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Drodzy Czytelnicy,

przed Wami kolejne wydanie dwumiesiecznika ,Aesthetica”. Oddajemy go w Wasze
rece z nadziejq, ze i tym razem kazdy z Czytelnikéw znajdzie wiele artykuféw, ktore
zaciekawiq go na tyle, zeby siegngc z zainteresowaniem po numer nastepny.

Jednym z czestych objawdw zgtaszanych dermatologom jest swigd skdry, ktdry moze
m.in. towarzyszy¢ dermatozom. Whikliwa analiza patogenezy $wigdu w przebiegu
najczestszych dermatoz, ale przede wszystkim (co jest szczegélnie warte podkreslenia)
problem praktycznych aspektéw prewencji i terapii tego czesto wystepujgcego objawu,
zostaly poruszone w artykule ,Podstawy pielegnacji skéry w najczestszych dermatozach
przebiegajgcych ze swigdem” pani dr n. med. Magdaleny Jurzak.

Swigd moze towarzyszy¢ réznego typu zmianom skérnym — rowniez AZS, dlatego warto
takze zapoznac sie z artykutem autorstwa wybitnego lekarza praktyka — dr n. med. Anny
Wojtowicz. Autorka charakteryzuje czynniki alergizujgce, ktére indukujg AZS, w oparciu nie
tylko o najnowszq literature naukowq, ale przede wszystkim doswiadczenie zawodowe.
Artykut stanowi bardzo dobre Zrddto informacji odnosnie mozliwosci eliminacji czynnikow
indukujgcych AZS.

W obecnym numerze znajdziecie réwniez Parstwo wiele innych ciekawych zagadnien,
dotyczqcych najnowszych trendéw w medycynie estetyczne.

Jednym z istotnych problemdéw sqg bardzo czesto wystepujgce powiktania po srédzylnej
laserowej ablacji zylakéw koriczyn dolnych, dlatego niewqtpliwie osoby zainteresowane tym
zagadnieniem powinny z ciekawosciq przeczyta¢ artykut dra hab. n. med. Wojciecha
Mikuska, w ktérym autor poruszyt problem mozliwych sposobow zapobiegania im oraz
skutecznych metod postepowania terapeutycznego w takich przypadkach.

Oprécz wspomnianych artykutéw, w tym wydaniu mozecie Panstwo réwniez znalez¢
szereg ciekawych informacji, dotyczqcych nieinwazyjnego liftingu i ujedrniania skéry przy
pomocy ultradzwiekdw, dostarczonych przez doskonatego specjaliste w swojej dziedzinie —
lek. med. Marcina Ambroziaka. Artykut pt. ,Ultraformer [l — nieinwazyjna metoda
ujedrniania skdry” zawiera takze wiadomosci na temat mozliwosci wykorzystania
najnowoczesniejszych technologii w ujedrnianiu skdry twarzy, szyi i ciata.

Korzystajqc z okazji, Zze niniejszy numer jest wydaniem przedswigtecznym czasopisma
,Aesthetica”, pragne zfozy¢ w imieniu swoim i catej Redakcji najserdeczniejsze Zyczenia.
Niech zblizajgce sie Swieta Wielkanocne bedq petne pokoju, wiary i mitosci. Jednoczesnie
przepetnione spotkaniami z rodzing i odpoczynkiem, ktory doda sit i zmotywuje do
podejmowania kolejnych zawodowych wyzwar, a powracajgca do zycia natura doda energii
do redlizacji marzen osobistych i zawodowych, bedgc natchnieniem w codziennym zyciu.

Stawomir Wilczynski

redaktor naczelny ? ;
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O tym, ze $wiatlo nie jest obojetne dla naszego zdrowia i w istotny
sposéb wplywa na kondycje ludzkiego organizmu nie trzeba nikogo
przekonywac. Lecznicze wtasciwosci Swiatta sa znane od wiekéw,
a postep cywilizacyjny i rozwéj technologii medycznych dostarczaja
coraz to nowszych narzedzi i metod terapii, wykorzystujacych swiatto.
Swiatlolecznictwo uzywane jest wiec w wielu galeziach medycyny,
zyskujac uznanie ekspertéw. Diody ledowe triWingsTM, ktére sa
jednymi z najnowoczesniejszych na rynku, wpisuja sie w te tendencje,
zajmujac coraz wiecej miejsca w klinikach medycyny estetycznej.

Pie¢ kolorow swiatta LED w jednym
urzadzeniu — to gldwny powdd szerokiej ga-
my zastosowan lamp ledowych triWings™.
Swiatto fioletowe, niebieskie, zétte, czerwo-
ne oraz fala bliskiej podczerwieni emitowane
w trybie pulsacyjnym lub ciagtym daja tym
urzadzeniom wiele mozliwosci terapeutycz-
nych. Dodatkowo fakt, ze lampa LED emitu-
je $wiatlo atermiczne, czyli nienagrzewajgce
tkanek, powoduje, ze poza mnogoscia
wskazan terapeutycznych mamy do czynie-
nia z urzadzeniem, ktérego dziatanie jest
przyjemnym i komfortowym doznaniem dla
pacjenta. Stowem: skutecznos¢, wielo$¢ za-

stosowan, a do tego bezpieczenstwo i przy-
jemnos¢ dla pacjenta.

LED dobry na... duzo

Kazdy z koloréw $wiatta lampy triWingsT
posiada inng diugos¢ fali, a co za tym idzie, sty-
muluje inne procesy zachodzace w skérze pa-
genta. Dodatkowo kombinacje poszczegdl-
nych koloréw dajg mozliwos¢ budowania zfo-
zonych programéw terapeutycznych i otwie-
raja nowe mozliwosci, pozwalajac leczy¢ je-
szcze wiekszg liczbe schorzen.



Przede wszystkim lampy LED znajduja
zastosowanie w leczeniu blizn, rozstepow,
eliminowaniu proceséw starzenia skoéry,
wspomaganiu gojenia po inwazyjnych zabie-
gach laserowych, zmniejszaniu obrzekdw,
zmniejszaniu i przeciwdziataniu cellulitowi. S3
jednak réwniez narzedziem stosowanym
w walce z przebarwieniami, bielactwem,
a takze w terapii stymulujgcej wzrost wioséw.

Lampa LED sprawdza sie nie tylko jako
narzedzie terapeutyczne w samodzielnych
zabiegach, ale (ze wzgledu na wysoka sku-
teczno$¢) takze w procesach regeneradji
skéry. Czesto wykorzystywana jest jako tera-
pia wspierajaca w ztozonych procedurach

Ryc. I. Lampa LED triWingsT™.

medycznych — w tym jako kuracja stymuluja-
ca odbudowe skoéry po zabiegach liposukgii
i lipotransferu.

Jednak $wiatfa LED majg zastosowanie
nie tylko w medycynie estetycznej i derma-
tologii. Nie mozna zapominac, ze dziatanie
przeciwzapalne, antybakteryjne i przeciw-
bdlowe $wiatta LED powoduje, ze ten ro-
dzaj zabiegdw w medycynie sprawdza sie
we wsparciu procesdw gojenia ran, w tym
ran pooperacyjnych. Z tego powodu siega-
ja po niego lekarze wielu specjalnosci. Fale
Swietlne emitowane przez diody LED wy-
korzystywane sa w chirurgii oparzen, na-
czyniowej, ginekologii, medycynie sporto-
wej, ortopedii i rehabilitacji, a nawet
w onkologii, gdzie czesto naprawiajg spu-
stoszenia w tkankach, pozostate po agre-
sywnej radioterapii.

LED, czyli czym, w co...

Nalezy pamieta¢, ze mimo istnienia na
rynku wielu urzadzenr imitujacych dziatanie
podobne do lamp LED, tylko urzadzenia
o ogromnej mocy, odpowiednim kacie pa-
dania $wiatfa i wyposazone w profesjonalne
emitery do mieszania koloréw daja prawdzi-
we, mierzalne i potwierdzone klinicznie
efekty lecznicze.

Atermiczne $wiatfo trafia do komdrek
skory, gdzie stymuluje btony komérkowe
i mitochondria, pobudzajac je do intensyw-
nego procesu regeneracji | przebudowy
tkanek poprzez dostarczanie duzych zaso-
bow energii. Zwiekszona synteza kolagenu
i poprawa ukrwienia powoduja wyzsza
przepuszczalnos¢ oraz namnazanie no-
wych naczyn, a w efekcie zageszczenie
skory i eliminacje wolnych rodnikéw. Wi-
doczne dla pacjenta i pozadane przez nie-
go rezultaty w postaci odmtodzenia, ujedr-
nienia, ujednolicenia kolorytu skéry czy



usuniecia blizn, tradziku etc. sg zalezne od
rodzaju wykorzystanego $wiatfa lub jego
kombinagji.

W tym miejscu, dla uzyskania optymal-
nych rezultatdéw zabiegu i dopasowania pa-
rametréw terapii do schorzenia, niezwykle
wazne jest okredlenie, ktdry rodzaj Swiatta
odpowiada za jakie efekty terapeutyczne.

Swiatlo fioletowe o dtugoéci fali 415 nm
dziala na wszystkie warstwy naskérka, po-
wodujac zwiekszanie uwalniana melaniny
i aktywacje melanocytéw. Wplywa dzieki te-
mu na pigmentacje i sprawdza si¢ w zabie-
gach, majacych na celu poprawe kolorytu
skéry, zwalczanie plam pigmentacyjnych czy
leczenie bielactwa. Nie bez znaczenia jest
tez dzialanie antybakteryjne fioletowej wigzki
Swiatla, ktéra jest takze jedynym aktywnym
Swiattem w leczeniu tradziku, poniewaz
zwalcza bakterie Propionibacterium acnes.
Podobnie antybakteryjne dziafanie ma swia-
tlo niebieskie o diugosci fali 470 nm, ktére
réwniez operuje w naskérku. Jednak nieco
diuzsza fala $wiatta powoduje przede wszyst-
kim zwigkszenie leczniczych, przeciwzapal-
nych wiasciwosci. Dlatego tez $wiatfo niebie-
skie jest najczesciej stosowane do zwalczania
i redukgji zmian zapalnych u pacjentdw z tra-
dzikiem pospolitym i tradzikiem rézowatym.

590 nm to diugo$¢ Swiatta zdttego, ktédra
pozwala na dotarcie w glebsze struktury,
przez naskérek az do skéry wiasciwej. Zétta,
silna wiagzka $wiatfa zdecydowanie zwieksza
synteze kolagenu, elastyny i fibronektyny.
W medycynie estetycznej zdlte Swiatfo sto-
sowane jest, w zwigzku ze swoimi regenera-
cyjnymi- mozliwosciami, przede wszystkim
do zmniejszania zmarszczek wokdt oczu
oraz pozostatych, pierwszych oznak starze-
nia, a takze do usuwania przebarwien
| Zmniejszania rumienia.

W naskérku i skérze wiasciwej dziataja
takze barwy czerwona oraz pomaranczowa

(bedaca synergicznym kolorem, zfozonym
ze Swiatla zoftego i czerwonego). Ten
pierwszy pobudza fibroblasty do intensywnej
pracy, co stymuluje produkgje kolagenu, ela-
styny, glikoproteiny i glikozaminy, a tym sa-
mym zmniejsza i tagodzi podraznienia poza-
biegowe (w tym zaczerwienienia i stany za-
palne). Drugi jest syntezg dziatania obu za-
kresdw — $wiatta zéttego i czerwonego.

Emitowana przez lampy LED wigzka
Swiatla bliskiej podczerwieni, o diugosci 850
nm, réwniez operuje w skérze wiasciwej
i wszystkich warstwach naskdrka, dziatajac
gldwnie w obszarze pobudzenia komdrko-
wej przemiany materii, przez co naczynia
krwionosne ulegaja rozszerzeniu, pobudzo-
ne zostaje krazenie i wymiana substangji
odzywczych oraz eliminacja toksyn.

LED, czyli wrég rozstepow...

Jeden z najlepszych efektow dziatania
lamp triWings™ to eliminacja rozstepow,
w tym rozstepdw biatych, czyli tych, ktére
nie sg juz rozstgpami nowymi.

Rozstepy powstaja na skutek przerwa-
nia widkien kolagenowych i elastycznych,
podtrzymujacych prawidiowe naprezenie
skory. Nastepuje to na skutek gwaltownego
i silnego jej rozciggniecia, na przyktad pod-
czas cigzy, intensywnego wzrostu w wieku
mtodzieficzym, w wyniku gwaftownego ty-
cia lub chudniecia. Rozstepy wraz z wie-
kiem zmieniaja kolor od ciemnofioletowe-
go, przez rézowy, az po bialo-perfowy. Te
ostatnie sg najtrudniejsze do usuniecia, po-
niewaz zachowujg strukture zblizong do
starej blizny.

Technika naktuwania rozstepu i jego na-
Swietlenia powoduje, ze obszar biatego roz-
stepu zostaje pobudzony, niejako przy-
wrdcony do proceséw metabolicznych. Bia-
fa smuga zanika na skutek repigmentacji, za$



mikrocyrkulacja krwi w komérkach i zwiek-
szenie w nich ilosci tlenu powodujg, ze
skéra staje sie ujedrniona, a cellulit stopnio-
wo zanika.

Zastosowanie lamp LED ma bardzo ma-
fo ograniczen i przeciwskazan. Nie powinny
by¢ poddane zabiegom fotomodulagji osoby,
u ktérych stwierdzono choroby nowotwo-
rowe skéry w obrebie obszaru naswietlane-
go, cierpiace na padaczke, epilepsje, porfirie,
uczulone na $wiatfo oraz kobiety ciezarne.

LED, czyli komfort pacjenta...

Specyfika lamp LED polega na zastoso-
waniu Swiatla atermicznego, czyli takiego,
ktore nie przegrzewa tkanek. W zwigzku
z tym pacjent kazdorazowo podczas zabiegu
(niezaleznie od jego charakteru) czuje sie
komfortowo, nie odczuwajac efektdw okoto-
zabiegowych, specyficznych dla innych terapii
Swiatfoleczniczych. A zatem nie czuje podraz-
nienia, pieczenia i nieprzyjemnego kiucia.

Nie wolno zapominad, ze niezaleznie od
tego czy lampy LED stosujemy do leczenia
blizn, rozstepéw, odmtadzania i ujedrniania
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skéry czy tez do stymulacji wzrostu wioséw
lub innych zabiegdéw — kazdorazowo jest to
zabieg wymagajacy konsultacji lekarskiej. Le-
karz wykonujacy zabieg i dopasowujacy pa-
rametry triWingsT™™ do rodzaju terapii opty-
malnej dla indywidualnego pacjenta jest pod-
stawowym gwarantem skutecznosci prowa-
dzonego leczenia.

Klinika Miracki oferuje swoim pacjentom
nowoczesne urzadzenia z zakresu medycyny
estetycznej, w tym lampe oparta o technolo-
gie LED. Wybralismy najskuteczniejsze urza-
dzenie na rynku — lampe triWings™. Jest to
efektywne narzedzie w rekach doswiadczo-
nych lekarzy, a dzieki roznym programom
naswietlan sprawdza sie¢ w wielu terapiach.
Swiatto LED leczy i intensyfikuje efekty zabie-
gow medycznych, dlatego lampa LED jest
dobrym rozwigzaniem dla tych pacjentéw,
ktorzy nie mogg pozwoli¢ sobie na diugo-
trwala rekonwalescencje.

Dr Krzysztof Miracki — lekarz medycyny
estetycznej, ekspert laseroterapii. Wspdiza-
tozyciel i lekarz w Klinice Miracki

www.klinikamiracki.pl

- PIEKND BEZ KOMPROMISOW

Zapraszamy Panstwa do nowej, luksusowej siedziby przy al. Wilanowskiej 67 w Warszawie. Czekaja na Panistwa:

» zespdt doswiadczonych chirurgow, lekarzy medycyny estetycznej i kosmetologdw o miedzynarodowej renomie,
« najnowoczesniejsze urzadzenia medycyny estetyczne] | laseroterapii,

» autorskie, innowacyjne zabiegi, w tym miedzy innymi:

modelowanie sylwetki i lifting twarzy z wykorzystaniem wlasnej tkanki tluszczowej

» 11 ekskluzywnych, doskonale wyposazonych gabinetéw kosmetologicznych i lekarskich
oraz nowoczesna, spelniajaca Swiatowe standardy sala operacyjna,

« najwyszej klasy obsluga i doradztwo medyczne,

a takze wspaniala, przyjacielska atmosfera, gwarantowana przez Zespot Kliniki Miracki

Aleja Wilanowska 67 | 02-765 Warszawa | 605 905 608 | www.klinikamiracki.pl
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Rola glikokortykosteroidow
w postacl aerozoli w leczeniu

chordb skory
N

Stosowane sg zwykle na zmiany sacza-
ce, o charakterze ostrego stanu zapalnego
oraz zajmujace duze powierzchnie. Korzyst-
ne efekty terapeutyczne wykazujg w lecze-
niu ostrych, wysiekowych zmian w przebie-
gu wyprysku o réznej etiologii, a takze
zmian nadzerkowych i oparzen | stopnia.
Glikokortykosteroidy w postaci aerozolu
stanowig wartosciowa forme leku w terapii
wielu choréb skory.

Leczenie zewnetrzne to kluczowy ele-
ment terapii wielu chordb skéry. Prawidto-
wy wybdr preparatu leczniczego polega nie
tylko na odpowiednim doborze substandcji
czynnej, ale takze wiasciwego podioza. Kie-
rujac sie wyborem podioza (czyli substandji,
w ktérej znajduje sie lek) nalezy wzig¢ pod
uwage:

°  rodzaj skory (tlusta, sucha),

° nasilenie procesu chorobowego (zmiany
ostre, podostre i przewlekte),

®  charakter zmian chorobowych (np. pe-
cherze, nadzerki, zmiany hiperkerato-
tyczne, strupy, tuski).

Prawidiowo dobrane podioze wywiera
korzystny wptyw na skére poprzez nieswoi-
ste dziatanie terapeutyczne (nawilzajgce, wy-
suszajace, Sciagajace, chlodzace, przeciw-
Swigdowe lub okluzyjne)?.

Wéréd podiozy przeznaczonych do apli-
kacji skérnych wyrdznia sie:

°  masci:
— hydrofobowe (parafiny state, potptyn-
ne i ptynne), o silnym dziataniu okluzyj-
nym,



hydrofilowe,
kremy:
lipofilowe, o dzialaniu zmiekczajgcym
i okluzyjnym,
hydrofilowe, o dziataniu chtodzacym
i przeciwzapalnym,
ambifilowe, o niewielkim dziataniu
chfodzacym,
zele:
lipofilowe, o dziafaniu okluzyjnym,
hydrofilowe, o dziataniu przeciwzapal-
nym, chtodzacym i przeciwswigdo-
wym
papki o dziafaniu wysuszajacym i chto-
dzacym
pasty twarde, migkkie i ptynne, o dziafa-
niu ochronnym na skére
opatrunki i plastry, w tym kleiny
roztwory, w tym roztwory wodne, ka-
piele, oktady wilgotne o dziataniu chto-
dzacym, roztwory alkoholowe i nalewki,
lakiery oraz aerozole!".

Aerozole lecznicze stanowig postac leku
do stosowania zewnetrznego lub wewnetrz-
nego o charakterze ukfadu koloidowego,
w ktérym fazg rozpraszajacg moze by¢ po-
wietrze, a faza rozproszonga ciecz.

Dziatanie aerozoli jest bardzo powierz-
chowne, a stezenie substancji leczniczej —
niewielkie. Aerozole lecznicze charakteryzu-
ja sie szeregiem zalet, wirdd ktérych wymie-
nia sie wygodna postac leku oraz szybkg i fa-
twa aplikacje. Opakowanie cisnieniowe jest
ochrona dla substancji leczniczej przed wpty-
wem czynnikdw zewnetrznych (hydroliza,
utlenianie) oraz uniemozliwia wtdérne zaka-
zenie mikrobiologiczne zawartych w nim
substancji. Do substangji czynnych stosowa-
nych w aerozolach naleza:

antybiotyki (neomycyna, tetracyklina),

srodki odkazajace (dichlorowodorek

oktenidyny, jodopowidon),

leki przeciwgrzybicze (kwas undecyleno-

wy, mikonazol),

leki przeciwpasozytnicze,
glikokortykosteroidy  (deksametazon,
Acetonid triamcinolonu).

Dostepne sg réwniez preparaty ziozone,
zawierajace antybiotyk i glikokortykosteroid
(deksametazon z siarczanem neomycyny,
triamcynolon z chlorowodorkiem tetracykli-
ny, hydrokortyzon z oksytetracykling).

Glikokortykosteroidy zostaty wprowa-
dzone do lecznictwa dermatologicznego
przez Sulzberga i Wittena w 1952 roku. Po-
czatkowo stosowano hydrokortyzon, natu-
ralny hormon nadnerczy, o stabym dziafaniu
przeciwzapalnym i wazokonstrykcyjnym.
Modyfikacje chemiczne, polegajace na estry-
fikacji, halogenacji i wprowadzeniu podwdj-
nego wigzania miedzy atomami wegla w po-
zycji C, i G pozwolity na wzmocnienie
efektu terapeutycznego glikokortykosteroi-
déw, przy jednoczesnym ograniczeniu skut-
kéw ubocznych.

Glikortykosteroidy wiazg swoiste recep-
tory cytoplazmatyczne, a wytworzony kom-
pleks hormon-receptor przemieszcza sie do
jadra komdrkowego i wigze ze specyficzna
sekwencja DNA, co powoduje wzrost lub
zahamowanie transkrypcji okreslonych ge-
now. Glikokortykosteroidy wywieraja efekt
immunosupresyjny i przeciwzapalny poprzez
hamowanie aktywnosci limfocytéw T i B,
mastocytéw, eozynofiléw i komdrek Lange-
rhansa®. Hamujg réwniez synteze cytokin
prozapalnych, takich jak IL- 1 (interleukina-1),
IL-3, IL-4, IL-5, IL-6, IL-8, TNF-a (czynnik
martwicy nowotworu-o.) i GM-CSF (czynnik
stymulujacy tworzenie kolonii granulocytéw
i makrofagdw), a takze indukujg synteze lipo-
kortyny |, co prowadzi do zahamowania ak-
tywnosci fosfoloipazy A2 i w efekcie do
zmniejszenia stezenia kwasu arachidonowe-
go, prekursora wielu mediatoréw zapalenia.

W zaleznosci od sity dziatania zewnetrz-
ne kortykosteroidy zaszeregowano do 7 klas
(wedlug Stoughtona), gdzie w grupie | sklasy-



Ryc. I. Ostry wyprysk kontaktowy po zastoso-
waniu niesteroidowego leku przeciwzapalnego
u 46-letniego mezczyzny. Na przedramieniu
widoczne zmiany wysiekowe, czesciowo zasy-
chajgce w strupy na podfozu rumieniowym.

fikowano bardzo silnie dziatajgce steroidy, ta-
kie jak propionian klobetazolu w masci lub
kremie, a w grupie VII — preparaty o naj-
mniejszej sile dziatania.

Dostepne na rynku farmaceutycznym gli-
kokortykosteroidy w aerozolu naleza do naj-
sfabszych preparatéw (klasa VII). Z tego
wzgledu moga byc bezpiecznie stosowane
w fatdach skérnych i okolicy narzaddéw picio-
wych, gdzie przenikalno$¢ leku jest wysoka
ze wzgledu na efekt okluzji i niewielkg gru-
bos¢ skoéryt. Ze wzgledu na konsystencje,
glikokortykosteroidy w postaci aerozoli chet-
nie stosuje sie rowniez w okolicach owlosio-
nych. W ostrych, saczacych dermatozach za-
palnych stanowia leki pierwszego rzutu ze
wzgledu na dziafanie wysuszajace i przeciw-
zapalne. Czesto wykorzystywane sa w le-
czeniu ostrych wypryskéw o réznej etiologii
(wyprysk alergiczny, wyprysk z podraznienia)
(Ryc. ). Korzystne efekty uzyskuje sie takze
w leczeniu saczacych nadzerek, np. w prze-
biegu autoimmunologicznych chordb peche-
rzowych (pecherzyca zwykia, pemfigoid)
(Ryc.2). Z kolei przeciwzapalne dziafanie gli-
kokortykosteroidow oraz chiodzacy efekt,
Zwigzany z zastosowang postacia preparatu
(aerozole), wykorzystuje sie takze w terapii
oparzen | stopnia.

Ryc. 2. Zmiany pecherzykowe i nadzerkowe
na udzie w przebiegu pemfigoidu u 55-letniego
mezczyzny.

Stosujac glikokortykosteroidy w aerozolu
nie mozna jednak zapomina¢ o mozliwych
dziataniach niepozadanych tych lekéw. Prze-
wlekie stosowanie steroidéw, zwiaszcza
o duzej sile dziatania, moze prowadzi¢ do
Scienczenia skory, rozwoju rozstepdw, roz-
woju tradziku posteroidowego, nasilenia tra-
dziku rézowatego i zapalenia okotoustne-
goP. Dodatkowo, stosowanie leku w posta-
ci aerozolu na skére moze prowokowac
dzialania niepozadane, zwiazane z inhalacja
leku i dziataniem na btony $luzowe drég od-
dechowych.

Podsumowuijac, glikokortykosteroidy w po-
staci aerozolu stanowig wartosciowg forme
leku w terapii wielu schorzen skory. Wiasci-
wy wybdr preparatu utatwia i przyspiesza
ustepowanie zmian chorobowych.
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Najczestsze powiktania
PO $rodzylne) laserowe) ablagj
zylakédw konczyn dolnych

-

Maloinwazyjne sréodnaczyniowe zabiegi laserowej ablacji niewydolnych
zyt powierzchownych od kilkunastu lat sa wykonywane w licznych
osrodkach w Polsce. W wielu kregach wykrystalizowaly si¢ juz opinie
o wartosci metody, uwzgledniajace nie tylko odczucia pacjenta, ale

przede wszystkim dobre wyniki odlegte.

Zylaki konczyn dolnych stanowia od wie-
lu lat istotny problem spoteczny i ekono-
miczny. Obejmujg okofo 25% zachodniej
populacji w réznym wieku. Ze wzgledu jed-
nak na dynamicznie zmieniajace sie uwarun-
kowania cywilizacyjne, obserwuije sig, iz pa-
cjentami s3 osoby coraz miodsze. Zacierajg
sie réwniez niewielkie dysproporcje w zapa-
dalnodci na zylaki u obu pici.

Zylaki korczyn dolnych najczesciej po-
wstaja w wyniku niewydolnosci pnia zyty od-
piszczelowej lub zyt odpiszczelowych dodat-
kowych. Widoczne s3 wdwczas najczesciej
na powierzchni przysrodkowej uda i/lub go-
leni. Obecnos¢ kretych poszerzonych zyt na
powierzchni tylnej goleni zwykle Swiadczy
o niewydolnosci zyty odstrzatkowe.

Pierwszym etapem leczenia moze by¢
$rédzylna ablacja laserowa — zamkniecie jed-
nego z niewydolnych pni zyly odpiszczelo-
wej lub zyly odstrzatkowej. Prowadzi to do
spadku ci$nienia krwi w splotach zylakéw
i powolnej ich regresji. Zabieg wykonywany

jest w miejscowym znieczuleniu nasieko-
wym (tzw. znieczuleniu tumescencyjnym).
Procedura znieczulenia polega na podaniu
roztworu Kleina (lignocaina, dwuweglan so-
du, adrenalina) wokét naczynia, na calej jego
dtugosci. Powoduje to obkurczenie i lepszy
kontakt $cian naczynia ze Swiatfowodem.
Przeprowadzone czynnosci zapewniajg row-
niez pozadany efekt analgetyczny.

Na takie rozwiazanie jak srédzylna lasero-
wa ablacja niewydolnych zyt powierzchow-
nych decyduja sie szczegdlnie pacjenci miodsi,
coraz lepiej zorientowani co do genezy scho-
rzenia. Poszukujg oni metod nowoczesnych,
matoinwazyjnych, ktére w jak najmniejszym
stopniu ogranicza ich aktywno$¢ w zyciu pry-
watnym i zawodowym. Osoby starsze czesto
decyduja sie na tego typu leczenie ze wzgledu
na schorzenia towarzyszace.

W ostatnich kilkunastu latach urzadzenia
do $rédzylnej ablacji laserowej przeszty dy-
namiczng ewolucje techniczna. Zmienita sie
konstrukcja i ksztalt widkien laserowych



dojs¢ do naktu¢ drobnych bocznic lub zyly,
w ktérej znajduje sie $wiattowdd. Wybroczy-
ny zanikajg do 7-10 dni od zabiegu. Zastoso-
wanie po zabiegu ponczoch uciskowych ma
istotny wptyw na ograniczenie ich powstawa-
nia oraz szybsza resorpgje.

Parastezje czy neuralgie, ktére pojawiaty
sie po klasycznych zabiegach chirurgicznych,
po leczeniu $roddzylnym wystepuja spora-
dycznie (0,5-2,7%). Najczesciej $roédzylne;
ablacji laserowej poddajemy udowy i proksy-
malny goleniowy odcinek zyty odpiszczelo-
wej oraz proksymalny odcinek zyty odstrzat-
kowej. Widkna nerwdw czuciowych przyle-
gaja zwykle do dystalnych odcinkéw tych na-
czynh, stad ich ewentualne uszkodzenie jest
mafo prawdopodobne. Poza tym istotnie re-
dukujemy energie laserowa podczas ablacji
zyly odstrzatkowej oraz goleniowego odcin-
ka zyty odpiszczelowej. Zwykle wszelkie do-
legliwosci, ktore moga wynikac z dziatania la-
sera na czuciowe widkna nerwowe, prze-

biegajace wzdiuz naczyn sa przejSciowe
i ustepuja po kilku tygodniach.

Od wielu lat trwajg dyskusje dotyczace
czestodcl i przyczyn nawrotdw zylakéw po
leczeniu klasycznym i srédnaczyniowym. Na
wyniki tych obserwacji skfada sie wiele czyn-
nikdéw. Jednoznacznie stwierdzono, iz po
ablacji laserowej skrajnie rzadko dochodzi do
neoangiogenezy i/lub neowaskularyzacji —
zjawisk, ktére przyczyniajg sie do powstania
zylakéw nawrotowych. Réwnie rzadko na
skérze w okolicy zamknigtej zyty we wcze-
snym okresie po zabiegu $rédzylnym moga
sie pojawi¢ bardzo drobne szkarfatne telean-
giektazje (tzw. matting). Ustepuja one osta-
tecznie w ciggu kilku miesiecy.

W okresie 10 lat mojej praktyki w osrod-
kach w Bytomiu i Katowicach nie doszfo nig-
dy do powstania infekgji czy oparzenia skéry
po zabiegu $rédzylnej ablacji laserowej. Nale-
zy pamieta¢, iz zwykle koncodwka widkna
podczas pracy uzyskuje temperature |20°C,



(Swiattowoddw), zaczeto stosowal rdzne
dtugosci fal laserowych. W zaleznosci od tych
dwdch elementdw zmienia sie charakter
mozliwych efektéw niepozadanych i co naj-
wazniejsze — komfort leczonego pacjenta.

Przy zastosowaniu laseréw emitujacych
fale o dtugosci 810-1064 nm energia penetru-
je w wodzie na odlegios¢ 2 cm, a w hemoglo-
binie od 0,3 do | c¢m. Diuzsza penetracja
energii w naczyniu i okolicznych tkankach mo-
ze powodowac nasilenie sie dolegliwosci
bdlowych podczas prowadzenia zabiegu.

Inaczej jest przy zastosowaniu diugosci fal
w zakresie 1320-1470 nm. Dzieki bardzo
krétkiej penetracji energii lasera pacjenci nie
odczuwajg podczas ablagji praktycznie zad-
nych dolegliwoéci. Ponadto uszkodzenie
nerwdw przebiegajacych w sasiedztwie dy-
stalnych odcinkéw zyt odpiszczelowych lub
odstrzatkowych zdarza sie wdwczas nie-
zmiernie rzadko.

Od ksztattu korncowki roboczej widkna la-
serowego zalezy kierunek rozchodzenia sie
wigzki laserowej. W Swiatfowodach tzw. pro-
stych $wiatfo rozchodzi sie na wprost wiékna.
Takie rozwigzanie sprzyja mikroperforacjom
zyly i powstaniu wybroczyn czy krwiakdéw
wzdiuz jej przebiegu.

Inaczej jest w przypadku korzystania
z widkien o radialnej emisji fali laserowej.
Réwnomierny radialny rozkiad energii lepiej
oddziatuje na $ciane naczynia, doprowadza do
jej trwafego obkurczenia bez przerwania jej
cigglosci. Obecnie dysponujemy juz widknami
o podwdjnej emisji radialnej, ktdra umozliwia
skuteczne zamknigcie zyt o duzej Srednicy.

Wewnatrzzylne zabiegi stanowig 70%
wszystkich procedur stosowanych na $wiecie
w leczeniu zylakéw konczyn dolnych. Ogdlna
liczba powikiart zawiera sie w przedziale od
0,63 do 1%. Powikiania powazne sg niezmier-
nie rzadkie, a ich odsetek nie przekracza 0,6%.

Powikfania klinicznie mato istotne, takie
jak bdl, wybroczyny, krwiaki, stwardnienie,
miejscowy obrzek i matting sa tak naprawde

,niepozadanymi” efektami, wynikajacymi ze
specyfiki metody.

Pobolewania, niewielki bdl, uczucie nie-
wielkiego rozpierania moga pojawic sie pod-
czas podskdrnej iniekgji ptynu tumescencyjne-
go. W dalszym etapie nasilenie bolu moze za-
leze¢ od wykorzystanego systemu laserowe-
go. Zwykle pacjenci, u ktérych zastosowano
laser o diugoscifali 1470 nm i widkna radialne
nie zglaszajg podczas trwania ablacji zadnych
dolegliwosci.

Charakterystyczny dla tej metody jest tzw.
bdl opdzniony. Pojawia sie zwykle po kilku
dniach, tygodniach lub miesigcach od zabiegu.
Powstaje w wyniku zachodzacych w naczyniu
procesow widknienia, a potem resorpdji $cian
zyly z niewielkim odczynem przylegajacych
tkanek. W przebiegu zyly moze pojawi¢ sie
wyczuwalne palpacyjnie stwardnienie lub miej-
scowy obrzek. Zwykle s to jednak dolegliwo-
$ci przejsciowe, ktére nie sa zbyt ucigzliwe.

Wyjatkowo rzadko po zabiegu dochodzi
do linijnego przebarwienia skory wzdtuz za-
mknietego naczynia. Jest to wynik dziatania
hemosyderyny powstatej z krwi ,uwiezionej”
w naczyniu w wyniku trwatego spazmu $cian
zyly. Predysponowac do tego zjawiska moze
powierzchowny przebieg oraz poczatkowa
(przed zabiegiem) duza $rednica naczynia.
Wydaje sie, iz nieco wigksza sktonnos¢ do
powstania przebarwienia majg osoby z cie-
mniejsza karnacjg skoéry. Zwykle przebarwie-
nie ustepuje samoistnie do |12 miesiecy po
zabiegu. Rzadko wymaga interwencji kosme-
tologa. Najnowsze systemy laserowe
(1470 nm) i zastosowanie widkien radialnych
lub bi-radialnych pozwalajg praktycznie unik-
nac tego rodzaju powikian.

Wybroczyny, niewielkie krwiaki w prze-
biegu naczynia, powstaja czesciej w wyniku
stosowania witdkien emitujgcych fale na
wprost — coraz rzadziej wykorzystywane.
Drobne wynaczynienia moga réwniez po-
wstac w czasie znieczulenia tumescencyjnego.
Podczas aplikacji ptynu znieczulajacego moze



a podczas karbonizacji moze dochodzi¢ do
400-600°C.

U pewnej grupy pacjentéw krétko po za-
biegu dochodzi do zakrzepowego zapalenia
zylakéw w dorzeczu zamknietej technika lase-
rowa zyly (0,68-4,7%). Dzieje sie tak czesciej
w przypadku zylakéw o duzej srednicy. Para-
doksalnie zakrzepica zylakéw, ktéra powstata
na skutek braku przeptywu w wyniku za-
mkniecia drogi refluksu i dziafania poriczoch,
moze przyczyni¢ sig¢ do przyspieszenia zaniku
zylakdw. Wezesniej rozpoczng sie wowczas
procesy widknienia i resorpcji. W takiej sytua-
i nie stosujemy heparyn drobnoczasteczko-
wych. Zalecamy niesterydowe leki przeciw-
zapalne, doustnie i/lub miejscowo. Przediuza-
my okres stosowania poriczoch uciskowych.

Niezmiernie rzadko dochodzi do powaz-
nych powikfan, takich jak ,klasyczna” zakrzepi-
ca zyt glebokich czy zator tetnicy ptucnej.
Z raportdéw Swiatowych i krajowych wynika,
iz czestos¢ wystepowania zakrzepicy zyt gle-
bokich nie przekracza 0,6%. Spora grupa le-
karzy przedstawia w swoich publikacjach in-
formacje o braku tego rodzaju powiktan
w odniesieniu do bardzo licznych grup leczo-
nych pacjentow.

W odrodku, w ktérym pracuje nie odno-
towalismy zatoru tetnicy ptucnej po przepro-

wadzeniu okoto 2000 zabiegdw. Dane litera-
turowe wskazuja, iz odsetek tego powaznego
powikfania zwykle nie przekracza 0,05%.

Innym rodzajem zakrzepicy jest tzw.
EHIT (endovenous heat induced thrombus),
gdzie skrzeplina indukowana jest wysoka
temperaturg widkna laserowego. Powstaje
W miejscu pofaczenia zyly powierzchownej
z zyla gleboka. Zwykle skrzeplina bardzo
szybko sie wchifania, rzadko ulega groznej
defragmentacji. Tylko w Il i IV stopniu zaa-
wansowania prowadzimy leczenie podobnie
jak w ,klasyczne]” zakrzepicy. Z danych lite-
raturowych wynika, iz ten rodzaj skrzepliny
skrajnie rzadko jest powodem zatorowosci
ptucnej. W mojej opinii czestos¢ tworzenia
EHIT-u wyraznie ograniczyta sie po wpro-
wadzeniu wiékien radialnych.

Mozna z cata moca stwierdzi¢, iz $rédzyl-
na ablacja laserowa niewydolnych zyt jest
metoda bezpieczng. W ujeciu statystycznym
liczba powiktar w stosunku do klasycznej chi-
rurgii zylakéw konczyn dolnych jest siedmio-
krotnie mniejsza.

Niezwykle wazne jest, aby pacjent znat
etapy leczenia i mozliwe efekty uboczne me-
tody. Najistotniejszg role w ich ograniczeniu
odgrywa doswiadczenie zespotu oraz zasto-
sowany system laserowy.
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Podstawy pielegnacji skory
w najczestszych dermatozach
przebiegajgcych ze sSwigdem

\

Swiad skéry, czyli nieprzyjemne odczucie prowadzace do intensywnego
drapania, jest najczestszym subiektywnym objawem spotykanym w der-
matologii. Uczucie $wiadu dotyczy¢ moze nie tylko skéry (naskérka
i powierzchownych warstw skory wiasciwej), ale takze bion sluzowych,
gornego odcinka ukiadu oddechowego i spojéwek, poniewaz w obsza-
rach tych zlokalizowane s3 giéwne receptory swiadu — wolne zakoncze-
nia bezmielinowych wiékien nerwowych C. Wiele substancji (mediato-
réw, pruritogenéw) moze pobudzaé zakonczenia wiékien nerwowych
C (czesto histamina). Widékna te przewodza odbierane impulsy $wiado-
we do osrodkowego uktadu nerwowego, gdzie zostaja przetworzone ja-
ko rodzaj czucia powierzchownego — $wiad, czesto charakteryzowany
jako mrowienie, taskotanie czy nawet swiad piekacy!'.

BodZzce mechaniczne, termiczne i me-  uwalniajacy gastryne GRP (gastrin-releasing

diatory chemiczne moga wywotywad swiad
zaréwno bezposrednio, jak i posrednio,
przez stymulacje degranulacji komorek tucz-
nych (mastocytow) i nasilenie uwalniania hi-
staminy. Histamina to klasyczny, ale nie jedy-
ny mediator $wiadu, odgrywa role zwiaszcza
w $wigdzie wystepujgcym w przebiegu cho-
réb zapalnych. Histamina podobnie jak i inne
mediatory, m.in.: proteazy (np. tryptaza),
aminy (np. serotonina) oraz prostaglandyny
uwalniana jest podczas degranulacji komorek
tucznych. Neuropeptydy, m.in. peptyd

peptide), neurokinina A NKA (neurokinin A),
substancja P (substance P), peptyd zwiazany
z genem kalcytoniny CGRP (calcitonin gene-
related protein), czynnik wzrostu nerwdw
typu beta B-NGF (B-nerve growth factor)
uwalniane przez zakonczenia nerwowe
réwniez mogag by¢ mediatorami $wigdu.
Proteazy i neuropeptydy, oddziatujac z re-
ceptorami, uczestnicza w patogenezie Swia-
du, przede wszystkim w mechanizmie sty-
mulacji degranulacji mastocytéw i nasilania
uwalniania histaminy.



Histamina, acetylocholina, prostaglandy-
ny oraz cytokiny, np. interleukina 2 (IL-2), in-
terleukina 6 (IL-6), interleukina 31 (IL-31) s3
mediatorami, ktére mogg powodowad po-
wstawanie $wiadu poprzez bezposrednia
stymulacje receptoréw na zakonczeniach
widkien nerwowych. Wzrost temperatury
(ciepto) i zmniejszenie pH skéry réwniez
moga powodowac bezposrednia aktywacje
receptoréw na zakonczeniach widkien ner-
wowych.

Neurotransmisja $wigdu przez histamine
odbywa sie poprzez swoiste receptory typu
HI, H2, zlokalizowane na btonie komdrko-
wej mastocytow oraz receptory H3, wyste-
pujace gtdwnie na widknach nerwowych ob-
wodowego | osrodkowego uktadu nerwo-
wego. Histamine uwalniaja nie tylko masto-
cyty (i granulocyty zasadochtonne — bazofile),
ale takze m.in. keratynocyty. Zatem $wiad
moze by¢ wywotany przez histamine, po-
chodzacg zaréwno z degranulacji mastocy-
téw, jak i aktywowanych keratynocytéw.

Acetylocholina, gtéwny neurotransmiter
ukfadu autonomicznego, moze by¢ takze
uwalniana przez inne komérki, m.in. keraty-
nocyty. Acetylocholina syntetyzowana poza
uktadem nerwowym odgrywa istotng role
w obwodowej modulacji odczuwania $wia-
du w przebiegu przewleklych dermatoz.
Przykfadowo $rédskdrne podanie acetylo-
choliny chorym na atopowe zapalenie skory
(AZS) wskutek aktywacji receptoréw nikoty-
noergicznych N2 indukuje $wigd!".

Wspdtdziatanie ukfadu immunologiczne-
go i nerwowego mozliwe jest dzieki obe-
cnosci receptorédw dla prostaglandyn i cyto-
kin (m.in. IL-2, IL-4, IL-6, IL-31) na zakon-
czeniach aferentnych widkien nerwowych.
Prostaglandyny wzmacniajg $wigd indukowa-
ny przez histamine przez stymulacje jej uwal-
niania. Przykladowo, prostaglandyna E2
(PGE2) moze wywotac rozszerzenie naczyn
krwionosnych, staby swiad oraz bdl w obre-
bie prawidiowej skory.

Wiele komérek zapalnych oraz niektére
drobnoustroje i rodliny (m.in. Swierzbiec
wiladciwy) syntezujg proteazy, ktore moga
aktywowac receptory aktywowane proteina-
zami PARs (proteinase activated receptors),
odgrywajace istotng role w patogenezie
swiadu. Wystepowanie i funkcja PARs rézni
sie w zaleznosci od ich lokalizacji. Receptory
PAR-2 regulujg napiecie naczyn, wykazuja
wiele dziatah prozapalnych i przeciwzapal-
nych oraz aktywujg receptory bdlu (nocy-
ceptory). Receptory PAR-I biorg udziat
w procesach hemostazy oraz indukuja zjawi-
sko obwodowego lub osrodkowego zno-
szenia czucia bolu (analgezji) w przewlektym
stanie zapalnym. PAR-| i PAR-2 wpltywajg na
aferentne widkna nerwowe, odgrywajac
wazng role w powstawaniu zaréwno bdlu,
jak i Swiadu.

Degranulacja komérek tucznych prowa-
dzi do uwolnienia wielu mediatoréw zapal-
nych, mi.in. histaminy, tryptazy. Tryptaza po-
budza receptory PAR-2 zlokalizowane na
skérnych widknach nerwowych, prowadzac
do uwalniania zmagazynowanych w nich
neuropeptydow (gldwnie SP, NKA, CGRP).
W naciekach zapalnych u chorych na AZS
stwierdzono zwiekszone stezenie tryptazy
w poréwnaniu ze skérag oséb zdrowych.
Przewlekly stan zapalny z towarzyszacym
Swigdem (charakterystyczny m.in. dla AZS)
moze by¢ takze wywotany zwiekszong eks-
presjg PAR-2 na skérnych widknach nerwo-
wych, ktére sg ligandowane przez substancje
wigzace sie z tymi receptorami (agonistow).

W patogenezie $wiadu wazng role od-
grywaja takze receptory waniloidowe
(TRPVI), nalezace do grupy receptoréw
przejéciowego potencjatu TRP (transient re-
ceptors potential). Receptory TRPVI ulegajg
ekspresji na zakonczeniach skérnych czucio-
wych widkien nerwowych, keratynocytach,
komérkach dendrytycznych (gtéwnie ko-
morki Langerhansa w naskérku) oraz masto-
cytach. Receptory te moga byc¢ aktywowane
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przez wiele réznorodnych mediatoréw
(m.in. histaming), wzrost temperatury (po-
wyzej 42°C) oraz kwasne pH. W wyniku ak-
tywadji receptoréw VRI dochodzi do uwol-
nienia neuropeptydéw SP i CGRP i wywota-
nia uczucia bélu i pieczenia. Receptory TRP
moga byc¢ aktywowane przez wysoka
(TRPV2, TRPV3, TRPV4) i niska temperatu-
re (TRPM8), modulujac (nasilajac lub fago-
dzac) odczucie swigdu =+,

Najnowsza klasyfikacja swiadu (IFSI, In-
ternational Forum for the Study of ltch)
uwzglednia zaréwno aspekty kliniczne scho-
rzenia, obejmujace: $wiad skoéry wczedniej
zmienionej chorobowo, $wiad skéry nie-
zmienionej chorobowo, swiad skéry wspti-
stniejacy ze zmianami skornymi wtérnymi do
drapania (przeczosy, strupy, liszajowacenie,
grudki, guzki), jak i patomechanizm: $wiad
skérmy, swiad ukfadowy, neurologiczny, psy-
chogenny, o mieszanej i nieznanej etiologii* .

éwiqd skoéry wezesniej zmienionej cho-
robowo jest charakterystyczny dla wielu der-
matoz, m.in.: atopowego zapalenia skoéry
(AZS), tuszczycy, réznych odmian wyprysku,
liszaja pfaskiego, ale takze wszawicy czy zaka-
zenia $wierzbem. Swiad ukfadowy jest $wia-
dem wtdrnym w stosunku do choroby ukfa-
dowej, m.in. przewlektej niewydolnosci ne-
rek, chordb watroby, nadczynnosci lub/i nie-
doczynnosci tarczycy i niektérych chordb
nowotworowych. Swiad neurologiczny
obejmuje przypadki swigdu neuropatyczne-
g0, ktdry zwiagzany jest z nieprawidfowoscia-
mi w obrebie elementéw uktadu nerwowe-
go. Przykladem tego typu $wiadu moze by¢
Swiad w przebiegu choroby wirusowej skory
— pdipadca. Swiad psychogenny najczedcie]
towarzyszy réznym chorobom psychicz-
nym. éwiqd skéry o mieszanej etiologii to
swiad, ktoéry moze by¢ zaklasyfikowany do
wiecej niz jednej kategorii, natomiast jesli
niemozliwe jest ustalenie przyczyny $wiadu,
klasyfikuje sie go jako swiad o nieznanej etio-
|Ogii[l.3‘\5725].
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Swiagd moze trwac krécej niz 6 tygodni,
wtedy nazywany jest $wigdem ostrym, lub
diuzej niz 6 tygodni (Swiad przewlekly).
éwiqd ostry jest jednym z mechanizmdw
obronnych organizmu (np. po ukaszeniu
przez owady). Swiad przewlekly towarzy-
szacy wielu chorobom skéry lub chorobom
ogdlnoustrojowym nie tylko powoduje dys-
komfort, ale jest takze powaznym proble-
mem medycznym. Swigd moze by¢ staty lub
napadowy (z rézng czestotliwoscig epizo-
déw), moze dotyczy¢ catej skory (uogdlnio-
ny) lub by¢ ograniczony (zlokalizowany) do
pewnych okolic. Nasilenie $wigdu ocenia sie
na podstawie subiektywnych odczu¢, wedfug
skali punktowej, z punktem minimalnym
okreslanym jako brak $wiadu oraz maksymal-
nym, wskazujacym na $wiad ,nie do wytrzy-
mania”.

Odczucie $wigdu moga nasila¢ lub wy-
wolywaé niektore czynniki fizyczne, np.
ochfadzanie je zmniejsza, a ogrzanie na ogdt
zwieksza. Nasilone drapanie skéry moze
prowadzi¢ nie tylko do przerywania snu, ale
takze do powstawania powierzchniowych, li-
nijnych ubytkéw w skdérze uprzednio nie-
zmienionej, nazywanych przeczosami. Epi-
zody $wiadu nawracajace w tym samym
miejscu mogg prowadzi¢ nie tylko do po-
wstania przeczoséw, ale takze do liszajowa-
cenia skory. Drapanie, zwlaszcza u dziedi,
prowadzi czesto do wtdrnych zakazen skéry
— Zliszajowacenia. Moze ono ponadto po-
wodowac podraznienie skéry oraz prowo-
kowaé¢ nowe zmiany wypryskowe (np.
w AZS) i dalej nasilac¢ $wigd??.

Swiad towarzyszacy wielu dermatozom
jest czesto efektem wystepowania miejsco-
wego stanu zapalnego, ktdéry moze prowa-
dzi¢ do pobudzenia zakonczen nerwowych
I powstania $wiagdu skérnego. Uwaza sie, ze



Swiad jest najczestszym objawem subiektyw-
nym, towarzyszacym schorzeniom dermato-
logicznym®?,

Do najwazniejszych chordb skéry prze-
biegajacych ze s$wigdem naleza: choroby
alergiczne skéry (m.in. AZS, rézne odmiany
wyprysku i pokrzywek, odczyny polekowe),
choroby rumieniowe, grudkowe i krostkowe
(m.in. tojotokowe zapalenie skory, tuszczyca,
krostkowica dfoni i stép, liszaj pfaski, tupiez
rézowy Giberta), choroby autoimmunol-
giczne (np. twardzina ukfadowa, opryszczko-
wate zapalenie skoéry, pemfigoid, zapalenie
skérno-miesniowe), choroby infekcyjne
skéry (m.in. pétpasiec, grzybice skoéry gtad-
kiej, opryszczka zwykia, wyprzenia drozdza-
kowe, ospa wietrzna), choroby pasozytnicze
skéry (m.in. Swierzb, wszawica, ukaszenia
przez owady), choroby gruczotéw poto-
wych i fojowych (m.in. potdwki czerwone,
tradzik pospolity, tradzik rézowaty). Swiad
moze takze towarzyszy¢ dermatozom cigzo-
wym, chorobom zwigzanym z nieprawidto-
wym gromadzeniem sie w tkankach ko-
morek tucznych (mastocytozy), pierwotnej
amyloidozie skéry i chtoniakom skory® 4,

Suchos$¢ skéry (xerosis) jest jedng z naj-
czestszych dermatoz przebiegajacych ze
$wigdem. Suchoé¢ skéry $wiadczy¢d moze
o wrodzonym lub nabytym zaburzeniu
w budowie i funkcjonowaniu bariery naskér-
kowej, moze byc¢ oznaka starzenia sie skory
(tzw. skéra starcza), wielu chordb ogdlnou-
strojowych lub schorzeh dermatologicz-
nychpé—léﬂl

Skéra petni wiele funkdji, jedna z najwaz-
niejszych jest ochronna, uwarunkowana
m.in. wytworzeniem bariery warstwy rogo-
wej naskérka oraz ptaszcza wodno-lipidowe-
go. Bariere warstwy rogowej naskérka two-
rza martwe komdérki naskédrka — korneocyty,

wypetnione wewnatrzkomdérkowymi biatka-
mi (cytokeratynami) oraz naturalnym czynni-
kiem nawilzajacym (NMF) i spojone cemen-
tem miedzykomaorkowym. Bariera warstwy
rogowej tworzona jest podczas procesu ke-
ratynizacji (rogowacenia) naskérka. Keratyni-
zacja naskérka jest Scisle regulowanym gene-
tycznie procesem, podczas ktoérego zywe
komérki naskérka (keratynocyty) tracg zdol-
nos¢ do proliferacji, zmieniajg ksztaft, tra-
ca/tworza niektére struktury wewnatrzko-
morkowe, zmieniajg skfad bfony komdrko-
wej oraz syntezujg liczne biatka i lipidy (gléw-
nie skladowe cementu miedzykomdrkowe-
go). Plaszcz wodno-lipidowy pokrywajacy
skére jest emulsja, skladajaca sie m.in. z wy-
dzieliny gruczotéw potowych i wydzieliny
gruczotdbw tojowych, ktéra chroni skére
przed utratg wody oraz wnikaniem drobno-
ustrojéw i substancji draznigcych. Wiele
czynnikéw zardwno wewnatrz- i zewnatrz-
pochodnych moze wpltywac niekorzystnie
na skiad i funkcjonowanie bariery warstwy
rogowej i ptaszcza wodno-lipidowego, pro-
wadzac do powstawania suchej skory™®l.,
Skéra sucha moze powstawac na skutek
ekspozycji na dzialanie niekorzystnych czyn-
nikéw srodowiskowych (wtedy czesto obja-
wy kliniczne sg przejsciowe) lub by¢ uwarun-
kowana genetycznie (objawy kliniczne czesto
utrzymuja sie stale). Najbardziej charaktery-
stycznymi objawami klinicznymi suchej skéry
sg3: zaczerwienienie, szorstko$¢ i nadmierne
zluszczanie naskérka, tendencja do pekania
naskérka oraz réznie nasilony Swiad skory.
Sucha skora jest podatna na dzialanie czynni-
kéw $rodowiskowych (fizycznych, chemicz-
nych i biologicznych), fatwo ulegajac podraz-
nieniu. Drapanie moze powodowad po-
uszkodze  mechanicznych,
a w nastepstwie prowadzi¢ do powstawania
wtornych infekcji, najczesciej bakteryjnych.
Bezposrednia przyczyna suchosci skory sa
zaburzenia prawidtowej budowy i funkcjo-

wstawanie
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nowania bariery naskérka (gldwnie bariery
warstwy rogowej), prowadzace do zmniej-
szenia zdolnosci wigzania i zatrzymywania
wody oraz wzrostu przeznaskérkowej utra-
ty wody (TEWL, Transepidermal water loss).
Nieprawidtowosci funkcjonowania bariery
naskdrka moga by¢ wynikiem dziafania czyn-
nikdw wewnatrz- oraz zewnatrzpochod-
nych. Najczestszymi czynnikami wewnatrz-
pochodnymi, przyczyniajacymi sie do po-
wstawania suchosci skéry, sa genetyczne
predyspozycje i uwarunkowania do wyste-
powania zaburzen rogowacenia i funkgji ba-
rierowych naskérka, do ktérych zaliczyd
mozna m.in. AZS, fuszczyce oraz stosunko-
wo rzadko wystepujaca rybia tuske wrodzo-
na. Niektére stany chorobowe przebiegaja-
ce z zaburzonym wydzielaniem potu i toju
(m.in. tupiez suchy, niektére choroby neuro-
logiczne), niektére choroby ogdlnoustrojo-
we (m.in. cukrzyca, przewlekia niewydol-
nos¢ nerek, niedoczynno$¢ tarczycy, nowo-
twory narzadéw wewnetrznych oraz kache-
ksja, czyli wyniszczenie organizmu spowo-
dowane réznymi czynnikami, m.in. nowo-
tworami), odwodnienie organizmu (jako
skutek goraczki, obnizonej podazy wody,
biegunki, wymiotéw lub przyjmowania le-
kéw moczopednych), a takze chronologicz-
ne (wewnatrzpochodne) starzenie sie skory
moga powodowac sucho$¢ skory wskutek
zaburzen struktury i funkcjonowania bariery
naskérka. Czynniki zewngatrzpochodne: kli-
matyczne (przewlekle dziatanie promienio-
wania ultrafioletowego, wiatr, wysokie i bar-
dzo niskie temperatury powietrza), srodowi-
skowe (klimatyzacja, $wiatfo jarzeniowe),
czynniki zawodowe (narazenie na substancje
toksyczne, alergizujace, czynniki infekcyjne),
nieprawidiowa pielegnacja skory (gorace ka-
piele lub nadmierny kontakt z woda, stoso-
wanie silnie odtiuszczajacych mydet, deter-
genty, a takze niewystarczajace zabiegi piele-
gnacyjne przy skionnosci do powstawania
suchej skéry), leki stosowane miejscowo
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i ogdlnie (m.in. steroidy, retinoidy), a takze
nieprawidfowa dieta, a szczegdlnie niedobo-
ry pokarmowe (np. witaminy A) nie tylko
moga prowadzi¢ do zaostrzenia objawdw
klinicznych suchosci skory, ale takze ja wy-
Woiywa(’:[zé—283033‘38—43].

Obraz Kliniczny i wrazenia dotykowe
pozwalajg na rozpoznanie suchosci skory.
Do charakterystycznych obiektywnych obja-
woéw klinicznych suchosci skéry zalicza sie:
drobnoptatowe zfuszczanie naskérka, ru-
mien, peknigcia lub rozpadliny naskérka, zli-
szajowacenie, wrazenie szorstkosci skory
podczas dotyku. Objawom obiektywnym
czesto towarzysza wrazenia subiektywne —
podmiotowe, takie jak: $wiad, pieczenie, bo-
lesno$¢, $cigganie, mrowienie. Sucho$é
skory w niektérych lokalizacjach ciafa (np.
kolan, dtoni, podeszw) moze takze manife-
stowac sie wzmozeniem poletkowania (fi-
zjologicznego rysunku skory) oraz wzrostem
widocznosci faldéw i zgie¢ na powierzch-
niach wyprostnych konczyn gérnych, a na
bocznej powierzchni ud oraz podudziach
mozna zaobserwowac nadmierne rogowa-
cenie ujs¢ mieszkdw wiosowych (tzw. rogo-
wacenie mieszkowe), objawiajace sie obe-
cnoscig widocznych grudek przymieszko-
wych z czopem rogowym. Suchos¢ naskor-
ka moze takze dotyczy¢ owlosione] skoéry
glowy, przyjmujac postac réznie nasilonego
ztuszczania. Sucho$¢ skéry moze réwniez
prowadzi¢ do powstawania powikian, wérdd
ktérych najczescie] obserwuje sie nadwrazli-
wos¢ na réznorodne bodzce (mechaniczne,
fizyczne), a w konsekwencji powstawanie
podraznient >4,

Atopowe zapalenie skéry (AZS) to zapal-
na, przewlekfa i nawrotowa dermatoza, cha-
rakteryzujagca sie klinicznymi objawami
podmiotowymi w postaci silnego $wiadu
oraz suchosci skory. Swiad skéry to jedno



z czterech tzw. kryteriéw diagnostycznych
wiekszych (gléwnych), a suchos¢ skéry to
czesto wystepujace tzw. kryterium diagno-
styczne mniejsze, wedtug Hanifina i Rajki po-
zwalajacych na rozpoznanie AZS.

Innymi  kryteriami  wigkszymi, oprocz
Swigdu, ktore stwierdza sie u oséb z AZS to:
typowa morfologia i lokalizacja zmian, prze-
wlekly i nawracajacy charakter oraz wywiad
atopowy u chorego i/lub u cztonkéw rodzi-
ny. Najbardziej charakterystyczne kryteria
mniejsze, oprdécz suchosci skory, obejmuja
m.in.: wczesny poczatek choroby, skfonnos¢
do nieswoistych standéw zapalnych dtoni
I stdp, nawrotowe zapalenie spojéwek,
$wiad podczas pocenia, nietolerancje pokar-
mowa oraz wptyw czynnikdw srodowisko-
wych i emocjonalnych na zaostrzenie prze-
biegu schorzenia>*,

Wystepowanie atopowego zapalenia
skéry zwigzane jest czesto z wystepowaniem
innych choréb atopowych, najczesciej aler-
gicznego niezytu nosa oraz astmy atopowe;j
(alergicznej). Powszechnie okresla sie je mia-
nem triady alergicznej. W patofizjologii AZS
biorg udziaf: interakcje pomiedzy genetycznie
uwarunkowanymi zaburzeniami struktury
i funkgji bariery naskérkowej, zaburzenia od-
powiedzi immunologicznej i zapalnej, czynni-
ki infekcyjne oraz Srodowiskowe 547,

Atopowe zapalenie skéry przebiega
w dwdéch fazach Klinicznych: typu wyprysko-
watego, wystepujacego najczesciej U nie-
mowlat i matych dzieci oraz typu liszajowate-
go, ktéry dotyczy dzieci, miodziezy i doro-
stych. Typowymi objawami klinicznymi AZS
s3 wypryskowe zmiany skérne, zlokalizowa-
ne najczesciej w zgieciowej powierzchni du-
zych stawdw, karku i twarzy. Niekiedy, w po-
staci ciezkiej przebiegu AZS, mogg wystepo-
wac uogdlnione zmiany skérne. Wykwitem
pierwotnym jest grudka saczaca o rumienio-
wym podfozu, natomiast wykwity wtdrme to
przeczosy, rozpadliny i strupy®**><,

Swiad skory jest podstawowym obja-
wem AZS, a jego nasilenie koreluje ponadto
z klinicznym zaawansowaniem procesu cho-
robowego. Nasilenie swiadu skory czesto
jest uwzgledniane jako element oceny nasile-
nia AZS, np. we wskazniku SCORAD (Sco-
ring of Atopic Dermatitis), powszechnie sto-
sowanym w Europie do oceny ciezkosci
AZS. Wystepujacy w AZS $wiagd ma najcze-
$ciej duze nasilenie, a odczucie zwieksza sie
w godzinach wieczornych oraz w nocy, na-
tomiast rano jest znacznie mniejsze. Z uwagi
na nasilanie sie $wigdu wieczorem, chorzy
czesto skarza sie na problemy ze snem.
Swiad najczesciej dotyczy korczyn dolnych
oraz zgie¢ stawowych, rzadziej natomiast lo-
kalizuje si¢ w obrebie konczyn gérnych, szyi
czy plecédw, natomiast najrzadziej wystepuje
na owtosionej skoérze glowy i w okolicy na-
rzadéw piciowych. Ponadto swigd w AZS
u okoto potowy (50%) chorych ma charak-
ter symetryczny. Wiele czynnikéw moze po-
tegowac odczuwanie $wigdu w AZS, m.in.:
pocenie sie, suchos¢ skory, wysitek fizyczny,
stres emocjonalny, niektore tkaniny (np. we-
fna), goragca woda lub pewne pokarmy.

Patogeneza swigdu w AZS nie jest znana.
Wydaje sie, ze zasadnicza role odgrywa po-
budzenie zakonczen nerwowych w skérze,
cho¢ pewne znaczenie majg takze zaburze-
nia w obwodowym i osrodkowym ukfadzie
nerwowym. Nie bez znaczenia jest takze
udziat komdrek tucznych i histaminy, udziat
cytokin, neuropeptyddw i proteaz®.

tuszczyca jest jedna z najczestszych
przewlektych zapalnych choréb skéry, cha-
rakteryzujaca si¢ zfozong i nadal nie w pefni
poznang etiopatogeneza. Okofo 70-90%
chorych na tuszczyce odczuwa $wiad skory,
w tym przynajmniej 309% doswiadcza uogdl-
nionego swigdu catego ciata. Podobnie jak
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w przypadku AZS, Swiad pojawia sie gidwnie
w godzinach wieczornych lub w nocy, rza-
dziej natomiast rano czy okoto potudnia.

Patogeneza $wigdu w tuszczycy nie jest
znana. Histamina — jeden z gtéwnych media-
toréw $wigdu — wydaje sie nie odgrywad
istotnej roli w indukowaniu tego objawu
w tuszczycy. Prawdopodobnie $wiad w fu-
szczycy jest wynikiem zaburzen unerwienia
i dysregulacji neuropeptydéw w skérze fu-
szczycowej 'L,

Tradzik pospolity jest bardzo czestg der-
matoza, wystepujaca u blisko 85% miodzie-
zy i mtodych dorostych oséb. U oséb star-
szych czestos¢ jego wystepowania sie
zmniejsza. W powszechnej opinii tradzik
traktuje sie jako chorobe skéry przebiegajaca
bez swiadu, jednakze moze on wystepowad
w okolicach ciata, w ktérych obecne sg zmia-
ny tradzikowe. Ciezko$¢ tradziku nie wpty-
wa na wystapienie i nasilenie éwiadu. Swiad
w przebiegu tradziku ma tagodny lub umiar-
kowany charakter, epizody sa krétkotrwate
i rzadkie, a nasilenie wykazuje niewielkie wa-
hania w ciggu doby. Do czynnikéw nasilaja-
cych mozna zaliczy<: pocenie sie, stres emo-
cjonalny, wysitek fizyczny, ciepto, zmeczenie
i suche powietrze. Odczucie $wigdu zmniej-
sza sie pod wplywem zimna oraz zimnej lub
goracej wody.

Mimo czestego wystepowania $wiagdu
w tradziku, nadal nie jest znana przyczyna te-
go zjawiska oraz nie jest znany fakt, czy jest
to objaw wiasciwy tradzikowi czy tez wynik
wspdtistnienia tradziku z innymi chorobami
skéry (np. z AZS) lub skutek stosowanego
leczenia przeciwtradzikowego. Do miejsco-
wych lekdw przeciwtradzikowych mogacych
powodowac swiad, naleza: kwas retinowy,
tretinoina, izotrtinoina, adapalen, tazaroten,
kwas azelainowy oraz erytomycyna, przy
czym leki nowszej generacji, np. adapalen,
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wywoluja ten objaw rzadziej. Przyczyna ta-
kiego dziatania lekéw przeciwtradzikowych
moze by¢ zmiana pH skdry 22461,

Pielegnacja w stanach przebiegajacych
z objawami suchosci i $wiadu skéry uzalez-
niona jest od nasilenia dolegliwosci, jej przy-
czyny oraz wspdtistnienia chordb skory lub
choréb  ogdlnoustrojowych.  Pielegnacja
skéry jest nie tylko uzupetnieniem/wspoma-
ganiem leczenia wielu chordb skéry (np.
AZS, tuszczycy, zaburzen rogowacenia), ale
takze w okresach remisji podstawowym po-
stepowaniem, majacym na celu odbudowe
naturalnej, prawidtowo uwodnionej bariery
ochronnej naskorka.

Preparaty nawilzajace, nattuszczajace
i zmiekczajace skoére (tzw. emolienty) stano-
wig podstawe pielegnacji skéry suchej,
podraznionej i swedzacej. Emolienty powin-
ny przywraca¢ prawidtowa strukture i funk-
cjonowanie uszkodzonej bariery naskérka.
Mechanizm dziatania emolientdéw polega
gldwnie na tworzeniu warstwy okluzyjnej na
powierzchni skéry, co zapobiega utracie wo-
dy. Ponadto emolienty moga skutecznie wia-
zac i zatrzymywac czasteczki wody w war-
stwie rogowej naskérka oraz odbudowywac
zaburzong budowe bariery naskérkowe;.
Preparaty te zawierajg najczesciej: glicerol
(gliceryne), mocznik, pantenol, kwas hialuro-
nowy, kwas mlekowy i jego sole — mleczany,
sorbitol, glikol propylenowy, sél sodowa
kwasu pirolidonokarboksylowego (PCA).
Istotnymi sktadnikami emolientow sg takze li-
pidy fizjologiczne (ceramidy, cholesterol, tri-
glicerydy, fosfolipidy, wolne kwasy tiuszczo-
we) i lipidy niefizjologiczne (wazelina, lanoli-



na, woski, oleje pochodzenia zwierzecego
i/lub rodlinnego)® * 2631,

Emolienty wykazujg czesto takze dziafanie
przeciwzapalne, przeciwswigdowe i antymi-
totyczne. Dziafanie przeciwzapalne emolien-
téw wynika prawdopodobnie z hamowania
syntezy prostanoidéw prozapalnych przez
cyklooksygenazy. Efekt przeciwswigdowy
wynika z ich wiasciwosci przeciwzapalnych
i ochtadzajacych, natomiast dziafanie antymi-
totyczne niektérych emolientdw, normalizu-
jace podziaty keratynocytdw, ma znaczenie
szczegdlnie w stanach zapalnych skéry, prze-
biegajacych z nadmiernymi podziatami ko-
morek naskérka (np. tuszczyca). Emolienty
wystepuja w réznych postaciach, np. ptynach
i emulsjach do kapieli, kremach, masciach, lo-
tionach. Czas dzialania emolientéw na skére
utrzymuje sie do okoto 4 godzin, dlatego ist-
nieje konieczno$¢ ponawiania aplikacji i regu-
larnego stosowania?’ ",

Emolienty zawierajace np. mentol, mo-
ga zmniejsza¢ nasilenie Swiadu wskutek po-
budzania receptoréw, odpowiadajacych za
odczuwanie chtodu. Mentol i niskie tempe-
ratury (zimno) aktywuja receptory TRPMS,
nalezace do grupy receptoréw przejsciowe-
go potencjatu (TRP), mediujacych wrazenia
zimna oraz zmniejszania uczucia $wiadu
i bélu w miejscu aplikacji preparatu. Dziafa-
nie chlodzace powoduje efekt przeciwswig-
dowy i tagodzacy odczuwanie bdlu, jednak-
ze efekt przeciwswiadowy trwa kilka godzin
(fagodzace dziafanie mentolu trwa zazwy-
czaj kilkanascie minut). W redukgji $wiadu
stosowane sg takze niespecyficznie dziafaja-
ce preparaty zawierajace fenol, kamfore
i dziegcie. Preparaty te mozna taczy¢ z inny-
mi lekami przeciwswiadowymi lub tez sto-
sowad w postaci mokrych, chfodzacych

kompreséw. Mokre opatrunki z mleka, roz-
tworu nadmanganianu potasu lub octanu gli-
nu takze moga fagodzi¢ $wiad. Skuteczne
moga by¢ réwniez okfady z lodu lub bardzo
zimne kompresy aplikowane bezposrednio
na swedzacg skére lub kapiele (ptatki owsia-
ne, soda oczyszczona, olejki eteryczne, np.
sosnowy) [, Czesto w pielegnacji i leczeniu
miejscowym skéry suchej i swedzace] stosu-
je sie preparaty znieczulajace, zawierajace
benzokaine, lidokaine lub pramokaine. Sub-
stancje te wykazujg silniejsze dziatanie prze-
ciwswigdowe (szczegdlnie w $wigdzie zloka-
lizowanym) niz mentol czy kamfora, a ich
dzialanie rozpoczyna sie szybko po aplikacji.
Srodki te moga uczulad, a jedl stosuje sie je
w zbyt duzej ilosci lub zbyt czesto, moga
spowodowad pojawienie sie niepozadanych
objawéw w obrebie ukfadu krazenia. Z tego
wzgledu zaleca sie, aby stosowac je jedynie
przez kilka dni®¢%,

Polidokanol to niejonowy detergent, sto-
sowany do leczenia zylakéw, ktory takze ce-
chuje sie miejscowym dziataniem znieczula-
jacymtz#¢2¢3 - Polidokanol (Laureth-9), eter
glikolu polietylenowego i alkoholu laurylo-
wego, stosowany jest jako emulgator, kosur-
faktant i srodek dziatajacy przeciwswigdowo
w preparatach galenowych i produktach ko-
smetycznych&6€],

Zgodnie z opinig Komitetu Naukowego
ds. Bezpieczenstwa Konsumentéw SCCP
(Scientific Committee on Consumer Product)
bezpieczne s3 stezenia polidokanolu do 3%
w produktach pozostajacych na skérze i do
4% w produktach sptukiwanych (np. szam-
ponach)®. Preparaty zawierajace 3% tego
zwiazku wykazujg dobra skutecznos¢ w le-
czeniu $wigdu w przebiegu tuszczycy, atopo-
wego i nieatopowego zapalenia skéry oraz
w $wigdzie mocznicowym. Miejscowe pre-
paraty z polidokanolem sg dostepne zardw-
no w formie emulsji, kremu, szamponu, jak
i oleju oraz dodatkéw do kapieli. Dziatanie
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tagodzace, przeciwswigdowe wykazuje tak-
ze enoksolon?3444%,

Histamina to gléwny mediator (prurito-
gen) $wigdu w dermatozach, w ktérych klu-
czowg role petnig komaorki tuczne (np. AZS,
niektére wypryski). Odgrywa ona niewielka
role w $wiadzie indukowanym przez alterna-
tywne pruritogeny, m.in. takie jak: GRP, ak-
tywatory PARs (szczegdlnie PAR-2) lub akty-
watory receptora waniloidowego (TRPVI),
nalezacego do grupy receptoréw przejscio-
wego potencjatu. Aktywacja receptoréw
PAR-2 i PAR-4, ulegajacych ekspresji na
skérnych zakonczeniach nerwowych przez
rézne mediatory m.in. proteazy, jest jednym
z potencjalnych mechanizmdéw odpowie-
dzialnych za inicjowanie $wiadu w przebiegu
AZSE,

Rodlina $wierzbiec wiasciwy (Mucuna
pruriens) zawiera mukunaine (mucunain) —
proteaze cysteinowa, zdolng do aktywadji
receptoréw PAR-2 i PAR-4, a leki przeciwhi-
staminowe (antagonisci receptordw histami-
nowych HI) sg nieskuteczne w redukdji
Swiadu wywotanego przez mukunaing, co
moze $wiadczy¢ o réznych mechanizmach
powstawania $wiadu.

Badania przeprowadzone przez Haw-
ro i wsp. wykazaty, iz reakcje skoéry na hi-
stamine i mukunaine $wierzbca wiasciwe-
go sa odmienne. Oba czynniki powoduja
Swiad, jednakze odpowiedzi skéry na hi-
stamine towarzyszy charakterystyczny ba-
bel i zaczerwienienie, w przeciwienstwie
do odpowiedzi wywotanej przez roslinng
mukunaine. Polidokanol znacznie zmniej-
sza $wiad wywolany Swierzbcem wiasci-
wym, zawierajacym proteaze cysteinowa,
zdolng do aktywacji receptoréow PAR-2
i PAR-4, nie wptywajac na $wiad induko-
wany histaming. Typowe leki przeciwhi-
staminowe dziafajagce przeciwswigdowo
(antagonisci receptora histaminowego H 1)
wydaja sie nieskuteczne w redukgji $wiadu
o réznej etiopatogenezie, a dostepne al-
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ternatywne metody leczenia sg niewystar-
czajgcel”,

Miejscowo w leczeniu swiadu stosuje sie
takze preparaty przeciwhistaminowe — do-
ksepine oraz maleinian dimetyndenu, inhibi-
tory uwalniania neuropeptyddw (w szczegdl-
nosci substancji P) z zakonczen nerwowych —
np. kapsaicyne, pozyskiwang z papryki czy tez
kortykosteroidy — typowe leki przeciwéwia-
dowe. Efekt fagodzacy $wigd kortykosteroi-
déw wynika gtéwnie z hamowania reakdji za-
palnej w danej jednostce chorobowej. Po-
nadto preparaty immunomodulujace do sto-
sowania zewnetrznego — takrolimus i pime-
krolimus (inhibitory kalcyneuryny) cechuja sie
silnym przeciwswigdowym
w przypadku swigdu towarzyszacemu atopo-
wemu zapaleniu skéry zaréwno wséréd osdb
dorostych, jak i dzieci ¢4,

Swigd leczy¢ mozna takze systemowo
z zastosowaniem m.in. antagonistdw recep-
toréow H1 histaminy (lewocetyryzyna, deslo-
ratadyna, feksofenasyna) czy tez lekéw prze-
ciwdepresyjnych.

Fototerapia ultrafioletem B (UVB), PUVA
(substancja $wiatfouczulajagca + UVA) réw-
niez znajduje szerokie zastosowanie w le-
czeniu wielu dermatoz, przebiegajacych ze
Swigdem. W4réd metod niekonwencjonal-
nych redukcji $wigdu stosowad mozna psy-
choterapie i akupunkture zaréwno tradycyj-
na, jak i elektroakupunkture®,

dziataniem

Swiad skory, czyli nieprzyjemne odczu-
cie prowadzace do intensywnego drapania,
jest najczestszym subiektywnym objawem
charakterystycznym dla choréb skéry. Swiad
moze dotyczy¢ skory: wezesniej zmienione;
chorobowo, niezmienione] chorobowo lub
moze wspdtistnie¢ ze zmianami skérnymi
wtérnymi do drapania (przeczosy, strupy, li-
szajowacenie). Swiad skéry jest charaktery-
styczny dla wielu dermatoz, wsérdd ktdrych



najczesciej spotykanymi sg m.in.: sucho$c¢
skéry, atopowe zapalenie skory (AZS), fu-
szczyca, tradzik pospolity, rézne odmiany
wyprysku. Preparaty nawilzajace, natfuszcza-
jace i zmiekczajace skoére (tzw. emolienty)
stanowig podstawe pielegnacji skory suchej,
podraznionej i swedzacej. Preparaty nawilza-
jace i natluszczajace skére zawierajg czesto
polidokanol. Preparaty zawierajgce 3% tego
zwigzku wykazujg dobrg skuteczno$¢ w le-
czeniu $wiadu w przebiegu m.in. tuszczycy,
atopowego i nieatopowego zapalenia skory.
Polidokanol wykazuje takze miejscowe dzia-
fanie znieczulajgce. Miejscowe preparaty
z polidokanolem sg dostepne zaréwno
w formie emulsji, kremu, szampondw, jak
i oleju oraz dodatkéw do kapieli. Niektére
substancje, np. mentol, kamfora, fenol,
dziegcie, stosowane miejscowo réwniez
moga zmniejszaé nasilenie $wiadu skory.
W tagodzeniu $wigdu stosuje sie takze miej-
scowo preparaty znieczulajace, preparaty
przeciwhistaminowe, preparaty immuno-
modulujace oraz kortykosteroidy.

Rézne mediatory $wiadu, aktywujace
rézne receptory i sciezki sygnatowe odpo-
wiedzialne za odczuwanie $wigdu, moga
odmiennie reagowac na substancje przeciw-
Swiadowe, takie jak polidokanol, uwydatnia-
jac znaczenie histamino-niezaleznych modeli
Swigdu w pogtebianiu wiedzy, dotyczacej
mechanizmow dziatania substancji o poten-
cjalnym dziafaniu przeciwswigdowym.
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Ultraformer Il — nieinwazyjna
metoda ujedrniania skory

Zabiegi z uzyciem zogniskowanych ultradzwiekéw sa dobrze udoku-
mentowanymi procedurami medycznymi, o wysokiej skutecznosci
w stosunku do niskiego ryzyka dziatan niepozadanych!.

W wyniku oddziatywania ultradzwie-
kéw, temperatura tkanki podskdrnej moze
osiagac nawet 60°C, indukujac powstawanie
niewielkich (ponizej | mm3) lokalnych ob-
szaréw koagulacji, ktore siegaja kilka milime-
tréw w glab skéry wiasciwej i tkanki pod-
skérnejt' 2. W efekcie tego nastepuje mobili-
zacja biatek szoku termicznego, stymulujaca
procesy rekonstrukcji kolagenu®. Badania
histologiczne wykonane technikg barwienia
hematoksyling i eozyna potwierdzajg rezul-
taty in vivo, wskazujac na wzrost ilosci kola-
genu w skorze wiasciwej i na granicy skory
wiasciwej oraz tkanki podskérnej.

Waznym aspektem oddzialywania na
skére zogniskowanych ultradzwiekow  jest
bezpieczenstwo prowadzonych procedur.
W badaniach Rokhsar i wsp.”? 81% pacjen-

téw bylto usatysfakcjonowanych efektami za-
biegéw po 180 dniach od ich wykonania.
W przytoczonych powyzej badaniach nie za-
rejestrowano zadnego przypadku powaz-
nych dziafan niepozadanych, zwigzanych
z prowadzonymi proceduramit.

Ciekawym przykladem zabiegu wyko-
rzystujacego technologie zogniskowanej
wiazki ultradzwiekowej jest procedura
Ultraformer Ill. Technika zabiegu przewidu-
je aplikacje ultradzwiekdw za pomocg zindy-
widualizowanych w stosunku do pacjenta
przetwornikéw. W zaleznosci od lokalizagji
anatomicznej stosowane sa przetworniki
o srednicach od |,5 mm do 9 mm. Prze-
tworniki ultradzwiekowe o najmniejszej sre-
dnicy (1,5 mm) wykorzystuje sie w tych lo-
kalizacjach, gdzie tkanka podskdrna jest cien-
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ka, zlokalizowana stosunkowo ptytko — np.
w okolicach oczu, natomiast przetworniki
o najwiekszej srednicy (9 mm) umozliwiaja
aplikacje ultradzwigkéw tam, gdzie tkanki
podskérnej jest wiecej i zlokalizowana jest
glebiej — m.in. okolice brzucha.

Co wazne, zwykle zabieg nie wymaga
zadnego znieczulenia. U oséb bardzo wraz-
liwych stosuje sie miejscowe znieczulenie
w postaci kremdw znieczulajacych. Znieczu-
lenie tego typu jest skuteczne w przypadku
uzycia przetwornikéw, dziatajgcych dosc po-
wierzchownie, tj. 1,513 mm.

Z uwagi na fakt, ze efekt zabiegu zwiaza-
ny jest z formowaniem sie nowych widkien
kolagenowych, maksymalny rezultat zabiegu
uzyskiwany jest po 2-3 miesigcach. Jest to
czas niezbgdny dla syntezy nowych biatek
macierzy zewnatrzkomoérkowej. Niemniej
jednak natychmiast po wykonanym zabiegu
widoczne sg efekty, bedace wynikiem ter-
micznie stymulowanego remodelingu kola-
genu, wystepujacego w tkankach poddawa-
nych terapii.

Ryc. |. Pacjentka przed zabiegiem ujedrniania
skory twarzy.

Trwato$¢ efektu zabiegu w okolicy twa-
rzy wynosi okofo 2 lat. Brak jest dostepnych
danych, dotyczacych utrzymywanie sie efek-
téw w innych lokalizacjach anatomicznych
z uwagi na fakt, ze zabiegi tego typu sg wy-
konywane od niedawna.

Schemat terapii Ultraformer I przewi-
duje w pierwszej kolejnosci optymalizacje
parametréw zabiegu w stosunku do lokaliza-
i anatomicznej oraz zakresu i gtebokosci
oddzialywania ultradzwigkéw. Podczas za-
biegu przetworniki o réznej Srednicy, za
czym idzie glebokos¢ oddziatywania bodz-
cdw termicznych, przyktadane sg do korygo-
wanego miejsca. Pojedyncze wyzwolenie
energii odczuwalne jest przez pacjenta jako
delikatne ukiucie i rozchodzenie sie ciepfa.
Sredni czas wykonywania zabiegu waha sie
od 30 do 120 minut. Zaraz po zakonczeniu
zabiegu moze powsta¢ niewielki rumien
skory, utrzymujacy sie przez okoto 30 minut.
Bezposrednio po zabiegu mozna wréci¢ do
codziennych zajec. Kolejny zabieg moze by¢
wykonany po uptywie 3 miesiecy.

Ryc. 2. Pacjentka po zabiegu ujedrniania skéry
twarzy.
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Inny schemat leczenia to stosowanie
mniejszej liczby impulséw jednorazowo
i powtarzanie zabiegdw co miesiac, przez
3 kolejne miesigce. Zalety tego schematu to
zmniejszenie ewentualnych dolegliwosci
bdlowych i krétszy czas prowadzonych
procedur.

Przeciwwskazania do wykonania zabiegu
Ultraformer Il to:
® stan zapalny w miejscu wykonywania za-

biegu,
¢ zmiany skérne w miejscu wykonywania

zabiegu,

® opryszczka w miejscu wykonywania za-
biegu,

® cigza,

® choroba nowotworowa.

Dziafania niepozadane sg z reguty bardzo
stabo nasilone i przejsciowe. Przez kilka dni
miejsca leczone moga by¢ lekko obolafe lub
moze wystapi¢ niewielki obrzek. W rzadkich
przypadkach pojawiajg sie pojedyncze zasi-
nienia. Objawy te ustepuja po 2-3 dniach,
zasinienia po 7-14 dniach.

Podsumowujac, nalezy zwréci¢ uwage
na coraz lepiej udokumentowane w literatu-

rze naukowej efekty zabiegdw z wykorzysta-

niem zogniskowanej wiazki ultradzwiekow
w ujedrnianiu skoryt . Zabiegi tego typu
(a ktérego doskonala egzemplifikacjg jest
procedura Ultraformer Ill) wskazane sg
w przypadku takich niedoskonatosci natury
estetycznej jak: wiotka skéra ramion, brzu-
cha, piersi, posladkéw, ud i kolan, brak ela-
stycznosci skéry po duzej utracie masy ciata
i/lub cigzy, zapobieganie utracie jedrnosci
podczas odchudzania, liting policzkéw, szyi,
czofa, odmfodzenie dekoltu. Co warte pod-
kreslenia, za diugotrwaty skutecznoscig ta-
kich procedur idzie wysoki profil bezpie-
czenstwa — ewentualne dziafania niepozada-
ne s sfabo nasilone i przejsciowe.
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Opatrunki hydrokoloidowe
w dermatologii I medycynie estetyczne

Hydrokoloidy sa polimerami hydrofilo-
wymi, ktdre rozpuszczajg sie w wodzie lub
tworza zawiesiny o wiasciwosciach zeluja-
cych. W opatrunkach hydrokoloidowych jako
warstwa wewnetrzna najczesciej stosowane
sg: karboksymetyloceluloza sodu (NaCMC)
— wchfaniajaca wilgo¢, pektyna — zapewniaja-
ca niskie pH oraz zelatyna — wspomagajaca
utrzymanie wilgotnego srodowiska. War-
stwe zewnetrzng najczesciej stanowi pianka
poliuretanowa.

Cechg charakterystyczng opatrunkéw
hydrokoloidowych jest mata przepuszczal-
nos¢ dla pary wodnej, co zapewnia wilgotne
srodowisko nad rana, sprzyja jej samooczy-
szczeniu oraz stanowi jej izolacje termiczng.
Co wiecej, opatrunki tego typu zapewniajg
wchianianie nadmiaru wysieku. Absorbujg
go skfadniki hydrofilowe, ktére poprzez
pecznienie tworzg zel, wypetniajacy jame
rany i majacy dziatanie fibrynolityczne. Lek-
kie zakwaszenie Srodowiska pod opatrun-
kiem sprzyja naptywowi komoérek fagocytu-

jacych, ograniczeniu namnazania bakterii,
zwiekszeniu aktywnosci litycznej enzymdw
oraz nasila angiogeneze. Sprzyja takze two-
rzeniu sie ziarniny, a wilgotno$¢ srodowiska
sprawia, ze migracja komorek i naskérkowa-
nie sa fatwiejsze.

Duza zaleta opatrunkéw hydrokoloido-
wych jest redukcja dolegliwosci bdlowych,
zwigzanych z rang. Mechanizm tego dziatania
jest wielokierunkowy: sam opatrunek stano-
wi bariere mechaniczng (np. chroni przed si-
fami tarcia), wilgotne $rodowisko ogranicza
stymulowanie zakonczer nerwowych, a ob-
nizone cisnienie parcjalne tlenu pod opatrun-
kiem ogranicza wytwarzanie prostaglandyny
PGE2 (obniza to wrazliwos¢ zakonczen ner-
wowych odpowiedzialnych za odczuwanie
bolu). Z uwagi na to, ze opatrunki nie przy-
czepiaj sie do rany, ich zmiana nie wiaze sie
Z nieprzyjemnymi odczuciami.

Do czesci opatrunkédw dodawane sg cza-
steczki srebra, co redukuje liczbe patogendw
W ranie i znacznie zmniejsza specyficzne dla
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patogendw zmiany w obrebie zainfekowa-
nych komdrek naskérka, co udowodniono
w badaniach ex vivo'l.

Opatrunki w postaci plytek nalezy roz-
grza¢ w dtoniach przed przytozeniem do ra-
ny. Po zdjeciu warstwy ochronnej pokrywa
sie nim rane i lekko dociska. Wokdt rany po-
winno sie pozostawi¢ 2-3 c¢m marginesu
skéry zdrowej — mozna dobrac¢ odpowiedni
ksztaft opatrunku z wielu dostepnych na pol-
skim rynku. W przypadku duzych ran opa-
trunki faczy sie ze soba tak, aby nachodzity na
siebie na szerokosci ok. 2 cm.

Wymiana opatrunku hydrokoloidowego
powinna nastepowac nie rzadziej niz co
7 dni, a czas utrzymywania opatrunku zalezy
od ilosci wysieku z rany. Przed aplikacjg no-
wego opatrunku rane nalezy przemy<¢ woda
destylowang lub solg fizjologiczng, aby usu-
na¢ pozostatosci zelu. Sam wyglad i nieprzy-
jemny zapach zuzytego zelu nie powinien
by¢ Zrédiem niepokoju, najczescie] wynika
on ze zwiazania wysigku przez opatrunek,
rozktadu martwych tkanek lub z obecnosci
substancji pochodzenia zwierzecego (zelaty-
ny), a nie z infekgji.

Wedtug najnowszej publikacji HAS
z 2009 roku Wskazania i rekomendowane za-
stosowania opatrunkdéw, opatrunki hydrokolo-
idowe sg zalecane na kazdym etapie gojenia
sie rany”. Obecnie panuje tendencja, aby
skupiac sie na stosowaniu wiasciwego do-
stepnego opatrunku zamiast tworzenia now-
szych rozwigzan. Sam dobdr opatrunku,
podobnie jak w przypadku lekéw, powinien
by¢ oparty na zasadach EBM (Evidence-based

medicine).
Najbardziej korzystne dziatanie opatrun-
kéw  hydrokoloidowych  udowodniono

w przypadku ran z umiarkowanga iloscig wysie-
ku, takich jak: odlezyny, oparzenia pierwszego
i drugiego stopnia, owrzodzenia podudzi, sto-
pa cukrzycowa, rany w obrebie obszaréw
dawczych dla przeszczepdw skéry w inne
okolice ciafa oraz niektdre rany pooperacyjne.

Od lat 60. leczenie odlezyn jest oparte
na gojeniu w srodowisku wilgotnym. Wsréd
nowoczesnych opatrunkéw opatrunki  hy-
drokoloidowe sg optymalne, aby osiggnac
odpowiednie warunki gojenia. Przez ostatnie
lata doskonalono jedynie szczegdty, takie jak
ksztafty dla specyficznych miejsc (np. okolice
kosci krzyzowej, pieta). Opatrunki hydroko-
loidowe s3 przylepne na calej powierzchni,
ale w celu lepszego przylegania do opatry-
wanej okolicy niektére opatrunki majg adhe-
zyjny brzeg przyklejany jedynie do zdrowe;j
skéry otaczajacej rane™. We francuskich wy-
tycznych z 2012 roku, opartych na przegla-
dzie literatury z lat 2000-2010, zaleca sie
stosowanie opatrunkéw  hydrokoloidowych
w fazie ziarninowania i epitelializacji (poziom
wiarygodnosci B),

Zlotym standardem jest uzycie tego typu
opatrunkéw w przypadku przewlektych ran
z upodledzonym gojeniem. Opatrunki hy-
drokoloidowe wraz z kompresoterapig sg
zalecane w przypadku owrzodzen na tle nie-
wydolnosci zylnej.

Opartrunki hydrokoloidowe prébuje sie
stosowac w przypadku matych, Swiezych ran
— znacznie czestszych niz przewlekle owrzo-
dzenia. Mate skaleczenia czy otarcia takze wy-
magaja odpowiedniego postepowania, aby
zapobiec komplikacjom — w szczegdlnosci za-
infekowaniu rany. Rana powinna najpierw zo-
sta¢ oczyszczona, a nastepnie zabezpieczona
wiadciwym opatrunkiem, zapewniajacym wil-
gotne srodowisko gojenia. Opatrunki hydro-
koloidowe wydaja sie¢ odpowiednie w takim
postepowaniu, mimo braku duzych badan
wykazujacych celowos¢ takiego dziafania®.
W pracy Jeng i Kuo pokazano, ze mozliwe jest
zastosowanie opatrunkéw hydrokoloidowych
w przypadku brudnych ran twarzy, ktére gojg
sie poprzez ziarninowanie. Samo przemywa-
nie solg fizjologiczng i aplikacja tego rodzaju
opatrunkéw pozwolita na zagojenie ran
w czasie od 3 do 5 tygodni oraz uzyskanie sa-
tysfakcjonujacego wygladu i funkcjonalnosci™.
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Opatrunki hydrokoloidowe mogg by¢
uzywane w profilaktyce nawrotéw keloidow
po ich chirurgicznym wycieciu”. Sg stosowa-
ne takze jako opatrunki po operacjach kar-
diochirurgicznych. W badaniu Teshima
i wsp.®! poréwnano zastosowanie opatrunku
hydrokoloidowego okluzyjego z opatrun-
kiem z pianki poliuretanowej po operacji po-
mostowania aortalno-wiencowego. Opatru-
nek hydrokoloidowy byt pozostawiony na
7 dni, a opatrunek z pianki poliureatnowe;
— zmieniany w drugiej dobie pooperacyjnej
i pozostawiony do 7. dnia po operagji.
W pierwszej grupie infekcja rany pooperacyj-
nej rozwineta sie u 3,4% pacjentéw, nato-
miast w drugiej grupie — az u 10,3%. Zasto-
sowanie opatrunkéw hydrokoloidowych
okluzyjnych okazafo sie skuteczniejsze w za-
pobieganiu powierzchownych zakazeh ran
pooperacyjnych oraz bardziej ekonomiczne.
Do podobnych wnioskéw doprowadzito ba-
danie prowadzone przez Hermansa, gdzie
opatrunki hydrokoloidowe byly stosowane
w migjscach trudnych do opatrywania
w sposéb tradycyjny. Rzadsza koniecznosé
wymiany opatrunkéw zmniejszata koszty
opieki nad pacjentem, jednoczesnie nie
zwiekszajac ryzyka infekcji w obrebie rany™.

W przypadku ran w obrebie obszaréw
dawczych dla przeszczepédw skéry w inne
okolice ciata, potaczenie opatrunkéw hydo-
koloidowych z terapig uciskowg pozwala na
uzyskanie zadowalajacych efektow, takich jak
dopasowanie kolorystyczne obszaru daw-
czego do otaczajacej skéry, podobng struk-
ture oraz poziom skoéry (brak zagtebienia lub
blizny przerostowej)'°.

Juz w latach 80. opatrunki te prébowano
zastosowac w leczeniu dermatoz zapalnych,
takich jak tuszczyca, liszaj pfaski, wyprysk
przewlekty czy DLE (postac ogniskowa tocz-
nia rumieniowatego) poprzez aplikacje miej-
scowego preparatu glikokortykosteroidu
(betametazonu, klobetazolu, triamcynolonu)
pod opatrunek zmieniany raz na tydzien, ob-
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serwujac duzg skuteczno$¢ takiego postepo-
wania'l. W atopowym zapaleniu skéry zna-
lazty zastosowanie w przypadku opornych
zmian wypryskowych dotyczacych twarzy.
W innych okolicach — na tutowiu i konczy-
nach — mozliwe jest zastosowanie podwdj-
nie mokrych opatrunkéw. Na twarzy opa-
trunki hydrokoloidowe moga by¢ aplikowa-
ne same lub fgcznie z fagodnym miejsco-
wym preparatem glikokortykosteroidowym.
W badaniu Rademaker'”? istotng poprawe
uzyskano w ciggu 7 dni, a remisja zmian
skérnych trwata ponad 3 miesigce u wszyst-
kich pacjentéw, mimo utrzymywania sie wy-
prysku w zakresie tutowia i konczyn. Z tego
powodu zastosowanie opatrunkéw hydro-
koloidowych w postaci masek jest warte roz-
wazenia w przypadku dzieci z opornym na
leczenie wypryskiem atopowym twarzy.

W tradziku zwyktym o niewielkim lub
umiarkowanym nasileniu  jednotygodniowa
terapia ze zmiang opatrunku co dwa dni
skutkowata zmniejszeniem nasilenia zmian
oraz redukcjg zmian zapalnych, rumienia,
przetfuszczania skoéry oraz rozjasniata prze-
barwienia?.

Korzysci z zastosowania opatrunkdw
hydrokoloidowych obserwowane byty
w owrzodzeniach na tle porentgenowskie-
go zapalenia skéry. Pacjenci za duzg zalete
tego typu leczenia uwazali komfort uzycia
oraz walory estetyczne, mimo ze czas wygo-
jenia samych owrzodzen byt poréwnywalny
do tych leczonych fioletem gencjanowymt'.

U niemowlat z mastocytoma (guz z ko-
morek tucznych) opatrunki te sg afternatywa
dla lekéw przeciwhistaminowych. Podczas
gdy te drugie nie zawsze przynosza efekt i ma-
ja dziatania niepozadane (najczesciej sennosc),
opatrunki hydrokoloidowe pozwalajg na re-
dukcje lub ustapienie napadowego rumienia
wokdt guza, wywofanego pocieraniem lub
drapaniem do czasu, kiedy mozliwe jest za-
stosowanie miejscowych iniekgji glikokortyko-
steroidéw lub interwengji chirurgicznej'™.



W medycynie estetycznej opatrunki hy-
drokoloidowe majg zastosowanie w postepo-
waniu po procedurach laserowego resurfacin-
gu. Powodujg szybsze gojenie rany w porow-
naniu do obszaréw leczonych bez opatrun-
kow!'e. Do innych zalet naleza: redukcja two-
rzenia sie strupdw, zmniejszony $wiad,
zmniejszony rumien oraz zredukowany bél
pozabiegowy. Niestety wada takiego poste-
powania s dodatkowe koszty i trudnosci
w aplikacji opatrunku oraz jego utrzymaniu®”.

Mimo wielu zalet tego typu opatrunkéw
istniejg sytuacje, w ktorych nie moga by¢ one
stosowane. Do przeciwskazan naleza: rany
o etiologii infekcyjnej (owrzodzenia kitowe,
gruzlicze, grzybicze), niektdére owrzodzenia
tetnicze, oparzenia trzeciego stopnia oraz ra-
ny z odkryta tkankg miesniowa, widocznymi
sciggnami i kosémi. Takze cechy stanu zapal-
nego wokdt rany (obrzek, zaczerwienienie,
wzmozone ucieplenie, bolesnos¢, objawy
ogdlne) sg wskazaniem do usuniecia opa-
trunku i wdrozenia innego postepowania te-
rapeutycznego. W wymienionych uprzednio
przypadkach opatrunki hydrokoloidowe
w postaci pfytki moga by¢ stosowane jako
wtérne dla opatrunkdw antybakteryjnych,
np. hydrowtdknistych z jonami srebra.
W przypadku ran gtebokich bez cech infekgji
konieczne jest zawsze wypelnienie ubytku
odpowiednim opatrunkiem, np. hydrowtdk-
nistym dla ran z obfitym wysiekiem lub pasta
hydrokoloidowag w  przypadku mniejszego
wysieku. Problemem moze okaza¢ sie takze
alergia na skiadniki opatrunku.
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\ Czynniki alergizujace

indukujgce AZLS

City Clinic w Warszawie

W $wietle aktualnej wiedzy, etiopato-
geneza AZS jest bardzo ztozona. Wiado-
mo, ze wspdlistniejg zaburzenia bariery na-
skérkowej, zaburzenia immunologiczne
i reakcje alergiczne.

Choroba przebiega w bardzo rézny
sposdb, réwniez nasilenie zmian zapalnych
i ich charakter przybierajg bardzo odmien-
na posta¢ u poszczegdlnych chorych. Z te-
go wynikajg réznice, czasem znaczne,
w sposobie leczenia. Dla jednych jest to
schorzenie przede wszystkim dermatolo-
giczne i tym samym najwazniejsza jest na-
prawa bariery naskérkowej, podczas gdy
inni prébujg wykluczy¢ czynnik sprawczy,
czyli alergen. Wynikaja z tego czasem dra-
styczne diety, ktére niekiedy okazujg sie
niepotrzebne.

Choroba jest uwarunkowana wieloczyn-
nikowo. Oprdécz czynnikdw genetycznych
i zaburzen immunologicznych, duza role
przypisuje sie wptywom $rodowiska zewne-
trznego, zaburzeniom funkcjonowania barie-

dr n. med. Anna Wéjtowicz

ry jelitowej — stad wieksza przepuszczalno$é
dla alergenéw pokarmowycht.

W leczeniu musimy uwzgledni¢ wszystkie
te aspekty, a wiec zaréwno dbac o prawidfo-
we dziatanie bariery naskérkowej, jak i starac
sie wyeliminowac¢ alergeny (jesli sg przyczyna
zmian skérnych) i leczy¢ chorobe alergiczna.

Pielegnacja skory, stosowanie emolien-
téw, unikanie czynnikdw niespecyficznie
draznigcych, nadkazenia bakteryjne, grzybi-
cze i wirusowe oraz rola psychiki w nasilaniu
zmian atopowych na skérze to aspekty nie-
zwykle wazne. Tylko wielokierunkowe
podejécie ma szanse powodzenia w tym
trudnym do leczenia schorzeniu.

Ponizszy artykut przyblizy czytelnikom
aktualne informacje na temat roli alergii
w powstawaniu choroby oraz przekaze, ja-
kie badania warto przeprowadzi¢ u chorego
w celu ustalenia roli alergii w powstawaniu
u niego zmian skérnych.

Wiadomo bowiem, ze mimo uzycia wy-
razu atopia w nazwie schorzenia, nie u wszy-
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stkich chorych proces alergiczny ma istotne
znaczenie w powstawaniu zmian. Nie wszy-
scy chorzy maja podwyzszony poziom IgE
catkowitego oraz specyficznej IgE, jednak
wigkszos¢ ma dodatni wywiad rodzinny
w kierunku choréb atopowych.

Nadwrazliwo$¢ na alergeny pokarmowe
jest jedna z cech patofizjologii AZS. Alergia
pokarmowa czesto prowokuje objawy ze
strony skéry. Do objawdw natychmiasto-
wych zalicza sie $wiad skory, rumien, wysiew
babli pokrzywkowych oraz obrzeki skéry
i blon sluzowych. Czesto dochodzi do zao-
strzenia stanu zapalnego skéry. Pojawiaja sie
réwniez zmiany o charakterze wyprysku.

Nadwrazliwos¢ pokarmowa definiowana
jest jako reakcja sprowokowana przez po-
karm spozyty w ilosci tolerowanej przez
wiekszo$¢ populacji. Moze miec ona podto-
ze alergiczne lub niealergiczne. Reakdja aler-
giczna na pokarmy moze byc IgE-zalezna,
IgE-niezalezna lub mieszana.

Alergen pokarmowy moze wywotywac
objawy kliniczne w jednym z czterech me-
chanizmdw reakgji immunologicznej wedtug
klasyfikacji Gella i Coombsa, jednak najcze-
sciej wyrdznia sie dwa z nich: typ | — natych-
miastowy (Igk-zalezny) oraz typ 4 — pdzny
(IgE-niezalezny), w ktorym reakcja mediowa-
na jest przez swoiscie uczulone limfocyty T.

Reakdja IgE-zalezna daje objawy szybko,
juz po kilku lub kilkudziesieciu minutach, a po
6-8 godzinach pojawia sie faza pdzna reakdji
typu natychmiastowego.

Reakdja IgE-niezalezna daje objawy pézno,
pierwsze pojawiajg sie najwczesniej po 24 go-
dzinach, ze szczytem w 48-72 godzinie.

Diagnostyka alergii pokarmowej jest nie-
zwykle trudna, w duzej mierze z powodu
ograniczonych mozliwosci diagnostycznych.
Jednak identyfikacja pokarmdéw odpowie-
dzialnych za zaostrzenie zmian jest bardzo

wazna i pozwala unikna¢ czesto niepotrzeb-
nych, bardzo restrykcyjnych diet.

Diagnostyka zaczyna sie od szczegdtowo
zebranego wywiadu, w ktérym nalezy wzigé
pod uwage réwniez role dodatkéw do zyw-
nosci i obecnosci amin biogennych w pozy-
wieniu. Substancje te moga powodowac re-
akcje pseudoalergiczne. Aminy biogenne wy-
stepuja w duzej ilosci w czekoladzie, truskaw-
kach, owocach cytrusowych, drozdzach, wi-
nie itp. S3 to pokarmy, po ktérych czesto ob-
serwowane jest pogorszenie zmian skérnych.

Dodatki do zywnosci to powszechnie
stosowane konserwanty, barwniki, a takze
Srodki poprawiajace smak, zapach i wyglad
pokarmdéw. Moga one, ze wzgledu na podo-
bienstwo struktury chemicznej do kwasu
acetylosalicylowego, zwiekszac ilos¢ proaler-
gicznie dziafajacych leukotriendw. Wiadomo
réwniez, ze przeciwutleniacze stosowane
w przemysle spozywczym oraz barwniki
spozywcze moga wywotywad bezposrednia
degranulacje mastocytowr,

Poza diagnostyka alergologiczng warto
wprowadzi¢ odpowiednig diete, minimalizu-
jac ilos¢ zywnosci przetworzone;.

Aby postawi¢ diagnoze, nalezy wykonac
punktowe testy skdrne ze standaryzowanymi
wyciagami alergenowymi (skin prick tests) lub
z natywnymi, czyli $wiezymi, pokarmami
(prick-by-prick tests). Mozna réwniez ozna-
czy¢ swoiste IgE skierowane przeciw alerge-
nom pokarmowym®. Ostatnio dostepna jest
takze metoda oznaczania poszczegdlnych
epitopdw odpowiedzialnych za uczulenie Im-
munoCAP ISAC w surowicy krwi. Badanie to
jest szczegdlnie przydatne przy uczuleniu na
wiele pokarmdw oraz alergii krzyzowej''.

Metody te wykazuja jedynie reakcje IgE-
zalezng, czyli natychmiastowa.

Metoda prowadzaca do identyfikacji po-
karmu odpowiedzialnego za wywotywanie
objawdw alergii typu 4, czyli opdznionej, s3
naskoérkowe testy ptatkowe z zastosowaniem
Swiezych pokarmow. Wykonywane s3 jak
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kontaktowe testy ptatkowe, ale badana jest re-
akcja na pokarmy. Sg to testy niewystandary-
zowane, dlatego nie przez wszystkich poleca-
ne, ale czesto pomagajg w identyfikacji czynni-
ka wywolujacego atopowe zmiany skornel 7,

Testy wykrywajace przeciwciata klasy
IgG nie znajduja zastosowania w diagnostyce
alergii, moga $wiadczy¢ o fizjologicznej reak-
¢ji na pokarm, a czasem nawet o nabywaniu
tolerangji. Zgodnie z zaleceniami EAACI (Eu-
ropejska Akademia Alergologii i Immunologii
Klinicznej) i Amerykanskiego Towarzystwa
Alergologii, nie powinny by<¢ stosowane
w wykrywaniu alergii pokarmowejF.

Jednak nadal najwazniejszym badaniem
w diagnostyce alergii pokarmowej, tzw. zfo-
tym standardem, pozostaje podwojnie $lepa
préba kontrolowana placebo™. Wykonanie jej
moze stwarza¢ problemy. Przede wszystkim,
musi ona by¢ wykonana w warunkach szpital-
nych, a obserwacja reakgji trwa 3 dni. W tym
czasie moze dojs¢ do sytuacji uniemozliwiaja-
cych wiasciwg interpretacje, np. infekdji drog
oddechowych lub przewodu pokarmowego
(szczegdlnie w szpitalach dzieciecych). Poza
tym, majac na wzgledzie niezwykle ztozong
etiopatogeneze AZS, trudno czasem zinter-
pretowad zwiazek przyczynowo-skutkowy
pomiedzy ekspozycjg na pokarm a pogorsze-
niem stanu skéry za kilka dni. Sam stres zwia-
zany z pobytem w szpitalu moze by¢ wystar-
Czajaca przyczyna zaostrzenia zmian skérnych.

Najczesciej po wykonaniu testdw i na
podstawie zebranego wywiadu (bardzo po-
mocny jest dzienniczek dietetyczny) podej-
muje sie prébe leczenia, czyli wprowadzenie
diety eliminacyjnej. Po wprowadzeniu diety
objawy alergii pokarmowej ustepuja w ciagu
kilku dni, jednak w przypadku AZS moze nie
by¢ to az tak ewidentne, gdyz alergia moze
okazac sie tylko jednym z czynnikéw odpo-
wiedzialnych za chorobe. Przy jednoczesnie
prawidlowo prowadzonym leczeniu prze-
ciwzapalnym, pielegnacji skoéry i leczeniu
ewentualnych nadkazen, poprawa jest wi-
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doczna. Jesli nie ma efektdw po 2 tygodniach,
wprowadzi¢ nalezy ponownie podejrzany
produkt do diety i jedli nie ma pogorszenia,
zaprzestac stosowania diety eliminujacej. Bte-
dem jest korzystanie przewlekte z bardzo re-
strykeyjnych diet ,na wszelki wypadek”, mi-
mo ze nie przynosza one pozadanego skut-
ku. Diety takie moga by¢ wrecz szkodliwe,
szczegblnie dla rozwijajacego sie organizmu.
Jesli jednak dieta eliminacyjna jest konieczna,
nalezy zastapi¢ wykluczony pokarm innym,
rownie wartosciowym. Czasem przy uczule-
niu na wiele pokarmdéw okazuje sie to trudne
i konieczna jest opieka dietetyka.

Warto pamietaé, ze AZS u niemowlat
i ngjmtodszych dzieci wigze sie najczesciej
z uczuleniem na biatka mleka krowiego i jaja
kurzego, u dzieci starszych réwniez z uczule-
niem na soje, ryby, orzeszki ziemne, orze-
chy, pszenice. U dorostych podkresla sie
istotng role nadwrazliwosci pokarmowej na
make pszenng w AZS,

Zmiany skérne w atopowym zapaleniu
skéry skojarzone z alergia pokarmowa spo-
tyka sie zdecydowanie czesciej u dzieci niz
u dorostych. Alergeny pokarmowe odgry-
waja role gidwnie u niemowlat i dzieci do
5.-8. roku zycia. Wyniki badan wskazujg, ze
im ciezszy jest przebieg AZS, tym wieksze
prawdopodobiefstwo udziatu nadwrazliwo-
$ci pokarmowej w tym procesiel.

W rozwazaniu przyczyn atopowego za-
palenia skory rzadziej bierze sie pod uwage
alergeny powietrznopochodne, cho¢ moga
one odgrywac zasadniczg role u niektorych
pacjentow!®,

Zwykle alergia pokarmowa wystepuje
gtdwnie we wczesnych latach zycia, po czym
cofa sie (u dziecka rozwija sie tolerancja),
ustepujac miejsca rozwojowi uczulenia na
alergeny powietrznopochodnel.



Mamy tu do czynienia z chorobg atopo-
wa, a atopia to wedlug definicji uwarunko-
wana genetycznie i wystepujaca rodzinnie
osobnicza sktonnoé¢ do syntezy przeciwciat
w klasie IgE w odpowiedzi na pewne, po-
wszechnie wystepujace w srodowisku, anty-
geny (alergeny)l'”.,

Zwigzek pomiedzy wystepowaniem
objawdw AZS a ekspozycja na alergeny
powietrznopochodne zostat juz dostrzezo-
ny wiele lat temu. W Polsce badania wska-
zujg na wysoki stopien uczulenia na aeroa-
lergeny u osdb z atopowym zapaleniem
skory®,

Najczesciej zwiazek z AZS maja alergeny
roztoczy kurzu domowego, naleza one réw-
niez do najlepiej przebadanych. Gidwnym
zrédtem alergendw sg odchody roztoczy,
a poniewaz pajeczaki te odzywiajg sie na-
szym naskorkiem, spotkac je mozna gtéwnie
w tdzkach, dywanach i wykfadzinach oraz
meblach tapicerowanych®. Roztocza sa
réwniez zroédtem proteaz, ktdre moga po-
garszac stan skéry zmienionej zapalnie, wiec
ograniczenie liczebnosci roztoczy jest waz-
nym punktem w leczeniu AZS.

Do zwigkszenia ilosci roztoczy prowadzi
réwniez posiadanie zwierzat domowych,
ktore same w sobie moga uczulad (alergeny
naskérka, $liny i moczu).

Jesli do zaostrzen AZS dochodzi wiosng
i latem, musimy wzig¢ pod uwage mozliwosc¢
alergii na pytki roslin.

Diagnostyka uczulenia na alergeny po-
wietrznopochodne opiera sie gléwnie na po-
szukiwaniu specyficznych przeciwciat IgE
przeciw alergenom. Stuza temu punktowe
testy skdrne z wystandaryzowanymi alerge-
nami (testy prick) oraz badania poziomu prze-
ciwciat IgE, specyficznych w surowicy krwi.

Najlepszym leczeniem bytoby wyelimi-
nowanie szkodliwych alergenéw ze $rodo-
wiska chorego, jest to jednak niemozliwe.
Mozna jedynie ograniczy<¢ ich liczbe. W przy-
padku alergii na pytki umozliwig to: unikanie

wychodzenia na zewnatrz w okresie naj-
wiekszego stezenia pytkdw, zamykanie
okien, stosowanie filtrow przeciwpytkowych,
noszenie odpowiedniej odziezy i sptukiwanie
pytkdbw po powrocie ze spaceru.

W przypadku alergii na roztocze spraw-
dzi sie stosowanie poscieli barierowej, pranie
poscieli w temperaturze powyzej 60 stopni
(W ktdrej ging roztocza), wietrzenie i utrzy-
mywanie odpowiedniej wilgotnosci w po-
mieszczeniach oraz czeste odkurzanie odku-
rzaczem z filtrem HEPA.

W przypadku alergii na zwierzeta nalezy
unikac kontaktu z nimi.

Istnieje jednak réwniez mozliwos¢ sku-
tecznego leczenia choroby alergicznej wywo-
fanej aeroalergenami swoistg immunoterapia.
Jeszcze do niedawna nie byta to metoda po-
lecana w AZS, szczegdinie jesli przebieg byt
ciezki. Okazato sie jednak, ze jest to skutecz-
na kuracja, bezpieczna réwniez w ciezkich
postaciach choroby. Warunkiem niezbednym
skutecznosci i bezpieczenstwa jest prawidto-
we zakwalifikowanie pacjenta do odczulania.
Konieczne jest udowodnienie IgE-zaleznej
reakcji, potwierdzenie zwiazku przyczyno-
wo-skutkowego z wystepowaniem zmian
skérnych oraz rozwazenie, czy nie ma prze-
ciwskazan do immunoterapii (choroby no-
wotworowe i autoimmunologiczne, zabu-
rzenia odpornosci, ciezka niekontrolowana
astma, zaostrzenia choréb przewlekfych, nie-
ktore leki, wiek ponizej 5 lat)™.

W badaniach epidemiologicznych wyka-
zano, ze szczegdlnie czesto choroby alergicz-
ne dotycza mieszkancéw wielkich miast
w krajach wysoko rozwinietych. Tam tez naj-
czesciej mamy do czynienia z atopowym za-
paleniem skory. Wynika to w duzym stopniu
Z zanieczyszczenia powietrza (spaliny z komi-
néw i samochoddw, pestycydy i inne $rodki
chemiczne). W pomieszczeniach zamknie-
tych — dym z papieroséw, $rodki higieny oso-
bistej, kosmetyki, kleje i farby, stuzace do pro-
dukgji mebli oraz wiele innych. Biorac pod
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uwage szczelnos$¢ naszych domdw, daje to
naprawde duze stezenia substancji, bedacych
kofaktorem reakgji alergicznych. Szczegdlnie
silnym czynnikiem, wyzwalajacym skdérne
zmiany alergiczne, jest dym papierosowy, co
jest podkreslane w niemal kazdej pracy nau-
kowej zajmujacej sie tym problemem®.

Alergia kontaktowa to nadwrazliwos¢ ty-
pu opdznionego (typ 4 wedtug Gella i Co-
ombsa), ktéra moze prowadzi¢ do rozwoju
alergicznego kontaktowego zapalenia skéry.

Do niedawna uwazano, ze te dwie cho-
roby (wyprysk kontaktowy i atopowy), ze
wzgledu na odmienno$¢ zjawisk immunolo-
gicznych, wykluczaja sie wzajemnie.

Klinicznie jednak sa czasem trudne do
rozréznienia.

Definicja wyprysku atopowego, jako
choroby wyltacznie atopowej, jest btedna.
Atopia to osobnicza tendencja do produkdji
IsE w odpowiedzi na alergeny $rodowisko-
we, a wyprysk atopowy jest heterogenng
grupa jednostek o podobnym obrazie kii-
nicznym, nie zawsze zwigzanym ze zwiek-

szong produkgjg IgE. Wielu chorych na AZS
nie wykazuje cech atopii.

Wyniki najnowszych badan klinicznych
wykazuja, ze alergia kontaktowa jest bardzo
czesta u chorych na AZSP. Wynika to z fak-
tu, ze skéra chorych na AZS, poprzez zabu-
rzenia w dzialaniu bariery naskérkowe;j
i dysregulacji immunologicznej, znacznie
rézni sie od skéry zdrowej, co czyni jg po-
datng na alergizacje!'”.

Rodzaj i czestotliwos¢ wystepowania
nadwrazliwosci kontaktowej zalezy giéwnie
od rozpowszechnienia alergenéw w $rodo-
wisku chorego.

Najczestszymi przyczynami alergicznego
wyprysku kontaktowego sg metale i skiadniki
kosmetykéw. Na pierwsze miejsce wysuwa
sie nikiel, ktory uczula zaréwno chorych na
AZS, jak i osoby bez cech atopii. Bardziej
predysponowane sg osoby z AZS, ktdre na-
lezy poinformowac o koniecznosci profilak-
tyki (np. rezygnacje z przekiuwania uszu).

Drugim metalem, stanowiacym czesta
przyczyne alergii kontaktowej, jest chrom
w postaci dwuchromianu potasu. Kolejny-
mi czynnikami — substancje zapachowe,
wystepujace w kosmetykach i srodkach hi-
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gieny osobistej. W kosmetykach obecna
bywa tez lanolina — czesty alergen kontak-
towy oraz konserwanty.

Dla chorych na AZS ma to szczegdlne
znaczenie, gdyz zalecane jest u nich stosowa-
nie emolientéw, poprawiajacych bariere na-
skérkowa, a $rodki te zawierajg substancje,
ktore moga alergizowad. Réwniez miejsco-
wo dziafajace kortykosterydy, szeroko stoso-
wane w leczeniu atopowego zapalenia skory,
moga by¢ przyczyna alergii kontaktowej®.

O tym wszystkim nalezy pamietac
w trakcie diagnostyki wyprysku.

Ztotym standardem w diagnostyce aler-
gii kontaktowej sg naskérkowe testy pfatko-
we. Dostepne sg zestawy standardowe,
ktére u niektérych pacjentéw nalezy rozsze-
rzy¢ o skfadniki emolientdéw, miejscowe
kortykosterydy i inne substancje, z ktérymi
chory ma do czynienia, a stanowig poten-
cjalng przyczyne wyprysku.

Naskérkowe testy platkowe nalezy wy-
konac u kazdego chorego na atopowe zapa-
lenie skory, u ktérego zmiany zapalne poja-
wiaja sie w miejscach nietypowych (szcze-
gdlnie wyprysk dioni oraz w miejscach kon-
taktu z potencjalnymi alergenami, np. bizute-
rig), rowniez u pacjentéw, u ktérych masci

lecznicze wydaja sie pogarszac przebieg cho-
roby oraz u oséb zawodowo stykajacych sie
z potencjalnymi alergenami.

Pacjentow z AZS, jako szczegdlnie nara-
zonych na rozwdj alergii kontaktowej, nalezy
poinformowa¢ o mozliwosci rozwoju wy-
prysku kontaktowego, co dotyczy szczegdl-
nie miodych ludzi. Wazne, by pomdc im
w wyborze zawodu, w ktérym nie bedzie
narazenia na szczegdlnie uczulajgce hapteny.
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Skutecznos¢ kosmetykow

zawilerajacych witaminy

w profilaktyce przeciwstarzeniowe)

o

Gléwna przyczyna starzenia sie skory jest fakt, ze wraz z wiekiem
procesy katabolizmu zaczynaja dominowaé¢ nad procesami odnowy.
W efekcie pojawiaja sie zmiany w strukturze naskérka i skory

wilasciwej.

Zmiany w  strukturze naskérka to:
zmniejszenie grubosci warstw kolczystej
i ziarnistej, mniejsza aktywno$¢ warstwy
rozrodczej, pogrubienie warstwy rogowej,
tworzenie skupisk melanocytéw, zaburzenia
odpornosci spowodowane spadkiem ilosci
komdrek Largenhansa, redukgja ilosci gru-
czotdw tojowych, zmniejszenie produkgji li-
pidéw. Natomiast do grupy zmian w skérze
wiadciwe] naleza: zmniejszenie ilosci
widkien kolagenowych i elastynowych, za-
burzenia w ich budowie, zmniejszenie ilosci
fibroblastéw, zmniejszenie aktywnosci fibro-
blastéw oraz zmniejszenie ilosci glikozami-
noglikanéw i proteoglikanow.

Z wiekiem pojawig sie rowniez przebar-
wienia, a koloryt skéry staje sie mniej jedno-
lity. Przebarwienia sg to ograniczone lub uo-
gdlnione zmiany koloru skéry danej osoby,
powstate na skutek nieréwnomiernego gro-

madzenia sig melaniny w komorkach. Dzie-
limy je ze wzgledu na gtebokos¢ na: naskér-
kowe, skérne i mieszane. Do najczesciej
obserwowanych w pracy gabinetowej nale-
Z3 zmiany pierwotne, takie jak piegi, ostuda,
plamy soczewicowate i hiperpigmentacja
okolicy oczodotéw. Grupa przebarwien
wtdrnych obejmuje przebarwienia pozapal-
ne, polekowe [po stosowaniu $rodkow
przeciwbdlowych, barbiturandw, sulfonami-
déw, tetracyklin, pochodnych sulfonylo-
mocznika, moczopednych (furosemid),
przeciwpadaczkowych, przeciwarytmicz-
nych (amiodaron), uspokajajacych (barbitu-
rany)], hormonalne [uwarunkowane zmia-
nami hormonalnymi zwigzanymi z cigza,
okresem menopauzy, stosowaniem prepa-
ratdbw antykoncepcyjnych, zaburzeniami en-
dokrynologicznymi (nadczynno$¢ tarczycy,
schorzenia jajnikéw)] czy postoneczne.
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Czynnikami aktywujacymi melanogeneze sg:
promieniowanie UV, urazy mechaniczne,
stany zapalne, dziafanie hormondéw (hor-
mon stymulujacy melanocyty — oMSH; ad-
renokortykotropina, estrogeny) i czynniki
chemiczne (niektére metale — np. miedz,
zelazo, srebro, zioto i pdtmetale — np. ar-
sen, niedobdr witaminy A i witamin z grupy
B). Aby skutecznie walczy¢ z przebarwienia-
mi, musimy pofaczy¢ terapie gabinetowa
z odpowiednig pielegnacja domowa, obej-
mujaca przede wszystkim ochrone przed
promieniowaniem ultrafioletowym. Idealny
zabieg kosmetyczny przeciwko przebarwie-
niom bedzie jednoczesdnie ztuszczat, regulo-
wat wydzielanie melaniny i eliminowat juz
istniejacy pigment.

Na procesy degradacji skéry ma row-
niez wptyw stres oksydacyjny. Jest to stan
zaburzonej réwnowagi pomigdzy antyoksy-
dantami a prooksydantami. Stres oksydacyj-
ny jest wynikiem wzrostu szybkosci wytwa-
rzania wolnych rodnikéw, niewystarczajacej
ilosci antyoksydantéw, zahamowania lub
braku aktywnosci enzymodw o dziataniu an-
tyoksydacyjnym. Powstajace wolne rodniki
wywieraja destrukcyjne dziafanie na skére —
niszczg widkna kolagenowe i elastynowe
w skérze wiasciwej, co w konsekwencji
prowadzi do pozbawienia jej elastycznosci,
sprezystosci i pojawiania sie zmarszczek.
Ponadto oddziafujg niekorzystnie na btony
komorek naskoérka i skory wiasciwej, co za-
burza jej funkcje ochronne. Do najwazniej-
szych skutkdw stresu oksydacyjnego nalezy
zaliczy¢: inaktywacje niektérych bialek,
wzmozony katabolizm nukleotydéw adeni-
nowych, obnizenie poziomu ATP i glutatio-
nu, uszkodzenie DNA, wzrost szybkosci
peroksydacji lipidéw, uszkodzenie mito-
chondridw, zaburzenie wewnatrzkomor-
kowej homeostazy wapnia (Ca**), zwiek-
szenie przepuszczalnosci i depolaryzacje
btony komorkowej, zmiang witasnosci anty-
genowych komdrek. Skuteczng bronig

w walce ze starzeniem sie skory, przebar-
wieniami i skutkami stresu oksydacyjnego sa
witaminy A, C i E, nazywane ,witaminami
mfodosci”.

Bielenda Professional, chcac spetni¢ wy-
magania kobiece] skory, stworzyfa zabieg
odmtadzajgco-rozéwietlajacy o silnym dzia-
faniu antyoksydacyjnym. Reti-Vit C [Ascor-
bic-VC] wykorzystuje moc witamin A, C i E.
Majac swiadomos$¢ zaleznosci miedzy for-
mufg preparatu a jego aktywnoscig, eks-
perci
stworzyli kosmetyki, zawierajace maksy-
malne dopuszczalne i bezpieczne stezenia
sktadnikéw oraz ich najbardziej aktywne
i stabilne formy.

laboratorium naukowego marki

Witamina A

Stymulujace dziatanie witaminy A za-
pewnia zmniejszenie zmian zwigzanych
z procesem starzenia skéry. Jest najlepiej
poznanym i jednym z najskuteczniej dziata-
jacych
wych, stosowanych w kosmetyce. Duza
skutecznos¢ dziatania tej witaminy w prepa-
ratach kosmetycznych jest uwarunkowana

sktadnikéw  przeciwzmarszczko-

obecnoscia w zewnetrznych warstwach
skory receptorow, selektywnie wigzacych
jej czasteczki, dzieki czemu mozliwy jest
bezposredni wptyw witaminy A na procesy
zachodzace w komdrkach skéry. Pod na-
zwa witamina A kryja sie jej znane pochod-
ne — tzw. retinoidy, za$ podstawowg forma
tej witaminy jest retinol. Do pozostatych
pochodnych nalezy kwas retinowy, retinal,
beta karoten oraz octan i palmitynian retiny-
lu. Gtéwng forma witaminy A w postaci
czystej i stosowang w kosmetykach jest re-
tinol, ktdry w komadrkach skory ulega prze-
ksztatceniu do kwasu retinowego, charakte-
ryzujacego sie efektywnym dziataniem bez
podrazniania skéry. Retinol wywiera wielo-
kierunkowe dziatanie na skére, wplywajac
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na powstawanie prawidtowych komdrek
skéry, poprzez regulowanie podziatéw ko-
morkowych i dojrzewania komorek, co
sprzyja odnowie komérkowej skory. Wia-
domo, ze retinol wplywa na zewnetrze
warstwy naskérka, warunkujac wygtadzenie
skory, poprawe jej struktury i kolorytu oraz
zmniejszajac  proces rogowacenia skory.
Dzieki dziataniu retinolu zrogowacialy na-
skérek ulega wymianie na nowy, mtodszy,
bardziej spoisty. Dzieki ztuszczajagcemu
i normalizujgcemu dziataniu  witaminy
A mozliwa jest redukcja zgrubiatej wierzch-
niej warstwy naskérka. Warto podkresli¢,
ze witamina A warunkuje zgrubienie na-
skérka o 30%, co jest szczegdlnie wazne
w przypadku starzejacej sie skory. Przyspie-
sza takze podzialy komdrkowe, zapewnia-
jac szybsza regeneracje skéry. Regularne
stosowanie witaminy A wiaze sie z jej wpty-
wem na glebsze warstwy skéry, co sprzyja
stymulowaniu produkgji istotnych dla jej
kondycji biatek kolagenu i elastyny, warun-
kujacych jedrno$¢ i jednoczesnie zapewnia
zdolno$¢ naprawy i odbudowy juz zni-
szczonych widkien kolagenowych i ela-
stycznych. Ponadto retinol wywiera korzy-
stne dziatanie na zywa warstwe skéry, po-
prawiajac jej budowe i dziatanie. Dzieki te-
mu zapewnione zostaje wiasciwe odzywie-
nie i regeneracja skéry. Retinol stymuluje
réwniez produkcje kwasu hialuronowego
w skérze, ktérego ilos¢ zmniejsza sie z wie-
kiem, a ktéry odpowiada za prawidtowe na-
wodnienie komorek skéry. Regularne sto-
sowanie retinolu warunkuje ujedrnienie,
uelastycznienie skéry, zanik drobnych
zmarszczek i sptycenie zmarszczek gtebo-
kich i mimicznych, poprawe ryséw twarzy
i jej konturu. Nalezy zaznaczy¢, ze retinol
warunkuje takze rozjasnienie przebarwien
postonecznych, hormonalnych, melasmy,
a takze sprzyja redukgcji przebarwien poza-
palnych. Zastosowanie retinolu pomaga
zredukowad nawet intensywne przebar-
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wienia. Dzieki jego zastosowaniu cera staje
sie mniej ziemista i nabiera zdrowszego ko-
lorytu. Rozjasniajace dziatanie retinolu jest
zwigzane z regulacjg procesu ziuszczania
i odnowy naskérka oraz wptywem na same
melanocyty. Retinol warunkuje bowiem
zmniejszanie rozmiaru melanocytéw oraz
redukcje ilosci zawartej w nich melaniny.
Dodatkowo retinol dziafa réwniez przeciw-
zapalnie i sprzyja gojeniu skéry. Wiadomo
tez, ze odpowiada za poprawe dziafania sy-
stemu odpornosciowego skory, pobudzajac
na przykfad naturalne mechanizmy chronia-
ce skére przed szkodliwym dziataniem pro-
mieni stonecznych. Dzigki zastosowaniu re-
tinolu, poprawie ulega takze ukrwienie
skéry, co z kolei wptywa tez na proces jej
odzywienia i dotlenienia. Warto réwniez
zaznaczy<, ze retinol jest sktadnikiem odpo-
wiednim do pielegnacji skéry ttustej i tradzi-
kowej, poniewaz reguluje ilos¢ wydzielane-
go toju, zmniejsza przetiuszczanie sie skory,
redukuje tworzenie sie zaskérnikow i wy-
pryskéw oraz zweza ujscia poréw skory.
W przypadku skory suchej, retinol sprzyja
produkcji czynnikdw nawilzajgcych skére,
znacznie zwiekszajac stopien nawilzenia.
Zastosowanie retinolu w odpowiednie]
dawce w preparacie kosmetycznym warun-
kuje poprawe struktury i spoistosci naskor-
ka, odpowiada za wygtadzenie skoéry i re-
dukcje zrogowaciatej warstwy, zapewnia
cofanie sie objawdw fotostarzenia skory.
Ponadto pozwala na zastapienie uszkodzo-
nych stoncem i czynnikami zewnetrznymi
komorek skéry nowymi i zdrowymi komor-
kami. Dodatkowo wptywa na pogrubienie
i odnowe skéry, poprawe jej nawilzenia,
a takze gwarantuje rozjasnienie przebar-
wien postonecznych i hormonalnych, po-
prawe odpornosci i procesu gojenia. Poza
tym zapewnia regulacje produkgji toju i re-
dukcje zmian tradzikowych — w tym réw-
niez blizn potradzikowych oraz zapewnia
zwezenie poréw skéry, poprawe ukrwienia



i kolorytu, wygtadzenie i zmniejszenie
zmarszczek, poprawe konturu twarzy oraz
zmniejszenie widocznosci naczynek i cieni
pod oczami, dzieki pogrubieniu cienkiego
naskorka.

Witamina C

Witamina C — czyli kwas L-askorbinowy
to witamina uczestniczaca w wielu proce-
sach biochemicznych, a jednoczesnie istot-
ny i jeden z najlepiej przebadanych skfadni-
kéw kosmetycznych. Witamina C jest sil-
nym i efektywnym antyoksydantem, odpo-
wiadajacym za usuwanie wolnych rodnikéw
i jednoczesnie wspomagajacym ochrone
przeciwstoneczng. Ponadto jest to sktadnik
stymulujacy synteze kolagenu. Wiadomo
takze, ze hamuje aktywno$¢ MMP-1 — en-
zymu z klasy metaloproteinaz odpowie-
dzialnych m.in. za rozkfad kolagenu i elasty-
ny. Witamina C wykazuje réwniez dziatanie
przeciwzapalne, stymuluje proces gojenia
oraz warunkuje rozjasnianie przebarwien.
Wiadomo takze, ze przy odpowiednio ni-
skim pH dziata lekko zfuszczajaco i rozja-
$niajaco, dzieki czemu zapewnia rozswietle-
nie i poprawe kolorytu poszarzafej skory.
Jednoczesnie hamuje produkcje pigmentu
I tym samym jest skuteczna w redukowaniu
przebarwien i rozjasnianiu piegdw. Zwiek-
sza takze gestosc skory wiasciwej, poprawia
elastycznos$¢ skory i warunkuje sptycenie
drobnych zmarszczek powierzchniowych.
Ponadto, dzieki poprawianiu mikrocyrkula-
¢ji krwi i zwiekszaniu mechanicznej odpor-
nosci $cian naczyn wiosowatych, warunku-
je zmnigjszanie zaczerwienienia skory
i moze by¢ pomocna przy problemach
z naczynkami i sincami pod oczami. Wiado-
mo takze, ze witamina C stymuluje pro-
dukcje ceramidéw w skérze, odpowiada za
poprawe stanu bariery lipidowej naskorka,
dzieki czemu skéra staje sie bardziej od-
porna na dziafanie szkodliwych czynnikéw

zewnetrznych i jest lepiej nawilzona. Wita-
mina C wykazuje tez dziatanie tagodzace
i przeciwzapalne, stad moze by¢ stosowa-
na u oséb z atopowym zapaleniem skéry
badz przebarwieniami potradzikowymi.
Nalezy takze wspomniec o jej dziataniu im-
munostymulujgcym i wspomaganiu ochro-
ny przed promieniowaniem UV. Witamina
C zastosowana w odpowiedniej formule
szybko wnika w glab skéry i pozostaje
w niej przez okres 3 dni.

Witamina E

Witamina E jest najskuteczniejszym an-
tyoksydantem rozpuszczalnym w  ttu-
szczach. Zastosowana w preparatach ko-
smetycznych wnika gteboko w  skére
i chroni przed stresem oksydacyjnym
wszystkie sktadniki tluszczowe skéry. Dzie-
ki takiemu dziataniu zapobiega fotostarze-
niu sie skéry, spowodowanemu niekorzy-
stnym dziafaniem promieniowania stonecz-
nego, a takze chroni skére przed powsta-
waniem zmian nowotworowych. Dodat-
kowo ochrania przed poparzeniem sto-
necznym, odpowiada za tagodzenie rumie-
nia i podraznien skéry, a takze wzmacnia
naturalne mechanizmy ochronne. Wiado-
mo réwniez, ze dziala przeciwzapalnie
i sprzyja gojeniu oraz regeneracji uszko-
dzonego naskérka. Odpowiada tez za po-
prawe stanu ulegajacej ostabieniu z wie-
kiem bariery lipidowej naskérka (odnawia
lipidy miedzykomdrkowe, nazywane ce-
mentem skory), dzieki czemu zapewnia
lepsze nawilzenie skéry, zwiekszenie jej
elastycznosdci, warunkuje wygtadzenie
drobnych zmarszczek. Poza tym gamma-
tokoferol hamuje nadmierna produkcje
melaniny, dzieki czemu mozliwa jest re-
dukcja powstawania przebarwien oraz
zmniejszenie juz istniejgcych plam. Witami-
ne E czesto faczy sie z witaming C w celu
wzmocnienia ich wzajemnego dziatania.

54



wAesthetica”: Co zainspirowato Panig do za-
fozenia centrum szkoleniowego z zabiegéw
medycyny estetycznej dla lekarzy?

Oliwia Bozek: Medycyna estetyczna w Pol-
sce rozwija sie bardzo dynamicznie. Polki
dbajg o siebie i chcg czud sie piekniejsze, ale
majg wiele obaw przed pierwszym zabie-
giem medycyny estetycznej. Profesjonalne
centrum szkoler z medycyny estetycznej jest
wiec odpowiedzig na potrzebe lekarzy, aby
zapewni¢ im umiejetnosci wykonywania za-
biegdw i doswiadczenie, wiasciwe przepro-
wadzanie kwalifikacji do zabiegu i propozycje
indywidualnego planu terapeutycznego dla
pacjentéw. To wszystko gwarantuje OLLIE.
A: Do kogo skierowane sq szkolenia OLLIE?
O.B.: Nasze szkolenia skierowane sg wy-
facznie do lekarzy i stomatologdw, ktdrzy
posiadaja czynne prawo wykonywania za-
wodu i chcg wykonywad zabiegi z zakresu
medycyny estetycznej. Jako nieliczni nie
szkolimy ani kosmetyczek, ani kosmetolo-
gow. W Polsce, zgodnie z prawem, zabie-
gi medycyny estetycznej polegajace na
przerwaniu ciaglosci tkanki skérnej moga
wykonywac jedynie lekarze medycyny
i stomatolodzy.

OLLIE — nowe standardy
szkolen z medycyny
estetyczne)

— A Na czym polega wprowadzanie nowych

standarddw szkolen przez OLLIE?

O.B.: Wyznaczamy trendy i ksztattujemy
standardy, oferujac unikalne, autorskie
szkolenia na réznych poziomach zaawan-
sowania. Jako pierwsi wprowadzilismy za-
sade ,75% praktyki i 25% teorii”. Zajecia
odbywajg sie w kameralnych grupach (3-7
0sob), jednoczesdnie zapewniamy duzg licz-
be modelek (nawet do 30 modelek na je-
den kurs). Wyktadowcami s3 wiodacy eks-
perci z zakresu medycyny estetycznej z bo-
gatym doswiadczeniem zawodowym i dy-
daktycznym.

— A Czym szkolenia organizowane przez

OLLIE réznig sie od innych?

O.B.: OLLIE dysponuje najszersza oferta
szkoler na rynku, dostosowang do indywi-
dualnych potrzeb. Sg one wpisanie do re-
jestru szkolen Okregowej Izby Lekarskiej
(OIL) i objete punktami edukacyjnymi.
Rzadko ktdra firma moze sie tym pochwa-
li¢. Zapewniamy takze szkolenia z marke-
tingu medycznego oraz wsparcie poszko-
leniowe, polegajace m.in. na przekazywa-
niu dodatkowych materiafdéw i konsulta-
djach z wykfadowcami. Ponadto udostep-
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niamy kontakty do dystrybutoréw preparatéw
i sprzetu medycznego.

— A Jakie nowe szkolenia ostatnio wprowadzito OLLIE?

— O.B.: W naszej najnowszej ofercie znajdujg sie m.in.
kompleksowe szkolenia z laseroterapii i sprzetu me-
dycznego oraz osocza bogatoplytkowego, mezotera-
pil i mezorollera, a takze z hydroksyapatytu wapnia, li-
polizy iniekcyjnej i ginekologii estetycznej. Jako pierwsi
w Polsce wprowadzilismy szkolenie fgczone z toksyny
botulinowej, kwasu hialuronowego i peelingéw che-
micznych o nazwie ,Podstawy medycyny estetycznej”.

— A Dlaczego OLLIE oferuje réwniez szkolenia marketin-
gowe dla lekarzy?

— O.B.: Poczatkujacy lekarze potrzebuja pomocy w za-
kresie prawa i marketingu. Muszg wiedzie¢, jak etycz-
nie i zgodnie z przepisami prawa dotrze¢ do poten-
cjalnych pacjentéw. Dzieki takim szkoleniom moga
konkurowa¢ na rynku medycyny estetycznej.

— A Jakie sg opinie uczestnikéw szkolen?

— O.B.: Uczestnicy naszych szkoler chwalg nas za pro-
fesjonalizm. Zdaniem lekarzy sg one dobrze prowa-
dzone zaréwno pod wzgledem merytorycznym, jak
i praktycznym. Uczestnicy doceniajg to, ze podczas
szkoler nacisk polozony jest przede wszystkim na
praktyke.

— A Jaki jest Pani przepis na sukces?

— O.B.: Wprowadzanie nowoczesnych standardow
szkoler z medycyny estetycznej to podstawa sukcesu
centrum szkoleniowego OLLIE. Bardzo duzy nacisk
kladziemy na praktyczny aspekt szkolen, wprowadza-
my unikalne, autorskie programy nauczania, zatru-
dniamy najlepszych, doswiadczonych szkoleniowcdw
i mamy najszersza oferte szkoleniowa w Polsce.
Szkolimy na wszystkich poziomach zaawansowania —
od podstaw z toksyny botulinowej i kwasu hialurono-
wego, az po szkolenia z laseroterapii i hydroksyapaty-
tu wapnia. To sprawia, ze lekarze wracajg na kolejne
szkolenia do OLLIE i polecajg je innym lekarzom.

— A Jakie ma Pani plany na przysztos¢?

— O.B.: Zalezy mi na tym, aby ugruntowaé pozycje
OLLIE jako lidera na rynku szkoler z medycyny este-
tycznej w Polsce. Mam zamiar w dalszym ciggu
wspotpracowacd z doswiadczonymi spedjalistami, cie-
Sszacymi sie uznaniem ze strony swojego Srodowiska
oraz pacjentéw. Mam nadzieje, ze dzieki temu zrea-
lizuje swoje cele.

— A Dzigkujemy za rozmowe.
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Przeglad wybranych metod terapil
tysienia wynikajagcego z przebiegu
choréb metabolicznych

Anagen zwykle trwa od 3 do 6 lat. Maksy-
malna dfugos¢ wioséw u poszczegdlnych
0séb uwarunkowana jest czasem trwania tej
fazy. W anagenie mieszek wiosowy osiaga
maksymalng wielkos¢ i znaczng aktywnosé mi-
totyczng. Dochodzi tez do wytworzenia tody-
gi wilosa i jej wzrostu na diugosé¢. Czas trwania
katagenu to |-2 tygodnie. W wyniku apopto-
zy zostaje zniszczone 2/3 mieszka wiosowe-
g0, a wios przybiera ksztaft maczugowaty. Fa-
za spoczynku (trwajaca 2-4 miesiace) to telo-
gen. Korzen wiosa w telogenie jest catkowicie
zrogowacialy, zakonczony kolbg. Utrata wio-
sa telogenowego nastepuje, gdy koniec nowo
rosnacego wiosa w tym samym mieszku wio-
sowym przebije zakotwiczenie kolby. Wiosy
telogenowe zwykle wypadajg w trakcie mycia
i czesania. Na glowie okoto 85% wiloséw
znajduje sie w fazie anagenowej, ponizej 1%
w fazie katagenowej i 15% w fazie telogeno-
wej. Cykl wtosowy regulowany jest przez licz-
ne czynniki: cytokiny, hormony, czynniki

wzrostu, neuropeptydy®. Wiosy rosng

z predkoscig | ¢cm na miesigc. Najszybszy
wzrost obserwujemy miedzy 15. a 30. ro-
kiem zyciall. U mezczyzn wiosy rosng szyb-
ciej. llos¢ i rozmieszczenie mieszkdw wioso-
wych zdeterminowana jest genetycznie.
W ciggu catego zycia osobnicza liczba mie-
szkdw wiosowych nie ulega zmianiell. Wypa-
danie jest procesem fizjologicznym — $rednio
na dobe tracimy 60-100 wloséw. tysienie
oznacza nadmierna utrate wioséw w wyniku
zachwiania réwnowagi pomiedzy wypada-
niem wiosdw a ich odrostem. Problem poja-
wia sie zwykle, gdy dziennie wypada ponad
100 wiosow i trwa to kilka tygodni™. tysienie
dzielimy na bliznowaciejace i niebliznowacie-
jace. Jezeli zostanie zniszczony mieszek wio-
sowy, odrost wiosa jest niemozliwy.

Zaburzenia metaboliczne a tysienie
W przypadku choréb metabolicznych ob-

serwujemy typ fysienia androgenowego
(AGA). Testosteron, aby wywota¢ dziafanie
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w tkankach docelowych, musi ulec przeksztat-
ceniu do dihydrotestosteronu (DHT) przez
Soi-reduktaze (5AR), znajdujaca sie we wszyst-
kich tkankach androgenozaleznych (gruczotach
potowych, fojowych i duzej czesci mieszkédw
wiosowych). DHT tworzy kompleks ze swoi-
stym receptorem i faczy sie z DNA wiosa, ha-
mujac jego wzrost. Dochodzi do skrécenia
anagenu oraz wydituzenia fazy spoczynku, czyli
telogenu. Prowadzi to do miniaturyzacji mie-
szkdw wiosowych, ktdre s3 znacznie ciensze
(Srednia grubo$¢ fodygi to 0,04 mm) od wio-
séw terminalnych (0,08 mm), stabo wybar-
wione i ufiksowane tuz pod powierzchnig
skoryPl, Czesto widoczne sg w okolicy wyty-
sienia, zwane ,wiosami nadziei”.

Zespdt metaboliczny to stan kliniczny,
charakteryzujacy sie wspdtwystepowaniem
czynnikdw ryzyka rozwoju i progresji chordb
sercowo-naczyniowych oraz cukrzycy, ta-
kich jak: otylo$¢ centralna (brzuszna),
podwyzszone ci$nienie tetnicze i zaburzenia
gospodarki weglowodanowej i lipidowe;. Ist-
nieje szereg badan, wykazujacych zwiazek
pomiedzy wystepowaniem zespotu metabo-
licznego a tysieniem androgenowymt.,

Macouoglu i wsp. oraz Matilainen i wsp.
wykazali zwigzek miedzy insulinoopornoscia
a AGAP ¢, Whplyw insuliny na powstawanie
AGA nie jest jasny, przypuszcza sie, ze insu-
lina moze powodowac skurcz naczyn
krwionosnych i zaburzenia dostarczania sub-
stancji odzywczych do mieszkéw wioso-
wych. Insulina i IGF (insulinopodobny czyn-
nik wzrostu) zwiekszajg poziom dihydrote-
stosteronu poprzez pobudzanie aktywnosci
Sa-reduktazy u otytych pacjentéw!l. Wcze-
sne tysienie androgenowe mozna traktowac
jak Kliniczny marker insulinoopornosci®.
Opisywano réwniez zwigzek pomiedzy ty-
sieniem androgenowym zenskim a insulino-
opornoscig i otytoscig™.

W pismiennictwie odnajdujemy badania
wykazujace zalezno$¢ miedzy nadcisnieniem
tetniczym, poziomem aldosteronu i wyste-
powaniem fysienia androgenowego!™. W ba-
daniu Lotufo i wsp.”! tysienie androgenowe
U mezczyzn bylo zwigzane z wystepowa-
niem choroby niedokrwiennej serca z nadci-
$nieniem tetniczym i hypercholesterolemia.
Badania Ahouansou i wsp.'” wykazaly zwia-
zek AGA z nadcisnieniem tetniczym, nieza-
leznie od wieku pacjenta. Autorzy uwazaja,
ze oba stany moga by¢ zwigzane z hyperal-
dosteronizmem.

W literaturze odnajdujemy liczne donie-
sienia na temat zwigzku miedzy tysieniem an-
drogenowym a chorobg niedokrwienng ser-
ca i zawatem serca''l. Receptory dla andro-
gendw odnaleziono w srédbfonku naczyh
krwiono$nych, nie wiadomo jednak obecnie,
jaka spetniaja one rolet. Lesko i wsp. stwier-
dzili zwiekszone wystepowanie tysienia an-
drogenowego na czubku glowy u pacjentow
po przebytym zawale serca”. Podobne
whnioski uzyskano w badaniu Lotufo i wsp. —
tysienie androgenowe u mezczyzn zwigzane
bylo z wystapieniem choroby niedokrwien-
nej sercal’”l,

Dostepne w literaturze badania wykaza-
ty zaleznos¢ pomiedzy hyperinsulinemig, in-
sulinoopornoscia, nadcisnieniem tetniczym,
dyslipidemia oraz choroba wiencowa serca
U mezczyzn i wezesnie wystepujacym tysie-
niem androgennym, w pordéwnaniu do mez-
czyzn, u ktorych nie wystepowalo tysienie?.

Postepowanie terapeutyczne ma na celu
zahamowanie tysienia poprzez wydiuzenie
fazy anagenowej, indukcje fazy anagenu
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w mieszkach telogenowych wiosa oraz od-
wrdcenie procesu miniaturyzacji mieszkdw
wlosowych. Istotny jest réwniez fakt, ze ty-
sienie androgenowe moze wspdtistnied
z chorobami metabolitycznymi. Powinno to
nakierowac lekarzy pierwszego kontaktu
oraz internistow do dalszej diagnostyki w kie-
runku insulinoopornosci, nadciénienia tetni-
czego, choroby niedokrwiennej serca, jak
i zaburzen lipidowych. W terapii mozemy
zastosowac zaréwno leki miejscowe, jak
i ogdlne.

Lek spowodowat przetom w leczeniu
tysienia androgenowego, gdy zauwazono,
ze u 0sob leczonych minoksidilem z powo-
du nadci$nienia tetniczego zaobserwowano
wzrost wiosow w obrebie ognisk tysienia.
Na tej podstawie wprowadzono lek do sto-
sowania miejscowego. Minoksidil jest pre-
paratem w formie roztworu 2% lub 5% do
uzytku zewnetrznego na skére gtowy. Znaj-
duje zastosowanie w przypadku tysienia ty-
pu androgenowego u kobiet i mezczyzn.
Dziatanie minoksidilu zwiagzane jest z zaha-

6|

mowaniem miniaturyzacji mieszka witoso-
wego, z rozszerzeniem naczyn, pobudze-
niem angiogenezy i proliferacjg komérek.
Lek ten zmniejsza poziom wewnatrzko-
mérkowego wapnia i hamuje aktywno$¢
EGF (epithelial growth factor), jednego z in-
hibitoréow wzrostu wioséw. Nalezy do gru-
py blokeréw wapniowych. Na poczatku le-
czenia (zwykle okoto 2-6 tygodnia stosowa-
nia) moze wystapi¢ wzmozona utrata wio-
séw, o czym nalezy poinformowac pacjen-
ta. Oceny skutecznosci leczenia nalezy do-
kona¢ po 6 miesigcach terapii. Maksymalny
efekt uzyskuje sie po okoto |2 miesigcach
regularnego stosowania, a wyniki leczenia
W znacznym stopniu sg uzaleznione od sy-
stematycznego uzywania produktu i indywi-
dualnych cech pacjenta. Zaleca sie | ml
roztworu wmasowa¢ w miejsca tysienia
w skére 2 razy na dobe. Nie nalezy prze-
kracza¢ dawki 2 ml na dobe. U kobiet po-
wyzej 18. roku zycia zaleca sie stosowanie
2% roztworu, u mezczyzn 5% roztwor jest
bardziej skuteczny. Minoksidil znajduje
réwniez zastosowanie w mezoterapii skory
owlosionej, zaréwno u mezczyzn, jak
i u kobiet.



Preparat wykorzystuje sie w leczeniu
réznych postaci fysienia, zwlaszcza w tysieniu
androgenozaleznym. Miejscowe zastosowa-
nie pochodnej estradiolu przywraca prawi-
dtowy metabolizm skéry, jak réwniez popra-
wia jej ukrwienie. Prednizolon dziafa prze-
ciwzapalnie, przeciwalergicznie i przeciw-
Swigdowo, a kwas salicylowy — keratolitycz-
nie. Preparat stosuje sie najczesciej jeden raz
dziennie wieczorem.

Finasteryd jest inhibitorem 5o-reduktazy,
przez co zmniejsza obwodowa konwersje
testosteronu do dihydrotestosteronu (DHT).
Powoduje to duzg redukgje stezenia testoste-
ronu w surowicy i tkankach. Do istotnej su-
presji dochodzi juz 24 godziny po podaniu le-
ku. Lek zaleca sie stosowac u mezczyzn po-
wyzej | 8. roku zycia w przypadku tysienia an-
drogenowego w postaci fagodnej i $rednio
nasilonej. Skutecznos¢ leczenia ocenia sie po
6 miesigcach terapii. Zaleca sie stosowanie |
mg raz na dobe. Finasteryd powoduje stabili-
zacje utraty wiloséw, pobudza cebulki wioso-
we do czynnego wzrostu, zwieksza liczbe
wioséw anagenowych. U kobiet po meno-
pauzie podawanie finasterydu w dawce | mg
na dobe okazalo sie mato skutecznel".
W przypadku stosowania leku u kobiet, kura-
Cja prowadzona jest off-lable.

Bimatoprost to strukturalny analog pro-
staglandyny F2-o.. Bimatoprost faczy sie z re-
ceptorami prostaglandyn w mieszku wioso-
wym i jest aktywnym sktadnikiem leku od lat
stosowanym w leczeniu jaskry. Efektem
ubocznym uzywania tego leku jest wzrost
rzes. Dnia 5.12.2008 FDA Dermatologic

and Ophthalmic Drugs Advisory Committee
opowiedziato sie za zatwierdzeniem bima-
prostu do zastosowania w celu wydtuzania
rzes. W grudniu 2008 FDA zatwierdzito
0,03% roztwdr bimatoprostu pod nazwa
Latisse do leczenia hypotrichosis'2. Mozemy
rozwazac leczenie tymi preparatami off-lable
u pagjentow z AGA™,

Ketokonazol jest imidazolowym lekiem
przeciwgrzybiczym. Posiada on réwniez
wiasciwosci antyandrogenne. Z tego powo-
du moze by¢ pomocniczo wykorzystany
w terapii fysienia. W badaniu Franchimont
i wsp.l'"" u osdb, ktére uzywaty szamponu
z 2% ketokonazolem wykazano zwigkszenie
liczby wlosdéw w fazie anagenu w poréwna-
niu do oséb uzywajacych zwykiego szampo-
nu. Wykazano tez, ze miejscowa aplikacja
95% roztworu alkoholowego ketokonazolu
pobudza wzrost wioséw u myszy"“.

Spironolakton nalezy do grupy lekdw
moczopednych, oszczedzajacych potas. Jest
stosowany w leczeniu hiperaldosteronizmu
i nadcisnieniu tetniczym. Spironolakton wy-
kazuje dziatanie antyandrogenowe oraz anty-
mineralokortykosteroidowe. Wiasciwodci
antyandrogenne spironolaktonu odkryto
u kobiet z PCO (zespdt policystycznych jajni-
kéw), u ktdrych lek byt stosowany w lecze-
niu nadcisnienia tetniczego!®. Od tego czasu
stosowany byt off-lable w leczeniu hirsuty-
zmu u kobiet. Od 20 lat stosowany jest off-
lable w leczeniu androgennego tysienia u ko-
biet!'”. Lek ten blokuje receptory androge-
nowe, gdy jest uzywany w wysokich daw-
kach 50-200 mg na dobe!'®. Spironolakton
zmniejsza réwniez aktywnos$¢ Sa-reduktazy.
U mezczyzn nie jest zalecany z uwagi na ry-
zyko feminizacji.
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Karboksyterapia to zabieg podawania
pod skére CO, przy uzyciu cienkiej igly. Po-
dany CO; powoduje obnizenie pH, co skut-
kuje ostabieniem wiagzania pomiedzy hemo-
globing i tlenem, zwiekszajac oddawanie tle-
nu do tkanek. Infuzja CO, prowadzi do
zwiekszenia przeptywu krwi, tlenu i skfadni-
kéw odzywczych do leczonego obszaru
oraz poprawy mikrokrazenia i odnowy ko-
morek. Zabieg jest mato inwazyjny, a czas
rekonwalescencji bardzo krétki. Zabieg jest
prawie bezbolesny, jedyny dyskomfort po-
chodzi z deponowania gazu, co jest odczu-
walne jako rozpieranie, ucisk i ustepuje po
kilku minutach. Urzadzenie uzywane do kar-
boksyterapii musi emitowac gaz medyczny,
oczyszczony, ogrzany. Cykl terapii obejmuje
zwykle 5-15 zabiegdw!'” i daje bardzo dobre
efekty terapeutyczne. Karboksyterapia w le-
czeniu tysienia moze by¢ fagczona z innymi
metodami, z mezoterapig czy osoczem bo-
gatoptytkowym. Przeciwwskazaniami do
karboksyterapii jest ciezka niewydolnos¢ ser-
ca, niestablina choroba niedokrwinna serca,
niewydolno$¢ nerek, watroby i ptuc, niewy-
rownane nadcisnienie tetnicze, cigza, kar-
mienie piersia, ostre choroby infekcyjne, go-
raczka, zaburzenia krzepniecia krwi, zatoro-
wos¢ ptucna”l,

I. tysienie w przebiegu choréb metabo-
licznych jest tysieniem androgennym.

2. W licznych publikacjach wykazano zwig-
zek pomiedzy tysieniem androgennym,
a insulinoopornoscia, chorobg niedo-
krwienng serca, nadcisnieniem tetniczym
i dyslipidemiami.

3. Obecnie na rynku istniejg skuteczne leki,
pozwalajace zahamowad utrate wioséw
i w wiekszosci przypadkéw takze zwiek-
szy¢ ich liczbe.
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Farmakoterapia trudno gojacych
sie ran | owrzodzen

Substancje o dziafaniu antyseptycznym ¢ E — Edges (brzegi) — obserwacja brzegéw

nie moga drazni¢, wywotywac alergii i nie rany oraz procesu naskérkowania lub je-
moga dziata¢ cytotoksycznie oraz, co waz- go zaburzenia powodowane przez
niejsze, niszczy¢ ziarniny i spowalniaé proce- nadmiar ptynu wysiekowego™.

su gojenia. Szacuje sie, ze 80% pacjentdw

cierpigcych na rany przewlekie posiada  Antybiotykoterapia ran przewlelkiych
alergiczne polekowe zmiany kontaktowe.

W takim wypadku przed wdrozeniem terapii  Antybiotyki podawane ogélnoustrojowo
nalezy wykona¢ skorne testy ptatkowe.

W leczeniu trudno gojacych sie ran Na chwile obecna nie przeprowadzono
I owrzodzen bardzo istotne jest stosowanie  wystarczajgcej iloéci poprawnie zaplanowa-
standardu TIME: nych i wykonanych badan klinicznych, dlate-

° T — Tissue (tkanka) — nalezy doktadnie  go wszelkie wytyczne bazujg na opiniach
sprawdzac stan rany, w wypadku poja-  ekspertéw oraz konsultantow?, Antybiotyki
wienia si¢ tkanek martwiczych — nie-  podawane ogdlnoustrojowo nie powinny
zwlocznie je usunac. by¢ stosowane w profilaktyce ran i owrzo-

° | — Infection (zakazenie) — prawidiowo  dzer nie prezentujacych objawdw zakaze-
pobrane wymazy i odpowiednio prowa-  nia. Wskazaniami do wdrozenia systemowe;
dzona antybiotykoterapia majg znaczenie  terapii s3: objawy ogdlnego zakazenia, cellu-
rokownicze w procesie leczenia. litis dookota rany, a w przypadku ran glebo-

° M — Moisture (wilgotnos¢) — utrzymanie  kich — zakazenie miesni, powiezi, kosci i szpi-
odpowiedniego $rodowiska gojenia sig¢  ku. Przy wyborze terapii empirycznej gtéw-
rany. nym kryterium powinny by¢ czas od poja-
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wienia sie rany i ciezko$¢ objawdw. W przy-
padku, kiedy rana pojawita sie w czasie mniej
niz 4 tygodni, a zakazanie jest umiarkowane,
w terapii nalezy zastosowa¢ antybiotyk dzia-
fajacy na Staphylococcus aureus i paciorkow-
ce. Jezeli rana pojawifa sie ponad 4 tygodnie
temu, nalezy wdrozy¢ terapie dziatajgca na
S.aureus, paciorkowce, beztlenowce i Ente-
robacteriaceae. W przypadku ciezkiego prze-
biegu zakazenia z objawami sepsy terapie na-
lezy uzupetni¢ o preparaty dziafajace na
Pseudomonas aeruginosa. Najczesciej poda-
wanymi przedzialami czasowymi sa: 7 dni
w przypadku cellulitis, 10-14 dni w przypad-
kéw objawdw sepsy, 6-12 tygodni w przy-
padku osteomyelitis™. Terapia ogdlnoustrojo-
wa nie powinna by¢ wdrazana, jezeli brakuje
objawdw ogdlnych, gdy zostala stwierdzona
krytyczna kolonizacja i margines zapalny do-
okofa rany nie przekracza | cm, poniewaz
w takich wypadkach doustne lub dozylne po-
danie lekdw nie zmniejsza ilosci bakterii
w ziarninie. W tych przypadkach nalezy sto-
sowac terapie miejscowa’.

Rekomendacje europejskich i amerykan-
skich towarzystw zajmujacych sie problemem
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ran i owrzodzen jasno méwia, ze antybiotyki
i antyseptyki stosowane powinny by¢ tylko
w $cidle uzasadnionych przypadkach”', Ne-
omycyna i bacytracyna nie powinny by¢ uzy-
wane ze wzgledu na silne reakcje uczulenio-
we. W przypadku gdy rana skolonizowana
zostala przez bakterie beztlenowe, stosuje sie
metronidazol w postaci |% roztworu lub
0,75-0,80% zelu, a mupirocyna znajduje za-
stosowanie w leczeniu zakazeh o etiologii
MRSA — nie wykazano jej korzystnego dziafa-
nia na gojenie sie rany. Brak badan potwier-
dzajacych skuteczno$c i bezpieczenstwo in-
nych antybiotykdw w leczeniu miejscowym
przewleklych zmian skory.

W leczeniu ran i owrzodzen bardzo istot-
nym aspektem jest odpowiednia pielegnacja
oraz stosowanie preparatdw o dziafaniu
przeciwbakteryjnym, przyzegajacym oraz
ostaniajacym. Srodki stosowane w terapii po-
winny spetfnia¢ nastepujace kryteria: dziafa¢
bakteriobdjczo, nie generowad opornosci,
nie wchfania¢ sie z miejsca podania oraz
w zadnym wypadku nie powinny dziata¢ to-
ksycznie na otaczajace tkanki. Pomimo bar-



dzo duzej dostepnosci $rodkdéw majacych
wspomagac gojenie sie ran, tylko nieliczne
zostaly przebadane pod katem faktycznej
skutecznosci. Metaanaliza Cochrane 2010
wskazuje, ze najwieksza skutecznos$¢ wyka-
ZUja preparaty zawierajace jod i sole srebral'”.
Jodek potasu jest sktadnikiem preparatéw
jodowych, lekéw wykrztusnych oraz lekéw
stosowanych w niedoczynnosci tarczycy.
Kompleks jodu z polimerem poliwynylopiroli-
donu jest preparatem dobrze rozpuszczalnym
w wodzie, istotng zalety jest przedtuzone dzia-
fanie antyseptyczne. Dodatkowo nie drazni
bfon Sluzowych oraz skéry. Oprécz dziatania
bakteriobdjczego powoduje zmniejszenie ry-
zyka miejscowych zakazerr wirusowych i/lub
grzybiczych. W sprzedazy dostepne sg réw-
niez preparaty (np. lodosorb mas¢) umozli-
wigjace diuzsze uwalnianie jodu z preparatu,
a takze pochfanianie nadmiaru wydzieliny. Pre-
paraty jodowe w postaci kremu nanosi sie
bezposrednio na zmiane lub stosuje pod opa-
trunkiem uszczelniajgcym. Do przeptukiwania
nalezy stosowac¢ 0% roztwor, ktdrym prze-
mywa sie chorobowo zmieniong skére kilka
razy dziennie. Szczegdlng uwage nalezy za-
chowad, stosujac dfugotrwale preparaty jodo-
we na duze powierzchnie ciala (powyzej
30%) ze wzgledu na mozliwos¢ wystapienia
skutkédw ubocznych, zwigzanych z nadmier-
nym gromadzeniem jodu w organizmiel".
Sole srebra dzialajg silnie przeciwbakteryj-
nie (antyseptycznie i odkazajgco), w wigkszych
stezeniach nekrotyczniel". Sulfadiazydian sre-
bra oraz sulffatiazolan srebra facza w sobie
dziatanie przeciwbakteryjne sulfonamidu i sre-
bra. Preparaty przyspieszaja gojenie sie ran,
dziatajg przeciwbdlowo i przeciwzapalnie. Na
rynku dostepne sa preparaty w postaci masdi,
kremdw, roztwordw, a takze plastréw —
systemdw transdermalnych, uwalniajacych
jony srebra. Preparaty zawierajace zwiazki
srebra powinny by¢ stosowane 2-3 razy
dziennie. Istotng wiasciwoscig sulfadiazydianu
i sulfatiazolanu srebra jest skuteczne oddziaty-

wanie w przypadku zakazen Pseudomonas.

Miéd Manuka® " na podstawie |9 ba-
dan zostal poddany metaanalizie Cochrane
w 2010 roku, ktéra nie wykazata korzystne-
go dziatania preparatu na trudno gojace sie
rany i owrzodzenia. Polskie badanie prze-
prowadzone w 2013 roku” potwierdza
wyniki z 2010 roku tylko w przypadku
owrzodzen zylnych, gdzie jedynym wy-
miernym aspektem terapii bylo zmniejsze-
nie dolegliwosci bdélowych. Wykazano na-
tomiast dziafanie wspomagajace gojenie sie
ran w przypadku ran pooparzeniowych,
pooperacyjnych i owrzodzen w przebiegu
stopy cukrzycowej. Miéd wykazuje wiasci-
wosci antyoksydacyjne i przeciwbakteryjne,
zmniejsza obrzek i kontrakcje rany, induku-
je angiogeneze i granulacje. Pobudza na-
skérkowanie oraz zmniejsza ryzyko po-
wstania blizn przerostych. Aktywnos¢ anty-
bakteryjng miodu przypisuje sie wysokiej
osmolalnosci, niskiemu pH, zawartosci
zwigzkdw fitochemicznych, oksydazy glu-
kozowej i kwasu glukonowego, ktére
sprzyjaja miejscowemu  wydzielaniu nad-
tlenku wodoru. Badanie na modelu mysim,
przeprowadzone przez Japonczykdw, nie
wykazato podobnej aktywnosci do badania
polskiego — prawdopodobnie duza zmien-
nos¢ skfadu miodu moze wptywad na jego
dziatanie terapeutyczne!.

Dzieki poznaniu zaréwno proceséw pa-
tologicznych, jak i naprawczych, w ostatnich
latach pojawity sie nowe metody terapeu-
tyczne, dajace mozliwos$¢ pomocy znacznie
wiekszej grupie pacjentéw. Jednym z najwaz-
niejszych problemow, z jakimi musi zmierzy¢
sie nowoczesna terapia ran przewlektych,
jest stworzenie $rodowiska, sprzyjajacego
prawidlowemu gojeniu rany, czyli zamienie-
nie srodowiska rany przewlekiej na Srodowi-
sko rany ostrej. Opatrunki aktywne utrzymu-
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ja wilgotne srodowisko rany oraz izoluja ja
przed wnikaniem czynnikdw zewnetrznych,
przede wszystkim bakterii i ptynéw, zapew-
niajac jednoczesnie prawidiowa wymiane ga-
zowa | stalg temperature, a dodatkowo nie
powodujac wzrostu ryzyka rozwoju infekgji.
Odpowiednia wilgotno$¢ wiaze sie réwniez
ze zmniejszeniem bolesnosci, pobudza migra-
de i naskérkowanie, przyspieszajac w ten spo-
sob odtwarzanie warstwy ochronnej. Rodzaj
preparatu musi by¢ wiasciwie dobrany do ro-
dzaju rany lub owrzodzenia. Istotnymi czynni-
kami w czasie doboru takiego preparatu sa:
wielkosd¢ ubytku, lokalizacja, wysiek, charakte-
rystyka dna owrzodzenia. Wspdiczesne pre-
paraty ostaniajace spefniaja kryteria Turnera,
prekursora ,mokrego” leczenia ran®™.
Hydrokoloidy zapewniaja wilgotne s$ro-
dowisko i stafg temperature wewnatrz rany,
dzieki utrzymaniu statego pH, ktére utatwia

dziatanie enzymoéw  proteolitycznych oraz
aktywnos¢ fibrynolityczng. Umozliwiajg do-
step tlenu, stymulujac angiogeneze i niwelu-
jac dolegliwosci bdlowe. Istotnym dziafaniem
poprawiajacym kondycje rany jest absorbo-
wanie nadmiaru wysieku i zamienianie go
w zel. Hydrokoloidy uniemozliwiajg wnika-
nie drobnoustrojow poprzez zewnetrzna
warstwe ochronna!'?,

Hydrozele w swojej strukturze zawiera-
ja bardzo duze ilosci wody. Odpowiednie
utkanie siatki strukturalnej zapewnia wilgot-
ne srodowisko rany. Na rynku dostepne sa
dwie postaci preparatow: ptytki zelowe i ze-
le amorficzne!'"™l.

Preparaty hydrowtdkniste sg dostepne
w postaci miekkich ptytek, skfadajacych sie
z metylocelulozy. Dzieki nieregularnemu
utkaniu pochtaniajg wysiek wraz z bakteriami
wewnatrz opatrunku!',



Opatrunki alginianowe sg to widkna algi-
niandw wapnia, pozyskiwane z brunatnic.
Dzialajg analogicznie do pozostatych prepa-
ratéw, zamieniajac wysiek w zel, dodatkowo
tworzac wilgotne $rodowisko, sprzyjajace
procesom regeneracyjnymt'’,

Ostatnim  preparatem, ktéry dziata
ochronnie na rane, jest pianka poliuretanowa,
skiadajaca sie z czasteczek poliuretanu lub po-
lidimetylosiloksanu, ktére pochfaniaja wysigk
i pobudzajg ziarninowanie, zapewniajac wil-
gotne $rodowisko oraz uszczelnienie rany!,

Leczenie trudno gojacych sie ran i owrzo-
dzen to problem, z ktdrym coraz czescie]
spotykamy sie w codziennej praktyce. Istotng
sprawa jest wyeliminowanie lub ograniczenie
wplywu czynnika wywotujacego, a nastepnie
przystapienie do wiasciwe] terapii miejsco-
wej. Omdwiong powyzej terapie konwen-
cjonalng warto uzupetni¢ nowoczesnymi me-
todami, takimi jak lecznicze opatrunki z larw
much plujek, karboksyterapia czy system
VAC (vacuum-assisted closure). Najistotniej-
sza kwestig pozostaje takie dobranie metod,
ktore réwnoczesnie okaza sie najskuteczniej-
sze przy najmniejszej liczbie dziatan niepoza-
danych oraz zapewnig nam akceptacje i do-
bra wspdiprace ze strony pacjenta.
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Zastosowanie witaminy D
| je] pochodnych w dermatologii

| medycynie estetyczne)

Zainteresowanie mozliwoscig wykorzy-
stania witaminy D w dermatologii wyraznie
wzrosfo z chwila, kiedy w latach 80. wykaza-
no, ze kalcytriol, ktdry jest aktywnym meta-
bolitem witaminy D, hamuje proliferacje i sty-
muluje réznicowanie keratynocytéw. Proces
ten faczy sie ze wzmozong ekspresjg trans-
glutaminazy!l. Badania prowadzone w latach
90. wykazaly, ze miejscowo stosowany kal-
cypotriol zmniejsza naciek zapalny i normali-
zuje réznicowanie komdrek naskérka, ktdre
objawia sie wzrostem ekspresji cytokeratyny
(CK) 51 104, Od tego czasu pojawia sie ro-
snaca liczba doniesien o biologicznych wiasci-

wosciach i mozliwosciach zastosowania wita-
miny D i jej pochodnych w dermatologii”.
Dowiedziono, ze kalcypotriol hamuje uwal-
nianie interleukiny (IL) I i 8 z hodowli keraty-
nocytow, pobudzonej czynnikiem martwicy
nowotwordw (TNF)¥ oraz stymuluje eks-
presje receptora dla interleukiny [0%. W ba-
daniu wycinkéw skéry pobranych od chorych
na fuszczyce, leczonych miejscowo kalcypo-
triolem, stwierdzono zmniejszenie ekspresji
czastek przylegania, takich jak ICAM-1| (inter-
cellular adhesion molekule- 1), ELAM-1 (Endo-
thelium leukocyte adhesion molecule I), LFA-1
(Lymphocyte function-associated antigen 1),
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VLA-3 (Very Late Antigen 3), VLA-6 (Very late
activation antigen 6).

Obecne zastosowanie witaminy D i jej po-
chodnych w dermatologii i medycynie este-
tycznej obejmuje zaréwno stosowanie doust-
nej suplementacji witaming D u pacdentéw
z grup ryzyka jej niedoboru, jak i pochodnych
witaminy D aplikowanych miejscowo. Ryzyko
niedoboru witaminy D dotyczy chorych na fo-
todermatozy pierwotne i wtérne, ktérzy majg
zalecong ochrong przeciwstoneczng, tj. unika-
nie ekspozydji na promieniowanie stoneczne,
stosowanie kreméw z fittrem UV, noszenie
ubran z gesto tkanych tkanin i kapeluszy z sze-
rokim rondem”. Do fotodermatoz pierwot-
nych naleza: pokrzywka sfoneczna, wielopo-
staciowe osutki swietlne, Swierzbigczka letnia,
przewlekie postoneczne zapalenie skéry. Gru-
pa fotodermatoz wtérmych, ktdre stanowig kli-
niczng manifestacje choréb ukladowych, obej-
muje m.in.: porfirie, pecherzyce, zapalenie
skérno-miesniowe i toczen rumieniowaty
ukfadowy™. Suplementacja witaming D jest
réwniez wskazana u oséb starszych i chorych,
poddanych dfugotrwalej systemowej terapii
glikokortykosteroidami®. W tych przypadkach
ma ona na celu zmniejszenie ryzyka rozwoju
osteoporozy. Polega ona na stosowaniu wap-
nia (po uwzglednieniu podazy w diecie) w ilo-
sciod 1000 do 1500 mg elementarnego wap-
nia na dobe, a takze witaminy D — cholekalcy-
ferolu w dawce 800 j.m. na dobe u pacjen-
téw, u ktdrych planuje sie lub kontynuuje le-
czenie prednizonem (lub jego réwnowazni-
kiem) w dawce =5 mg na dobe, diuzej niz
przez 3 miesigce™. Nalezy réwniez pamigtac
o obecnych zaleceniach suplementacji witami-
ng D dla populagji oséb zdrowych powyzej
8. roku zycia, u ktérych stosuje sie cholekal-
cyferol w dawce 800-2000 IU na dobe (20,0-
50,0 pg na dobe), zaleznie od masy ciala,
w miesigcach od wrzesnia do kwietnia albo su-
plementacje w dawce 800-2000 IU na dobe
(20,0-50,0 pg na dobe), zaleznie od masy cia-
fa, przez caly rok, jedli nie jest zapewniona

/|

efektywna synteza skérna witaminy D w mie-
sigcach letnich™. U oséb powyzej 65. roku
zycia, w zwiazku z obnizonym wytwarza-
niem witaminy D w skérze, stosuje sie suple-
mentacje w dawce 800-2000 IU na dobe
(20,0-50,0 pg na dobe), zaleznie od masy
ciata, przez caty rok!'%. Interesujacych wyni-
kéw dostarczylo badanie oceniajace wplyw
doustnej suplementacji witaming D na aktyw-
nos¢ atopowego zapalenia skory!'. Okazato
sie, ze podawanie witaminy D w dawce dobo-
wej 2000 U powodowato istotng poprawe
kliniczna, oceniang w oparciu o zmniejszenie
wskaznika SCORADM1. Nalezy réwniez pa-
mietad, ze w literaturze wielokrotnie wskazuje
sie na istnienie mechanizmdw, dzieki ktdrym
mozliwa jest prewencyjna rola witaminy
D w rozwoju zmian nowotworowych!'?, Wi-
tamina D odgrywa takze istotng role w proce-
sie gojenia ran'®l, zmniejsza rowniez tendencje
do tworzenia rozstepdw (dane nieopubliko-
wane). Najnowsze badania wskazujg na nieba-
gatelne znaczenie witaminy D w rozwoju
zmian o charakterze pokrzywki przewlektej,
a takze na jej wplyw na przebieg choroby!.
Podkredla sie, ze stezenie |,25-dihydroksy-
cholekalcyferol moze by¢ nowym markerem,
umozliwiajacym ocene nasilenia i aktywnosci
procesu chorobowego, a wdrozona suple-
mentacja przyczynic¢ sig moze do istotnej po-
prawy klinicznej w pokrzywce przewlekfef'!.
Obserwadje te potwierdzajg mozliwos¢ stoso-
wania witaminy D i jej pochodnych nie tylko
w dobrze juz udokumentowanej terapii miej-
scowej tuszczycy, ale réwniez w suplementadji
doustnej. Nalezy jednak pamietad, ze w przy-
padku przedawkowania witaminy D mozna
spowodowac hiperkalcemie, ktdra stanowi za-
sadniczy czynnik brany pod uwage w ocenie
profilu bezpieczenstwa. W zwiazku z tym, naj-
wiecej badan dotyczy miejscowo stosowanych
pochodnych witaminy D. W przypadku cho-
rob skéry, miejscowa aplikacja preparatow
leczniczych jest zwykle bardziej skuteczna od
podawania doustnego czy iniekdji, z uwagi na



biodostepnos¢ preparatu oraz mozliwosé
unikniecia dziafan niepozadanych zwiagzanych
z przenikaniem substangji czynnej do krwi.
Obecnie na rynku dostepne sg dwie, stosowa-
ne miejscowo, pochodne witaminy D — kalcy-
potriol oraz takalcytol.

Kalcypotriol (kalcypotrien) jest syntetycz-
na pochodng kalcytriolu i, zgodnie ze wska-
zaniami rejestracyjnymi, stosuje sie go
w miejscowym leczeniu fuszczycy. Mas¢ za-
wierajaca kalcypotriol jest uzywana dwa razy
dziennie na wykwity fuszczycowe. Maksy-
malna dawka dobowa u dorostych wynosi
I5 g, a tygodniowa 100 g. Przeciwwskaza-
niami do stosowania kalcypotriolu sa:
nadwrazliwo$¢ na ktérykolwiek sktadnik pre-
paratu, ciezka niewydolno$¢ nerek, cigzka
niewydolnos¢ watroby, zaburzenia gospo-
darki wapniowo-fosforanowej,
wysiekowa i fuszczyca krostkowa. Kalcypo-
triolu nie aplikuje sie ani na skére okolicy
twarzy, ani na owiosiong skére glowy!'l,
W chwili obecnej dostepne sa réwniez masé
i zel, zawierajace pofaczenie kalcypotriolu
z dipropionianem betametazonu!®. W jed-
nej z publikacji wykazano, ze skuteczno$c¢
kalcypotriolu jest poréwnywalna ze skutecz-
noscig silnie dziafajacych glikokortykosteroi-
déw'e. Kalcypotriol, czesciej anizeli glikokor-
tykosteroidy, powodowat podraznienie
skéryl'®l. Monoterapia kalcypotriolem, w po-
réwnaniu do terapii skojarzonej kalcypotrio-
lu z siinym glikokortykosteroidem, czesciej
réwniez zwigzana byta z podraznieniem
skéry!'l. Wykazano, ze stosowanie miejsco-
wej aplikacji kalcypotriolu i dipropionianu be-
tametazonu zaréwno jeden, jaki i dwa razy
dziennie, powodowalo istotniejsze zmniej-
szenie wskaznika PASI (psoriasis area and se-
verity index) u chorych na tuszczyce niz uzy-
wanie wylfacznie kalcypotriolu dwa razy
dziennie!'”. Nalezy réwniez pamigtac, ze ist-
nieje opis przypadku sprowokowania uogdl-
nionej fuszczycy krostkowej zastosowaniem
kalcypotriolut®.

tuszczyca

W literaturze istnieje szereg badan, oce-
niajacych efektywnos¢ terapii kalcypotriolem
skojarzonej z promieniowaniem ultrafioleto-
wym. Wykazano, ze potaczenie kalcypotriolu
zaréwno z fototerapia UVB-311 nm, jak
i UVAI byto skuteczniejsze anizeli stosowanie
jedynie kalcypotriolu™™. W innym badaniu te-
rapia skojarzona UVB-311 nm z kalcypotrio-
lem aplikowanym dwa razy dziennie, okazafa
sie réwnie efektywna, co skojarzenie UVB-
311 nm z cignoling (ditranolem)**. Z kolei do-
taczenie kalcypotriolu do terapii PUVA skutko-
wato zmniejszeniem PASI u wiekszego odset-
ka pacjentéw chorych na tuszczyce w pordw-
naniu do monoterapii PUVA®. W pordwna-
niu do monoterapii cyklosporyna, skojarzenie
kalcypotriolu z cyklosporyng skutkowato uzy-
skaniem remisji lub istotnej poprawy u wigk-
szej liczby pacgjentdw z tuszczyca. W innym
badaniu, prowadzonym w grupie chorych na
tuszczyce, terapia skojarzona kalcypotriolu
z acytretyng byfa bardziej skuteczna anizeli
stosowanie wylacznie acytretyny™. Kalcypo-
triol znalazt réowniez zastosowanie pozareje-
stracyjne w terapii skojarzonej z PUVA u pa-
centow z bielactwem nabytym. Wykazano,
ze leczenie laczone bylo bardziej efektywne
od fototerapii PUVAP, Inne przyklady poza-
rejestracyjnego zastosowania kalcypotriolu
dotyczyly leczenia twardziny skorne”, liszaja
plaskiego®, liszaja twardzinowego™”, zapalne-
go linijnego brodawkowatego znamienia na-
skorkowego i rumienia obraczkowatego
odsrodkowego”.

Takalcytol jest syntetyczng pochodna kal-
cytriolu, ktéra charakteryzuje sie wzmocnio-
nym dzialaniem leczniczym, z jednoczesnym
zmniejszeniem efektu oddziatywania na ho-
meostaze metabolizmu wapnia. Zgodnie ze
wskazaniami rejestracyjnymi, takalcytol stoso-
wany jest w miejscowym leczeniu tuszczycy,
w dawkowaniu jeden raz dziennie wieczo-
rem, bez wzgledu na lokalizacje zmian skor-
nych. Nie nalezy przekracza¢ dawki dobowej
5 g W przypadku skojarzenia takalcytolu
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z naswietlaniami UV, ekspozycje na promie-
niowanie stosuje sie przed aplikacjg takalcyto-
lu, np. nadwietlania odbywajg sie rano, a takal-
cytol jest nakfadany wieczorem. Nalezy pa-
mietac, aby nie stosowad réwnoczesnie takal-
cytolu i kwasu salicylowego, poniewaz takal-
cytol ulega rozkladowi w kwasnym Srodowi-
skut'™™l. Takalcytol jest skutecznym lekiem, sto-
sowanym miejscowo w leczeniu chorych na
tuszczyce, jednak wykazano, ze jest mniej
efektywny niz skojarzona miejscowa terapia
kalcypotriolem i betametazonem®® 1. Analiza
poréwnawcza, prowadzona w grupie cho-
rych na fuszczyce, wykazala, ze skojarzenie ta-
kalcytolu z fototerapig UVB-3 1| nm przyczy-
nia sie do szybszego ustepowania zmian niz
monoterapia takalcytolem®. Inne przyktady
pozarejestracyjnego zastosowania takalcytolu
dotyczyly leczenia choroby Grovera®, cho-
roby Haileya-Haileya®¥, powierzchownego
rozsianego sfonecznego rogowacenia kanali-
kowego™, Swierzbigczki® i brodawkowato-
éci siatkowatej zlewnej™.
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Metody endowaskularne
w leczeniu przewlekte
niewydolnoscl zylne|

Poszukiwanie zaawansowanych technologicznie, skuteczniejszych,
a przy tym mniej inwazyjnych sposobdéw leczenia przewlektej niewy-
dolnosci zylnej doprowadzilo do opracowania i spopularyzowania
metod wewnatrznaczyniowych, opierajacych sie na zamknieciu chorej
zyty laserem, para wodna, klejem czy srodkiem chemicznym.

W przypadku metod klasycznych dos¢
czesto okazywalo sig, ze przynosity oczeki-
wane rezultaty dopiero w momencie pofa-
czenia ich ze sobg. Metody wewnatrznaczy-
niowe pozwolity natomiast w wiekszosci
przypadkéw osiggnac zaktadany efekt tera-
peutyczny juz podczas jednorazowej proce-
dury. Metoda wewnatrznaczyniowa stoso-
wana jest w Stanach Zjednoczonych od po-
nad 10 lat, a zdecydowana wiekszo$¢ pa-
cjentdw posiadajacych zylaki jest nig leczona.
W ostatnich latach nadzieje pokfadane sa
w zastosowaniu kleju medycznego oraz pary
wodnej. W Polsce, ze wzgledu na refundacje
wyltacznie metod chirurgicznych, metody
endowaskularne wykonywane sg nieco rza-

dziej, cho¢ niewatpliwie sg przyszioscia
leczenia przewlektej niewydolnosci zylnej.

Wiekszos¢ pacjentdw zgtasza sie z pro-
blemem niewydolnosci  zylnej dopiero
w momencie wystapienia dolegliwosci bdlo-
wych z obawy przed agresywnym leczeniem
i dfugim okresem rekonwalescencji. Mozli-
wos¢ wyleczenia zylakdw bez koniecznosci
wylaczenia z pracy czy codziennych aktyw-
nosci, a takze $wiadomos¢ mniej inwazyjne-
g0 zabiegu zachecajg pacjentéw do podjecia
szybszej decyzji o umdwieniu sie do specjali-
sty. Dzigki temu chirurdzy maja mozliwosé
zapobiezenia dalszemu rozwojowi choroby
i zaproponowania prostszych rozwigzan.
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Pacjenci za$ unikajg w ten sposéb koniecz-
nosci przeprowadzania diugich i obcigzaja-
cych organizm procedur medycznych.

Powierzchowne zmiany estetyczne,
ktére pojawiaja sie na nogach — poszerzone
naczynka, pajaczki — moga, cho¢ wcale nie
muszg, by¢ oznaka problemu, ktoéry lezy gle-
biej. Jest to moment, kiedy warto zasiegna¢
porady lekarza i wykona¢ USG z obrazowa-
niem przeptywu. Badanie ultrasonograficzne
pomoze nam wykry¢ wiekszos¢ schorzen
zyt i tetnic i podja¢ odpowiednie kroki, by nie
doprowadzi¢ do dalszego rozwoju choroby.
Czesto zdarza sie, ze pacjenci chcac pozby¢
sie szpecacych naczynek, dowiadujg sie
o przewlekiej niewydolnosci zylnej. Leczenie
zmian estetycznych nalezy rozpoczaé po
zdiagnozowaniu i wyleczeniu problemu za-
sadniczego. Odwrotna kolejnos¢ nie miafaby
sensu, gdyz efekty leczenia bedg znikome
i krétkotrwate. Wieksze, niewydolne zyty nie
odprowadzaja odpowiednio krwi z mniej-
szych naczyn, a te pod wptywem przecigze-
nia poszerzajg sie, tworzac widoczne pajacz-
ki. Nawet jesli usuniemy zmiany powierz-
chowne, a nie wyleczymy generujacych po-
wstawanie naczynek zylakéw, problem be-
dzie nawracat. Po usunieciu zylakéw moze-
my rozpocza¢ leczenie estetyczne.

Ryzyko powstawania zylakow zwigksza
sie z wiekiem, mimo to do$¢ znaczng czesé
pacjentdw stanowig osoby mifode, obcigzo-
ne genetycznie oraz te prowadzace siedza-
cy lub stojacy tryb zycia. Zylaki sa niewatpli-
wie chorobg krajéw rozwinietych, bowiem
wplyw na rozwdj choroby ma wspdiczesny
styl zycia. Bardzo wazne jest uswiadomienie
0sOb zmagajacych sie z problemami etiolo-
gii naczyniowej o mozliwosciach, jakie przy-
nosi nam wspdiczesna medycyna. Wizyta
u flebologa oraz przeprowadzenie USG
z obrazowaniem przeptywu rozwieje wat-
pliwosci i opanuje lek przed leczeniem. Jesli
USG wykaze, ze zyly powierzchniowe sg

niewydolne, wdwczas mozemy da¢ pacjen-
towi dwie mozliwosci leczenia. Pierwsza to
leczenie chirurgiczne, refundowane przez
Narodowy Fundusz Zdrowia, druga to le-
czenie wewnatrznaczyniowe. W tej chwili
nawet pacjentom z bardzo zaawansowany-
mi, wieloletnimi zylakami mozemy zapro-
ponowac efektywne i maloinwazyjne lecze-
nie. Nie liczac wzgleddw finansowych, le-
czenie wewnatrznaczyniowe stanowi zde-
cydowanie atrakcyjniejsza oferte dla pacjen-
ta anizeli leczenie operacyjne. Gtéwng zale-
t3 metod jest ich matoinwazyjnos¢, bezbole-
snos¢ oraz znacznie krétsza rekonwalescen-
cja. Metody te sg wiec jakby odwrotne do
klasycznego strippingu, a co wiecej — pacjent
nie lezy w tézku po zabiegu. Ponadto bada-
nia pokazuja, ze w metodach endowasku-
larnych problem zylakéw nawrotowych wy-
stepuje zdecydowanie rzadziej (<25%) niz
w przypadku klasycznego strippingu, gdzie
ryzyko powrotu szacowane jest 30-80%
przypadkéw w ciggu 5 lat od zabiegu. Za
metodami wewnatrznaczyniowymi przema-
wiajg takze wzgledy estetyczne, bowiem nie
pozostawiajg diugotrwale widocznych $la-
déw. Co wiecej, procedury te nie sg wyklu-
czone dla 0séb obcigzonych nadwagg czy
innymi chorobami. Przeciwwskazania ogra-
niczaja sie do wady serca, zaburzenia krzep-
niecia, ciezkiego uszkodzenia watroby. U ta-
kich oséb praktycznie jedyng mozliwoscia
jest dziatanie dorazne, polegajace na nosze-
niu wyrobdw uciskowych o stopniowanym
ucisku. Kompresjoterapia co prawda nie
usunie zylakdw, moze natomiast zahamo-
wac postep choroby.

Bezwzglednie do lekarza powinny zgfo-
si¢ sie osoby, u ktorych pojawia sie wypukfe
zmiany o charakterze poszerzonych zyt na
tydkach, udach lub pod kolanami, odczuwa-
jace duzy dyskomfort zwigzany z obrzekiem,
uczuciem ciezkosci i bolesnoscig konczyn.
Niepokojace sa réwniez zmiany zapalne
w okolicy kostek i na tydkach, a w skrajnych
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przypadkach pojawienie sie owrzodzen, czy-
li trudno gojacych sie ran, co powinno stano-
wic sytuacje alarmowa, skfaniajacg do natych-
miastowego udania sie do chirurga. Podobna
sytuacja wystepuje w przypadku oséb z ob-
jawami sugerujacymi zapalenie zyt — bdl, za-
czerwienienie, znaczne miejscowe ocieple-
nie i tkliwos¢, a w skrajnych przypadkach wy-
soka goraczka i duszno$¢ czy bdl w klatce
piersiowej. Wizyta u flebologa zalecana jest
réwniez w momencie, gdy nastapi krwawie-
nie z zylaka badz obserwuije sie znaczne po-
wigkszenie zylakow.

Zylaki to poszerzone zyly z niewydolny-
mi zastawkami. Nie istnieja skuteczne meto-
dy naprawienia zastawek w ukfadzie zyt po-
wierzchownych. Uszkodzone zyty mozemy
wyltacznie usunaé badz zamknal. Funkcje
zmienionych chorobowo zyt przejmuja
woéwczas te zdrowe. W klasycznych meto-
dach zmienione chorobowo zyty s3 usuwa-
ne z organizmu. Metody endowaskularne
zamykaja niewydolng zyte od srodka, wyko-
rzystujac do tego celu wysoka temperature,
klej lub $rodek chemiczny. Metoda EVLT,
wykorzystujgca Swiatto lasera, jest w Polsce
powszechnie znana i stosowana. Laser pod-
Swietla niewydolny pien zylny za pomoca
wprowadzonego do jego wnetrza wenflonu
widkna laserowego. Uwolniona w ten spo-
séb energia powoduje obkurczenie i za-
mkniecie niewydolnej zyly, przez co nie ma

n
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b

potrzeby jej usuwania. Metoda ma jednak
pewne ograniczenia. Widkno lasera nie
nadaje sie do zamkniecia zyt o kretym prze-
biegu. Francuska firma CermaVein, ktéra
specjalizuje sie w odkrywaniu innowacyj-
nych, lecz jak najmniej inwazyjnych rozwia-
zan we flebologii, opracowafa i wprowadzita
na rynek metode, opierajacg sie na wykorzy-
staniu pary wodnej Steam Vein Sclerosis,
w skrécie SVS. Metoda ta stanowi istotny
krok w rozwoju nowoczesnych technologii
w leczeniu zylakdw, bowiem jako jedyna po-
zwala na zamkniecie niemalze kazdych zyla-
kéow podczas jednej procedury, zaréwno
gleboko osadzonych pni zylnych jak i tych
widocznych, a co wiecej skraca proces le-
czenia ,duzych zylakéw”. W przypadku ,du-
zych zylakoéw" o kretym przebiegu nierzadko
konieczne bylo przeprowadzenie zabiegu
chirurgicznego usuniecia zylakéw (minifle-
bektomia), uzupefniajgcego leczenie we-
wnatrznaczyniowe. Na rynek polski metoda
zostafa wprowadzona w 2012 roku i z po-
wodzeniem jest praktykowana przez wiek-
sze kliniki flebologiczne. Istotg zabiegu jest
wykorzystanie pary wodnej, ktéra doprowa-
dza do zniszczenia $rédbtonka i zwidknienia
btony $rodkowej, co w efekcie doprowadza
do zamkniecia niewydolnej zyty. Czysta wo-
da, dostarczana w mikrodawkach pod posta-
cig sprezonej pary wodnej, przenosi energie
niezbedng do zamkniecia zyly. Specjalny
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przetwornik dawkuje ilo$¢ pary do $rodka
naczynia. Zyly o wiekszej érednicy potrzebu-
ja bowiem kilkukrotnej dawki i wiecej czasu
do ich zamkniecia. Para wtryskiwana jest na
kohicu cewnika, wprowadzonego do zyty
poprzez wenflon. Pacjent podczas zabiegu
moze odczuwad niewielki dyskomfort, jest
on jednak nieporéwnywalny z bdlem pod-
czas oraz po klasycznym zabiegu. U wiek-
szosci pacjentdw nie ma koniecznosci zazy-
wania lekédw przeciwbdlowych. Poza zwigk-
szeniem komfortu pacjenta i wzgledami
estetycznymi, chyba najwieksza zaleta meto-
dy jest jej dostepnos¢ przy zamykaniu zyt
o zbyt ptytkim potozeniu pod skéra lub kre-
tym przebiegu, np. odcinkowo zmienionych
czy pozakrzepowych, ktére nie kwalifikuja sie
do innych procedur ze wzgledu na trudnos¢
w przejsciu cewnikiem wewnatrznaczynio-
wym. Metoda sprawdza sie takze w leczeniu
zylakdw nawrotowych. Zabieg przeprowa-
dza sie w znieczuleniu miejscowym. Przed
zabiegiem, pod kontrolg USG, lekarz okresla

przebieg zylakdw, czyli mapuje zyly w celu
zaznaczenia ujscia zyly odpiszczelowej i od-
strzatkowej, a takze ujscia zylakow niewydol-
nych pni przeszywajacych. Nastepnie piele-
gniarka przygotowuje pacjenta do zabiegu,
znieczulajac go. W zytach odpiszczelowych
i zylakach o wiekszej srednicy umieszczane
sa wenflony, przez ktdre wprowadzany jest
nastepnie cienki cewnik, przez ktory z kolei
dostarczana jest sprezona para wodna. Od
poczatku do konca zabiegu lekarz monitoru-
je jego przebieg na ekranie USG, co zwiek-
sza bezpieczenstwo i kontrole w trakcie je-
go trwania. Cata procedura trwa $rednio od
20-40 min. Zamkniete parg wodng naczynie
ulega zwtdknieniu. Po zabiegu praktycznie
jedynym zaleceniem jest ruch i noszenie
specjalnej ponczochy o stopniowanym uci-
sku. Kompresjoterapia poprawia odptyw
krwi zylnej i chtonki, stanowi wiec wazne
uzupetnienie wszelkich metod leczenia
przewlekiej niewydolnosci zylnej. Wyroby
uciskowe nalezy nosi¢ przez kilka tygodni,
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w zaleznosci od stopnia zaawansowania
choroby. Pierwsza wizyta kontrolna ustalana
jest zwykle po 7-14 dniach po zabiegu. Pa-
gent moze wrdci¢ do codziennych aktyw-
nosci, nie ma koniecznosci przejscia na urlop
chorobowy. Wyjatek stanowig osoby, ktére
posiadajg siedzacy lub stojacy charakter pra-
cy. W niektorych przypadkach konieczne
jest leczenie uzupetniajace, polegajace na
zamknieciu pozostatych drobnych zylakéw
skleroterapia.

W ostatnich latach coraz wiecej méwi sie
takze o klejeniu zylakéw. Zabieg z wykorzy-
staniem innowacyjnego kleju tkankowego
polega na zasklepieniu zylaka poprzez wpro-
wadzenie go wewnatrz naczynia. Gtéwng
zaleta metody jest matoinwazyjnos¢, a takze
brak koniecznosci zastosowania znieczulenia.
Metoda pozwala osiggna¢ zadowalajace re-
zultaty, cho¢ w pordéwnaniu z metodg lase-
rowa czy parowa, ze wzgledu na koszt kleju,
jest metoda mafo optacalna.

Metody endowaskularne pozwalajg
unikna¢ nacie¢ skory i powikian zwigzanych
z klasycznym zabiegiem operacyjnym. Swia-
tlowdd lasera, cewnik, ktéry dostarcza pare
wodna, mozna wprowadzi¢ przez wenflon
badz w przypadku grubszej skéry przez
cienki cewnik. Nie ma wiec koniecznosci na-
cinania skéry, dzieki czemu mozemy osig-
gna¢ bardzo dobre efekty estetyczne. Za-
mkniete niewydolne zyly ulegajg zwidknie-
niu i czesto przestaja by¢ widoczne nawet
podczas badania USG. Nie mozemy jednak
zapominaé, ze usuwane sg wylacznie zyty
zmienione chorobowo, reszta zyt pozosta-
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je. Bardzo wazna jest wiec profilaktyka
wtérna. Jesli pacjent nie bedzie stosowac sie
do zalecen lekarza, nie zmieni stylu zycia
i nie zadba odpowiednio o wiasne nogi, zy-
laki moga powrdcic.

Na szczescie w wiekszosci przypadkow
wynik badania USG jest prawidiowy. Moze-
my sie wowczas zaja¢ szpecacymi nogi pa-
jaczkami. Zylaki mozemy usuna¢ jednorazo-
wa procedurg, ale leczenie zmian estetycz-
nych to proces, ciagnacy sie czesto miesigca-
mi. Poszerzone naczynka mozemy zlikwi-
dowac skleroterapia, opierajaca sie na poda-
niu $rodka chemicznego badz odpowiednio
dobrang laseroterapia. Zwykle leczenie roz-
poczynamy od skleroterapii, ktora zalecana
jest w przypadku zyt o nieco wiekszej Sre-
dnicy. Jedli to konieczne, zabieg mozna po-
wtoérzyé po ok. 2 tygodniach. Drobne pa-
jaczki  zamykamy najczedciej laserem
Nd:Yag. W przypadku duzej ilosci naczynek,
zalecana jest seria zabiegdw w odstepach
ok. 6 tygodni. Dla osiggniecia jak najlepsze-
go efektu terapeutycznego czesto stosowa-
ne sg obie metody.

Dzigki postepowi technologicznemu pa-
denci maja mozliwos¢ wyleczenia nawet
,hodowanych” przez wiele lat zylakow ma-
toinwazyjnymi metodami. Procedury sg
krétkie, bezbolesne, nie wytaczaja pacjenta
z codziennych zajed i co najwazniejsze — sg
bardzo skuteczne. Co wigcej, kazdy rok
przynosi nowe rozwigzania, by jeszcze bar-
dziej poprawi¢ komfort i bezpieczenstwo
pacjenta.
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