych
naczyn zylnych poprzez ich zwidéknienie, wywotane wskutek przewle-
ktego procesu zapalnego, wywotanego réznorodnymi czynnikami fizycz-

nymi i chemicznymi.

Pierwsza wzmianke na temat operadji zy-
lakéw konezyn dolnych, ktdra zostata prze-
prowadzona u rzymskiego konsula Gajusza
Mariusza (157-86 p.n.e.), zawdzieczamy Ga-
juszowi Pliniuszowi (23-79 n.e. 1. Z okresu
Cesarstwa Rzymskiego pochodzi takze opis
operacji zylakéw koriczyn dolnych przy uzy-
ciu tepego haczyka, autorstwa Aulusa Korne-
liusza Celsusa (53 p.n.e.-7 n.e.)”. Jednak za-
fozenia klasycznej operacji zylakéw konczyn
dolnych zostaly podane dopiero w 1907 r.
przez Williama Wayne'a Babcocka (1872-
[963)F. Tradycyjna operacja zylakow kon-
czyn dolnych w obecnej formie polega na
wysokim podwigzaniu zyly odpiszczelowej

tuz przy ujsciu do zyly udowej oraz na jej
strippingu za pomoca sondy, zakorczonej
gldwka w ksztalcie zofedzi (obecnie najcze-
sciej sonda Nabatoffa). Klasyczng operacje
czesto uzupelnia sie takze o wyciecie bocznic
zylakowych (flebektomia) i ewentualne
podwiazanie niewydolnych zyt przeszywaja-
cych. Klasyczny striping Babcocka jest wzgle-
dnie prosta i bezpieczna operacja, ale powi-
kiania takie jak: bdl, krwiaki, drobne infekcje
ran, zbiorniki i wycieki chfonki oraz neuropa-
tie w wyniku uszkodzenia nerwdw skérnych,
zdarzajg sie jednak dos¢ czesto™?. Nie spo-
séb takze zapomniec o rzadkich, ale szcze-
gdlnie ciezkich powikianiach, do ktérych na-
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leza: krwotoki, uszkodzenie tetnicy udowe;j,
zakrzepica zyt glebokich czy zatorowosc¢
ptucna®”. Operacja Babcocka jest przepro-
wadzana zazwyczaj w znieczuleniu ogdlnym
badZz przewodowym, co wymaga hospitali-
zacji, a okres niezdolnosci do pracy moze
siega¢ nawet kilku tygodni®®. Klasyczna ope-
racja zylakéw, mimo swoich teoretycznie
prawidiowych zatozen, okazata sie w diugo-
letniej obserwadji zupetnie nieradykalna. Od-
setek nawrotowych zylakéw po 2. latach po
operacji Babcocka moze siegaé nawet
35%". Liczba chorych z zylakami nawroto-
wymi roénie wraz z wydiuzajacym sie cza-
sem obserwadji. Duza liczba chorych z zyla-
kami, ktdrzy zgtaszajg sie do chirurga po po-
rade, nie decyduje sie w zwigzku z tym na
operacje, a powtdrne wizyty sa juz zwykle
zwigzane z powikfaniami PChZ. Starzenie sie
populacji ludzkiej powoduje takze sytuacje,
7e zaawansowane postacie PChZ dotycza
coraz starszych pacjentow, u ktérych ryzyko
powikian ogdlnych czy zakrzepowo-zatoro-
wych jest duzo wyzsze!'”,

W zwiazku z powyzszym duzego zna-
czenia nabierajg metody terapeutyczne,
ktére mozliwe s3 do przeprowadzenia
w warunkach ambulatoryjnych, a do takich
nalezy wiasnie obliteracja. Obliteracja czyli
zarastanie jam ciafa, naczyn krwionosnych
lub przewododw tkanka taczng w nastepstwie
przewleklych proceséw zapalnych, jako me-
toda lecznicza zostata przedstawiona po raz
pierwszy takze w czasach starozytnych przez
Hipokratesa, ktéry opisat obliteracje zyt kon-
czyn dolnych spowodowang wielokrotnymi
nakiuciami", Jednak za ojca wspdiczesne;
obliteracji uwaza sie Johanna Sigismunda El-
sholtza (1623-1688), ktory w 1667 r. jako
pierwszy wstrzyknat do $wiatfa zyty potozo-
nej ponad owrzodzeniem goleni napar z lisci
babki lancetowatej. Miafo to na celu oczy-
szczenie owrzodzenia, niestety nie podat,
czy po tym zabiegu uleglo ono wygojeniu.
Doswiadczenie to dato podstawy dla nowo-
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czesnej obliteracji chemicznej (w tym sklero-
terapii)'?. Pierwsze udokumentowane préby
leczenia obliteracyjnego zylakéw konczyn
dolnych zostaly opisane w XIX wieku. Gio-
Battista Monteggia (1762-1815)
w 1813 r. zalecat wstrzykiwanie do ich $wia-

vanni

tta alkoholu etylowego. Pierwsze wyniki skle-
roterapii zaprezentowali jednak dwaj Francuzi
w 1853 r. Charles Pravaz (1791-1853)
i Charles Edouard Chassaignac (1804-1879),
ktorzy uzyskali korzystne wyniki po wstrzyk-
nieciach chlorku zelaza. Kolejne lata to préby
z réznorodnymi lekami podawanymi zaréw-
no dozylnie, jak i okofozylnie, jednak liczne
powikfania skérne i ogdlne doprowadzity do
potepienia skleroterapii pod koniec XIX wie-
ku na Kongresie Chirurgdw w Lyonie. Na
poczatku XX wieku Paul Linser (187 1-1963)
zauwazyt, ze w trakcie leczenia chorych z ki-
ta dozylnymi wlewami z sublimatu dochodzi
do szybkiego zniszczenia zyt na rekach, co
pdzniej wykorzystano do leczenia zylakdw
konczyn dolnych. Sublimat okazat sie nieste-
ty nefrotoksyczny, dlatego zaniechano jego
stosowania. W roku 1923 Karl Linser (asy-
stent Paula Linsera) zastosowat 22% roztwor
chlorku sodu z dodatkiem prokainy. Nastep-
ne lata to doskonalenie $rodkéw do sklerote-
rapii, w 1946 r. wprowadzono siarczan so-
dowy tetradecylu, a w 1966 r. polidokanal,
czyli dwa najbardziej znane obecnie $rodki
do obliteracji. Istotnym krokiem naprzéd
w rozwoju obliteracji chemicznej byta wpro-
wadzona w 1944 r. przez Egmonta Orbacha
(1900-1990) technika bloku powietrznego,
ktéra z jednej strony zapobiegata rozciencza-
niu wstrzykiwanego leku, a z drugiej popra-
wiafa kontakt sklerozantu (srodka do sklero-
terapii) ze $rédbtonkiem. Technika bloku po-
wietrznego stafa sie w przysztosci zaczatkiem
skleroterapii pianowej!"". Wprowadzenie
w 987 r. echoskleroterapii, czyli sklerotera-
pii pod kontrolg USG (UGFS), znacznie po-
prawito bezpieczenstwo i skutecznos¢ lecze-
nia'¥. Kolejng modyfikacjg byto zastosowanie



do podawania sklerozantu cewnikéw wpro-
wadzanych do wnetrza zyty, co pozwalato
bardziej rbwnomiernie rozprowadzi¢ srodek
obliterujacy na catej diugosci naczynia'.

Na przefomie XX i XXI wieku zaczety
pojawiac i stopniowo upowszechnia¢ metody
termicznej obliteracji zylakdw kohiczyn dol-
nych. Dokiadny opis tych metod zostat poda-
ny w artykule ,Zastosowanie termicznej obli-
teracji wewnatrzzylnej jako mafoinwazyjne;
metody leczenia zylakdw konczyn dolnych”
w nr 3| czasopisma Aesthetica z 2019 r.

W 2009 r. amerykanska firma Clarivein
Vascular Insigths System wprowadzita system
MOCA (ang. mechanochemical ablation),
ktory powodowat uszkodzenie srodblonka
i Sciany zyt przy pomocy dwdch metod row-
noczesnie tzn. mechanicznej i chemicznej.
W 2010 w | Katedrze i Klinice Chirurgii
Ogdlnej i Naczyniowej Il Wydziatu Lekar-
skiego WUM prof. Piotr Ciostek zaprojekto-
wat system Flebogriff, ktéry, takze opierajac
sie na metodzie mechaniczno-chemicznej,
powodowat obliteracje pni zylnych. Pierwsza
operacje z wykorzystaniem tego systemu
przeprowadzono w 2011 r. W 2013 r.
w USA przeprowadzono pierwsza oblitera-
cje chemiczna przy pomocy kleju cyjanoakry-
lowego.

Wspdiczesne metody obliteracji zylakdw
koficzyn dolnych mozna podzieli¢ na trzy
grupy: termiczne (omdwione wczesniej),
chemiczne i mechaniczno-chemiczne.

Metody obliteracji chemicznej

W grupie metod obliteracji chemiczne;
wyrdzni¢ mozna metode skleroterapii i me-
tode obliteracji klejem.

Metoda skleroterapii

Wspdlczesnie skleroterapia jest stosowa-
na zaréwno do leczenia niewydolnych pni
zylnych, zylakdw bocznicowych, zyt przeszy-
wajacych, zyt siateczkowatych, jak i telean-
giektazji. Skleroterapia polega na nakfuciu na-
czynia krwiono$nego i wstrzykniecia do jego
Swiatfa leku, ktéry powoduje uszkodzenie
Srédbtonka. Efektem tego zabiegu jest skleje-
nie sie naczynia, zanik przeptywu krwi i pro-
ces jego zwidknienia®. Leki stosowane do
skleroterapii (sklerozanty) dzieli sie obecnie
na trzy grupy: detergenty, osmotyki i sub-
stancje draznigcel”. Detergenty wykazuja
powinowactwo do lipidow bton komorko-
wych, w nastepstwie czego dochodzi do zni-
szczenia komorek srédbtonka. Do typowych
detergentow naleza Lauromacrogolum (poli-
docanol, preparat Aethoxysclerol) i siarczan
sodowy tetradecylu (preparat Fibrovein).
Osmotyki z kolei niszczg naczynie poprzez
jego dehydratacje. Najbardziej znanymi leka-
mi z tej grupy sa stezony roztwdr glukozy
i chlorku sodu. Substancje draznigce dopro-
wadzajg do zamknigcia naczynia wskutek de-
naturacji biafek jego $ciany, a typowym

Tab. |. Zalecane przez producenta stezenia preparatu Aethoxysclerol w postaci roztworu

w zaleznosci od wielkosci obliterowanych naczyn.

Roztwdr 0,5%

obliteracja teleangiektazji srodskérnych (,pajaczkéw zylnych”) o srednicy 0,2 mm oraz
najmniejszych zylakdw siateczkowych o srednicy < | mm.

obliteracja zyt centralnych teleangiektazji (,pajaczkow”) o $rednicy 0,3—1 mm oraz

A O,
Roztwér 19 zylakdw siateczkowych, matych zylakdw podskérnych o $rednicy |-3 mm
Roztwér 2% obliteracja zylakdw Sredniej wielkosci o $rednicy 2—4 mm
Roztwér 3% obliteracja zylakdw $redniej wielkosci o $rednicy 4-8 mm
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Ryc. 1. Dostepne w Polsce stezenia preparatu Aethoxysclerol.

przedstawicielem tej grupy jest atun chromo-
wy glicerolu (preparat Scleremo). Odpowie-
dni dobdr leku do obliteracji zalezy gtéwnie
od preferencji i doSwiadczenia lekarza wyko-
nujacego zabieg. Wigkszoé¢ z tych lekow
mozna stosowad w postaci roztworu, jak
i piany, powstatej po zmieszaniu sklerozantu
z gazem (powietrze, dwutlenek wegla)'®.
Do najczesciej wykorzystywanych lekdw
do skleroterapii nalezy preparat Aethoxyscle-
rol, ktéry w Polsce dostepny jest w czterech

stezeniach: 0,5, I, 2i 3 % (Ryc. ). Wybdr
stezenia leku zalezy od wielkosci naczyn
poddawanych skleroterapii, a takze od tego,
czy lek podaje sie w postaci roztworu, czy
piany. Zalecane przez producenta stezenia
leku do podawania w postaci roztworu
przedstawiono w tabeli |.

Jezeli obliteracje przeprowadza sie za
pomoca piany, to o doborze odpowiedniego
stezenia decyduje zasadniczo do$wiadczenie
lekarza wykonujacego zabiegi skleroterapii.

Tab. 2. Zalecane przez autora stezenia piany preparatu Aethoxysclerol w zaleznosci od rodzaju

i wielkosci naczyn.

Teleangiektazje (,pajaczki zylne”) 0,5%
Zylaki siateczkowe 0,5%
Zylaki bocznicowe 0,5-2%
Pien zyly odpiszczelowej(odstrzatkowej) o Srednicy do 4 mm 1%
Pier zyly odpiszczelowej(odstrzatkowej) o srednicy 4-8 mm [-3%
Pien zyty odpiszczelowej(odstrzatkowej) o Srednicy wiekszej niz 8 mm 3%
Niewydolne zyly przeszywajace [-3%
Zylaki nawrotowe [-3%
Malformacje zylne [-3%
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Tab. 3. Maksymalne objetosci preparatu Aethoxysclerol w zaleznosci od stezenia i masy ciafa pacjenta.

o Objetos¢ [ml] preparatu Aethoxysclerol w zaleznosci od masy ciafa
Stezenie preparatu
Aethoxysclerol
50 kg 60 kg 70 kg 80 kg 90 kg

0,5% 20 24 28 32 36

1% 10 12 14 16 18

2% 5 6 7 8 9

3% 3,3 4 4,6 53 6

Przyktadowe stezenia piany preparatu Aetho-
xysclerol w zalezno$ci od rodzaju i wielkosci
naczyn przedstawiono w tabeli 2.
Maksymalna dobowa dawka leku, ktdra
mozna bezpiecznie poda¢ pacjentowi wynosi
2 mg/kg m.c. W przypadku, kiedy przeprowa-
dza sie zabieg u chorego po raz pierwszy,
wiekszo$¢ autoréw zaleca nie przekraczad po-
towy zalecanej dawki, a najlepiej jest podad |
amputke w celu sprawdzenia, czy nie wystapia
objawy uboczne. Maksymalne dawki leku
w zaleznosci od stezenia podano w tabeli 3.
Sposoby wykonania samej skleroterapii
moga sie rézni¢ pomiedzy sobg kilkoma ele-
mentami, do ktdrych nalezg sposéb wkiucia,
pozycja pacjenta, kierunek dziafan leczni-
czych (terapia w kierunku proksymalnym lub
dystalnym) czy dtugos¢ trwania kompresjote-
rapii po zabiegu. Istniejg trzy podstawowe
szkoty skleroterapii:
* francuska (metoda Tournaya),
* szwajcarska (metoda Sigga),
* irlandzka (metoda Fegana).

Metoda Tournaya polega na wykonywa-
niu skleroterapii ,od géry do dotu” ('w kierun-
ku dystalnym), co oznacza, ze w pierwsze;]
kolejnosci obliteruje sie zmiany potozone wy-
zej, ktdre teoretycznie potozone sa blizej naj-
czestszych miejsc patologicznego  refluksu,
czyli ujdcia odpiszczelowo-udowego czy od-
strzatkowo-podkolanowego. W nastepnej

kolejnosci obliterowane sg zmiany potozone
dystalnie. Podstawowym zatozeniem szkoty
francuskiej jest eliminacja w pierwszej kolej-
nosci przeptywu krwi pod wysokim cisnie-
niem. Obliteracja w kierunku dystalnym
szybciej zmniejsza ciezar kolumny krwi
w niewydolnym segmencie zylnym, przez co
minimalizuje zakrzepice w obliterowanych
naczyniach. Srodki obliterujgce podaje cho-
remu w pozycji lezace;.

Metoda Sigga opiera sie na skleroterapii
wykonywanej w  kierunku proksymalnym,
tzn. od ,dofu do géry”. Terapie rozpoczyna
sie od dystalnie pofozonych zylakdw, nastep-
nie wykonuje sie skleroterapie zylakéw
bocznicowych i niewydolnych pni zylnych.
Technika ta wymaga duzej ilosci zabiegdw,
podczas ktérych stopniowo wypetnia sie nie-
wydolny segment zylny. Nakiucie zylaka wy-
konuje sie w pozycji stojacej, a nastepnie
zmienia sie pozycje na lezaca, unosi konczy-
ng i podaje sie $rodek obliterujacy do zyly
opréznionej z krwi.

Metoda Fegana opiera sie na zafozeniu,
ze gléwna role w powstawaniu zylakéw od-
grywaja niewydolne zyly przeszywajace,
w zwiazku z czym zabiegi skleroterapii roz-
poczyna sie od tych naczyn, czesto rezygnu-
jac z obliteracji pni zylnych. Nakiucie zylakdw
przeprowadza sie z pozycji lezacej, ale samo
podanie leku obliterujgcego wykonywane
jest po uniesieniu konczyny do gory.
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Ryc. 2. Sposoby wytwarzania sklerozantu w postaci piany: A - za pomocq dwoch strzykawek i dwu-
droznego fqcznika; B - za pomocq dwdch strzykawek i tréjdroznego kranika.

Ogromna rewolucje w zakresie sklerote-
rapii spowodowato wprowadzenie piany do
leczenia zmian patologicznych w obrebie ukia-
du zylnego. Skleroterapia piang polega zmie-
szaniu $rodka powierzchniowo czynnego, ja-
kim jest m.in. Aethoxysclerol z gazem (powie-
trzem lub dwutlenkiem wegla) i obliteracji
naczyn ta wiasnie mieszaning (Ryc. 2A i 2B).
Stezenie leku jest najwieksze na powierzchni
mikropecherzykéw gazu, a co za tym idzie
dziatanie obliterujace jest tam znacznie sil-
niejsze. W poréwnaniu z roztworem piana
pozostaje w naczyniu znacznie diuzej, a tym
samym przez diuzszy czas wywiera wplyw
na Sciane zyly. Kolejnym istotnym atutem
sklerozantu w postaci piany jest znakomita
widoczno$¢ w badaniu ultrasonograficznym,
co umozliwia kontrolowana terapig. Zazwy-
czaj lek obliterujacy miesza sie z powietrzem
w stosunku 1:4 (| czes¢ leku i 3 czesci po-
wietrza) lub 1:5 (I czed¢ leku i 4 czesci po-
wietrza), a zalecana maksymalna ilo$¢ piany
wynosi 10 ml'*.

Echoskleroterapia, czyli skleroterapia pod
kontrolg ultrasonograficzng jest metoda,
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w ktdrej nakiucie naczyn i podanie $rodka
obliterujagcego wykonuje sie pod kontrolg
obrazu USG. Metoda ta najlepiej sprawdza
sie przy obliteracji zyty odpiszczelowej, zyty
odstrzatkowej, zyt przeszywajacych oraz du-
zych zylakéw bocznicowych. Badanie ultra-
sonograficzne w czasie zabiegu pozwala sle-
dzi¢ przechodzenie $rodka obliterujacego
i obkurczanie sie zyt po nakiuciu, a takze na-
tychmiast ujawnia przedostawania sie leku
obliterajacego poza $wiatfo naczynia.

Niezwykle istotne jest takze postepowa-
nie po zabiegu. Wiekszos¢ autoréw zaleca
stosowanie leczenia uciskowego za pomoca
bandaza lub specjalnych porczoch, zazwyczaj
o II° ucisku. Okres stosowania terapii kompre-
syjnej moze sig waha¢ od kilkunastu godzin do
kilku tygodni, co wynika giféwnie z preferendji
i doswiadczenia wykonujacego zabiegi. Bez-
posrednio po skleroterapii pacjent powinien
spacerowa¢ przez 30 minut. Chorzy po za-
biegu nie wymagaja zwolnienia z pracy i moga
kontynuowa¢ swoje zwyczajowe zajecia Spo-
rtowe. Przez okres 4. tygodni po skleroterapii
nalezy unika¢ ekspozycji na stonce.



Zabiegi skleroterapii majg stosunkowo
niewiele przeciwwskazan. Do gtéwnych na-
leza: uczulenie na dany $rodek obliterujacy
(nalezy zamieni¢ lek), unieruchomienie pa-
cjenta, zaawansowana miazdzyca zarostowa
tetnic konczyn dolnych (Il i IV stopien w skali
Fontaine), sktonno$¢ do zakrzepdw (np.
dziedziczna skfonnos¢ do zakrzepicy), uogdl-
nione lub miejscowe zakazenie oraz inna po-
wazna choroba (szczegdlnie nieleczona).
Nie ma doktadnych danych dotyczacych sto-
sowania skleroterapii w cigzy oraz w okresie
karmienia piersig. Przewaznie nie zaleca sie
stosowania tego rodzaju terapii w ciazy.
W przypadkach koniecznosci przeprowadze-
nia zabiegu skleroterapii u kobiet karmiacych
piersig nalezy przerwa¢ karmienie na 2-3 dni,
gdyz brak jest badan z udziatlem ludzi doty-
czacych przenikania lekéw obliterujacych do
mleka kobiet karmiacych piersia.

Skleroterapia to pewny i bezpieczny za-
bieg w rekach dos$wiadczonego lekarza,
a czesto$¢ powikian zazwyczaj nie przekra-
cza kilku procent. Do najczestszych obja-
woéw ubocznych naleza przebarwienia (hi-
perpigmentacja) i neoteleangiektazje (mat-
ting). Pozostale, takie jak: martwica skory,
zakrzepica tetnicza, reakcje alergiczne, przej-
Sciowe zaniewidzenia czy zakrzepica zyt gle-
bokich, sg stosunkowo rzadkie. Przebarwie-
nia sa zwykle wynikiem odkfadania si¢ zto-
gébw hemosyderyny w obrebie skéry
wiasciwej, powstajacych na bazie wynaczy-
nionych erytrocytéw lub czedcie] bedacych
efektem degradacji zakrzepdw, tworzacych
sie w $wietle obliterowanych naczyn. Obe-
cno$¢ zakrzepdw stymuluje przediuzona re-
akgje zapalna, ktérej efektem jest wiasnie hi-
perpigmentacja. Zjawisko to bardzo pogar-
sza efekt kosmetyczny, dlatego nalezy dazy¢
do podawania leku do naczynia opréznione-
go z krwi. W przypadkach, kiedy w oblitero-
wanych naczyniach stwierdza sie zakrzepy
nalezy wykona¢ nakfucia w celu ich usunie-
cia. Obecnos¢ skrzeplin w obrebie naczyn

poddanych skleroterapii moze stymulowac
takze proces neoangiogenezy pod postacia
sieci drobnych rézowo-czerwonych naczyn,
ktorych nasilenie zalezy od miejscowego ci-
$nienia zylnego oraz stopnia stanu zapalnego.
Zjawisko to okreslane mianem mattingu,
znacznie pogarsza efekt kosmetyczny. Ryzy-
ko powstania mattingu mozna zmniejszy<¢
przeprowadzajac skleroterapie w kierunku
dystalnym (poprzez redukgje refluksu), sto-
sujac niewielkie ilosci sklerozantu, ostrzykujac
niewielkie powierzchnie oraz maksymalnie
redukujac stezenie lekdw obliterujacych.
Martwica skéry lub owrzodzenie jest zazwy-
czaj wynikiem podania leku poza $wiatfo na-
czynia lub czesciej do tetnicy. Niestety czesc
drobnych naczyn zylnych posiada anastomo-
zy z drobnymi tetniczkami, ktérych zamknie-
cie doprowadza do zmian martwiczych. Po-
danie leku do wiekszych tetnic moze spowo-
dowac duze obszary martwicy, wymagajace
nawet amputacji konczyny. Podstawowa
metoda zabezpieczajgca przed takim powi-
kfaniem jest wykonywanie skleroterapii pod
kontrolag USG. Reakcje alergiczne moga wy-
stepowac po kazdym leku. Czestos¢ alergii
po wstrzyknieciu preparatu Aethoxysclerol
oceniana jest na 0,01% przypadkow.
W zwiazku z tym w kazdym gabinecie, gdzie
wykonuje sie zabiegu skleroterapii, powinien
znajdowal sie zestaw przeciwwstrzasowy
oraz podstawowy sprzet do reanimagji.
PrzejSciowe zaniewidzenie to powikfanie,
ktérego mechanizm powstawania nie jest do
konca jasny. Zwykle wystepuje pod postacia
btyskéw $wietlnych lub zaburzerr widzenia
do przejsciowej utraty wzroku wiacznie (na-
wet do 2. godzin). Powikfanie to moze wy-
stepowad po kazdym leku do obliteracji, uwa-
za sie jednak, ze znacznie czesciej po zastoso-
waniu sklerozantu w postaci piany. By¢ moze
jest to wptyw pecherzykéw gazu na o$rodki
wzroku w obrebie OUN. Zakrzepica zyt gle-
bokich i zator tetnicy ptucnej wystepuja po
skleroterapii bardzo rzadko. Za gidwne ich
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Ryc. 3. System Flebogrif gotowy do podania piany.

przyczyny uwaza sie przedostanie s$rodka
obliterujgcego do uktadu zyt glebokich, skion-
nos¢ do zakrzepdw, nieprawidiowa kompre-
sjoterapia oraz brak aktywnosci ruchowej po
zabiegu skleroterapii (zgodnie z instrukcjg pa-
cjent po zabiegu skleroterapii powinien spa-
cerowac przez 30 minut).

Wyniki skleroterapii mozna oceni¢ po 4.-6.
tygodniach od zabiegu i przewaznie, gdy poje-
dynczy zabieg okazuje sie niewystarczajacy,
nalezy go powtdrzy¢. Skutecznosé prawidto-
wo wykonanej skleroterapii w leczeniu tele-
angiektazji i poszerzonych zyt siateczkowa-
tych ocenia sie na okoto 70%. Najbardzie]
oczekiwanym efektem jest catkowite zble-
dniecie naczynia, cho¢ czasami jednak pozo-
staje niewielki jasnobrazowy $lad. Efektyw-
nos$¢ skleroterapii maleje wraz ze wzrostem
Srednicy obliterowanych naczyn. W badaniu
Myersa i wsp. odsetek powodzenia oblitera-
gji pni zylnych (zyta odpiszczelowa lub od-
strzatkowa) przy pomocy piany podawanej
pod kontrolg USG oceniono na 52,4% po
jednym zabiegu i 76,8% po kolejnych™.

Metoda obliteracji klejem
Obecnie stosowane sg trzy systemy wy-

korzystujace te metode obliteracji: amery-
kanski VenaSeal™ Closure System firmy
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Medtronic oraz dwa tureckie VariClose firmy
Biolas Health INC i VenaBlock firmy Inva-
med. We wszystkich tych systemach po na-
kiuciu zyty do jej wnetrza wprowadza sie
specjalny cewnik, przez ktory podaje sie klej
wycofujac cewnik. Metoda obliteracji klejem
cyjanoakrylowym nie wymaga znieczulenia
tumescencyjnego oraz stosowania kompre-
sjoterapii pooperacyjnej*'.

Metody obliteracji
mechaniczno-chemicznej

Techniki te okreslane sg czesto mianem
hybrydowych, gdyz powoduja uszkodzenie
$rédbtonka i $ciany zyt przy pomocy dwdéch
metod réwnoczesnie tzn. mechanicznej
i chemicznej. Obecnie stosowane sg dwa sy-
stemy dzialajace na tej zasadzie, system MO-
CA i system Flebogriff. W systemie MOCA
(ang. mechanochemical ablation) mechanicz-
ne uszkodzenie wnetrza naczynia dokony-
wane jest przez wirujaca z predkoscia 3500
obrotéw/s koncdwke cewnika, poprzez
ktory réwnoczesnie podawany jest sklero-
zant. System wprowadzany jest do naczynia
analogicznie jak w przypadkach metod ter-
moobliteracyjnych. Przeprowadzenie oblite-
racji systemem ClariVein nie wymaga znie-
czulenia tumescencyjnego, a bezpieczen-
stwo i skuteczno$¢ metody wydaje sie
podobne do termicznych obliteracji***. Pro-
ducentem systemu Flebogriff jest polska firma
Balton Sp. z 0.0. z Warszawy. Zasadniczym
elementem tego systemu jest cewnik dwuka-
natowy, z ktérych jeden kanat stuzy do poda-
wania sklerozantu, drugi za$ do uwolnienia
ukfadu specjalnych drutéw, stuzacych do
mechanicznego uszkodzenia $ciany naczynia
(Ryc. 3). System wprowadza sie analogicznie
jak systemy do termoobliteracji poprzez na-
kfucie zyly, a nastepnie po ustawieniu kon-
cdwki cewnika w odpowiednim miejscu wy-
suwa sie z niej ukfad pieciu odpowiednio wy-
profilowanych drutéw. Przy wycofywaniu



cewnika $ciana naczynia zostaje uszkodzona
mechanicznie, a przez drugi kanat podawany
jest sklerozant, ktory uszkadza wnetrze zyty
w sposdb chemiczny. Podobnie jak system
MOCA, Flebogriff nie wymaga znieczulenia
tumescencyjnego, ilos¢ powikian jest nie-
wielka, a skutecznos¢ zachecajaca >,

W podsumowaniu mozna $miafo stwier-
dzi¢, ze metody obliteracji chemicznej czy
mechaniczno-chemicznej sa obecnie jedny-
mi z podstawowych metod stosowanych we
flebologii. Skleroterapia moze by¢ stosowana
zaréwno do leczenia teleangiektazji, posze-
rzonych zyt siateczkowatych, niewydolnosci
pni zylnych czy niewydolnosci perforatoréw.
Metody hybrydowe (obliteracja mechanicz-
no-chemiczna) znacznie poprawiajg skutecz-
nos¢ leczenia niewydolnych naczyn ukfadu
zyt powierzchownych. Szczegdlnie obiecuja-
ca moze okaza¢ sie w przysziosci metoda
obliteracji klejem.
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Opinie ekspertow —
Fufoton LASEmaR 500

Podczas XX Kongresu Dermatologii Estetycznej i Medycyny Anti-Aging
zorganizowanego przez Stowarzyszenie Lekarzy Dermatologéow Este-
tycznych miata miejsce premiera lasera Eufoton LASEmaR 1500, ktéry
wykorzystuje minimalnie inwazyjna procedure laserowa ENDOLIFT.
Pytamy ekspertéw o opinie na temat techniki laserowej, dziatania LA-
SEmaR 1500 oraz emitowanej przez niego energii 1470 nm.

lek. Barbara Jerschina,
ekspert medycyny este-
tycznej i anti-aging, Jer-
schina Face & Body Cli-
nique, Warszawa.

Innowacyjna
technika laserowa

W swojej diugoletniej praktyce lekarskiej
bardzo ostroznie podchodze do nowosdi,
ktére pojawiaja sie¢ na rynku medycznym.
Swoim pacjentom oferuje jedynie technolo-
gie o wysokim profilu bezpieczenstwa,
ktérych skutecznos$é potwierdzona jest ba-
daniami klinicznymi. Procedura Endolift
wzbudzita moje zainteresowanie ze wzgle-
du na unikatowa ditugo$¢ emitowanego
Swiatfa laserowego tj. 1470 nm. Takie spek-
trum dziafania lasera daje nam optymalne
powinowactwo zaréwno do wody, jak i tiu-
szczu. Mechanizm dziatania lasera polega na
natychmiastowej retrakcji widkien kolageno-
wych, restrukturyzacji i napieciu struktury
skory, a nastgpnie zwigkszeniu ilosci kolage-
nu i zageszczeniu skoéry. Ponadto dochodzi
do bardzo powierzchownej — przez to bez-
piecznej — lipolizy pozwalajacej usunad
nadmiar nagromadzonej tkanki tluszczowe;.
Dzieki temu w malo inwazyjny sposéb w wa-
runkach ambulatoryjnych mozna uzyskac efekt
zaréwno napiecia, liftingu skéry, wygtadzenia
zmarszczek, jak i redukgji tkanki tiuszczowej.

lek. Iwona Radziejewska-
-Choma, lekarz medycy-
ny estetycznej, Saska Cli-
nic, Warszawa.

Bezpieczenstwo
i matoinwazyjnos¢

Mimo iz w ofercie mojej kliniki mam sto-
sunkowo szerokg oferte zabiegdw ujedrniaja-
cych skére i redukujacych depozyty tluszczu,
zdecydowalam sie na wprowadzenie Endolift.
Jednym z decydujacych czynnikdw byty zasto-
sowane w tej technice, najnowszej generadji
mikrooptyczne widkna fibrynowe o grubosci
200-300 mikrondw, ktdre stymulujg bardziej
powierzchowne warstwy skory, co w rezutta-
cie skutecznie pozwala redukowac jej wiotkos¢,
splyca¢ drobne zmarszczki, jak i dziata¢ lipoli-
tycznie na tkanke tluszczowa i niwelowad na-
gromadzone depozyty ttuszczu. To, co szcze-
gdlnie doceniajg pacjenci, to maloinwazyjnosc
zabiegu Endolift, spowodowana wiasnie zasto-
sowaniem cienkich widkien fibrynowych,
ktorych aplikacja jest praktycznie niewyczuwal-
na. Dzieki temu ze zakoriczenia widkien posia-
daja forme stozka, ich wprowadzenie jest fa-
twe, bezbolesne i nie pozostawia $ladu na
skérze. Gietkos¢ widkien daje z kolei mozli-
wos¢ lepszej penetracji w tkance i dotarcia do
kiopotliwych okolic, co jest trudne do osiagnie-
cla przy zastosowaniu innych technologii.
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Jednorazowa
procedura,
diugoterminowe
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W technice Endolift moi pacjenci doce-
niaja, ze jest to procedura niewymagajaca
powtdérzen, a uzyskane podczas jednej se-
sji zabiegowej rezultaty s3 widoczne od ra-
zu. Ponadto zwigkszaja sie w kolejnych
miesigcach, podczas ktorych tworzy sie
nowy kolagen w najglebszych warstwach
skory. Ostateczne, diugotrwate efekty za-
biegu — zageszczenie i naprezenie skory
oraz redukcja tkanki ttuszczowe] — uzysku-

je sie po okofo 3-6 miesigcach. Poniewaz

moim celem nadrzednym jest odzyskanie
naturalnego piekna pacjentéw i skuteczne
zahamowanie procesdéw starzenia sie
skory, wprowadzitam procedure Endolift
do gabinetu. Zadowolenie kolejnych pa-
cjentdw potwierdza tylko, ze podjefam
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lek. Artur Markowski,
dermatolog, lekarz me-
dycyny estetycznej, Po-
morskie Centrum Medy-
cyny Estetycznej, Torun.

Indywidualne
podejscie w leczeniu
delikatnych okolic
oczu

W tej technice szczegdlnie cenie sobie
mozliwos¢ jej zastosowania nawet w najbar-
dziej delikatnych okolicach: oczu, szyi, dekoltu.
Zabieg Endolift bezpiecznie i skutecznie ujedr-
nia, zageszcza i liftinguje skére w tych obsza-
rach. Zaobserwowatem szczegdlnie dobre re-
zultaty w redukgji wiotkosci i zmarszczek zloka-
lizowanych na dolnej powiece, skroniach i na
podbrédku, gdzie skéra jest najciensza i przez
to najszybciej ulega procesowi starzenia. Me-
chanizm dziafania daje mi mozliwos¢ bardzo in-
dywidualnego doboru zabiegu Endolift do po-
trzeb pacjentéw. W zaleznosci od kondydji
skéry pacjenta 1j.: stopnia wiotkosci skéry czy
tez ilodci nagromadzonego nadmiernie tluszczu
lub jego braku, moge tak modyfikowac para-
metry lasera i dobiera¢ grubo$¢ widkien fibry-
nowych, by uzyska¢ najlepszy efekt redukgji
wiotkosci skéry i réwnoczesnej lipolizy lub je-
dynie ujedmiad i litingowac skére, jedli pacjent
ma prawidiowg ilo$¢ tkanki tiuszczowe.
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