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Szanowni Panstwo,

na plaze, nad jezioro, w géry — dokgdkolwiek bysmy nie pojechali w te wakacje, jedno
Jjest pewne: wszedzie bedziemy chcieli czuc sie atrakcyjnie.

Trafia do Panstwa rgk kolejne, wakacyjne, wydanie dwumiesiecznika Aesthetica. Oprécz
spedzenia czasu na zasfuzonym odpoczynku, warto na biezgco zapoznawac sie
z informacjami i nowinkami ze $wiata medycyny estetycznej oraz dermatologii. Nie brakuje ich
w niniejszym numerze — kazdy z artykufdw to ciekawa i wartosciowa merytorycznie lektura.

Co znajdg wiec Paristwo w biezgcym wydaniu magazynu Aesthetica? Jednym z tematdw,
ktéry przyblizony zostaje w kilku tekstach jest trychologia. Na poczgtek zachecam do lektury
artykutu trychologa Kingi Jach-Skrzypczak oraz dr n. med. Pauliny Kubasik — ,Skutecznos¢
minoksydylu na tle dermokosmetykow stosowanych miejscowo w terapii fysienia”. Autorki
prezentujq szeroki wachlarz mozliwosci terapii fysienia, koncentrujgc sie na jednym
z najpopularniejszych zwigzkow aktywnych, jakim jest minoksydyl.

Kolejny artykut o tej tematyce ktadzie nacisk na praktyke — doskonale wiemy, jak istotna
jest ona z punktu widzenia lekarza. Swoimi doswiadczeniami dzieli sie dr n. med. Justyna
Sicinska, ktéra opisuje zastosowanie ketokonazolu w miejscowym leczeniu fupiezu zwykfego
i fojotokowego zapalenia skory owlosionej gfowy. Autorka prezentuje zastosowanie
ketokonazolu w kontekscie swoich bogatych, wieloletnich doswiadczert zawodowych oraz
opisuje ciekawe przypadki kliniczne.

Nastepny tekst, ,tuszczyca skory owfosionej glowy (scalp psoriasis)”, rowniez
koncentruje sie wokot zagadnien trychologicznych, a autorki — lek. med. Mafgorzata Maj
oraz prof. dr hab. n. med. Lidia Rudnicka — skorzystaly zaréwno z najnowszej literatury
naukowej, jak i wtasnych doswiadczen praktycznych. Podzielity sie one swoimi cennymi
komentarzami na temat metod diagnostycznych i terapeutycznych w tuszczycy skéry glowy.

Wydanie to wzbogacajq rowniez dwa bardzo interesujgce wywiady. Pierwszy z nich,
z wybitnym ekspertem lek. med. Przemystawem Styczniem, zawiera rzeczowe informacje
na temat systeméw stuzgcych do wykonywania zabiegéw z udziatem osocza
bogatoplytkowego. Zabiegi z wykorzystaniem tego preparatu zdobywajq coraz szerszq
grupe zwolennikow, wiec na rynku pojawia sie wiele nowych propozycji urzgdzen i systemow.

Kolejng rozmowe przeprowadzamy ze swiatowej stawy specjalistq uroginekologii Redem
M. Alinsodem. Dzieli sie on z Czytelnikami swoimi doswiadczeniami zwigzanymi
z wykorzystaniem urzgdzenia ThermiVa w leczeniu problemdw z pochwg i pecherzem. Jest
to wyjgtkowa okazja gosci¢ na famach naszego czasopisma tak cenionego praktyka.

Jestem pewien, ze wakacje uptyng Panstwu pod znakiem storica, wypoczynku, ale takze
zdrowia i radosci. Licze na to, ze trzymany w Panstwa rekach najnowszy numer
dwumiesiecznika Aesthetica bedzie Zzrédfem motywadji i inspiracji do nowych wyzwan.

Stawomir Wilczyrski
redaktor naczelny
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Frakcyne leczenie starzejace sie
skory przy uzyciu urzadzenia Tixel,
ocena kliniczna 1 histologiczna

/

Zabiegi dermabrazji skoéry przy uzyciu lasera frakcyjnego sa
powszechnie stosowane w dermatologii. Za jeden z najlepszych
sposobéw przeprowadzania wysoko precyzyjnej ablacji cienkich
warstw tkanek bez krwawienia i z minimalnymi uszkodzeniami
ubocznymi uwazane s3 lasery CO; o krétkim czasie impulsul'l. S3 one
szeroko stosowane podczas zabiegéw dermabrazji frakcyjnej skéry™?!

w celu poprawy jej gtadkosci oraz likwidacji drobnych zmarszczek.

Leczenie jest bolesne i wigze sie z ko-
niecznoscia zastosowania kremoéw znieczula-
jacych oraz $rodkéw ochrony oczu. Czas
wylaczenia pacjenta z powodu rekonwale-
scencji wynosi ok. 5 dni. Przy glebokosci pe-
netracji tkanki na poziomie 30-50 um i pro-
mieniem lasera o dfugosci fali 10,6 um, moz-
na wyparowac kratery w skérze az do war-
stwy brodawkowatej skéry wiasciwej, a na-
wet gtebiej, uzyskujac znakomite efekty wy-
gladzenia. Stosujac matryce zogniskowanych
punktéw wigzki laserowej o srednicy ~ 100-

50 um, frakcyjna dermabrazja ~12-20%
powierzchni skdry zapewnia szybkie gojenie.
Energia odpowiadajaca za wyparowanie
tkanki za pomocg CO; jest energia wyltacznie
termiczng. Podczas procesu wyparowywa-
nia temperatura wytwarzana w czasie poje-
dynczego przejicia promienia lasera osigga
w kraterze poziom ~350-400°CH,

Majac na uwadze fakt, ze energia ter-
miczna powoduje wyparowanie tkanki,
mozna spodziewad sie, ze przylozenie do
skéry elementu metalowego o wysokim



przewodnictwie cieplnym (podgrzanego do
temperatury ~350-400°C) na czas kilku mi-
lisekund i gtebokos¢ ~50-150 um moze
skutkowac dziataniem ablacyjnym, ktére pod
wzgledem klinicznym bedzie identyczne jak
dziatanie lasera CO,.

Celem niniejszego artykutu jest przed-
stawienie innowacyjnej technologii ablagji
termiczno-mechanicznej (ablacji TMA) przy
zastosowaniu urzadzenia Tixel oraz dostar-
czenie odpowiednich danych klinicznych i hi-
stopatologicznych. Artykut zawiera réwniez
poréwnanie dziafania tej technologii z dany-
mi histologicznymi  uzyskiwanymi podczas
zabiegdw wykonywanych przy uzyciu frak-
cyjnego lasera COx.

Materialy i metody
Tixel

Tixel (Novoxel, Niemcy) jest termiczno-
mechanicznym systemem do ablagji skory.
Zawiera koncédwke wykonang z poztacanych
metalicznych materiatéw biokompatybilnych
(Ryc. IA). Koncédwka jest umocowana na
dystalnej czedci aplikatora urzadzenia, ktory
wyposazony jest w silnik liniowy (Ryc. IB).
Aktywna powierzchnia koncowki sktada sie
z uktadu 81 piramid o wymiarach 9x9, roz-
mieszczonych w takiej samej odleglosci od
siebie na powierzchni IxI cm.

Piramidy majg wysoko$¢ |,25 mm i pro-
100 mikrondw na wierzchotku.
Tylna ptaszczyzna koncdwki jest ptaska i po-

miehn ok.

faczona z podgrzewaczem wielkosci mone-
ty, ktérego temperatura podczas dziatania
urzadzenia utrzymywana jest na stalym po-
ziomie 400°C. Gdy urzadzenie nie jest wig-
czone, koncdwka jest w ustawieniu podsta-
wowym w odlegtosci 20 mm od powierzch-
ni skéry. Koncdwka wazy 7 g i jest wielo-
krotnego uzytku. System sprawdza, kontro-
luje, monitoruje, sterylizuje i wymienia kon-

Ryc. I. A— Koncéwka Tixel z matrycq piramid,
B — Aplikator urzqdzenia Tixel.

cdwki automatycznie. Czyszczenie koncow-
ki po zabiegu trwa 5 minut w temperaturze
540°C uzyskiwanej w dodatkowym urza-
dzeniu czyszczacym. Autosterylizacja prze-
prowadzana jest w ciggu 3 minut w tempe-
raturze 350°C. Czyszczenie koncdwki, ste-
rylizacja oraz biokompatybilno$¢ zostaty
poddane walidacji. Aplikator wazy 270 g. Za-
stosowano twa typy koncéwek: D o wyso-
kim przewodnictwie cieplnym oraz S o ni-
skim przewodnictwie cieplnym. Gdy uzyt-
kownik naciska na przycisk aplikatora, silnik li-
niowy gwattownie wysuwa kocéwke, ktdra
wchodzi w krétkotrwaly kontakt z tkanka.
Energia cieplna zostaje przeniesiona na
skére, tworzac w niej mikrokratery poprzez
wyparowanie. Koncédwka wycofuje sie do
pozycji wyjsciowej z dala od tkanki na precy-
zyjnie kontrolowana odlegtos¢ i w precyzyj-
nie kontrolowanym czasie (Ryc. 2). Czas
trwania impulsu, tzn. czas kontaktu koncdw-
ki ze skéra, moze oscylowac pomiedzy 6 ms
a 19 ms. Istnieje mozliwos¢ wyboru trybu
impulsu podwdjnego. Dokfadno$¢ przesu-
niecia silnika miesci sie w ramach -8 um,
a czestotliwos¢ powtarzania impulséw wy-
nosi | Hz. Impuls trwajacy 10 ms dostarcza
~15 m] na krater, a impuls trwajacy 6 ms
dostarcza ~ |0 mJ na krater. Podstawy teo-
retyczne i inzynieryjne technologii urzadze-
nia Tixel zostaly opisane juz przez Lask i in.
w roku 201 2P, Zastosowanie urzadzenia Ti-
xel nie wymaga korzystania ze $rodkéw
ochrony oczu ani odsysacza dymu.



Model termiczny

Efekty termiczne zastosowania koncdwki
urzadzenia Tixel na skorze zostaty zasymulo-
wane (MATLAB, wersja 8.5, Mathworks,
USA) przy uzyciu modelu dynamicznego
bioracego pod uwage zaréwno profil ruchu
koncédwki, jak i wiasciwosci cieplne skéry
i materiafow, z ktérych zbudowana jest kon-
céwka. Poczatkowa temperatura koncdwki
wynosi 400°C i zalozono, ze w trakcie kon-
taktu ze skérg powoduje ona wyparowanie
wody zawartej w tkance i schladza sie do
temperatury 100°C. Po osiagnieciu tempe-
ratury 100°C zatozono, ze wystepuje wy-
facznie uszkodzenie termiczne. Na pierw-
szym etapie symulacji obliczono wartos¢ wy-
parowania tkanki. Kazde powtdrzenie cyklu
modelu skfada sie z 3 krokdw: obliczenie ob-
jetosci tkanki poddawanej parowaniu dzieki
energii cieplnej koncowki, penetracja kon-
cédwki w kraterze, ktory teraz poddawany jest
parowaniu oraz obliczenie nowej temperatu-
ry koncédwki, jak réwniez szkéd ubocznych
opisanych w pozydji 5. bibliografii.

Procedura zabiegowa i jej ocena

Zabiegi frakcyjnej dermabrazji skéry za
pomoca urzadzenia Tixel przeprowadzane
byly przez dwa niezalezne zespoly powota-
ne przez badacza.

Zespot | zakwalifikowat do badania 10
kobiet, majacych poddac sie zabiegowi re-
dukcji zmarszczek gtéwnie w okolicach
oczodotéw i wokdt ust. Osiem z nich zosta-
to poddanych petnej procedurze zabiego-
wej, natomiast dwie zrezygnowaly z przy-
czyn niezwigzanych z bezpieczenstwem za-
biegu. Pacjentki byty w wieku od 42 do 65
lat i miafy skére o fototypie wedtug skali Fitz-
patricka od Il do IV. Leczenie obejmowato
trzy sesje zabiegowe w odstepie czasowym
35 dni, z 1-6 miesieczng kontrolg po trzeciej
sesji zabiegowej. Cafa twarz (n=1), okolice
oczodotéw (n=6) i/lub okolice ust (n=5)
zostaly poddane zabiegom przeprowadzo-
nym za pomoca urzadzenia Tixel przy uzyciu
koncédwki D (pojedynczy impuls trwajacy |4
ms lub impuls podwdjny trwajacy 9 ms) lub
koncédwki S (pojedynczy impuls trwajacy 9
ms). Badanie zostafo ocenione przez bada-
cza. Kazda sesja zabiegowa oraz sesja kon-
trolna obejmowata ocene stanu cery, ocene
zmarszczek wedfug skali Fitzpatricka, poziom
bdlu podczas zabiegu, czas wylaczenia pa-
cjentki w zwiazku z rekonwalescencjg po za-
biegu oraz czas ustapienia rumienia. Wyko-
nano zdjecia twarzy en face oraz z pdtprofilu
lewego i prawego (900) za pomoca aparatu
fotograficznego Nikon D7100 przed i po
kazdej sesji. Zadowolenie pacjentek ocenio-
no po kazdej sesji za pomoca specjalnego
kwestionariusza.

A — Przed kontaktem

B — Krétki kontakt

C — Kratery po kontakcie

Ryc. 2. Schematyczne ujecie procesu wyparowywania kraterdw w skdrze za pomocq koricowek ter-
micznych z matrycq piramid. (A) Szybkie dotkniecie tkanki. (B). Krotki kontakt na powierzchni
skéry i przeniesienie energii termicznej do tkanki. (C) Wyparowane kratery po wycofaniu koncowki
urzgdzenia. Temperatura 400°C  krétki czas kontaktu ze skorq sq identyczne z odpowiednimi pa-
rametrami lasera CO; i zapewniajq reakcje tkanki bardzo podobng do reakcji uzyskiwanej za po-
mocq lasera CO; (lub lasera erbowego).



Ryc. 3. Widok mikroskopowy skory ludzkiej
natychmiast po zabiegu. Widac liczne punkty
koagulacji. Parametry: koncéwka D, podwdjny
impuls trwajgcy 9 ms.

Zespdt 2 zakwalifikowat 23 pacjentki. |8
z nich zostato poddanych pefnej procedurze
zabiegowej, a 5 z nich zrezygnowato z przy-
czyn niezwigzanych z bezpieczenstwem za-
biegéw. Pacjentki byty w wieku od 50 do 75
lat i posiadaty skére o fototypie II-IV wedtug
skali Fitzpatricka. Siedemnascie pacjentek
miafo uszkodzenia skéry spowodowane
promieniami sfonecznymi o intensywnosci
od lekkiej po $rednia. Leczenie obejmowato
3 zabiegi na cafg twarz w odstepie [-2 mie-
siecy z dwiema wizytami kontrolnymi — [-2
miesiace i 3-4 miesigce po trzeciej sesji za-
biegowej. Wykonano zabieg na calg twarz
(n=18) przy uzyciu urzadzenia Tixel z kon-

cdwka D lub koncdwka S przy zastosowaniu
pojedynczego impulsu o czasie trwania 9-16
ms. Niniejsze badanie stanowifo przeglad za-
pisdbw ocenianych retrospektywnie przez ba-
dacza. Kazda sesja obejmowala ocene po-
ziomu bélu podczas zabiegu, czas wytacze-
nia pacjentki w zwiazku z rekonwalescencja
oraz czas, po ktérym ustepowat rumien.
Obraz twarzy en face oraz z prawego i lewe-
go potprofilu uzyskiwany byt za pomoca
Canfield Reveal Imager przed i po kazdej se-
sji. Zadowolenie pacjentek oceniane byto
podczas sesji kontrolnej.

Wszystkie pacjentki po zabiegu stosowa-
ty ptyny Biafine lub Cicalfate i mogty stoso-
wacé krem z wysokim filtrem UV (SPF 50)
oraz nieperfumowane kosmetyki do makija-
ZU po pojawieniu sie mikrostrupkdw.

We wszystkich przypadkach poziom
bdlu oceniano wedtug skali od | do 10, gdzie
| oznaczalo brak bdlu, a 10 oznaczato bar-
dzo duzg bolesnos¢. Zabiegi przy uzyciu
urzadzenia Tixel przeprowadzane byty bez
stosowania jakichkolwiek substancji znieczu-
lajacych czy chtodzenia.

Raportowane byty: sredni czas rekonwa-
lescencji, czas ustgpienia zaczerwienienia
i poziom bdlu dla wszystkich sesji facznie.

Ryc. 4. Obraz histopatologiczny po zastosowaniu lasera (A) i urzqdzenia Tixel (B) natychmiast po
zabiegu na skérze ludzkiej. Oba kratery wykazujq wyparowanie naskdrka i koagulacje skorng
warstwy brodawkowatej skdry wiasciwej. Laser (Quanta, Youlaser, 24 W, 36 m| na zmiane), Tixel
(tryb ablacji, korcéwka D, podwdjny impuls, czas trwania 9 ms).



Obraz histopatologiczny

Wykonano biopsje z przedramion i ra-
mion dwdéch ochotnikdw ptci meskiej, natych-
miast po zabiegu wykonanym za pomoca
urzadzenia Tixel z zachowaniem serii para-
metréw. Dodatkowo dla celéw pordwnaw-
czych zastosowano réwniez laser CO; (You-
tLaser, Quanta, 24 W, 750 s, podwdjny im-
puls, gestos¢: 100 punktdw na cm?, 36 m) na
punkt oraz Lumenis 1080 S, CW, 30 W, 50
ms na impuls w pofaczeniu z frakcyjnym urza-
dzeniem recznym Alma Pixel CO, Omnifit,
utozenie 9x9 w strefie zabiegu | I1xI 1 mm).
Prébki histologiczne zostaly poddane $lepe;
ocenie przeprowadzonej przez histopatologa.

Dodatkowo samica $wini domowej
(wiek: 7 tygodni, Kibbutz Lahav, Izrael) zo-
stala poddana in vivo potrojnemu zabiegowi
przy uzyciu urzadzenia Tixel na obszarze po-

tozonym w bocznej czesci grzbietowe]. Bio-
psja skory zostafa wykonana natychmiast po
zabiegu oraz 7 dni po zabiegu. Prébki histo-
logiczne zostaly poddane ocenie zaslepionej
przez histopatologa. Badanie zostato za-
twierdzone przez komisje ds. etyki dziatu ba-
dan przedklinicznych Centrum Medycznego
Assaf Harofeh.

Wyniki
Charakterystyka krateréw

Frakcyjna ablacja termo-mechaniczna
wykorzystuje podgrzane koncodwki do wy-
tworzenia matrycy krateréw w skorze, oto-
czonych zdrowa tkanka (Ryc. 3). Czyste kra-
tery ukazane na rycinie maja $rednice koagu-
lacji ok. 320 um na powierzchni skory, od-
powiadajaca obszarowi czynnemu ok. 10%.

Ryc. 5. Obrazy histopatologiczne zabiegéw przy uzyciu urzqdzenia Tixel przy réznych
ustawieniach, bezposrednio po zabiegu na skérze ludzkiej.

A — koncéwka D, impuls podwdjny, czas trwania |4 ms.

B — koncéwka D, impuls podwdjny, czas trwania 9 ms.

C — koricéwka D, impuls pojedynczy, czas trwania 9 ms.

D — koncéwka S, impuls pojedynczy, czas trwania 14 ms.

E — koricowka S, impuls podwajny, czas trwania 9 ms.

F — koncéwka S, impuls pojedynczy, czas trwania 9 ms.



Tab. I. Podsumowanie charakterystyki kraterdw.

Uszkodzenie termiczne um Efekt termiczny w Czas trwania Typ Urzadzenie
Rycina | Glebokos¢ | Szerokosé Skérze wiasciwej Naskérku impulsu Tixel | korcédwki
Koagulacja gérnej warstwy . . Laser
4A 170 330 - -
brodawkowatej skory wiasciwej Ablacja parowanie COs
Koagulacja gérnej warstwy ) ) [4 ms, )
5A 180 380 h D Tixel
brodawkowatej skory wiasciwej Ablacja parowanie podwaojny e
Koagulacja gérnej warstwy ) ) 9 ms, )
B 170 160 . D Tixel
> brodawkowatej skory wiasciwej Ablacja parowanie podwdjny e
Koagulacja gérnej warstwy ) i 9 ms, '
160 200 , D Tixel
> brodawkowatej skory wiasciwej Ablacja parowanie pojedynczy e
5D 165 210 Koagulacja ggrn(?J Warsw . N|e§blacyjna . !4 ms, S Tixel
brodawkowatej skory wiasciwej | wakuolizacja koagulacyjna | pojedynczy
5E 170 1607 Koagulacja ggrn(?J Warstlwly . Nlegblacyjna . 9 ms, S Tixel
brodawkowatej skéry whasciwej | wakuolizacja koagulacyjna | podwdjny
Nieablacyjna 9 ms, )
oF 100 00 Norma wakuolizacja koagulacyjna | pojedynczy S Tixel

* — Wymiar wewnetrznej szerokosci krateru.

Tixel a laser

Rycina 4 przedstawia obraz histopatolo-
giczny krateréw utworzonych przez laser
i urzadzenie Tixel przy typowych parame-
trach zabiegowych obu urzadzen. Ablacyjny
krater utworzony przy uzyciu urzadzenia Ti-
xel i koncdwki D przy podwdjnym impulsie
o czasie trwania 9 ms poréwnany jest z kra-
terem utworzonym przez laser CO,. Frak-
cyjna ablacja termiczna przeprowadzona
urzadzeniem Tixel wytworzyta zmiane
o $rednicy 160 um (przy srednicy krateru
320 um utworzonego przez laser) oraz spo-
wodowata uszkodzenie termiczne z koagula-
ja warstwy brodawkowatej skory wiasciwe)
(gtebokos¢ 170 um, tak samo jak w przypad-
ku lasera). Chociaz kratery utworzone przez
urzadzenie Tixel i laser CO; sg bardzo
podobne, to jednak te utworzone przez
urzadzenie Tixel, w odréznieniu od tych
utworzonych przez laser, s3 wolne od tkan-
ki martwiczej czy zweglenia.

Réznorodnos¢ krateréw tworzonych
przez urzqdzenie Tixel

Wihasciwosci kraterow oraz zakres uszko-
dzen termicznych po zabiegach przeprowa-

dzanych za pomocg urzadzenia Tixel s3 $cisle
zwigzane z wyborem koncowki, czasem trwa-
nia impulsu oraz liczbg powtdrzen impulsu.
Koncowka D tworzy kratery ablacyjne (Ryc.
5D-F). Tabela | podsumowuije gidéwne cechy
krateréw utworzonych przy kilku réznych cza-
sach trwania impulsu urzadzenia Tixel. Wy-
miary zmian to szeroko$¢ 100-380 um oraz
glebokos¢ 100-180 um. Obraz histologiczny
nie ukazuje krwotoku ani opuchlizny.

Koncéwka D powodowata czyste odpa-
rowanie naskérka oraz koagulacje skoéry na
glebokosci co najwyzej 180 um, co odpo-
wiada gérnej warstwie brodawkowatej skéry
wiasciwej.

Koncéwka S ma tagodniejsze dzialanie.
Skoagulowany naskérek zostaje zachowany,
tworzac zasadniczo zaopatrzony krater. Na-
skérek zostaje skompresowany przez kon-
takt z koncdédwka, przestrzen zewnatrzko-
morkowa pomiedzy komdrkami powieksza
sie ze wzgledu na kurczenie sie komorek.
Zachodzi proces wakuolizacji, a pomiedzy
uszkodzonym naskérkiem a skérg wiasciwa
tworzy sie szczelina, jak wida¢ na Ryc.
5D i E lub tagodna wakuolizagja, jak na Ryc.
5D. W tym drugim przypadku nie dochodzi
do koagulacji gérnej warstwy brodawkowa-
tej skéry wiasciwej z powodu bardzo krét-
kiego impulsu.




Model termiczny ablacji wykonanej przy
uzyciu urzadzenia Tixel wykazuje zakres od-
parowania i uszkodzen termicznych jako
funkcje czasu trwania impulsu zaréwno dla
koncdwki S, jak i koncdwki D (Ryc. 6). Istnie-
je ogromna réznica pomiedzy koncdwkami
S i D w zakresie uszkodzen ablacyjnych. Sy-
mulacja przewiduje, ze koncéwka D usuwa
znaczng ilos¢ tkanki, natomiast koncdwka
S przeprowadza ablacje wyfacznie w mini-
malnym zakresie. Symulacja dla impulsu po-
jedynczego o czasie trwania 9 ms jest kom-
patybilna z wynikami histologicznymi przyto-
czonymi na Ryc. 5.

Koncéwka D, ktéra spowodowata wy-
parowanie na grubosci calego naskdrka
(Ryc. 5C), wykazuje wyliczong ablacje 65
um (Ryc. 6, czerwony trojkat); koncdwka
S, ktéra spowodowata zmiane nieablacyjng
(Ryc. 5F), wykazuje wyliczona ablacje 5
um (Ryc. 6 czarny trojkat). Mozna to wyja-
$ni¢ réznicami pomiedzy ich wspdtczynni-
kami dyfuzji termicznej. Tempo transferu
ciepta z koncéwki D na tkanke jest znacz-
nie szybsze niz w przypadku koncédwki S.
Dla czasu trwania impulsu 9 ms model
rébwniez przewiduje, ze ablacja nastapi
w przeciggu pierwszych 0,25 ms dla kon-

Proces gojenia

Zbadano obrazy histologiczne z tego sa-
mego dnia, w ktérym przeprowadzono za-
bieg przy uzyciu urzadzenia Tixel oraz po 7
dniach od zabiegu na $wini w warunkach in vi-
vo (Ryc. 7). Badanie wykazuje pojawienie sie
krateru o szerokosci 250 um i glebokosci 170
Um z ogniskowa martwica naskoérka i ognisko-
wa koagulacjg skéry ponizej (Ryc. 7A). Po
siedmiu dniach obserwuie sie regeneracje na-
skérka ze strupem na powierzchni i szczeling
pomiedzy naskérkiem a skéra wiasciwag
(150x50 um) wypetniona nowymi fibroblasta-
mi i makrofagami (Ryc. 7D), co dowodzi, ze
proces gojenia zachodzi normalnie. Takie
dzialanie wigze sie z formowaniem nowego
kolagenu. Impuls nieablacyjny wystepuje row-
niez wéwczas, gdy naskérek i jego warstwa
rogowa nie sg usuwane w wyniku ablacji (Ryc.
7B). Zamiast tego ulegaja one kompresji. Na
potaczeniu naskérka i skory wiasciwej tworzy
sie szczelina, a w skorze wiasciwej widac mi-
nimalng martwice powierzchniowa. Po sied-
miu dniach (Ryc. 7E) nastepuje zupeina rege-
neracja naskérka z ogniskowymi strupami na
rogowej warstwie i minimalng szczeling po-
miedzy naskérkiem a skérg wiasciwg z ogni-

céwki D oraz pierwszej 0,01 ms dla kon- 160
cédwki S. Tak wiec ablacja tkanki jest bardzo 140 L
szybkim zjawiskiem w pordwnaniu do catej 120 5 o
L . ms ;
dtugosci impulsu. Ponadto uszkodzenia 2 100 i
termiczne, ktére wyliczono na poziomie 2 :
; y 80 o —#—S, ablacja
ok. 74 um dla obu przypadkéw (Ryc. 6, ¢
. R . : S 60 s .
kotka) rowniez pasujg do obrazu histolo- 8. e —8=5, koagulada
. . . O & ke j
gicznego. Uszkodzenia koagulacyjne, spo- o : 4D, ablaca
wodowane w trakcie przesuwania sie kon- 20 I =D, koagulaca
codwki w tkance, okredla sie za pomoca dy- 0+ "_"}"_‘—H—A
0 2 4 6 8'10 12 14 16 18 20

fuzyjnodci termicznej tkanki a nie dyfuzyj-
nosci termicznej koncdwki. Poniewaz obie
koncowki stykaja sie z tkankg przez podob-
ny okres czasu, spodziewany jest podobny
zakres koagulacji.

Impuls (ms)

Ryc. 6. Teoretyczny model termiczny dla urzg-
dzenia Tixel z koricéwkami D i S, wykazujqcy
zakres ablacji tkanki i koagulacji tkanki podczas
réznych czaséw trwania impulsow.



skowa degeneracjg kolagenu i infilttracja ma-
krofagdw. Krater niskoenergetyczny nieabla-
cyjny wiaze sie z minimalnym uszkodzeniem
naskérka z wakuolizacjg pofaczenia pomiedzy
naskorkiem a skorg wiasciwa i brakiem koagu-
lacji skéry (Ryc. 7C). Po siedmiu dniach obser-
wuje sie zupelng regeneracje naskérka z mini-

Tuz po zabiegu

Ablacja o A
na Q A -

C Kompresja
naskorka

malnym strupem i minimalng degeneracjg ko-
lagenu (Ryc. 7F).

Wyniki kliniczne

Wszystkie pacjentki (100%) zgodzity sie
lub catkowicie zgodzity sie w obu badaniach,

7 dni po zabiegu

Strup

Ryc. 7. Obraz histologiczny zabiegu za pomocq urzqdzenia Tixel z korncowkq S na skorze swini tuz
po zabiegu oraz 7 dni po zabiegu.
A, D — Tryb ablacyjny z wysokoenergetycznym impulsem.
B, E — Tryb nieablacyjny ze srednioenergetycznym impulsem.
C, F = Tryb nieablacyjny z niskoenergetycznym impulsem.



ze podczas zabiegdw nie ma potrzeby poda-
wania zadnych $rodkéw znieczulajacych ani
przeciwbdlowych.

Sredni poziom bdlu odczuwanego przez
pacjentki bez srodkéw znieczulajacych byt na
poziomie 3,3 +/- 2 (n=13) dla grupy |
i 3+/-1,5 (n=>56) dla grupy 2 (skala bélu: |
minimum do 10 maksimum). Okres wyla-
czenia pacjenta w zwiazku z rekonwalescen-
cja byt krétki w obu grupach, od zera do jed-
nego dnia dla grupy | i brak takiego okresu
w grupie 2 (91% sesji zabiegowych, n=>57),
niezaleznie od zastosowanego typu koncow-
ki. Rumien ustepowat po 2-3 dniach w obu
grupach, a w kilku przypadkach bardziej agre-
sywnych zabiegdw ablacyjnych (tzn. kohcdw-
ka D, 16 ms) w przeciggu 4-6 dni. W obu
grupach pacjentek 75% z nich byto zadowo-
lonych lub bardzo zadowolonych podczas
wizyty kontrolnej, ktéra odbyla sie jeden
miesiac po trzeciej sesji zabiegowe.

U wszystkich pacjentek nastapita popra-
wa cery i redukcja uszkodzen spowodowa-
nych dziataniem promieni UV. Dodatkowo
w grupie | u 87%, a w grupie 2 u 69% pa-
cjentek nastapito wygtadzenie zmarszczek na
poziomie ok. 75% w obu grupach (Ryc. 8-
[0). Wyniki kliniczne podsumowane sg
w Tabeli 2. Poprawa cery, a w niektorych
przypadkach redukcja zmarszczek, byly wi-
doczne po pierwszej sesji zabiegowej, przy
czym dalsza poprawa nastepowata po kolej-
nych sesjach. U jednej pacjentki, ktéra nie
poddata sie leczeniu profilaktycznemu, uak-
tywnita sie opryszczka. Nie byto przypadkéw
krwawienia, bliznowacenia tkanek ani
nadmiernej pigmentacji pozapalnej. Ryc. ||
ukazuje rumien bezposrednio po zabiegu
i widoczne mikrostrupki po 5 dniach.

Dyskusja i wnioski
Zabiegi frakcyjne przy uzyciu urzadzenia

Tixel to innowacyjne zabiegi termicznej der-
mabrazji skory, ktére moga wytworzyc¢ abla-

cyjne i nieablacyjne mikrokratery w skérze.
Podgrzanie w tkankach skory czasteczek wo-
dy do wysokich temperatur za pomocag me-
talicznej koncdwki o wysokim przewodnic-
twie jest skuteczng metoda odparowania ko-
morek skory w bezpieczny, dokfadny i prze-
widywalny sposoéb.

Koncéwka D urzadzenia Tixel tworzy
kratery ablacyjne o bardzo podobnych wia-
sciwosciach jak te wytwarzane przez lasery
frakcyjne CO;. Przy zastosowanych ustawie-
niach, koncéwka S urzadzenia Tixel tworzy
nieablacyjne ,zamkniete” kratery z termicz-
nym uszkodzeniem siegajacym ponizej war-
stwy brodawkowatej. Naskérkowy opatru-
nek krateru przyspiesza gojenie, zapewnia
szybka reepitelializacje i regeneracje naskér-
ka w okolicach zmiany. Ponadto przykrycie

Ryc. 8. Zabieg na catq twarz. (A, C) Przed
i (B, D) 4 miesigce po trzeciej sesji zabiegowej
przeprowadzonej przy uzyciu koncdwki D,
pojedynczy impuls o czasie trwania 9-14 ms,
pojedynczy przebieg. Kobieta w wieku 58 lat,
fototyp IV.



Ryc. 9. Zabieg na calqg twarz. (A, C) Przed i
(B, D) 4 miesigce po trzeciej sesji zabiegowej
przeprowadzonej przy uzyciu koncowki D,
pojedynczy impuls o czasie trwania 9-14 ms,
pojedynczy przebieg. Kobieta w wieku 58 Iat,
fototyp IV.

krateru moze dziata¢ jako naturalny fizjolo-
giczny opatrunek chroniacy przed infekcjg po
zabiegu podczas procesu gojenia.
Technologia ta jest bezpieczna i daje do-
bre rezultaty w zakresie poprawy struktury
skéry przy niemalze zerowym czasie wyla-
czenia pacjenta na czas rekonwalescendji.
Kratery o $rednicach mniejszych niz $rednice
krateréw tworzonych przez laser wigza sie
z szybszym procesem gojenia. Majac na
uwadze fakt, ze okres rekonwalescendji jest
bardzo krétki, mozna przeprowadzad dodat-
kowe, liczniejsze niz w przypadku laserow
frakcyjnych ablacyjnych i nieablacyjnych, za-
biegi w celu uzyskania lepszych efektow.

Zabiegi wiaza sie z niewielkim dyskom-
fortem dla pacjentki. Urzadzenie jest proste
W uzyciu, poniewaz nie wytwarza dymu, nie
ma potrzeby stosowania $rodkdéw ochrony
oczu, jak réwniez nie ma ryzyka przypadko-

wego narazenia pacjenta, lekarza czy innego
personelu na niewidzialne promieniowanie
laserowe. Poziom bdlu podczas zabiegu jest
niski, nie wymaga zastosowania kremdw
znieczulajacych. W przeciwienstwie do lase-
réw, ktore wigzg sie z koniecznoscig zasto-

sowania srodkdw znieczulajacych i chtodze-
nia, aby obnizy¢ dolegliwosci bolowe pacjen-
ta, pacjenci poddawani kuracji przy uzyciu

Ryc. 10. Zabiegi na okolice oczu. (A, C) Przed
i (B, D) | miesigc po drugiej sesji zabiegowej
przeprowadzonej przy uzyciu koncéwki D,
pojedynczy impuls, 14 ms, jedno przejicie.
Kobieta w wieku 59 lat, fototyp .

Ryc. 1l. Zabiegi na okolice oczu. (A)
Bezposrednio po zabiegu, (B) 5 dni po zabiegu
przeprowadzonym przy uzyciu koncéwki D,
pojedynczy impuls, 14 ms. Kobieta w wieku 59
lat, fototyp II.



Tab. 2. Wyniki kliniczne, grupy 1 i 2.

Liczba pacjentow 26
Poziom bdlu podczas zabiegu 3,1
Czas wylaczenia z powodu rekonwalescencji® 0,16 dnia
Ustapienie rumienia® 3,5 dnia
Zadowolenie pacjenta 75%
Wygladzenie zmarszczek® 75%

*W skali od | minimalny do 10 maksymalny, bez srodkéw znieczulajacych ani przeciwbdlowych.

® Sredni wynik.

< Udzial procentowy pacjentek, u ktdrych nastapito wygladzenie zmarszczek.

urzadzenia Tixel nie prosili o srodki przeciw-
bélowe podczas zabiegdw ani po nich. Niski
poziom bdlu jest prawdopodobnie wyni-
kiem kilku czynnikdw: (a) mniejszej srednicy
krateréw w poréwnaniu do kraterow two-
rzonych po zastosowaniu laseréw; (b) cho-
ciaz ogdlna wartos¢ energii przytozonej na
krater jest podobna do lasera, urzadzenie Ti-
xel wykorzystuje utamek gestosci energii; (c)
Podczas jednego kroku trwajacego ok. |5
ms tworzona jest cafa matryca 81 kraterdw,
podczas gdy pojedynczy promien lasera
0 znacznie wyzszej gestosci energii stosowa-
ny jest przez czas 0,5 ms i powtarzany do
100 razy, aby wytworzy¢ obszary leczenia
o powierzchni | cm?’. Ta nowa technologia
powinna by¢ przedmiotem dalszych badan,
niemniej jednak niniejsza ocena kliniczna do-
starczyfa ilosciowych i jakosciowych danych,
ktére daja mozliwos¢ pojecia mozliwosci
urzadzenia Tixel.

Podsumowujac, Tixel to obiecujacy
wszechstronny system frakcyjny, ktéry moze
by¢ stosowany do ablacyjnej i nieablacyjnej
poprawy struktury skory.

Uwaga

Niektore aspekty technologii ablacji ter-
mo-mechanicznej sg opatentowane, a od-
nosnie innych zgtoszenia patentowe oczeku-
ja na rejestracje.

Deklaracja o braku konfliktu
interesow

Wszyscy autorzy o$wiadczaja, ze nie do-
tyczy ich konflikt intereséw w zwigzku z ni-
niejszym artykutem. Autorzy moga by¢ wy-
nagrodzeni w przysztosci przez spotke.
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Zastosowanie ketokonazolu
w miejscowym leczeniu fupliezu
zwyktego | tojotokowego zapalenia

skory owfosionej gfowy

Grzyby rodzaju Malassezia jako
element patogenetyczny tupiezu
zwyktego i lojotokowego zaplenia
skoéry

Grzyby z rodzaju Malassezia zalicza sie do
oportunistycznych patogendéw, ktére moga
mie¢ znaczenie chorobotwdrcze dla ludzi
i zwierzat. Na drodze badan biologii moleku-
larej do tej pory udato sie zidentyfikowad
|4 gatunkdw tych grzybdw, w tym |3 lipido-
zaleznych czyli lipofilnych (M. furfur, M. obtusa,
M. globosa, M. dermatis, M. sympodialis, M.
slooffiae, M. restricta, M. nana, M. equina, M.
japonica, M. yamatoensis, M. caprae, M. cuni-

culi) oraz jeden gatunek lipidoniezalezny M.
pachydermatis, ktdry jest szczepem zoofinym,
nienalezacym do prawidiowego mikrobiomu
skory ludzkiej. Wszystkie poznane gatunki Ma-
lassezia poza M. pachydermatis sa lipidozalez-
ne, 1. wymagaja zewnetrznych zrédet sub-
stangji tluszczowych do wzrostu. Brak umiejet-
nosci syntetyzowania wiasnych kwaséw ttu-
szczowych przez Malassezia sp. i konieczno$c
wykorzystywania zewnetrznych zrédet lipi-
doéw wiazg sie z wytwarzaniem przez te orga-
nizmy enzymow hydrolitycznych, w tym lipaz
oraz fosfolipaz. Zdolno$¢ do aktywnosci lipoli-
tycznej omawianych grzybdw wydaje sie byc
jednym z wazniejszych czynnikdw prowadza-



cych do tojotokowego zapalenia skory. Wy-
twarzane na drodze hydrolizy tréjgliceryddw
wolne kwasy tluszczowe stanowig istotny
czynnik drazniacy wyzwalajacy reakcje zapalng
skorytl, Dodatkowa aktywacja kaskady kwasu
arachidonowego stanowi kolejny mechanizm
uszkadzajacy tkanki gospodarza.

Grzyby rodzaju Malassezia moga by¢
izolowane z cafej powierzchni ludzkiej skéry,
jednak najczesciej wykrywa sie je u oséb be-
dacych w wieku popokwitaniowym w okoli-
cach bogatych w gruczoty fojowe, jak okolica
mostkowa, okolica karku i gornej czes¢ i ple-
cdw, skoéry owlosiona glowy, twarz oraz
okolice uszu. Najwigkszy stopier kolonizacji
grzybem Malassezia spotykany jest u mto-
dych dorostych, z wiekiem obserwuije sie jej
redukcje, co najpewniej ma zwigzek ze
zmniejszeniem poziomu lipiddw w powierz-
chownych warstwach skéry (zjawisko nie
dotyczy 0séb z fojotokiem zwigzanym z de-
generacyjnymi schorzeniami neurologiczny-
mi wieku starszego jak choroba Parkinsona).

Dane dotyczace kolonizacji skéry przez
grzyby Malassezia u dzieci sg rozbiezne. Bada-
nie grupy zdrowych dzieci w przedziale wie-
kowym 2 m.z. — 14 r.z.,, przeprowadzone
przez Abrahama i wsp. w 1987 r., nie wykaza-
fo kolonizacji skéry przez omawiany drobnou-
strd). W pdzniej przeprowadzonych badaniach
donoszono o czgstotliwosci wystepowania
grzybdw Malassezia nawet u 98% badanych
dzieci®¥. Szczepy Malassezia byty izolowane
ze skéry 34-100% hospitalizowanych nowo-
rodkéw. Kolonizacji sprzyjaly wczesniactwo,
niska masa urodzeniowa, diugi okres hospitali-
zadji, a takze zywienie pozajelitowel?, Cze-
stos¢ kolonizacji skéry przez Malassezia sp.
u zdrowych dzieci wzrasta wraz z wiekiem.

Wystepowanie poszczegdlinych gatunkdw
grzybdw z rodzaju Malassezia zalezy od loka-
lizagji. Z okolicy miedzytopatkowej obecnie
izoluje sie gidwnie gatunki M. globosa i M. sym-
podidlis, ze skéry klatki piersiowej — M. sympo-
dialis oraz M. restricta, M. globosa. Ze skéry

owtosionej gfowy: M. globosa, M. sympodidlis,
M. restricta oraz M. slooffiae i M. furfur, zas ze
skéry twarzy M. globosa, M. sympodidlis i M.
furfur. Okazjonalnie na skérze ludzkiej, takze
u oséb zdrowych, znajduje sie zoofilne grzyby
z gatunku M. pachydermatis, nie uznaje sie ich
jednak za skfadnik mikrobiomu ludzkiej
skory?d. Wystepujg one typowo u ptakdw
i ssakow, czesto u zwierzat domowych.

To, w jakich warunkach grzyby z rodzaju
Malassezia moga mied charakter patogenny
jest przedmiotem badan od wielu lat. Warto
podkredli¢, ze nie udato sie jednoznacznie
powiaza¢ poszczegdlnych gatunkdw grzy-
béw rodzaju Malassezia z poszczegdlnymi
jednostkami dermatologicznymi. W przypad-
ku takich schorzen jak tupiez pstry czy zapa-
lenie mieszkéw wiosowych wywotanych
przez Malassezia, wzrost grzyba jest bezpo-
Srednig przyczyna wystepowania objawow
choroby. Jednak istniejg jednostki chorobo-
we, w ktdrych obecno$¢ omawianego pato-
genu moze zwigkszac stan zapalny powstaty
w innym mechanizmie, jak w atopowym za-
paleniu skéry czy w tuszczycy. tojotokowe
zapalenie skéry zaliczane jest przez jednych
autoréw do pierwszej, przez innych — do
drugiej podgrupy chordéb™.

Nalezy pamieta¢, ze w szczegdlnych
przypadkach grzyby z rodzaju Malassezia
moga by¢ przyczyna zakazen ogdlnoustrojo-
wych. Sprzyja temu immunosupresja badz
koincydencja takich czynnikdw jak wezesniac-
two | prowadzenie zywienia pozajelitowego.

tupiez i tojotokowe zapalenie skory sg
czesto spotykanymi dermatozami.
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Wedtug réznych prac ocenia sie, ze SD
dotyczy od | do nawet 10% populacji ogdlnej,
ze szczytem zachorowad wiérdd oséb mio-
dycht®. Chorobe te czelciej stwierdza sie
u oséb z niedoborami immunologicznymi,
szczegdlnie w przebiegu AIDS (30-42% pa-
centow)'*'4, Czestos¢ wystepowania fupiezu
wydaje sie by¢ jeszcze wigksza i siegac ok. 5-
10% populacji. Istnieje szereg kontrowersji
dotyczacych zwigzku tych dwdch jednostek
chorobowych. Czes¢ autoréw uwaza, ze fu-
piez jest fagodng odmiang fojotokowego zapa-
lenia skory glowy, inni za$ traktujg te schorze-
nia jako dwie odrebne jednostki chorobowe.

tupiez zwykly charakteryzuje sie wyste-
powaniem w obrebie skéry owtosionej glowy
obfitego, drobnoptatowego ztuszczania na-
skérka skéry owtosionej. Wiekszos¢ Klinicy-
stow wyrdznia dwie odmiany — fupiez zwykty,
nazywany takze suchym oraz tupiez tfusty.

W tupiezu zwyklym najbardziej charakte-
rystycznym objawem sa drobne jasne biafa-
we fuski, ktére moga by¢ fatwo oddzielone
od podfoza. Zazwyczaj nie stwierdza sie sta-
nu zapalnego skory.

W tupiezu ttustym natomiast stwierdza
sie czesto nawarstwionych zdftawych tusek
o ,tlustym” wygladzie. Zmianom tym towa-
rzyszy czesto swiad, w nasilonych przypad-
kach pacjenci zgfaszajg wypadanie wioséw.

Charakterystyczne dla SD zmiany rumie-
niowo-zluszczajace wystepuja najczesciej na
owtosionej skérze gtowy, a takze w faldach
nosowo-wargowych, w obrebie brwi, niekie-
dy zajmuja takze okolice uszu, kark, skore klat-
ki piersiowe] i okolice miedzytopatkowa.
U pacjentdw z niedoborami immunologiczny-
mi, szczegdlnie w przebiegu zakazenia wiru-
sem HIV, moze dochodzi¢ do zajecia znacz-
nych obszardw skéry, a zmiany moga by¢ na-
silone i moze towarzyszyc im istotny swiad.

U oséb predysponowanych zaréwno tu-
piez, jak i SD majg przewlekly lub nawroto-
wy przebieg z okresowymi zaostrzeniami,
gléwnie w porze jesiennej i zimowej, u cze-

2|

$ci 0séb tupiez zwykly wydaje sie przebiegac
bez okresdw remisji.

Udziat grzybow Malassezia w patofizjo-
logii obu jednostek chorobowych od wielu
lat stanowi przedmiot badan. Od blisko 40
lat znana jest korelacja miedzy zwiekszona
kolonizacje skory przez Malassezia u oséb
z SD w poréwnaniu z osobami zdrowymi‘'?,
znana jest takze zalezno$¢ miedzy stopniem
kolonizacji i nasileniem zmian chorobowych,
jak réwniez ustepowanie objawdw choroby
po leczeniu preparatami przeciwgrzybiczy-
mi. Obecnie szczegdlng uwage zwraca sie na
nieprawidiowa, nadmierna odpowiedz im-
munologiczng skéry na obecno$¢ patogenu.

Wyniki badan dotyczacych dominacji po-
szczegdlnych gatunkdw rdznig sie w zalezno-
$ci od miejsca prowadzenia badan. W popu-
lacji europejskiej u 0séb z objawami DS do-
minowaty M. globosa i M. restricta, w krajach
dalekowschodnich czesdciej izolowano M.
sympodialis, M. obtusa i M. slooffiae, za$
w Ameryce Poludniowe] — M. globosa,
M. furfur, M. sympodialis, M. restricta"*'®.

Od wielu lat do klasycznych lekéw stoso-
wanych w leczeniu tupiezu i SD zalicza si¢ le-
ki dzialajace przyczynowo (gléwnie leki prze-
ciwgrzybicze oraz glikokortykosteroidy do
stosowania miejscowego) oraz leki dziatajace
objawowo (w tym leki ograniczajace tojotok
i zluszczajace). W terapii SD pewne miejsce
znajdujg takze inhibitory kalcyneuryny, me-
tronidazol i inne, jak peptydy antydrobnou-
strojowe (ang. antimicrobial peptides, AMPs)
np. katelicydyny.

Miejscowe srodki przeciwgrzybicze oraz
miejscowe  glikokortykosteroidy generalnie
stanowig leki pierwszego rzutu w terapii fu-
piezu i SD. Niekiedy stosuje sie je w leczeniu
skojarzonym('”",



Zewnetrzne leki przeciwgrzybicze szcze-
gdlnie z grupy azoli sg stosowane z uwagi na
swoje dwukierunkowe dziafanie: zaréwno
zmniejszajg proliferacje grzybdw Malassezia,
jak réwniez wywotywang przez nie reakcje za-
palng skory?. Zewnetrzne leki przeciwgrzybi-
cze moga byc¢ bezpiecznie stosowane na
wszystkich obszarach skéry, nawet na cienkiej,
wrazliwej skorze. Sa takze dobrze tolerowane
przez dzieci. Szczegdlnie azole znajdujg zasto-
sowanie w terapii faczonej z glikokortykostero-
idami, co zapewnia pofaczenie dziatanie redu-
kujace populacje grzybdw, jak réwniez sine
dziafanie przeciwzapalne, co jest szczegdlnie
istotne w przypadkach nasilonych zmian skor-
nych, przebiegajacych z wyraznym stanem za-
palnym i dolegliwosciami subiektywnymi.

Najwieksza grupa preparatow przeciw-
grzybiczych sg obecnie leki azolowe. Wyka-
zUjg one dzialanie grzybostatyczne lub grzy-
bobdjcze. W leczeniu zakazer wywotanych
przez grzyby z rodzaju Malassezia najcze-
Sciej wykorzystuje sie pochodne imidazolo-
we (ketokonazol, mikonazol, bifonazol,
ekonazol, klotrimazol), triazole (itrakonazol,
eukonazol), a spoza grupy azoli — takze cy-
klopiroksolamine.

Gléwny mechanizm dziafania azoli pole-
ga na wigzaniu z ukladem cytochromu P-450
oraz blokowaniu syntezy ergosterolu, ktéry
jest niezbedny do budowy $ciany komdrko-
wej grzyba. Odbywa sie to na poziomie ha-
mowanie hydroksylacji oraz demetylacji we-
gla Cl4 w czasteczce lanosterolu, ktéry sta-
nowi prekursor ergosterolu. Efektem takiego
dziatania jest uszkodzenie btony komdrko-
wej grzyba. Azole sa obecnie szeroko stoso-
wane w leczeniu zaréwno grzybic powierz-
chownych, jak i systemowych.

Ketokonazol od lat zajmuje wazne miej-
sce wsrdd preparatdw  przeciwgrzybiczych
skutecznych w leczeniu tupiezu i tojotokowe-
go zapalenia skory glowy. Generalnie prepa-
raty cechuje dobra tolerancja i wysoka sku-
tecznos¢. W badaniach in vitro wykazano, ze

wiérdd lekdw przeciwgrzybiczych ketokonazol
i itrakonazol cechuje najwieksza skutecznosc
hamowania wzrostu grzybdw Malassezia?".
Ketokonazol jest uznawany dla wielu zakazen
skéry wywotywanych przez Malassezia za
miejscowy lek z wyboru zaréwno w Europie,
jak i na kontynencie amerykanskimt#*,

W pracy Okonona i wsp. dokonano
przegladu 51 prac publikujgcych badania
z udzialem facznie 9052 pacjentdw z SD,
u ktérych stosowano miejscowe leki prze-
ciwgrzybicze™. Oceniono |2 badan z keto-
konazolem: leczenie tym preparatem dawa-
fo podobny procent remisji SD, co terapia
miejscowymi glikokortykosteroidami, jednak
wystepowanie dziafah niepozadanych byto
0 44% rzadsze. W badaniu poréwnujacym
skuteczno$¢ ketokonazolu z cyklopiroksem
mierzong utrzymywaniem remisji otrzyma-
no zblizone wyniki dla obu substangji.

Ketokonazol pod postacig 2% szamponu
okazuje sie stanowi¢ dobry $rodek w profi-
laktyce nawrotow tupiezu i SD oraz jako $ro-
dek podtrzymujacy poprawe kliniczng (przy
stosowaniu jeden raz w tygodniu)?l. Jednak
w przypadku nasilonego stanu zapalnego
warto$ciowym dodatkiem do terapii sa gliko-
kortykosteroidy: w randomizowanym kon-
trolowanym badaniu, w ktérym wzieto
udziat 326 pacjentéw z umierkowanym lub
nasilonym SD stwierdzono, ze terapia taczo-
na 2% szamponem z ketokonazolem
z 0,05% szamponem z klobetazolem pro-
wadzona przez okres 4 tygodni byta skutecz-
niejsza niz monoterapia ketokonazolem!'”,

Istnieja pojedyncze doniesienia dotycza-
ce nietolerandji lub alergii kontaktowej na flu-
konazol potwierdzonej dodatnim wynikiem
testow ptatkowych, alergii krzyzowej na inne
imidazole nie stwierdzono®,
o istnieniu nielicznych szczepdw M. globosa
i M. restricta opornych na dziatanie azoli, co
powinno skfania¢ lekarza dermatologa do
zmiany strategii terapeutycznej w przypadku
niepowodzenia leczenia DS lekami tej gru-

Donoszono
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py*". Précz dotychczas najczedciej stosowa-
nych form galenowych jak kremy, prowadzi
sie prace nad tworzeniem pianek i zeli z ke-
tokonazolem, ktére zachowuja duzg skutecz-
nos¢, a sg tez dobrze tolerowane i chetnie
stosowane przez pacjentdéw z dermatozami
skéry owtosionej gfowy?,

Podsumowanie

tupiez i tojotokowe zapalenie skory
wciagz stanowia pewne wyzwanie dla lekarzy
dermatologdéw, gtéwnie z uwagi na skfon-
nos¢ do nawrotowego lub przewlektego
przebiegu u wybranych pacjentow.

Postepowanie profilaktyczne w przypad-
ku obu jednostek chorobowych jest niezwy-
kle wazne, gdyz odpowiednio prowadzone
przyczynia sie do dfuzszych okreséw remisji
i poprawy funkcjonowania pacjentéw — po
wycofaniu sie aktywnych zmian skérnych
osoby ze sktonnoscig do tupiezu i SD powin-
ny zapobiegawczo stosowacl przeciwgrzybi-
cze szampony np. z ketokonazolem co kilka-
kilkanascie dni nawet przez okres kilku mie-
siecy. Uwaza sie, ze przy skionnosci do SD
skéry gladkiej warto w postepowaniu zapo-
biegawczym zaleca¢ stosowanie preparatéw
na skore owlosiong glowy, gdyz lokalizacja ta
jest preferowanym srodowiskiem bytowania
grzybdw Malassezia i stanowi swego rodza-
ju naturalny rezerwuar tego drobnoustroju.

W przypadkach nasilonego tupiezu i tojo-
tokowego zapalenia skéry o ciezkim prze-
biegu mozna rozwaza¢ stosowanie ogdlne
lekdw  przeciwgrzybiczych. Zawsze warto
przypomina¢ pacjentom o zasadnosci prze-
strzegania zasad szeroko pojmowanej higie-
ny, w tym doboru przewiewnej dostosowa-
nej do warunkéw pogodowych odziezy, od-
powiedniej pielegnacji skéry i unikania czyn-
nikdw  $rodowiskowych sprzyjajacych na-
wrotom DS (przegrzewanie, spozywanie
duzej ilosci cukréw prostych, niekonieczna
antybiotykoterapia).
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»Aesthetica”: Czym jest klasyfikacja wyro-
béw medycznych?

Dr Przemystaw Styczeh: Wyroby me-
dyczne to niezwykle liczna i zréznicowa-
na grupa produktéw. Dzieli sie je na na-
stepujace cztery kategorie: wyroby me-
dyczne do rdéznego przeznaczenia, wy-
roby medyczne do diagnostyki in vitro,
aktywne wyroby medyczne do implanta-
cji oraz systemy i zestawy zabiegowe
zlozone z wyrobdw medycznych. Wy-
roby medyczne do réznego przeznacze-
nia podlegaja klasyfikacji. W Unii Euro-
pejskiej, a wiec i w Polsce, dzieli sie je na
cztery klasy — |, lla, b oraz Ill.
Klasyfikacja wyrobéw medycznych ma
bardzo duze znaczenie.
podziat wyrobdw ze wzgledu na ich in-
wazyjnos$¢ i potencjalne niebezpieczen-
stwo, jakie niosa ich uzytkownikom. Im
wyzsza klasa, do ktérej zaklasyfikowano
wyrdb, tym wyzsze jest potencjalne ryzy-
ko niebezpieczenstwa zwigzanego z jego
oddziatywaniem na organizm ludzki.

Pozwala na

Rozmowa z doktorem Przemystawem Styczniem
— ekspertem w zakresie wyrobdw medycznych,
wiascicielem Gabinetu Medycyny Estetycznej w Warszawie

Czym nalezy kierowac sie
przy wyborze zestawow
do pozyskiwania 0socza

bogatoptytkowego!?

Klasyfikacja determinuje réwniez rodzaj
tzw. procedury oceny zgodnosci, ktorg
musi wykona¢ wytworca, aby zapewnic,
ze wybdr spefnia wymagania zasadnicze,
okreslone w stosownych przepisach.
Wymagania zasadnicze sg rozne w zalez-
nosci od klasy wyrobu medycznego —
prostsze i tagodniejsze w przypadku niz-
szych klas oraz o wiele bardziej restryk-
cyjne i trudniejsze do spetnienia w przy-
padku wyrobdw wyzszych klas. Z prak-
tycznego punktu widzenia oznacza to, ze
produkt zaklasyfikowany np. do klasy
| mozna wprowadzi¢ do obrotu znacz-
nie fatwiej, szybciej i taniej, niz wyrdb
klasy Ila, IIb czy Ill.

A: Co oznaczajq terminy MDD i IVD?

P.S.: S3 to akronimy oznaczajace nazwy
dwdch unijnych dyrektyw, ktére majg za-
stosowanie do wyrobéw medycznych.

MDD (ang. Medical Device Directive) to
Dyrektywa Rady 93/42/EWG z dnia 14
czerwca 1993 r. w sprawie wyrobow
medycznych do réznego przeznaczenia.
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Natomiast VD (ang. In Vitro Diagnostic
Device Directive) to Dyrektywa Parla-
mentu Europejskiego i Rady 98/79/WE
z dnia 27 pazdziernika 1998 r. w spra-
wie wyrobéw medycznych uzywanych
do diagnostyki in vitro.

Istnieje jeszcze trzecia wazna dyrektywa —
AIMD (ang. Active Implantable Medical
Device), czyli Dyrektywa Rady 90/
385/EWG z dnia 20 czerwca 1990 r.
w sprawie wyrobdw medycznych aktyw-
nego osadzania (aktywnych implantéw).
Przyktadami aktywnych implantéw sa
m.in. implantowane rozruszniki serca,
kardiowertery-defibrylatory, implanty $li-
makowe oraz implantowane pompy do
podawania lekéw.

A: Czy to, ze zestaw do pozyskiwania oso-
cza bogatoplytkowego jest zaklasyfikowany
jako produkt medyczny wystarczy, aby go
bezpiecznie stosowac?

P.S.: Niestety nie wystarczy. Do grupy
wyrobdéw medycznych zaliczamy prze-
ciez rowniez produkty przeznaczone do
diagnostyki in vitro, a one nie powinny
by¢ uzywane do pozyskiwania osocza,
ktére nastepnie wstrzykujemy z powro-
tem do organizmu pacjenta.

Wszystkie zestawy do pozyskiwania oso-
cza bogatoptytkowego muszg by¢ klasy-
fikowane przez ich wytworcdw jako wy-
roby medyczne do réznego przeznacze-
nia — klasa Ilb. Nie moga to by¢ wiec
produkty, ktére zostaty zgloszone do re-
jestru wyrobdw medycznych jako wyro-
by do diagnostyki in vitro lub wyroby me-
dyczne do rdznego przeznaczenia in-
nych klas niz Ilb.

W Polsce rejestr wyrobéw medycznych
prowadzi Prezes Urzedu Rejestracji Pro-
duktéw Leczniczych, Wyrobdéw Me-
dycznych i Produktéw Biobdjczych. Nie
jest on upubliczniony. Nie ma wiec nie-
stety ogdlnodostepnej bazy danych, do

ktérej mozna by zajrzed, aby stwierdzi¢,
z jakim rodzajem wyrobu medycznego
mamy do czynienia i czy ma on odpo-
wiednie certyfikaty.

A: W jaki zatem sposéb mozna to spraw-
dzi¢?

P.S.: Najpewniejszym sposobem rzetel-
nego zweryfikowania najwazniejszych in-
formacji o produkcie jest sprawdzenie
tzw. deklaracji zgodnosci wyrobu me-
dycznego. Deklaracja zgodnosci to pi-
semne, z reguly jednostronicowe,
o$wiadczenie sporzadzone przez produ-
centa wyrobu medycznego, ktéry po-
twierdza w ten sposéb, ze dany wyrdb
spetnia okreslone wymogi Unii Europej-
skiej dla danego typu produktu (dla réz-
nych grup produktéw sg one rézne).
Deklaracji zgodnosci wyrobu nalezy za-
dac od jego dystrybutora, importera lub
wytwdrcy — powinna by¢ ona udostep-
niana na zadanie klienta. Odmowa oka-
zania deklaracji zgodnosci, obietnica jej
udostepnienia dopiero po fakcie zakupu
wyrobu czy utrudnianie dostepu do de-
klaracji (,deklaracja dostepna do wgladu
tylko w siedzibie firmy”) sa niestety do-
sy¢ czesto spotykanymi, nagannymi
praktykami rynkowymi.

W deklaracji zgodnosci nalezy przede
wszystkim odnalez¢é nazwe dyrektywy,
ktéra ma zastosowanie dla danego wyro-
bu. Jezeli jest to dyrektywa 93/42/EWG
(czyli MDD), to produkt jest wyrobem
medycznym do rdéznego przeznaczenia.
Jezeli jest to dyrektywa 98/79/WE (czyli
IVD), to produkt jest wyrobem do dia-
gnostyki in vitro i nie powinien by¢ uzywa-
ny do pozyskiwania osocza bogatoptytko-
wego wstrzykiwanego do organizmu.
W deklaracji zgodnosci powinna by¢ réw-
niez czytelnie zaznaczona klasa wyrobu.
W przypadku zestawdw do pozyskiwania
0socza powinna to by¢ zawsze klasa Ilb.
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— A O czym informuje nas znak CE?

— P.S.: Znak CE to graficzne potwierdze-

nie, ze dany wyréb medyczny spetnia
normy jakosciowe, bezpieczenstwa
i wymagania zasadnicze w kontekscie
konkretnych cech wyrobu okreslonych
w stosownych dyrektywach. Innymi sto-
wy — oznacza on zgodno$¢ wyrobu me-
dycznego ze wszystkimi wymaganiami
dyrektyw, ktére majg do niego zastoso-
wanie. Producent moze go umiesci¢ na
swoim wyrobie dopiero po sporzadze-
niu deklaracji zgodnosci. Wszystkie wy-
roby medyczne musza by¢ znakowane
znakiem CE, ale nie jest on specyficzny
tylko dla tej grupy produktéw. Znak CE
umieszcza sie réwniez np. na zabaw-
kach, telefonach i urzadzeniach elek-
trycznych (ale nie na lekach i kosmety-
kach).

Ogladajac znak CE mozemy w prosty
sposob odrdznid probdwki, ktdre moga
by¢ uzywane do pozyskiwania osocza
bogatoptytkowego od tych, ktére sa
przeznaczone wylacznie do diagnostyki
in vitro. Otoz w przypadku wyrobow kla-
sy llb ocena zgodnosci wyrobu musi zo-
sta¢ przeprowadzona przy wspétudziale
tzw. jednostki notyfikowanej. Jest to ze-
wnetrzna, niezalezna firma posiadajgca
odpowiednie akredytacje i autoryzacje.
Jezeli brata ona udzial w procedurach
oceny zgodnosci wyrobu, to obok znaku
CE (lub pod nim) znajduje sie jej cztero-
cyfrowy numer identyfikacyjny.

Dla wyrobéw medycznych do réznego
przeznaczenia konieczno$¢ zaangazowa-
nia jednostki notyfikowanej istnieje
w przypadku wszystkich wyrobdw me-
dycznych innych niz wyroby medyczne
klasy | niesterylne bez funkgji pomiaro-
wej. Probowki do pozyskiwania osocza
(klasa 1lb) beda wiec zawsze mialy przy
znaku CE (lub pod nim) czterocyfrowy

27

numer identyfikacyjny jednostki notyfiko-
wanej.

W przypadku probéwek do diagnostyki
in vitro ocena zgodnos$ci wyrobu nie musi
by¢ przeprowadzana przy wspdtudziale
jednostki notyfikowanej, dlatego znakowi
CE nie towarzyszy zaden numer.

A: Na rynku dostepne sq probéwki do oso-
cza z zelem i bez zelu separacyjnego. Czy
mozna wykazac jednoznaczng przewage
wynikajgcq z jego obecnosci lub braku?
P.S.: Zel separacyjny ma w swoim zafo-
zeniu pomoéc podczas wirowania krwi
w oddzieleniu czerwonych krwinek od
0socza i pozostatych elementow morfo-
tycznych krwi. W praktyce mozna to
osiggna¢ bardzo fatwo i bez niego. Co
wiecej, zel ma zasadniczg wade — w ce-
lu ,przepchniecia” przez niego czerwo-
nych krwinek wymagane jest ustawienie
w wirdwce bardzo duzego przeciazenia,
czyli predkosci wirowania. Duze przecia-
zenie podczas wirowania moze powo-
dowac z kolei pekanie bfon komorko-
wych elementéow morfotycznych krwi,
w tym trombocytow. Defragmentacja
ptytek krwi prowadzi do przedwczesne-
go uwalniania sie z nich czynnikéw
wzrostu. Poniewaz czas aktywnosci nie-
ktérych z nich jest ograniczony, moze
dojé¢ do sytuacji, kiedy to zamiast nie-
uszkodzonych pilytek krwi wstrzykujemy
do skory ich fragmenty oraz nieaktywne
juz czynniki wzrostu.

Druga wada stosowania zelu separacyj-
nego jest to, ze podczas wirowania krwi
z duza predkoscia trombocyty ,zbijaja”
sie z leukocytami na powierzchni zelu
w postaci kozuszka leukocytarnego i jest
ich tym samym bardzo mato w samym
osoczu. Trudno jest je potem ,urucho-
mi¢” z tego kozuszka, tzn. wydoby¢
z niego plytki krwi i ponownie zawiesi¢
W 0s0CzZU.



Zeby uzmystowi¢, jak wielkie sg réznice
w  predko$ciach wirowania osocza
w probdwkach z zelem separacyjnym
i bez niego, postuze sie konkretnym
przykfadem. Do pozyskania osocza
w probdwkach bez zelu uzywamy zwykle
fagodnych przecigzen rzedu 140-220 G,
co oznacza ustawienie predkosci wiro-
wania na poziomie |,200-1,500 obro-
téw na minute (przy $rednicy rotora wi-
rowki 86 mm). W przypadku probowek
z zelem separujagcym przecigzenie musi
by¢ o wiele wieksze, na poziomie min.
1,200 G. Predkos¢ wirowania musi
wynosi¢ wtedy min. 3,500 obrotéw na
minute (przy $rednicy rotora wirdwki
86 mm).

— A: Na rynku dostepne sq tzw. systemy
otwarte i zamkniete — ktére sq lepsze?

— P.S.: Pojecie ,system otwarty” oznacza,
ze krew pobierana jest najpierw do
strzykawki (lub kilku strzykawek), a do-
piero nastepnie przelewana do pojemni-
ka, w ktorym jest wirowana. Wszystkie
zestawy dostepne na rynku, poza pro-
béwkowymi, sg wediug tej definicji
systemami otwartymi (Angel, GPS Il
Proteal).

Systemy zamkniete to systemy probdw-
kowe (np. Mesologic — probéwki bez
zelu, Regeneris — probdwki z zelem). Ich

niewatpliwg zaleta jest wieksza fatwosc
i szybko$¢ pobierania krwi oraz znacznie
mniejsze ryzyko zaktucia sie igla czy
przedostania krwi pacjenta na skére lub
btony $luzowe osoby wykonujace]
zabieg. Réwniez krew pacjenta jest
W mniejszym stopniu narazona na zanie-
czyszczenie. Systemy zamkniete sg wiec
zatem fatwiejsze i bezpieczniejsze w sto-
sowaniu.

— A Jak wyglgda odpowiedzialnos¢ lekarza
wykonujgcego zabieg z wykorzystaniem
zestawdw, ktdre nie spefniajq polskich
wymogdw prawnych? Co z ubezpiecze-
niem OC w takim wypadku?

— P.S.: Lekarz przy wykonywaniu zabie-
gbdw medycznych powinien zawsze sto-
sowa¢ dedykowane temu produkty,
ktére posiadajg odpowiednie zezwolenia
i certyfikaty. W przypadku wystapienia
incydentu medycznego nasz ubezpie-
czyciel na pewno bedzie sprawdzaf, czy
zabieg byt wykonywany w odpowie-
dnich warunkach i przy uzyciu wiasci-
wych narzedzi. W przypadku stosowania
probowek do diagnostyki in vitro moze
pojawic sie uzasadniony zarzut o niedocho-
wanie nalezytej starannosci i odmowa
przyjecia odpowiedzialnosci.

— A: Dziekujemy za rozmowe.

/
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Opatrunki hydrowtokniste
W leczeniu owrzodzen

Nadcisnienie zylne, bedace skutkiem wy-
mienionych proceséw chorobowych, powo-
duje rozwdj zmian troficznych skéry. We
wczesnym okresie choroby pojawiajg sie
obrzek, rumien, swiad, pecherze i tuszczenie.
W dalszych stadiach skéra staje sie pogrubiafa,
z nadmierng pigmentacja i suchoscia. Pogru-
bienie skéry moze Swiadczy¢ o tworzeniu sie
lipodermatosklerozy. W koncowej fazie poja-
wia sie owrzodzenie. Owrzodzenie zylne
zwykle lokalizuje sie w dolnej czesci podudzi,
najczesciej w okolicy kostki przysrodkowe;j,
w miejscu, gdzie nadcisnienie zylne jest naj-
wyzsze. Rzadsza lokalizacjg jest powierzchnia
przednia, boczna czy tylna podudzia. Owrzo-
dzenie zylne ma nieregularne brzegi i tenden-
e do obfitego wysieku. Zazwyczaj towarzy-
szy mu siatka drobnych naczyn. Skéra wokot
owrzodzenia zwykle jest zaczerwieniona, co
wskazuje na toczacy sie proces zapalny. Swie-
ze owrzodzenia bedace nastepstwem prze-
wleklej niewydolnosci zylnej zazwyczaj s3 ma-
fe i powierzchowne. Wraz z postepem cho-
roby powstaja owrzodzenia rozlegte i glebo-
kie. Choroba ma przebieg przewlekly z wie-

lokrotnymi nawrotami. Zmiany ustepuja z po-
zostawieniem blizn. Leczenie owrzodzen zyl-
nych jest kosztowne i diugotrwate. Wymaga
terapii ogdlnej i miejscowe]. Podstawowym
leczeniem miejscowym jest oczyszczanie
owrzodzenia z tkanek martwiczych, wydzieli-
ny i strupdw, odpowiednio dobrane opatrun-
ki, zapewniajace wilgotne leczenie rany oraz
kompresjoterapia jako terapia wspomagajaca
leczenie. Niejednokrotnie konieczne jest le-
czenie przyczynowe, inwazyjne — sklerotera-
pia, chirurgia zyt, leczenie przeciwbdlowe, fle-
botropowe czy antybiotykoterapia.

Kolonizacja owrzodzenia przez
drobnoustroje

Proces gojenia sie owrzodzenia jest bar-
dzo zfozony. Jedng z wazniejszych przyczyn
utrudniajacych gojenie sie owrzodzenia jest
kolonizacja rany przez bakterie i/lub grzyby™.
Odpowiedz zapalna na obecno$¢ bakterii po-
woduje produkgje duzej ilosci wolnych rodni-
kéw tlenowych oraz enzymdw litycznych ni-
szczacych tkanke. Liczna flora bakteryjna na
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powierzchni rany powoduje wzrost aktywno-
sci makrofagdw, neutrofiléw i destrukcje ma-
cierzy pozakomdrkowej. Proteazy wydziela-
ne przez bakterie niszcza czynniki wzrostu
oraz inne biatka istotne w procesie gojenia™.
W ranie powstaje nadmierny wysiek na skutek
zakazenia drobnoustrojami, ktéry dodatkowo
zaburza proces gojenia, degraduje czynniki
wzrostu i macierzy, hamuje proliferacje ko-
mérek®. W zylnych owrzodzeniach podudzi
czesto wystepuje mieszana flora bakteryjna.
Beztlenowce obserwowane sg w 30%
owrzodzen bez cech infekgji®!. W badaniach
stwierdzono, ze ponad 80% przewlektych
owrzodzen na korczynach dolnych jest skolo-
nizowanych przez drobnoustroje!”. Istnieje
wyrazna korelacja pomiedzy gojeniem a ilo-
$cig bakteri w owrzodzeniuP!. Najczescie]
czynnikiem etiologicznym zakazenia sg S. au-
reus, S. pyogenes, P. aeruginosa, ale takze E.
coli, Clostridium sp. oraz Bacterioides sp.?. Po-
stepowanie w przypadku zakazonego owrzo-
dzenia uzaleznione jest od poziomu zakazania
i procesu gojenia sie rany. Kolonizacja przy
réwnoczesnym bardzo dobrym gojeniu sie
owrzodzenia nie wymaga posiewdw ani le-
czenia przeciwbakteryjnegoP. Zwiekszenie
ilosci wydzieliny w ranie, przykry zapach, na-
silajacy sie bél, zahamowanie gojenia wyma-
gaja wdrozenia leczenia antybakteryjnego.
W przypadku infekcji powierzchownej zwykle
wystarcza opatrunki hydrowidkniste z jonami
srebra wykazujgce wiasciwosci przeciwdrob-
noustrojowe. Miejscowo antybiotykdw nie
powinno sie stosowac, poniewaz natozone na
powierzchnie owrzodzenia (tetracyklina, gen-
tamycyna, neomycyna) opdzniajg ziarninowa-
nie, moga drazni¢ powierzchnie owrzodzenia
oraz szybko ulegaja rozkiadowi. Dodatkowo
antybiotyki o dziafaniu miejscowym moga
przyczynic sie do powstania opornosci bakte-
rii, dziata¢ toksycznie na tkanki, a takze wywo-
tywac reakcje alergiczne. W przypadku glebo-
kiej infekcji w miejscu owrzodzenia, czynni-
kéw wspdtistniejacych takich jak cukrzyca, ob-
nizona odpornos¢ lub inne choroby utrudnia-

jace gojenie ran, konieczne jest wdrozenie an-
tybiotykoterapii systemowej.

Jednym z najistotniejszych elementdw
w leczeniu ran przewlektych, w tym owrzo-
dzen zylnych podudzi, jest stosowanie wia-
sciwych opatrunkdw. Stosowanie tradycyj-
nych opatrunkéw wykonanych z gazy wyka-
zuje znikoma skutecznodd, jest uciazliwe dla
pacjenta i personelu medycznego, jak i ko-
sztownel. Opatrunki z gazy nie tworza wil-
gotnego $rodowiska gojenia, nie przylegaja
Scisle do rany, sa czesto przyczyna bdlu pod-
czas ich usuwania z powierzchni owrzodze-
nia i bardzo czesto prowadza do uszkodze-
nia i zrywania nowo powstatych komdrek®.,
Celem terapii miejscowe] owrzodzenia zyl-
nego jest oczyszczenie rany, kontrola zaka-
zenia oraz stymulacja proceséw proliferacyj-
nych i utrzymanie optymalnych warunkéw
zapewniajacych gojenie sie owrzodzenia.

Oczyszczenie owrzodzenia mozemy uzy-
ska¢ za pomocg $rodkéw enzymatycznych,
mechanicznych — oczyszczenie chirurgiczne
czy ultradzwiekami lub wspierajac procesy au-
tolizy dzieki stosowaniu hydrozeli hydrokoloi-
dowych. Ryzyko infekdji zmniejsza takze ptu-
kanie dna owrzodzenia oraz dziafanie miej-
scowe roztworami antyseptycznymi, dziataja-
cymi  bakteriobdjczo i bakteriostatycznie,
a jednoczesnie bezpiecznymi dla zdrowych
tkanek, pozbawionymi dziafania cytotoksycz-
nego.
owrzodzenie mozemy pokry¢ opatrunkiem
inicjujgcym i stymulujgcym  naturalny proces
gojenia. Zastosowanie opatrunkow aktyw-
nych w leczeniu owrzodzeh zylnych opiera
sie na koncepdji wilgotnego leczenia ran opra-

Dopiero wlasciwie oczyszczone

cowanej w 1962 przez Wintera, a opisane]
dokfadnie w 1972 roku przez Turnera”.
Stwierdzit on, ze zamkniecie rany za pomoca
specjalnego pdiprzepuszczalnego opatrunku,
pochtaniajgcego nadmiar wydzieliny, powo-
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duje przyspieszenie gojenia owrzodzenia
o 50%. Opatrunki aktywne zabezpieczaja
owrzodzenie przed dostepem bakterii,
a kwasny odczyn pod opatrunkiem zwigksza
liczbe granulocytdw wielojadrzastych hamuja-
cych wzrost patogennych bakterii oraz utatwia
aktywno$¢ wiasnych enzymdw proteolitycz-
nych, przyspieszajac oczyszczanie rany z tka-
nek martwiczych. Kwasne pH i hipoksja pod
opatrunkiem pobudzajg angiogeneze i przy-
spieszajg ziarninowanie. Hipoksja powoduje
ponadto zmniejszong produkcje prostaglan-
dyny E2. Opatrunki hydrowtdkniste zapobie-
gaja tworzeniu sie strupdw i zlepdw widknika.
Chronig tez widkna nerwowe przed nadmier-
na stymulacja i bdlem. Cechy idealnego opa-
trunku sformutowat w 1979 roku Turner. Ide-
alny opatrunek powinien utrzymywac wysoka
wilgotnos$¢ pomiedzy nim a rana, nie przylega¢
do rany, posiada¢ wiasciwosci pochfaniajace
nadmiar wysieku z rany, by¢ nieprzepuszczal-
nym dla bakterii, utrzymywac odpowiednia
temperature — zblizong do temperatury ciata,
by¢ niskotoksyczny i niealergizujacy, nie uszka-
dza¢ nowo powstatej tkanki podczas jego wy-
miany”’. Modyfikacje teorii idealnego opatrun-
ku podat Sakiel, twierdzac, ze dobry opatru-
nek powinien by¢ jatowy i nietoksyczny, ogra-
nicza¢ parowanie wody z powierzchni rany,
dobrze przylega¢ do rany, nie drazni¢ skory,
by¢ mocny i wytrzymaly, stwarza¢ skuteczng
bariere przed wnikaniem drobnoustrojéw do
rany, by¢ fatwy do zakladania i zdejmowania,
przy zdejmowaniu nie powodowac dolegli-
wosci bdlowych, by¢ tatwy do przechowywa-
nia i stosunkowo tanit.,

Opatrunki aktywne zwykle produkowane
s3 w postaci jedno- lub dwuwarstwowych
plytek, zawierajacych substancje biologicznie
czynng i chronigca warstwe zewnetrzna.

Wybdr wiasciwego opatrunku zalezy od
umiejscowienia, rozlegtosci, glebokosci i cha-
rakteru rany, intensywnosci wysieku, obe-
cnosci zakazenia i fazy gojenia”. W leczeniu
owrzodzen zylnych najczesciej znajduja za-
stosowanie:
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hydrokoloidy — utrzymujg wilgotne $ro-
dowisko, utatwiaja oczyszczanie rany,
alginiany i opatrunki typu hydrofibre — ab-
sorbujg duze ilosci wysieku i zanieczy-
szczen, utrzymuja wilgotne Srodowisko,
opatrunki ztfozone i mieszane.

Opatrunki  hydrofiber zbudowane sg
w cafosci z karboksymetylocelulozy sodowe;j
(NaCMQ), ktdra jest tez gléwnym skiadnikiem
hydrokoloidéw. Podczas produkji z karboksy-
metylocelulozy sodowej ksztaltowane sa
widkna, z ktérych formowany jest opatrunek
w postaci plytek lub tasm'“. Dziatanie opatrun-
kéw  hydrofiber polega na natychmiastowej
pionowej absorpgji ptynu wysiekowego bez-
posrednio do wnetrza struktury widkna?.
Opatrunki te s3 w stanie pochfania¢ bardzo
duzg ilos¢ wysieku, 25 razy wiecej niz same
wazag, 5 razy wiecej niz gaza i znacznie wieksza
ilos¢ niz opatrunki alginianowe. W kontakcie
Z rang suchy opatrunek hydrofiber szybko ule-
ga przemianie w miekki, przejrzysty zel, dokfa-
dnie wypetniajacy rane i utrzymujacy wilgotne
Srodowisko, zapewniajace prawidiowe wa-
runki dla gojenia sie rany. Osiagniecie maksy-
malnego kontaktu miedzy opatrunkiem
a dnem rany powoduje zmniejszenie do mini-
mum pustych przestrzeni, w ktérych gromadzi
sie wysiek | moga namnazac sie bakterie. Za-
mkniecie wysieku wewnatrz struktury widkna
minimalizuje ryzyko maceradji i podraznienia
tkanek. Opatrunki posiadajg zdolnos¢ sekwe-
stragji bakterii chorobotwérczych, dzieki temu
mogg by¢ stosowane w leczeniu ran skoloni-
zowanych przez bakterie, co idealnie spraw-
dza sie w leczeniu owrzodzen zylnych. Po-
chtaniane przez opatrunek drobnoustroje s
unieruchamiane w strukturze zelujacego opa-
trunku. Przed zastosowaniem opatrunku
owrzodzenie nalezy oczysci¢, przemy<, a na-
stepnie zdezynfekowac pfynem bakteriobdj-
czym lub bakteriostatycznym. W przypadku



ran powierzchownych opatrunki powinny by¢
zakladane w formie kompresow z margine-
sem 2-3 cm poza brzeg rany lub opatrunkéw
wielowarstwowych, w ktdrych warstwa kon-
taktowa wykonana jest w Technologii Hydro-
fiber®. Opatrunki mogg by¢ stosowane tez do
wypetniania ran glebokich, gdyz produkowane
s3 w formie taSmy o wymiarach 2x45 cm.
Opatrunki hydrofiber z jonami srebra Ag
przeznaczone sg dla ran z wiekszym nadkaze-
niem bakteryjnym i wydzieling $rednia lub du-
73. Juz w XIX wieku zaobserwowano, ze sre-
bro powoduje $mier¢ bakterii, plesniakdw,
grzybdw, ale nie znano jeszcze mechanizmu
dziatania. Obecnie wiadomo, ze jony srebra
bezposrednio dziatajg na komdrki bakterii™' .
Prowadza do uszkodzenia replikacji komérek,
wigzac sie z DNA bakterii®. Cytotoksyczne
dziatanie na drobnoustroje polega na integradji
jondw srebra z grupg sulfhyrdylowa oraz inny-
mi biatkami. Prowadzi to do zaburzenia pod-
stawowych proceséw komdérkowych, prowa-
dzac do apoptozy!.

Uwalniane jony srebra z opatrunku do
podfoza rany wykazujg wiasciwosci bakterio-
bdjcze na szerokie spektrum mikroorgani-
zmdw, w tym tlenowe i beztlenowe bakte-
rie, wirusy oraz grzyby. Wykazuja dtugotrwa-
te dzialanie przeciwbakteryjne oraz nizsza
skionnos¢ opornosci bakterii. Jony srebra
skracajg czas gojenia owrzodzen zylnych oraz
przyspieszajg tworzenie nowej tkanki nabfon-
kowej**l. Antybakteryjne opatrunki z jonami
srebra zostaly powszechnie zaakceptowane,
szczegdlnie w sytuacjach, gdy liczba drobno-
ustrojow moze opdzniaé proces gojenia,
a zastosowanie terapii antybiotykowej ogdl-
noustrojowej nie jest jeszcze wskazanel,

Opatrunki hydrofiber (hydrowtdkniste)
mozna przycinac i zwija¢, dlatego bardzo fa-
two dopasowal je to ksztattu i rozmiaru
owrzodzenia. Wymagaja przykrycia odpowie-
dnim opatrunkiem wtérmym, np.: gaza + ban-
daz, opatrunkiem hydrokoloidowym lub pian-
kowym (z warstwg kontaktowg hydrofiber).
Zgodnie z zaleceniami producenta opatrunek

mozna pozostawi¢ na ranie do 7 dni, jednakze
czas uzalezniony jest od stopnia wilgotnosci ra-
ny, ilosci wysieku, nadkazenia bakteryjnego.
Zwykle opatrunek zmienia sie pomiedzy
2. a 6. dniem od natozenia. Jesli opatrunek jest
suchy, aby go usunad, nalezy zwilzy¢ go steryl-
ng wodg lub roztworem 0,9% NaCl na 30
minut przed usunieciem i odczekac, az opatru-
nek przybierze forme miekkiego, koherentne-
go zelu. Leczenie owrzodzen zylnych podudzi
przy pomocy opatrunkdw hydrofber umozli-
wia jednoczesne stosowanie kompresoterapii.

I. Opatrunki hydrofiber (hydrowtdkniste)
doskonale sprawdzajg sie w leczeniu
owrzodzen zylnych z wysiekiem i/lub
z nadkazeniem bakteryjnym.

2. Stosowanie opatrunkéw hydrofiber (hy-
drowtdknistych) skraca czas leczenia
owrzodzenia i stwarza optymalne wa-
runki dla gojenia si¢ rany.

3. Opatrunki hydrofiber (hydrowtdkniste)
s3 fatwe w stosowaniu zaréwno dla pa-
gjenta, jak i personelu medycznego, jed-
noczednie obnizajac koszty leczenia.
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Skutecznos¢ minoksydylu na tle
dermokosmetykdw stosowanych

miejscowo w terapii tysienia

U mezczyzn AGA charakteryzuje sie
pogtebieniem katdw czotowo-skroniowych
oraz przerzedzeniem wioséw w obrebie
szczytu glowy. U kobiet natomiast wzor ty-
sienia jest odmienny, poniewaz utrata wto-
sow nastepuje w okolicy ciemieniowe;
z pozostawieniem linii czotowe] owlosienia.
U oséb cierpigcych na tysienie androgeno-
we w badaniu trichoskopowym mozna
uwidoczni¢ miniaturyzacje mieszkéw wio-
sowych, zmniejszony odsetek witoséw
w fazie wzrostu (faza anagenu), przebar-
wienia okofomieszkowe oraz tzw. zdfte
kropki (yellow dots), bedace wynikiem za-
czopowania ujs¢ mieszkdw witosowych
przez czopy rogowe.

tysienie wptywa negatywnie na kondy-
cje psychiczna pacjentéw, powodujac spa-

dek samooceny i jakosci zycia chorych, za-
burza postrzeganie wifasnej osoby oraz
ogranicza aktywnos¢ spoteczna. Dlatego
szybka diagnoza oraz podjecie skutecznego
leczenia utraty wioséw sa warunkami nie-
zbednymi w celu zapobiegania nastep-
stwom wynikajgcym z postepujacego pro-
cesu fysienia. Leczenie zachowawcze AGA
mozemy podzieli¢ na leczenie ogdlnoustro-
jowe za pomocg finasterydu — syntetyczne-
go inhibitora 5ai-reduktazy, hamujacego re-
dukcje testosteronu do dihydrotestostero-
nu (DHT) i bioracego udziat w patogenezie
tysienia androgenowego oraz na leczenie
zewnetrzne z wykorzystaniem roztworu
2% i 5% minoksydylu.

Minoksydyl jest to substancja wykorzy-
stywana w terapii tysienia androgenowego
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od ponad 20 lat. Zostata zatwierdzona
przez Amerykanska Organizacje FDA (Food
and Drug Administration) do leczenia AGA
po zaobserwowaniu nadmiernego owtosie-
nia jako skutku ubocznego u chorych leczo-
nych przy uzyciu minoksydylu z powodu
nadci$nienia tetniczego krwi. Mechanizm
dziatania leku nie jest obecnie do konca po-
znany. Sugeruje sie dziatanie wazodylatacyj-
ne na drobne naczynia skéry, co przyczynia
sie¢ poprawy ukrwienia mieszkéw wiloso-
wych. Inng hipoteza jest dziafanie hamujace
transkrypcje oraz stabilnos¢ biatek recepto-
réw androgenowych brodawek ludzkich
wioséw. U osdb leczonych przy uzyciu mi-
noksydylu stwierdza si¢ wydiuzenie fazy
anagenu, co przyczynia sie do wzrostu caf-
kowitej liczby wioséw. Najczesciej oczeki-
wany efekt leczenia uzyskuje sie po stoso-
waniu preparatu przez 3 do 6 miesiecy,
jednak u niektérych pacjentdéw moze on
pojawic sie pézniej.

W chwili obecnej w Polsce dostepne sa
preparaty zawierajace 2% i 5% roztwdr mi-
noksydylu. Poza granicami naszego kraju lek

Ryc. . Obraz trichoskopowy skory owfosionej
gfowy pacjentki z FPHL przed rozpoczeciem
leczenia (zdjecie wykonane za pomocg kamery
cyfrowej FotoFinder Dermoscope II. Klinika
Kolasiriski, Swarzedz).

wystepuje takze w postaci pianki o stezeniu
5%, ktorej zalety jest brak glikolu propyle-
nowego, bedacego przyczyng Swigdu oraz
podraznienia. Do terapii tysienia androgeno-
wego u mezczyzn (Male-pattern hair Loss —
MPHL) zarejestrowany jest zaréwno roz-
twér minoksydylu o stezeniu 2%, jak i 5%.
Leczenie fysienia androgenowego u kobiet
(Female pattern hair loss — FPHL) jest ogra-
niczone do roztworu o nizszym stezeniu.
Lucky i wsp. w 2004 roku przeprowadzili
randomizowane badanie z podwdjnie slepa
proba poréwnujace skutecznos¢ terapii
FPHL za pomocg 5% i 2% roztworu mino-
ksydylu stosowanego zewnetrznie na skore
owlosiong glowy 2 razy dziennie przez
okres 48 tygodni, podczas ktérego wykazali
znaczaca poprawe stanu klinicznego leczo-
nych pacjentek w stosunku do grupy kon-
trolnej. Ponadto uzyskany efekt leczenia za
pomocg obu stosowanych w badaniu stezen
byt poréwnywalny. Na dzier dzisiejszy brak
jest publikacji zestawiajacych skutecznos¢ te-
rapii fysienia androgenowego z uzyciem 5%
roztworu minoksydylu | raz dziennie i 2%
roztworu minoksydylu 2 razy dziennie.

Ryc. 2. Obraz trichoskopowy skory owfosionej
gfowy pacjentki |2 miesiecy od rozpoczecia
leczenia za pomocg 5% roztworu minoksydylu
(zdjecie wykonane za pomocq kamery cyfrowej
FotoFinder Dermoscope . Klinika Kolasiriski,
Swarzedz).
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Ryc. 3. Podraznienie okolicy szczy-
tu skdry glowy po 3 miesigcach
aplikacji 5% Minoksydylu, w po-
wiekszeniu 20xDINO.

Trichoscope Polarizer, trichomedic®
Kinga Estera Jach-Skrzypczak.

Najczesciej spotykane skutki uboczne
pojawiajace sie U pacjentdw stosujacych
preparaty zawierajace minoksydyl to $wiad,
hipertrychoza (nadmierny wzrost wioséw)
w innych okolicach ciafa, zapalenie skéry,
tupiez, uczucie pieczenia lub kiucia. Jednak
s3 one spotykane jedynie u ok. 2% leczo-
nych. W celu unikniecia pojawienia sie
owlosienia w miejscach niepozadanych,
bardzo wazna jest aplikacja roztworu 2-4
godziny przed pdjsciem spac oraz umycie
rak bezposrednio po zastosowaniu prepa-
ratu. Czesto spotykanym zjawiskiem, ktore
negatywnie wplywa na stan psychiczny pa-
cjentéw, niejednokrotnie doprowadzajac
do przerwania przez nich terapii, jest

Ryc. 4. Podraznienie okofornieszko-
we szczytu skéry glowy po 3 mie-
sigcach aplikacji 5% Minoksydylu
w powiekszeniu 200xDINO.
Trichoscope Polarizer, trichomedic®
Kinga Estera Jach-Skrzypczak.

szeniu 20xDINO.

Kinga Estera Jach-Skrzypczak.

wzmozona utrata wloséw w poczatkowym
okresie leczenia. Proces ten jest zwigzany
z synchronizacjg cyklu wzrostu wioséw
i ustepuje samoistnie bez koniecznosci mo-
dyfikacji terapii.

Waznym elementem terapii z uzyciem
minoksydylu jest leczenie uzupetniajace
z wykorzystaniem preparatdéw zawieraja-
cych wysokiej jakosci, ale fagodniejsze skia-
dniki aktywne, korzystnie dziatajgce na pro-
cesy zachodzace w strukturach skory glowy
podczas trwajacego procesu tysienia. Minia-
turyzacja androgeniczna mieszkéw wioso-
wych zaréwno u kobiet, jak i mezczyzn po-
woduje pogorszenie wchfaniania substancji
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Ryc. 5. Skéra szczytu glowy po czte-
rech zabiegach trichologicznych
przeciw podraznieniom, w powiek-

Trichoscope Polarizer, trichomedic®



odzywczych wokét brodawki i macierzy
wiosa. Warto zatem jednoczesnie wspierad
leczenie dermatologiczne tagodnymi proce-
durami trichologicznymi, ktére maja na celu
biostymulujace poprawienie jakosci skory
glowy, przygotowujac ja do lepszej absorp-
¢ji skfadnikow leczniczych.

Zdaniem niektérych autoréw stosowa-
nie szamponu Anaphase wzmacnia pene-
tracje 5% minoksydylu. Minoksydyl 5% sta-
bilizuje proces wypadania wloséw, sprzyja
ich wzrostowi poprzez wptyw na wydtuze-
nie zycia keratynocytéw, wspomaga wchfa-
nianie cysteiny i glicyny w mieszkach wioso-
wych. Natomiast stymulujgcy szampon
Anaphase o kremowej konsystencji neutra-
lizuje wolne rodniki, pobudza mikrokraze-
nie wraz z produkcja VEGF, dzieki czemu
wzmacnia strukture wioséw, przyspieszajac
ich wzrost.

Jak wykazaly badania przeprowadzone
na grupie ponad 2000 pacjentek, szereg ta-
kich czynnikéw jak Tetrapeptyd, Tetrafo-
sforan diguanozyny GP4G i Niacyny wyka-
zuje biostymulujace dziafanie na wzrost
wloséw, wspomagajac leczenie Minoksidi-
lem. Podobnie Neoptide wykazuje wysoka
skuteczno$¢ w leczeniu przewlektego wy-
padania wioséw u kobiet.

Podsumowujac, mozna z calg pewno-
$cig stwierdzi¢, ze wsparcie leczenia derma-
tologicznego odpowiednio dobranymi pro-
cedurami trichologicznymi pozwala na uzy-
skanie lepszych efektéw kuracji oraz mini-
malizuje dziafania niepozadane prowadzo-
nej farmakoterapii miejscowe;.
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2. Hsu CL, Liu ], Lin A i wsp.: Minoxidil may suppress
androgen receptor-related functions. Oncotarget.
2014 Apr 30;5(8):2187-97.

3. Kaminska-Winciorek G: Dermatologia cyfrowa. Wyd.
Cornetis, Wroctaw 2008:106-1 0.
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Przewlekia niewydolnos¢ zylna - PNZ (chronic venous insufficiency — CVI),
w miare rozwoju cywilizacyjnego, staje sie coraz czestszym problemem
w krajach uprzemystowionych. Statystyki wskazuja, ze dotyczy znacznej
liczby oséb czynnych zawodowo, ze szczegélnym uwzglednieniem grupy
pacjentéw, ktérych tryb zycia i pracy w sposéb znaczny zwigekszaja ryzyko
wystapienia schorzen konczyn dolnych o podtozu krazeniowym.

W Polsce problem ten dotyczy az 47%
kobiet i 37% mezczyzn. Do najczesciej
wymienianych czynnikéw ryzyka rozwoju
przewlektej niewydolnosci zylnej, w tym
takze owrzodzen zylnych, naleza: starszy
wiek, pte¢ zenska, cigza, wystepowanie ro-
dzinne, przebyta zakrzepica zylna, siedzacy
tryb zycia, otyto$¢, stojaca lub siedzaca po-
Zycja W pracy.

Gdyby jednak podja¢ sie préby definici
przewlekiej niewydolnosci zylnej — chronic
venous insufficiency — mozna postuzy¢ sie
opisem Portera, ktéry okresla jg jako nie-
prawidiowe funkcjonowanie ukiadu zylne-
go, zwiazane z niewydolnoscig zastawek
zylnych, ktérej moga towarzyszy< zaburze-

nia odplywu krwi zylnej. Moze dotyczyc
ukfadu zyt powierzchownych lub gtebo-
kich, mie¢ charakter wrodzony lub naby-
tyl'l. Definicja ta skupia sie jednak na pato-
logii uktadu zastawkowego naczyn zylnych,
nie uwzglednia takiego parametru jak ci-
$nienie zylne ani zmian patologicznych Scia-
ny zyl, ograniczonej ruchomosci stawdw
czy funkgji pompy migsniowej. Zatem PNZ
najkrécej mozna nazwaé, za Mackiewi-
czemt, utrwalonym zaburzeniem odptywu
krwi zylnej z konczyn dolnych, wskutek
upo$ledzenia napiecia $ciany zylnej oraz
nieprawidiowego funkcjonowania zastawek
w zylach powierzchownych i gltebokich.
Zachodzace wodwczas nienaturalne cofanie
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sie krwi w uktadzie zylnym powoduje stop-
niowe narastanie nadci$nienia zylnego
i skutkuje zmianami w mikrokrazeniu.
Przewlekta niewydolnos¢ zylna jest bardzo
pojemnym pojeciem, ktére w réwnym
stopniu dotyczy zmian kosmetycznych, jak
i bardzo powaznych powikian, takich jak
owrzodzenia zylne goleni czy zylna choro-
ba zakrzepowo-zatorowa. Kliniczny obraz
PNZ obejmuje zaréwno drobne telean-
giektazje, jak i zylaki, obrzeki, zmiany tro-
ficzne, a takze czynne i wygojone owrzo-
dzenia.

W celu okreslenia stopnia ciezkosci
i stanu zaawansowania przewlekie] niewy-
dolnosci zylnej stosuje sie klasyfikacje CE-
AP, obecnie uzywana juz na cafym swiecie.
W skiad klasyfikacji wchodzi ocena kliniczna
(C), etiologia (E), anatomia (A) i patofizjolo-
gia (P). Ocena kliniczna obejmuje 7 stopni:
od 0 do 6 — w zaleznosci od stwierdzanych
objawdw.

Klasyfikacja kliniczna (C):

0 — zmiany niewidoczne i niewyczuwalne,

| — teleangiektazje i zyly siatkowate,

2 — zylaki,

3 — obrzek bez zmian skérnych,

4 — zmiany skorne (przebarwienia i wypry-
ski lipodermatosclerosis),

5 — zmiany skérne z zagojonym owrzodze-
niem,

6 — zmiany skérne z czynnym owrzodze-
niem.

Ostatniemu — 6. w klasyfikacji klinicznej
stopniowi — warto poswieci¢ wiecej uwagi,
zwazywszy na nowatorskie metody wyko-
rzystywane w ich leczeniu. W najwiekszym
jak do tej pory badaniu epidemiologicznym
w Polsce objeto obserwacjg 40 095 pa-
cjentdw lekarzy rodzinnych. Przewlekia
chorobe zylng, we wszystkich stadiach zaa-
wansowania, stwierdzono fgcznie u prawie
pofowy populacji dorostych Polakow (wy-

stepuje czedciej u kobiet niz u mezczyzn:
odpowiednio 50,99% i 38,33%). Czynne
owrzodzenie rozpoznano u 0,55% bada-
nych, a tacznie czynne i zagojone owrzo-
dzenie — u [,52% osébPl. Zaczaé nalezy
od skategoryzowania owrzodzen zylnych
powstatych na skutek przewlekiej niewy-
dolnosci zylnej. Wedtug klasyfikacji klinicz-
nej — CEAP — wyrdzniamy dwie kategorie
owrzodzen zylnych: C5 — blizna po wygo-
jonym owrzodzeniu, C6 — czynne owrzo-
dzenie. Oczywiscie obie moga dotyczy¢
tego samego chorego jednoczesnie.

Czym jednak jest owrzodzenie w sa-
mej swojej istocie? Owrzodzeniem moze-
my nazwac ubytek siegajacy w gtab naskor-
ka, az do skéry wiasciwej. Obraz kliniczny
wskazuje, ze najczestszym obszarem wy-
stepowania owrzodzen sa podudzia, a po-
wstajg one na skutek schorzen zyt — u 85%
pacjentow. Owrzodzenia zylne bowiem
najczesciej lokalizujg sie w 1/3 dystalngj
czesci konczyny dolnej,
kostka przysrodkowa, cho¢ oczywiscie za-
kazenia i urazy mogg zmieni¢ lokalizacje
zmian. Nieleczone wykazuja tendencje do
szerzenia sie, a nawet obejmowania swoim

przewaznie nad

zasiegiem catego obwodu konczyny.

Na podstawie danych pochodzacych
z badan prowadzonych w ostatnich latach
okresla sie, ze owrzodzenia zylne goleni
dotycza ok. 0,11-0,32% populacji ogdlnej
i ok. 0,5-2% populacji oséb dorostych.
W Polsce owrzodzenia czynne i wygojone
facznie wystepuja az u 3% oséb dorostych.
Istotng role w profilaktyce i leczeniu odgry-
wa ustalenie etiologii owrzodzen goleni.
Do najczestszych naleza: owrzodzenia zyl-
ne goleni (ok. 80-85%), rany niedokrwien-
ne goleni (ok. 10%), zespdt stopy cukrzy-
cowej (ok. 5%) oraz rany o etiologii mie-
szanej (zylno-niedokrwiennej). Do rzadziej
spotykanych w praktyce klinicznej RP nale-
z3: odlezyny, rany immunologiczne, hema-
tologiczne, ropne zgorzelinowe zapalenie
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skéry, owrzodzenia nowotworowe, rany
towarzyszace wrodzonym malformacjom
naczyniowym, rany brzucha i klatki piersio-
wej powstate w przebiegu przetok prze-
wodu pokarmowego, rany pourazowe
oraz o nieznanej etiologii.

Oczywiscie sama przewlekta niewydol-
nos¢ zylna i rozwijajace sie owrzodzenie
zylne sa konsekwencjg zaréwno zmian
anatomicznych, jak i patofizjologicznych
w makrokrazeniu zylnym, ktére nastepnie
niekorzystnie wptywa na mikrokrazenie
w skorze i tkance podskdrnej konczyn dol-
nych.

Istnieje wiele teorii wyjasniajacych me-
chanizmy powstawania owrzodzen podu-
dzi. Z pewnoscig niemaly udzial majg tu
czynniki takie jak: wzrost cisnienia w naczy-
niach zylnych konczyn dolnych w przebie-
gu zakrzepicy zyt gtebokich, niewydolnos¢
zastawek zylnych zmieniajaca warunki
przeptywu krwi w naczyniach gtebokich
i powierzchownych korniczyn dolnych (bier-
ny zastdj
ukrwienia i niedotlenienia skory i w konse-
kwengji sprzyja powstawaniu owrzodzen
pod wptywem réznych czynnikdw, takich
jak chocby urazy mechaniczne), niewydol-
nos¢ powierzchownego ukfadu naczyn zyl-

krwi powoduje zaburzenia

nych konczyn dolnych, zmiany mikroangio-
patyczne (wydtuzenie, rozszerzenie i krety
przebieg naczyn witosowatych skéry), spa-
dek preznosci tlenu i wzrost preznosci
dwutlenku wegla w obrebie skéry i tkanki
podskérnej, mikrozakrzepica w naczyniach
krwionosnych konczyn dolnych oraz
uszkodzenia srédbtonka naczyn, spowodo-
wane aktywacjg granulocytéw obojetno-
chfonnych.

To wiasnie nadci$nienie i zastdj w mi-
krokrazeniu prowadzg do adhezji, migracji
i aktywacji leukocytéw (tzw. putapka leuko-
cytarna), a takze innych makromolekut, ta-
kich jak fibrynogen, alfa-makroglobuliny
i erytrocyty. W konsekwencji nieprawidto-
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wego dzialania, dochodzi do uszkodzenia
mikrokrazenia, przede wszystkim do
nadmiernej przepuszczalnosci wiosniczek.
Produkty degradacji wynaczynionych mo-
lekut dziatajg chemotaktycznie i zapoczat-
kowujg proces zapalny, powodujac wzrost
migracji leukocytéw przez uszkodzony
srédbtonek. Przy tym nadcisnienie zylne
i mediatory zapalenia w sposdb znaczny
uszkadzajg bariere witosniczkowa, powo-
dujac powstanie mikroobrzekéw — skutek
to obrzek konczyn i upo$ledzenie odzywia-
nia tkanek z widocznymi zmianami troficz-
nymi, takimi jak: przebarwienia, zapalenie
tkanki podskdrnej i rzeczone owrzodzenie
podudzi.

Medycyna dysponuje wieloma narze-
dziami w terapii owrzodzen. Istotne jest
uswiadomienie pacjentowi, ze gojenie ran
jest procesem ztozonym i dynamicznym,
w ktorym zwyczajowo wyrdznia sie 4 nie-
ostro odgraniczone od siebie w czasie fazy:
zapalna, wytwdrcza, obkurczania sie
i przebudowy rany.

W fazie zapalnej uraz tkanek powoduje
przerwanie naczyn krwionos$nych i wyna-
czynienie krwi. Powstaje skrzep i nastepuje
miejscowy skurcz naczyn krwionosnych, co
zatrzymuje krwawienie. Faza ta manifestuje
sie typowymi objawami stanu zapalnego:
ociepleniem, obrzekiem, zaczerwienieniem
oraz bdélem™. Miejscowo dochodzi do:
zwiekszenia przeptywu krwi i cisnienia par-
cjalnego tlenu w tkankach, wynaczynienia
ptytek i uwolnienia czynnikéw ptytkowych,
granulocytéw i prekursoréw makrofagdw,
aktywacji makrofagdw tkankowych, wytwa-
rzania cytokin i chemokin oraz wynaczynie-
nia przeciwciat obecnych w osoczuPl.

W mechanizmie molekularnym fazy za-
palnej na poczatkowym etapie gojenia rany
podstawowsa role odgrywaja ptytki. Wcho-
dza one w kontakt z wewnatrznaczynio-
wym kolagenem i tkankowymi czynnikami
o charakterze prokoagulacyjnym, uwalnia-



nymi z uszkodzonych tkanek. Powoduje to
adhezje ptytek do uszkodzonych tkanek
oraz inicjuje kaskade ich aktywacji i agrega-
¢ji. Pobudzone ptytki uwalniajg z ziarnisto-
dci alfa zmagazynowane w nich substancje
indukujace krzepniecie, miedzy innymi
czynnik von Willebranda, fibrynogen, fibro-
nektyne i trombospondyne. Utatwiajg one
formowanie czopu hemostatycznego za-
pewniajacego hemostaze i tworzacego
tymczasowa macierz zewnatrzkomaorko-
wa. Piytki wydzielajg réwniez czynniki
wzrostu, takie jak ptytkopochodny czynnik
wzrostu (platelet-derived growth factor —
PDGF), transformujace czynniki wzrostu
(transforming growth factor o — TGF a,
transforming growth factor B — TGF B), be-
dace chemoatraktantami dla komaorek mie-
$niowych gtadkich i fibroblastéw. Ptytkopo-
chodny czynnik wzrostu odgrywa zasadni-
czg role we wszystkich stadiach prawidio-
wego gojenia ran, jest silnym aktywatorem
komdérek mezenchymalnych, stymuluje
chemotaksje i proliferacje monocytéw oraz
makrofagdw, a takze fibroblastow in vitro,
wplywa na ekspresje nowych gendw
w  wymienionych komdrkach, ktérych
udziat jest niezbedny w procesie gojenia
ran. Ptytkopochodny czynnik wzrostu i in-
ne produkowane w ranie czynniki wzrostu
wydaja sie by¢ gtdwnymi regulatorami obe-
cnosci pozakomérkowej macierzy w goja-
cych sie ranach, a wiec podioza, dzieki
ktébremu mozliwe jest wspdidziatanie po-
szczegdlnych elementéw bioracych udziat
w gojeniu rany.

Faza wytwdrcza obejmuje wytwarzanie
tkanki facznej — synteze kolagenu i zwigz-
kébw substancji podstawowej. W' procesie
tym niezbedne s3: aminokwasy, jony zela-
za, cynk, witaminy A i C, a takze miedz.
Synteza trwa |-2 tygodnie. Nowy zrab za-
czyna penetrowad obszar rany. Liczne no-
we naczynia wiosniczkowe przyczyniajg sie
do swoistego, ziarnistego wygladu owrzo-

dzenia. Rozpoczyna sie reepitelializacja.
Powstajacy naskérek z jednej strony chroni
wnetrze rany przed zanieczyszczeniami
i zakazeniem, z drugiej strony reguluje jej
wilgotnos¢. Reepitelializacja odbywa sie od
brzegéw rany poprzez podziat macierzy-
stych komérek nieuszkodzonego naskoérka.
Tempo rozrostu zmniejsza sie w miare
uptywu czasu i rozciaga na kolejny etap go-
jenia. Nowo tworzace sie naczynia krwio-
nosne zaopatruja intensywnie dzielace sie
komérki w tlen i niezbedne skfadniki
odzywcze. Proces ten wydaje sie bardzo
zlozony i w dalszym ciggu nie zostat do
konca poznany. Jednym z mechanizmdw
wspierajgcych naturalne zaopatrywanie ko-
maorek nowo tworzacego sie naskérka jest
zastosowanie dwutlenku wegla w obrebie
zmienionej chorobowo skory.

Do prawidlowego gojenia ran optymal-
ne jest jak najwyzsze stezenie tlenu.
Z uwagi na uszkodzenie naczyn spowodo-
wane urazem, rana w swojej istocie zawie-
ra nizsze stezenie tlenu, niz otaczajace ja
zdrowe tkanki. Niskie stezenie tlenu upo-
sledza synteze biatek i zmniejsza aktywnosé
fibroblastow, opdzniajgc gojenie ran. Poza
swoistym dla rany niedotlenieniem moze
by¢ ono pogtebione i spowodowane wie-
loma  czynnikami
i schorzeniami, np. hipowolemia, przewle-
kta zaawansowang niewydolnoscig ukfadu
oddechowego, ukfadu sercowo-naczynio-
Wego, zaawansowanymi procesami rozro-
stowymi (szczegdlnie krwi), niedokrwisto-
$cig oraz miejscowymi: obecnoscig martwi-
cy, zbyt ciasnymi opatrunkami.

ogdlnoustrojowymi

Zaopatrywanie zmienionego chorobo-
wo miejsca w tlen mozna stymulowad, sto-
sujac docelowo terapie z zastosowaniem
dwutlenku wegla — karboksyterapie. By
w petni pochyli¢ sie nad tematem wykorzy-
stania karboksyterapii we flebologii, nalezy
zdefiniowad jg jako metode terapeutyczng
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polegajaca na dostarczaniu CO; do tkanek
w celach leczniczych.

Historia karboksyterapii zaczeta sie
w latach 40. XX wieku w uzdrowiskach,
gdzie odkryto cenne dziatanie dwutlenku
wegla w procesie rekonwalescencji — stad
wzbogacanie wody mineralnej o zawarto$¢
CO; we wskazaniach dietetycznych. Praw-
dziwym odkryciem, ktére spopularyzowa-
to karboksyterapie w | pot. XX wieku, by-
to jej zastosowanie w uzdrowisku Royat,
gdzie francuscy kardiolodzy zastosowali in-
iekcje CO; w leczeniu choréb krazenia.
Leczono tg metoda cukrzyce, wrzody, od-
lezyny, miazdzyce, gangrene, kurcze kon-
czyn czy zakrzepowo-zarostowe zapalenie
tetnic. Dziafanie dwutlenku wegla umozli-
wia ukierunkowanie naturalnych proceséw
regeneracyjnych wystepujacych w organi-
zmie ludzkim, znacznie je intensyfikujac.
Powrdt do metody znanej na pocz. XX
wieku zawdzieczamy Belottiemu i De Ber-
nardiemu, ktérzy w 1990 roku we Wto-
szech ponownie podali dwutlenek wegla
w przebiegu leczenia zmian skérnych.
W 1995 roku podczas Miedzynarodowego
Kongresu Medycyny Estetycznej w Rzymie
zaprezentowano szerokie zastosowanie
karboksyterapii w medycynie przeciwsta-
rzeniowe;j.

W rzeczywistosci sama metoda jest
znana jako Carbon Dioxide Therapy, ponie-
waz dwutlenek wegla stosowany w lecze-
niu zawiera 2 czasteczki tlenu i atom wo-
dorowy.

Posréd wskazan do zabiegu wymienia
sie m.in.:
® chorobe Burgera,
¢ akrocyjanoze i objawy Reynauld,
® arteropatie,
® owrzodzenia niedokrwienne,
® owrzodzenia cukrzycowe,
® przewlekia niewydolnos¢ zylna,
® trudne do leczenia rany,
® wspomagajaco w przeszczepach skéry,
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® |okalne otfuszczenia,
°  cellulit,
® tuszczyce.

Infuzja CO;, powoduje zwiekszenie
przeptywu krwi, tlenu i skfadnikéw odzyw-
czych do leczonego obszaru. Reakgjg skéry
na iniekcje dwutlenku wegla jest pobudze-
nie fibroblastéw do produkgji elastyny i ko-
lagenu. Dziafanie rozpoczyna si¢ od pierw-
szego zabiegu, widkna kolagenowe ulegaja
kurczeniu, poprawie lub wznowieniu ulega
mikrokrazenie,  nastepuje
i odzywienie komdrek. Udowodniono, ze
CO; oddzialuje na mikrocyrkulacje po-
przez wplyw na matarteriole, arteriole

odbudowa

oraz zwieracze przedkapilarne, zwieksza
przeptyw tkankowy oraz usprawnia drenaz
limfatyczny.

Rolg systemu sercowo-naczyniowego
jest dostarczanie tlenu, skfadnikdw odzyw-
czych i hormondw oraz usuwanie produk-
téw przemiany materii, tak by utrzymac
odpowiednig homeostaze organizmu. Naj-
prosciej podzieli¢ system sercowo-naczy-
niowy na krazenie ptucne (krazenie mafe)
i systemowe (krazenie duze). Naczynia tet-
nicze na swojej drodze dzielg sie na coraz
mniejsze tetnice, tetniczki (arteriole) oraz
metateniczki (metarteriole), ktére prze-
chodza nastepnie w mniejsze zytki (venule)
i zyly. Metarteriole stanowig potaczenie
miedzy uktadem tetniczym a zylnym.

Tetnice prowadza krew pod wysokim
cisnieniem z serca na obwdd ciafa. Funkcja
tetniczek i metatetniczek jest regulacja
przeptywu krwi poprzez tozysko naczynio-
we oraz zapewnienie vis a tergo. Gidwna
funkgjg siatki kapilar jest wymiana substancji
(wody, elektrolitow, skiadnikow odzyw-
czych, hormondw) miedzy tkankami
a krwia. Nastepnie zytki zbierajg krew z to-
zyska kapilarnego i jest ona transportowana
wiekszymi naczyniami zylnymi do serca.

Charakterystyczng cechg naczyn tetni-



czych jest ich elastyczno$¢ i mozliwos¢ re-
trakcji. Bez retrakcji krew nie mogtaby
dojé¢ do peryferyjnych tozysk naczynio-
wych (mikrokrazenia). Sciana naczyn tetni-
czych jest relatywnie gruba i mocna. Sktada
sie ona z trzech warstw: wewnetrznej — tu-
nica intima, zbudowanej z komoérek endo-
telialnych, srodkowej — tunica media, gtow-
nie zfozonej z widkien miesniowych oraz
zewnetrznej — tunica adventitia, zbudowa-
nej z fibroblastéw i widkien kolagenowych.

W normalnych warunkach odpowie-
dnia perfuzja tozyska naczyniowego zalezy
od ilodci krwi w naczyniach oraz skurczéw
serca. Przeptyw krwi w naczyniach krwio-
nosnych jest regulowany przez system ner-
wowy, hormony i lokalng stymulacje.

Regulacja neurogeniczna krazenia krwi
odbywa sie gtéwnie poprzez ukiad autono-
miczny. Odpowiedzialny jest on za dystry-
bucje przeptywu w réznych organach ciafa,
site dziafania miesnia sercowego oraz szyb-
ka regulacje cisnienia krwi, jednak na gtéw-
na regulacje perfuzji tkanek majg wplyw lo-
kalne czynniki, tj. zapotrzebowanie na tlen,
sktadniki odzywcze (glukoze, lipidy i amino-
kwasy), usuwanie CO; z tkanek, koncen-
tracja jonéw oraz transport hormondw.

Czynniki, ktére regulujg w krétkim cza-
sie lokalng perfuzje to: CO,, kwas mleko-
wy, adenozyna, histamina, potas, jony hy-
draniowe.

Czynniki odpowiedzialne za diugotrwa-
te regulacje to: endotelialne czynniki wzro-
stu, czynnik wzrostu fibroblastéw oraz an-
giogenina.

Krétkoterminowa regulacja przeptywu
tkankowego (przez CO, i adenozyne) jest
determinowana przez zwiekszenie ryt-
micznego poszerzania i zwezania $ciany na-
Czynia na poziomie tetniczek, metatetni-
czek oraz zwieraczy przedkapilarnych, co
koresponduje z przeptywem naczynio-
wym. Te zmiany w lokalnym krazeniu po-
jawiajg sie w ciggu kilku sekund lub minut.

Jest to niezwykle istotne dla zapewnienia
odpowiedniej perfuzji dla lokalnych po-
trzeb metabolicznych.

Dtugofalowa regulacja lokalnego prze-
ptywu przez czynniki wzrostu prowadzi do
zwiekszenia objetosci powierzchni, rozle-
glodci, catkowitej diugosci i moze trwac kil-
ka dni, tygodni lub miesiecy.

Nie sposdb zatem nie zwrdci¢ uwagi na
istotny wplyw karboksyterapii na mikrokra-
zenie. Podstawowym celem karboksytera-
pii jest poprawa i przywrdcenie prawidto-
wego przeptywu krwi w tkankach. Rezulta-
tem dostarczenia CO; jest nie tylko popra-
wa lokalnego krazenia i perfuzji tkankowej,
ale takze hiperkapni. Zwieksza sie wiec ste-
zenie tlenu, a takze dochodzi do powsta-
wania nowych kapilar. W zastosowaniu
karboksyterapii i uzyskiwaniu zafozonych
efektdw terapeutycznych bardzo wazne
jest stosowanie urzadzen medycznych,
ktére posiadaja odpowiednie certyfikaty
i gwarantujg parametry podawanego gazu
(odpowiedni przeptyw gazu, jego tempera-
tura). Niekwestionowanym liderem i pio-
nierem w zastosowaniu urzadzen do kar-
boksyterapii jest wioska firma Led SPA.

Karboksyterapia, ktéra jest wykonywa-
na wysokiej jakosci urzadzeniami, poprzez
dostarczenie CO, oddziatujgcego zaréwno
na czynniki krotkotrwale, jak i diugotrwale
regulujace krazenie, ma wplyw na zwiek-
szenie przeptywu tkankowego. Dwutlenek
wegla bowiem:
® zmniejsza napiecie migsni gfadkich

zwieraczy przedkapilarnych, dzieki cze-

mu nastepuje zwiekszenie przeptywu
przez tozysko naczyniowe,

® powoduje wazodylacje tetniczek i me-
tatetniczek,

° zwigksza elastycznos¢ erytrocytow,
dzieki czemu fatwiej przechodzg przez
najmniejsze naczynia.
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Tak usprawniony przeptyw tlenu do
komdrek ma wptyw na zwiekszong pro-
dukcje nowych tkanek przy owrzodzeniu
i przyspiesza faze obkurczania rany,
w ktérej mozliwe jest przeksztatcenie zy-
woczerwonej ziarniny w blada tkanke za-
wierajaca duza liczbe widkien kolageno-
wych. Rana ulega obkurczeniu, jej po-
wierzchnia sie zmniejsza, w cafosci zostaje
pokryta cienkg warstwa naskérka. Po za-
konczeniu przebudowy prawidtowo zago-
jona rana traci cechy blizny przerostowej,
ulega zmniejszeniu, $cienczeniu i zblednie-
ciu. Ostatni z etapdw, przebudowa rany,
polega na tworzeniu krzyzowych potfgczen
kolagenu. Faza ta trwa od 3 tygodni do
wielu lat. Nastepuje woéwczas degradacja
nadmiaru kolagenu, zmniejszenie gestosci
sieci naczyn wiosowatych oraz zmniejsze-
nie zawartosci glikozaminoglikandw i nacie-
kéw komaorkowych.

(-‘ DR RADZIEJEWSKA
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WellDerm w Warszawie i we Wroctawiu

Jett Plasma Medical — lifting
howiek bez skalpela

Na rynku polskim istnieje juz alternatywa dla chirurgicznej blefaropla-
styki powiek, ktéra zapewnia urzadzenie Jett Plasma Medical. Dzigki
niemu mozna odmiodzi¢ powieki bez skalpela — wtasciwie bezdotykowo.
Zmarszczki, faldy skérne, opadajace powieki przestaja byé problemem
dzieki wykorzystaniu plazmy, nazywanej czwartym stanem skupienia.

Zalecenia do wykonania liftingu
powiek

Niechirurgiczny lifting powiek za pomo-
cg Jett Plasmy nie ma ograniczen wieko-
wych — nawet we wczesnym stadium wiot-
czenia skéry mozna zapobiegawczo wyko-
na¢ delikatny lifting powiek tym urzadze-
niem. Wczesna interwencja daje bardzo
dobre efekty i chroni pacjentéw przed po-
glebianiem sie problemu. Zabiegi chirur-
giczne przeprowadzane sg natomiast do-
piero wtedy, gdy problem tworzenia sie faf-
déw skdérnych na ruchomej czesci powiek
jest juz zaawansowany. Teraz kazdy pacjent
z opadajaca skora ruchomej czesci gornych
powiek moze skorzysta¢ z urzadzenia Jett

Plasma Medical. Likwiduje ono takze sia-
teczke drobnych zmarszczek i w ten spo-
sob wygtadza powieki.

Zabieg stat sie dobra alternatywa dla
pacjentek, ktére od dawana myslaty o in-
terwengji chirurgicznej, ale nie mogly sie
zdecydowad ze wzgledu na obawy zwigza-
ne z zabiegiem operacyjnym. Metode sto-
sujg takze kobiety, ktérym przeszkadzafa
wiotko$¢ powiek w codziennym zyciu: ma-
ja na przyktad problem z nafozeniem cieni
lub wykonaniem kreski eye-linerem, jednak
dla chirurgdw stan ich powiek nie kwalifiku-
je sie jeszcze do zabiegu chirurgicznego.
Teraz coraz czescie] wykonuje sie nieinwa-
zyjne wygtadzanie powiek takze prewen-
cyjnie u miodszych osdéb, ktére widza
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pierwsze objawy wiotczenia skéry. Taka
wczesna interwencja sprawia, ze nie trzeba
w przysziosci wykonywad zaawansowa-
nych zabiegdw, poniewaz skéra jest do-
brze ujedrniona i napieta. Z metody korzy-
staja takze panowie, ktérzy nie sa w stanie
zaakceptowad zabiegu chirurgicznego, dla-
tego chetnie pozbywajg sie wiotkosci po-
wiek i kurzych tapek wokdt oczu za pomo-
ca Jett Plasmy.

Jett Plasma Medical — przetom
w medycynie estetycznej

Przede wszystkim dlatego, ze do tej
pory nie bylo w medycynie estetycznej
urzadzenia, ktére tak skutecznie zastepo-
watoby chirurgiczng blefaroplastyke. Ko-
biety musiaty obserwowad wiotczenie po-
wiek i dopiero, gdy fatd skérny byt napraw-
de duzy, decydowaly sie na zabieg chirur-
giczny. W miedzyczasie probowaly korekt
w rejonie brwi, ktére z zatozenia miaty tak-
ze unosi¢ powieki. Testowaly laserowe za-
geszczanie skory w tym obszarze — ale za-
biegi nie dawaly tak dobrych efektow i by-
ty trudne do wykonania dla mniej doswiad-
czonych lekarzy ze wzgledu na wyjatkowa
wrazliwos$¢ i delikatno$¢ obszaru zabiego-
wego, jakim jest skéra wokot oczu. Jett Pla-
sma to natomiast zabieg praktycznie bez-
dotykowy. Glowicg elektroakutera pracuje
sie w odlegtosci ok. 2 mm od powierzchni
powiek — mozna powiedzie¢, ze w powie-
trzu. To iskry powstajace miedzy wierz-
chotkiem gtowicy a skéra powodujg wy-
tworzenie plazmy (strumienia elektronéw
i jondw), ktéra poréwnaé mozna do me-
chanizmu dziatania piorunéw. Nazwa zja-
wiska to fulguracja pradem statym (tac. ful-
gur — piorun). Za jego pomocg bezdotyko-
wo odparowuje sie naskérek tworzacy
zmarszczki i obwisniecia. Zaletg jest row-
niez szybkos¢ liftingu powiek: sam zabieg
trwa ok. I5 minut.

Jak czesto wykonuije sie lifting
powiek Jett Plasma Medical i czy jest
on bolesny?

Zazwyczaj wystarczy jeden zabieg, aby
skéra powiek wygladzita sie i uniosta —
efekt jest poréownywalny do interwencji
chirurgicznej, ale bez ryzyka zwigzanego
z operacja, szwami, bliznami i rekonwale-
scencja. Tylko w przypadku duzej wiotko-
sci zaleca sie powtdrzenie procedury po
ok. 4 tygodniach.

Blefaroplastyka za pomoca Jett Plasmy
jest prawie bezbolesna przy zastosowaniu
kremu przeciwbdlowego oraz bardzo pre-
cyzyjna (nie uszkadza okolicznych tkanek)
i bezpieczna. Nieznaczna opuchlizna i drob-
ne strupki schodzg po 4-8 dniach, ale w re-
jonie powiek, na ktdrych czesto nosi sie ma-
kijaz, nie sg az tak uciazliwe.

Inne zastosowania Jett Plasmy

Technologie Jett Plasma wykorzystuje
sie z powodzeniem do wygladzania zmar-
szczek wokét oczu (kurze tapki) i ust (zmar-
szczki palacza). Stosuje sie jg takze do liftin-
gu catej twarzy, wykorzystujac inng, szersza
glowice. To idealny tzw. ,zabieg bankieto-
wy”, poniewaz efekty poprawy wygladu
skéry i lifting ryséw twarzy sa widoczne za-
raz po zabiegu, a jednoczesnie procedura
nie wymaga zadnych przygotowan lub re-
konwalescencji.

Mechanizm liftingu plazmowego

Urzadzenie Jett Plasma Medical wypo-
sazone w glowice kontaktowa oddziatuje na
btony komdrkowe. Kazda komdrka ma po-
tencjat bfonowy — to rdznica potencjatu
elektrycznego pomiedzy obiema stronami
btony. Zewnetrzna strona btony ma tfadu-
nek ujemny, wewnetrzna — dodatni.
W miare starzenia sie skory, tadunek elek-
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tryczny jest roztozony nierbwnomiernie,
przez co napiecie bton maleje. Zastosowa-
nie pradu statego sprawia, ze tadunki elek-
tryczne wracajg na pierwotne miejsca,
a blony komérkowe ponownie napinaja si¢.
Zastosowanie takiego procesu na calej po-
wierzchni twarzy sprawia, ze wzrost napie-
cia skéry jest widoczny gotym okiem, zwia-
szcza ze glowica jest prowadzona zgodnie
z wektorami napie¢ skoéry.

Laczenie liftingu Jett Plasma Medical
z innymi zabiegami

Doktor Agnieszka Blizanowska opraco-
wala autorskg procedure o nazwie Jett Pa-
kiet, w ktérej taczy lifting plazmowy Jett
Plasma z hydroabrazja Jet Peel, peelingiem
na bazie argininy oraz z czynnikami wzro-
stu. Na poczatku oczyszcza sie skére za
pomocy Jet Peela, urzadzenia do hydroa-
brazji, ktére strumieniem soli fizjologicznej
wypltukuje zanieczyszczenia, zrogowacialy
naskérek i nadmiar sebum. Delikatny pee-
ling Argipeel ma w skfadzie arginine, heksa-
peptyd o dziataniu nawilzajgcym, przeciw-
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zapalnym i normalizujgcym prace skory.
Whplywa ona napinajaco, zwieksza elastycz-
nos¢ i synteze kolagenu. Nazywany jest ro-
dlinng alternatywa dla botoksu. Drugim
waznym sktadnikiem Argipeela jest kwas
mlekowy, jeden z najtagodniejszych wsrdd
kwaséw AHA, sprawdzajacy sie nawet przy
skérach najbardziej wrazliwych. Nawilza
i rozjasnia, poniewaz delikatnie (w sposob
niezauwazalny) zluszcza martwy naskoérek.
A poniewaz reguluje takze pH skéry i dzia-
ta bakteriostatycznie, zmniejsza podatnos¢
skory na wypryski i przettuszczanie. Na-
stepnie dobiera sie do potrzeb skéry skon-
densowane preparaty z czynnikami wzro-
stu (MESO CIT), ktére wzmacniajg regene-
racje, wspieraja walke ze stresem oksyda-
cyjnym, przesuszeniem, podatnoscia na
przebarwienia czy rozszerzaniem naczynek
krwionosnych. Przenikajg one lepiej w glab
skory, poniewaz zaraz po ich nalozeniu
uruchamiany jest elektroakuter Jett Plasma
Medical. Wykonujac elektro-lifting, réwno-
legle wykorzystuje sie fakt, ze zwigksza on
przepuszczalnos¢ naskérka jak bezigtowa
mezoterapia.
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Miejscowa antybiotykoterapia
tragdziku pospolitego
N

Etiopatogeneza AV jest wieloczynnikowa
i nadal nie do konca poznana. Za istotne
W rozwoju schorzenia przyjmuje sie procesy
zZwigzane z zaburzeniami rogowacenia ujs¢
jednostek wiosowo-fojowych, nadprodukcja
foju, kolonizacjg gruczotéw tojowych przez
Propionibacterium acnes (P. acnes) oraz zlozo-
ne mechanizmy odpowiedzi immunologicz-
nej, zaréwno wrodzonej, jak i nabytej. Pod-
kresla sie takze wazng role ukfadu neuroen-
dokrynnego, czynnikdw genetycznych, hor-
monalnych oraz dietetycznych w patogenezie
tradziku. Obecnie wérdd procesdw inicjuja-
cych rozwdj zmian w AV uznaje sie miedzy in-
nymi udzial limfocytéw T CD4+ i makrofa-
gow (pojawiaja sie w jednostce wiosowo-fo-
jowej przed wystapieniem zaburzen rogowa-
cenia) oraz prozaplanych cytokin (IIl-1 i 1I-6),
ktére majg zdolnos¢ stymulacji proliferacji ke-
ratynocdw i dziafania prokomedogennego®*.,

Antybiotyki w leczeniu miejscowym

Amerykanska Akademia Dermatologii
(AAD — American Academy of Dermatology)
w najnowszych wytycznych dotyczacych le-
czenia AV wskazuje na mozliwo$¢ zastoso-
wania antybiotykdw w terapii miejscowej na
réznych etapach zaawansowania klinicznego
choroby — w tradziku o fagodnym, umiarko-
wanym oraz ciezkim nasileniu”. Leki te,
obok dziafania antybakteryjnego, kumulujac
sie w mieszkach wiosowych, wykazujg takze
bezpoérednie dziafanie przeciwzapalne
(m.in. hamujg chemotaksje neutrofildw, pro-
dukcje niektérych cytokin i aktywnosé ma-
krofagdéw). Ponadto poprzez wplyw na P.
acnes ograniczajg produkcje lipaz bakteryj-
nych, zmniejszajac poziom wolnych kwasdw
tluszczowych wywotujacych podraznienie
i stan zapalny jednostki wiosowo-tfojowej®.
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Antybiotyki w terapii miejscowej nalezy
stosowac jedynie w uzasadnionych przy-
padkach, a leczenie zakonczy¢, gdy zmiany
zapalne ustapia, jednak nie diuzej niz przez
|2 tygodni. Z powodu alarmujacych da-
nych dotyczacych wzrastajacej lekoopor-
nosci patogendw na powszechnie uzywane
w terapii AV antybiotyki, stosowanie ich
w monoterapii jest przeciwwskazane.
W przypadku braku obserwowanej popra-
wy klinicznej zaleca sie zmiane antybiotyku
miejscowego na inny lek zewnetrzny lub
preparat doustny. Istotne jest réwniez sto-
sowanie nadtlenku benzoilu (BPO) przez
co najmniej 5-7 dni pomiedzy okresami le-
czenia antybiotykiem lub jednoczesdnie
Z nim, co zmniejsza rozwdj opornych
szczepdw bakteryjnych oraz zwigksza sku-
teczno$¢ terapii. Ponadto nalezy unikac fa-
czenia antybiotykoterapii  miejscowe]
z ogdblna, takze ze wzgledu na zwiekszone
prawdopodobienstwo wystapienia lekoo-
pornosci, przy jednoczesnym braku dziafa-
nia synergistycznego!'®'. Warto podkresli¢,
ze zgodnie z ostatnimi opracowaniami do-
tyczacymi postepowania diagnostycznego
w AV nadal nie zaleca sie rutynowego
przeprowadzania badah mikrobiologicz-
nych w tej grupie pacjentéw. Jedynie
w przypadku wystepowania tradzikopo-
dobnych zmian skérnych, mogacych odpo-
wiadac klinicznie Gram-ujemnemu zapale-
niu mieszkdéw wiosowych, korzystne dla

dalszych decyzji terapeutycznych wydaje
sie by¢ wykonanie posiewu ze zmian cho-
robowych.

Antybiotykami rekomendowanymi w le-
czeniu miejscowym AV sg klindamycyna,
erytromycyna oraz cykliczny weglan erytro-
mycyny®, W Polsce dostepne s3 obecnie na
rynku preparaty klindamycyny w postaci pty-
nu (1%), emulsji (19) i zelu (1%), erytro-
mycyny w roztworze (2-4%) i masci (2%)
oraz cyklicznego weglanu erytromycyny
w postaci zelu (2,5%) i ptynu (2,5%).

Klindamycyna nalezy do potsyntetycz-
nych antybiotykdw z grupy linkozamidéw,
ktéra w preparatach miejscowych wystepuje
pod postacig fosforanu klidamycny i w skérze
metabolizowana jest do postaci aktywne;.
Blokuje biosynteze biatka przez odwracalne
wiazanie z podjednostka 50S rybosomu i za-
burzenia procesu elongacji tancucha polipep-
tydowego oraz wykazuje wiasciwosci prze-
ciwzapalne i aktywno$¢ przeciwutleniajaca.
Wywiera dziatanie bakteriostatyczne oraz
bakteriobdjcze w stopniu zaleznym od ste-
zenia w miejscu zakazenia i od wrazliwosci
drobnoustrojéowt'Z,

Miejscowo stosowana erytromycyna
zaliczana jest réwniez do podstawowych
lekéw w terapii AV. Wytwarzana przez
Streptomyces erythreus nalezy do natural-
nych antybiotykéw makrolidowych. Hamu-
je synteze biatek poprzez odwracalne wia-
zanie sie z podjednostkg 50S rybosoméw,

Tab. I. Algorytm postepowania terapeutycznego w trqdziku zwyczajnym wedfug Polskiego Towarzy-

stwa Dermatologicznego.

Tradzik zaskérniko- tagodny i umiarkowany Ciezki tradzik grudkowo- Tradzik ropowiczy
wy tradzik grudkowo-krostkowy krostkowy Tradzik skupiony
antybiotyk doustny + retino-
Lek 2 wybor retinoid antybiotyk miejscowy + BPO (preparat faczony) Iub reti- id miejscowy +/- BPO lub doustna
€z wyboru miejscowy noid miejscowy + BPO (preparat faczony) antybiotyk doustny + kwas izotretynoina

kwas azelainowy
lub BPO Ilub kwas

salicylowy

Leki
alternatywne

Leki
alternatywne
dla kobiet

patrz: lek z wyboru patrz: lek z wyboru

Leczenie
podtrzymujace

kwas azelainowy lub BPO lub retinoid miejscowy lub retino-
id miejscowy + antybiotyk miejscowy (preparat faczony) lub
PDT lub antybiotyk doustny* (+ retinoid miejscowy +/-
BPO lub + kw. azelainowy)

azelainowy

antybiotyk doustny + kwas

azelaiowy lub antbiotyk do-

ustny + retinoid miejscowy
+/- BPO

doustna
izotretynoina

antyandrogen doustny +
leczenie miejscowe**

antyandrogen doustny +
antybiotyk doustny +/- BPO

retinoid miejscowy +/- BPO lub kwas azelainowy
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wywierajac dziatanie bakteriostatyczne
i przeciwzapalne. Syntetyczna pochodna
erytromcycyny — cykliczny weglan erytro-
mycyny, czyli fluoroerytromycyna, wykazu-
je dwukrotnie silniejsze dziatanie przeciw-
bakteryjne w stosunku do substancji macie-
rzystej, trzykrotnie dtuzszy biologiczny
okres pottrwania oraz wieksze powino-
wactwo do receptoréw w podjednostce
50S rybosoméw. Ponadto charakteryzuje
sie mniejsza toksycznosdcia oraz mniejszym
minimalnym stezeniem hamujacym (MIC —
Minimal Inhibitory Concentration), a takze
wykazuje wiekszg trwafos¢ w kwasnym
srodowiskuyt*!4.

W terapii miejscowej tradziku pospoli-
tego oprécz antybiotykdw, zastosowanie
znajduja réwniez preparaty zawierajace
nadtlenek benzoilu (BPO), kwas salicylowy,
retinoidy, kwas azelainowy, dapson (w Pol-
sce niedostepny) oraz kombinacje powyz-
szych substancji, ktére dziatajg ze sobg sy-
nergistycznie. Leczenie skojarzone w AV
ogranicza rozwdj lekoopornosci, co ma za-
sadnicze znaczenie w miejscowej terapii an-
tybiotykami oraz, uwzgledniajac ztozony
patomechanizm AV, umozliwia jednocze-
sne oddziatywanie na poszczegdlne ele-
menty etiopatogenezy tego schorzenia.
Obecnie leczenie skojarzone uznawane jest
za podstawowa strategie postepowania
w przypadku miejscowej antybiotykoterapii.
Zaleca sie rownoczesne stosowanie anty-
biotykdw z BPO, ewentualnie z retinoida-
mi. O zasadnosci dodawania BPO do miej-
scowych antybiotykdéw pisano juz wcze-
$niej, natomiast oceniajac korzysci ze stoso-
wania retinoidéw z antybiotykiem, podkre-
Sla sie przede wszystkim zwiekszenie sku-
tecznosci (lek keratolityczny + lek przeciw-
bakteryjny), zwiekszenie penetracji antybio-
tyku i zmniejszenie dziatania draznigcego
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retinoidow!'®'". W terapii skojarzonej mo-
zemy stosowac kuracje naprzemienng leka-
mi z poszczegdlnych grup, aplikacje réz-
nych preparatdw w réznych porach dnia
(na noc, na dzien) lub zaleca¢ uzycie prepa-
ratow faczonych (,dwa w jednym”). Zaleta-
mi leczenia skojarzonego w AV sg ograni-
czenie lekoopornosci bakterii, zwiekszone
dziatanie przeciwzapalne, poprawa toleran-
qji i skrocenie czasu leczenia, co pozytywnie
wptywa na skutecznos$¢ zalecanej terapii,
a takze na wspodtprace z pacjentem. Obok
wyzej wymienionych, niewatpliwg zaletg
stosowania preparatéw faczonych jest
zwiekszony compliance pacjentéw. Nato-
miast korzysciag zwigzang z naprzemiennym
uzytkowaniem preparatow nalezacych do
grup lekéw o réznych mechanizmach dzia-
fania jest indywidualizacja terapii, umozli-
wiajgca dostosowanie leczenia w zaleznosci
od zaawansowania choroby, tolerancji sto-
sowanych lekéw, przeciwwskazan oraz
preferencji pacjenta.

Tolerancja antybiotykdéw miejscowych
jest bardzo dobra, a w pismiennictwie opisy-
wano wyjatkowo rzadko wystepujace przy-
padki rzekomobfoniastego zapalenia jelita
grubego w wyniku stosowania miejscowe;j
Dziafania niepozadane,
zwykle o niewielkim nasileniu, wystepuja
u jedynie 0-5% pacjentéw, a do najczest-
szych z nich zaliczamy: rumien, $wiad, pie-
czenie oraz sucho$¢ skoéry. Warto podkre-
sli¢, ze u kobiet ciezarnych dopuszczalne jest
stosowanie erytromycyny oraz klindamycy-
ny, ktére wedtug FDA zaliczane sg do kate-
gorii B (BPO, adapalen oraz tretynoina nale-
73 do kategorii C)®.

klindamycynyt'sl,

Antybiotyki w leczeniu miejscowym AV
stanowig wazny element w algorytmie po-
stepowania terapeutycznego wedfug wy-
tycznych dotyczacych leczenia AV (zalece-



nia Polskiego Towarzystwa Dermatologicz-
nego umieszczono w tabeli ). Najbardziej
zasadne jest stosowanie antybiotykdw
w terapii skojarzonej, obejmujacej prepara-
ty zawierajace obok antybiotykéw nadtle-
nek benzoilu lub/i retinoid, co nie tylko
zwieksza skutecznos¢ i tolerancje leczenia,
ale takze zmniejsza ryzyko wystapienia le-
koopornosci.
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t uszczyca skory
owtosione| gtowy (scalp
- psoriasis)

Najczestsza postacig tuszczycy jest fu-
szczyca plackowata, ktéra stanowi 75%
wszystkich postaci. Moze dotyczyc¢ skory
gladkiej, paznokci oraz stawodw, ale réwniez
przyjmowac postac zlokalizowang, ograni-
czona wylacznie do skéry owtosionej glowy.
Zazwyczaj jednak wykwity tuszczycowe zaj-
muja réwniez inne obszary skoéry ciata. Naj-
czesciej fuszczyca skéry owlosionej glowy
dotyczy linii owtosienia oraz okolicy potylicz-
nej, zwlaszcza w populacji dzieciecej™?.

Epidemiologia

tuszczyca moze pojawic¢ sie w kazdym
wieku, przy czym u ponad 35% pacjentéw
rozpoczyna sie przed 20. r.z.PL. Dotyczy 2%
populacji dorostych Europejczykéw™ oraz
0,7% dzieci®". Czestos¢ zajecia skory owlo-
sionej glowy U pacjentdw z tuszczycg wynosi
okoto 809,

Etiopatogeneza

tuszczyca nalezy do grupy chordéb, ktére
majg podioze genetyczne, a dziedziczenie
jest najprawdopodobniej wielogenowe. Sta-
tystycznie czgdciej u pacjentéw rasy kauka-
skiej tuszczyca skéry owtosionej glowy wy-
stepuje przy obecnosci allela HLA-Cwe!',
Ryzyko zachorowania na fuszczyce u dzieci
zdrowych rodzicow wynosi 1-2%, gdy jed-
no z rodzicéw choruje 10-20%, gdy oby-
dwoje — 50%. Istotne znaczenie maja zabu-
rzenia immunologiczne zwigzane ze zwiek-
szong synteza cytokin prozapalnych, takich
jak TNF-affa, II-12, 1I-17, 1I-23. Wykwity tu-
szczycowe s3 spowodowane nieprawidto-
wa, przyspieszong proliferacjg keratynocy-
téw. Prawidtowy cykl réznicowania sie ko-
morek naskdrka trwa 26-28 dni (turn over ti-
me), podczas gdy w fuszczycy jest skrécony
do okoto 4 dni. Ponadto zamiast ortokerato-
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zy, czyli prawidlowego dojrzewania i rézni-
cowania sie keratynocytow, dochodzi do pa-
rakeratozy, czyli zjawiska, w ktérym powsta-
ja nieprawidiowo zrdznicowane komorki.
W warstwie rogowej nie traca one jader ko-
maorkowych i nie zfuszczajg sie prawidiowo,
dlatego powstaje tuska.

tuszczyca charakteryzuje sie czestymi
zaostrzeniami i nawrotami. Czynnikami,
ktére sprzyjaja zaostrzeniom choroby moga
by¢: stres, nikotyna, alkohol, urazy, infekcje
drég oddechowych, zakazenia ukfadu mo-
czowego, préchnica zebdw, zaburzenia
hormonalne, niekiedy cigza oraz niektére le-
ki: beta-adrenolityki, preparaty stosowane
w leczeniu malarii, lit, niesteroidowe leki
przeciwzapalne (NLPZ).

tuszczyca skéry owlosionej gtowy cha-
rakteryzuje sie obecnoscia stanu zapalnego
z rumieniowymi plamami i tarczkami oraz
wykwitdw grudkowych pokrytych srebrzy-
stobiafg tuska. Moze im towarzyszy¢ wzmo-
zone wypadanie wiloséw, czyli tysienie,
Swiad oraz bdl (scalp dysesthesia). tysienie
wynika z obecnosci przewlekiego stanu za-
palnego i draznienia. Aby unikna¢ tego pro-
cesu, nalezy jak najszybciej podjac skuteczne
leczenie i profilaktyke nawrotéw. tuszczyce
skéry owtosionej glowy mozna oceni¢ we-
dtug skali Psoriasis Scalp Severity Index (PSSI),
w ktérej okreslamy stopien nasilenia rumie-
nia, nacieku i tuskit'!.

W diagnostyce rdznicowe;j
uwzgledni¢ przede wszystkim tojotokowe
zapalenie skoéry owtosionej gtowy i grzybice.

nalezy

Metodami, ktérymi mozemy postuzy¢ sie
w celu ustalenia rozpoznania, sa: trichoskopia
(dermoskopia skéry owtosione] glowy), ba-
danie mikrobiologiczne (w tym mykologiczne
bezposdrednie i hodowla) oraz badanie histo-
patologiczne wycinka skéry. Charakterystycz-
ne struktury dla tuszczycy w trichoskopii to:
w malym powiekszeniu (w dermosko-
pii): czerwone kropki i globulki (red dots
and globules), obecnos¢ biafej tuski (white
interfollicular scalling), czerwone globulki
uktadajace sie w pierscienie (dots and glo-
bules in circulararrangement), czerwone
globulki ukfadajgce sie w linie (dots and
globules in lineararrangements), rumienio-
we tlo (erythematous background),
w duzym powiekszaniu (>50x, wideo-
dermoskopia): naczynia kiebuszkowate
o ukfadzie linii lub pierscieni (glomerular
vessels arranged in lines orrings), grupy
homogennych naczyn np. linijne, petle,
przecinkowate, przypominajace koron-
ke (clusters of multiple vessles arranged in
a homogenous pattern: linear, looped,
comma-like, lace-like), wynaczynienia
(blood extravasations)!'.

tuszczyce skoéry owtosionej gtowy naj-
czesdciej rdznicujemy z tojotokowym zapa-
leniem skéry, charakteryzujacym sie obe-
cnoscig w trichoskopii: cienkich naczyn
drzewkowatych, zéttej fuski, naczyn krwio-
nosnych o nieregularnym uktadzie i rzadko
obserwowanych wynaczynied™. W bada-
niu histopatologicznym widoczne sa: para-
keratoza, nacieki z leukocytéw wielojadrza-
stych i mikroropnie Munro, nacieki z limfo-
cytow T w gdérnych warstwach skéry wia-
$ciwej oraz poszerzone i poskrecane petle
wiosniczkowe w brodawkach skéry.

W leczeniu tuszczycy skéry owtosione;
gtowy lekami pierwszego wyboru sg leki
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miejscowel’l, Zastosowanie w terapii znaj-
duja $rodki keratolityczne zawierajace kwas
salicylowy, mocznik i kwas mlekowy. Ich
celem jest usuniecie nawarstwionych, ztu-
szczajacych sig warstw naskoérka. Kwas sali-
cylowy, dzigki temu, ze wykazuje zdolnosci
bakteriostatyczne, przenikajace przez war-
stwe sebum i wnikajace w glab mieszkéw
wilosowo-tojowych, jest w szczegdlnosci
polecany osobom z nadmiernym wydziela-
niem sebum. Zalecane sg réwniez prepa-
raty przeciwzapalne glikokortykosteroido-
we, takie jak: hydrokortyzon (ptyn, emul-
sja, lotio), mometazon w postaci ptynu lub
emulsji, betametazon (ptyn, zel), klobetazol
(szampon, ptyn, pianka), triamcynolon (po-
danie doogiskowe), ktére majg wiasciwosci
przeciwzapalne, antyproliferacyjne, zmniej-
szaja nasilenie rumienia i tuski oraz dziataja
przeciwswigdowo. Wedfug danych IMS
Data View, najczesciej stosowane w lecze-
niu tuszczycy skoéry owtlosionej glowy sa
potaczenia glikokortykosteroidu (betameta-
zonudipropionianu z 2% kwasem salicylo-
wym) w postaci ptynu na skére, rzadziej
pofaczenia glikokortykosteroidu z analo-
giem witaminy D (betametazon z kalcypo-
triolem) w postaci zelu i inhibitory kalcy-
neuryny (takrolimus, pimekrolimus) w po-
staci kremu lub masci. Innymi preparatami
zewnetrznymi sa retinoidy. W Polsce w le-
czeniu tuszczycy zarejestrowany jest taza-
roten. W przypadku wspdtistnienia fuszczy-
cy i tojotokowego zapalenia skéry owlosio-
nej glowy skutecznymi lekami sa leki prze-
ciwgrzybicze, np. ketokonazol, ze wzgledu
na dziatanie przeciwzapalne!', Innymi me-
terapeutycznymi  stosowanymi
w leczeniu tuszczycy skéry owlosionej gto-
wy sa: fototerapia (UVB 311 nm, grzebien
UV), fotochemoterapia (PUVA) i laserote-
rapia laserem ekscymerowym. W przypad-
ku fototerapii skuteczno$¢ moze by¢ ogra-
niczona z powodu obecnosci witosdw,
ograniczonego dostepu do urzadzen oraz

todami
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koniecznosdci zgtaszania sie pacjentéw na
zabiegi 2-3 razy tygodniowo!?. Laserotera-
pia laserem ekscymerowym jest skutecz-
niejsza niz waskozakresowe UVB oraz,
dzieki potaczeniu laseroterapii z fototerapia
PUVA, mozna zmniejszy¢ dawke kumula-
cyjng promieniowania ultrafioletowego!'®l.
Terapie ogdlnoustrojowe, takie jak: meto-
treksat, acytretyna, cyklosporyna i leki bio-
logiczne, sa zarezerwowane do leczenia
tuszczycy ciezkiej, nie odpowiadajacej na
inne metody terapeutyczne.

W celu zmniejszenia liczby nawrotow
tuszczycy skoéry owtosionej glowy istotna
jest odpowiednia profilaktyka i pielegnacja.
Obejmuje ona unikanie czynnikow zaostrza-
jacych, dbanie o higiene skory przez prze-
wlekte stosowanie preparatéw kosmetycz-
nych o wiasciwosciach nawilzajacych, nattu-
szczajacych i keratolitycznych oraz prze-
strzeganie zdrowej diety. Wazne jest row-
niez unikanie draznienia i drapania skory,
takze podczas mycia, aby nie prowokowac
powstania objawu Koebnera. Wskazana jest
pielegnacja skory gtowy szamponami stwo-
rzonymi specjalnie dla oséb chorujgcych na
tuszczyce, ktére w swoim sktadzie zawiera-
ja: kwas salicylowy, kwas mlekowy, mocz-
nik, ichtiol preferowany jasny (pale sulfona-
ted shale oil; PSSO), dziegcie (smofa weglo-
wa), papaine i glicerol.

tuszczyca skéry owtosionej glowy jest
jedna z postaci tuszczycy zwyklej, ktdra wy-
wiera wyrazny wptyw na jakos¢ zycia pa-
cjenta, jego psychike, poczucie wilasne;
wartosci oraz kontakty spofeczne. Wynika
to z faktu, ze zmiany skérne s3 widoczne
w zyciu codziennym osoby chorej. Istotne
jest zatem szybkie postawienie wiasciwego



rozpoznania choroby. Tu z pomocg przy-
chodzi trichoskopia oraz prawidiowe le-
czenie, pozwalajagce zapobiec tysieniu
i ograniczajace negatywne nastepstwa psy-
chospoteczne choroby. Warto doda¢, ze
przewlekly stan zapalny skéry zwieksza
réwniez ryzyko rozwoju chordéb cywiliza-
cyjnych, w tym zespofu metabolicznego,
miazdzycy, udaru mdzgu i choroby niedo-
krwiennej serca. Istotne jest zindywiduali-
zowane podejscie do pacjenta i leczenia,
edukacja oraz wsparcie nie tylko ze strony
lekarza, ale rowniez rodziny i grup wspar-
cia powstajacych przy stowarzyszeniach
chorych na tuszczyce.
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Czynniki wywotujgce
opryszczke — narazenie na
wykwity latem

Przyczyny i rodzaje opryszczki

HSV-1 najczesciej atakuje zwdj trojdziel-
ny, HSV-2 zwoje nerwdw rdzeniowych S2-
S5, gdzie pozostaje w postaci utajonej. Zaka-
zenia HSV sg powszechne na catym $wiecie.
Do zakazenia HSV-1 dochodzi zwykle
w dziecinstwie, a HSV-2 podczas kontaktéw
seksualnych. Nalezy pamietac, ze zakazenie
HSV-1 nie chroni przed zakazeniem HSV-2.
Szacuje sie, ze okoto 50-80% ludzi doro-
stych jest zakazonych HSV- 112,

Jedynym rezerwuarem wirusa jest czto-
wiek, za$ zrédiem zakazenia chory lub zaka-
zony bezobjawowo (uwaza sie, ze 99%
oséb przechodzi opryszczke bezobjawo-
wo). Mozliwe jest takze przeniesienie zaka-
zenia z matki na ptéd lub noworodka.
W okreslonych warunkach dochodzi do
ujawnienia sie tzw. opryszczki nawrotowej,
co ma miejsce w przypadku dziatania takich
czynnikdw zewnetrznych, jak stres, wyzie-
bienie, miesigczka (szczegdlnie na 7-10 dni
przed pojawieniem sie krwawienia — natu-
ralne zmiany hormonalne w cyklu miesigcz-

kowym powodujg obnizenie odpornosci),
ostabienie ukfadu odpornosciowego organi-
zmu, niedozywienie, choroba bakteryjna,
uraz w obrebie ust, ekstrakcja zeba, choro-
ba bakteryjna, ekspozycja na silne $wiatto
stoneczne (promieniowanie UV — nadmier-
na ekspozycja na sforice ostabia uktad immu-
nologiczny), duze wahania temperatury
i wilgotnosci powietrza, wiatr i mréz, rza-
dziej samoistnie. Zaleznie od postaci zaka-
zenia okres wylegania wynosi [-26 dni,
a zwykle wynosi 6-8 dni'"l,

Jak wspomniano, jedna z przyczyn poja-
wienia sie opryszczki jest nadmierna ekspo-
zycja na stonce i przegrzanie organizmu, dla-
tego opryszczka pojawia sie bardzo czesto
latem, poniewaz wtedy chetniej wystawimy
cialo na dziafanie promieni stonecznych.
Zbyt silne promieniowanie UV wywiera
szkodliwy wptyw na skére, zwiaszcza
w obrebie tak delikatnych partii ciata jak usta.
Pod wplywem wysokiej temperatury do-
chodzi do utraty przez nie elastycznosci,
przez co stajg sie takze suche i szorstkie.
Dochodzi do uszkodzenia warstwy ochron-
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nej naskérka, co sprawia, ze jest ona tez
bardziej podatna na infekcje, jak réwniez
uaktywnianie sie wirusa HSV-1, ktoéry jest
odpowiedzialny za powstanie opryszczki.
Wiadomo, ze promieniowanie UV moze
powodowac¢ zmiany w funkcjonowaniu
ukfadu odpornosciowego organizmu, na
skutek czego wirus opryszczki moze sie nie-
ograniczenie rozmnazac. Stopien osfabienia
funkcjonowania ukfadu odporno$ciowego
organizmu przez promieniowanie UVB jest
zalezny od indywidualnych i genetycznych
uwarunkowan.

Narazenie na dziafanie promieniowania
UV wigze sie m.in. z lokalnym uwalnianiem
prostaglandyn, ktére moga wptywal na
zwigkszenie cyklicznego AMP wewnatrz ko-
morek, co z kolei indukuje ekspresje geno-
mu wirusal, Dodatkowo promieniowanie
UV powoduje zmniejszenie liczby komdrek
Langerhansa i zdolnosci pozostatych ko-
morek naskérka do prezentowania HSV
uktadowi immunologicznemu®.

Niestety wirus opryszczki posiada zdol-
nos¢ przetrwania w organizmie cztowieka
w formie utajonej, stad po zakazeniu pier-
wotnym istnieje niestety ryzyko nawrotéw
choroby. Wyrdznia sie trzy rodzaje infekgji
wirusem opryszczki: pierwotna, niepier-
wotng i nawracajaca. Infekcja pierwotna
wystepuje U oséb, ktére nie mialy wcze-
$niej kontaktu z zadnym typem wirusa
opryszczki i tego rodzaju infekcja moze
przebiega¢ bezobjawowo. W wielu przy-
padkach, pomimo tego ze objawy zwiastu-
nowe nie sg silnie zaznaczone, czesto zaka-
zenie pierwotne charakteryzuje sie duza
dynamika pojawiania sie wykwitéw opry-
szczkowych i tendencjg do ich zlewania sie
ze soba. Z kolei do infekcji niepierwotne;
dochodzi u oséb, ktére przeszty infekcje
jednym typem wirusa, a miaty stycznos¢ po
raz pierwszy z drugim typem wirusa. Wow-
czas objawy kliniczne sa podobne jak pod-
czas infekcji pierwotnej, ale ich przebieg jest
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fagodniejszy. Ostatni typ infekcji — infekcja
nawracajaca (80% wszystkich zakazern HSV)
— rozwija sie w przypadku aktywacji wirusa
znajdujacego sie w organizmie w formie la-
tentnej (utajonej). Temu typowi infekgji to-
warzysza silniej zaznaczone objawy zwia-
stunowe, a same zmiany na skérze lub $lu-
zéwkach sa bardziej ograniczone i moze im
towarzyszy¢ powiekszenie okolicznych we-
ztéw chtonnych.

Opryszczka jest ogdlnym okresleniem
dla duzego spektrum zakazer opryszczko-
wych. Najczesciej utozsamia sie jg natomiast
z wykwitami opryszczkowymi lokalizujgcymi
sie w okolicy czerwieni wargowej<,

Zakazenia HSV sklasyfikowano w Mie-
dzynarodowej Klasyfikacji Chordb i Proble-
moéw  Zdrowotnych ICD-10 pod kodem
BOO i do zakazen opryszczkowych zaliczono
wyprysk opryszczkowy, opryszczkowe pe-
cherzykowe zapalenie skory, opryszczkowe
zapalenie dzigset i jamy ustnej oraz gardta
i migdatkéw, opryszczkowe zapalenie opon
mdzgowych, opryszczkowe — zapalenie
mozgu, opryszczkowa chorobe gatki oczneyj,
rozsiang opryszczke pospolita oraz inne po-
stacie zakazenia wirusem opryszczki.

Jednym z najczestszych zakazen z tej gru-
Py jest opryszczka wargowa.

Za wystepowanie opryszczki wargowej
odpowiada HSV-1. Ten typ opryszczki po-
jawia sie wokdt ust — na granicy czerwieni
wargowej i zwyktej skéry oraz w okolicach
nozdrzy czy na policzkach. Wykwity opry-
szczkowe mogg takze uwidoczni¢ sie na
skrzydetkach nosa i w innych lokalizacjach.
Dosy¢ czesto wystepuje takze opryszczka
narzadéw piciowych. Nalezy rowniez miec
na uwadze, ze u okoto 1% zarazonych ob-
serwuje sie zapalenie jamy ustnej, rogowki,
opryszczkowe zapalenie mdzgu i opon
maodzgowych.



W poczatkowym etapie infekgji chory
czuje mrowienie, $wiad, pieczenie, a nastep-
nie bdl. Po 2-3 dniach — w drugim etapie
choroby — pojawiaja sie w postaci skupisk
z tendencjg do zlewania sie w wieksze wy-
kwity pecherzyki wypetnione surowiczym
ptynem zawierajacym aktywne wirusy.
W kolejnym etapie ulegaja one zamianie
w bolesne nadzerki, nastepnie w strupki, az
w koncu stopniowo ulegaja wygojeniu.
Opryszczka to schorzenie samoustepujace —
do wyleczenia dochodzi samoistnie, zwykle
w okresie 8-10 dni od pojawienia sie pierw-
szych objawdw.

Z kolei za wystepowanie opryszczki
plciowej odpowiada HSV-2, ktéry atakuje
gldwnie okolice genitalibw u kobiet i mez-
czyzn. Jest to jedna z najczestszych chordb
przenoszonych droga piciowa. Do zarazenia
dochodzi wytacznie poprzez kontakt seksual-
ny z osobg zainfekowang. Nalezy mie¢ jed-
nak na uwadze fakt, ze partner zarazajacy nie-
koniecznie musi mie¢ zewnetrze objawy za-
kazenia w postaci pecherzykédw na narzadach
piciowych i czesto moze nawet nie wiedzied,
ze jest nosicielem HSV-2. Szacuje sie, ze na-
wet co 5 dorosty czfowiek jest zarazony tym
typem wirusa, ale wspomniany odsetek mo-
ze by¢ nawet wigkszy, biorac pod uwage, ze
czesto wirus rozwija sie bezobjawowo albo
objawy choroby sa tak stabo nasilone, ze pa-
djendci nie zglaszaja sie z ich powodu do leka-
rza. Objawy zakazenia i jego przebieg sa
podobne jak w przypadku opryszczki wargo-
wej. Po okolo 3-7 dniach wylegania u wigk-
szosci kobiet i okoto 4096 mezczyzn pojawia-
ja sie objawy ogdlne: goraczka, bdl glowy
i miesni. W przypadku mezczyzn pecherzyki
pojawiaja sie na praciu, rzadziej na mosznie
i wewnetrznej powierzchni ud, czasem réw-
niez w obrebie cewki moczowej, powodujac
utrudnienie lub uniemozliwienie oddawania

moczu, z kolei u kobiet zmiany wystepuja na
wargach sromowych, kroczu, czasami na
wewnetrznej powierzchni ud, w pochwie
i szyjce macicy, niekiedy takze na posladkach.
Sugeruje sie, ze zakazenie HSV-2 u kobiet
zwieksza ryzyko raka szyjki macicy®.

Nalezy pamigta¢, ze z opryszczka moga
by¢ zwiazane réznego typu powikiania, takie
jak wtérne zakazenie bakteryjne lub grzybi-
cze wykwitdw, zakazenie rozsiane os$rodko-
wego ukfadu nerwowego, przetyku, ptuc,
nadnerczy, stawdw, rumien wielopostacio-
wy (75% przypadkdw towarzyszy zakazeniu
HSV). W przypadku kobiet ciezarnych moze
dojs¢ z kolei do zakazenia noworodka,
u ktérego zakazenie przebiega w postaci
rozsianych pecherzykowych wykwitow na
skérze. Moze doj$¢ ponadto do ciezkiego
zapalenia mdzgu, watroby i innych narza-
déw, co moze prowadzi¢ do zgonu. Zaka-
zenie ptodu (najczesciej HSV-2) moze miec
miejsce w okresie okotoporodowym pod-
czas pierwotnego (ryzyko przeniesienia za-
kazenia 30-50%) lub nawrotowego (ryzyko
<1%) zakazenia u matki. U kobiet w Il
trymestrze ciazy zakazenie jest wskazaniem
do cigcia cesarskiego. Nalezy pamigtac, ze
u 0séb z obnizong odpornosciag i noworod-
kéw opryszczka moze miec bardzo ciezki
przebieg. Trzeba rowniez pamietaé, ze
opryszczka drég rodnych w czasie cigzy
zwieksza ryzyko porodu przedwczesnego,
opdznienia rozwoju wewnatrzmacicznego
ptodu i samoistnego poronienia.

Wybdr odpowiedniej metody leczenia
zakazenia wirusem opryszczki jest zalezny
od wieku pacjenta, jego stanu zdrowia, a tak-
ze od dynamiki i stopnia nasilenia wykwitéw
opryszczkowych. W przypadku pacjentow
z prawidfowym funkcjonowaniem uktadu
odpornosciowego opryszczka przebiega
zwykle bezobjawowo badz towarzysza jej
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subtelne objawy niewymagajace leczenia. Pro-
blematyczna staje sie terapia zakazen HSV
w przypadku pacjentéw z obnizong odporno-
$cig — m.in. zakazonych wirusem HIV lub be-
dacych w trakcie terapii przeciwnowotworo-
wej Czy po przeszczepie narzaddw.

Jedna z mozliwosci terapii jest podawanie
lekdw przeciwwirusowych w celu ztagodzenia
objawdw zakazenia pierwotnego i nawroto-
wego. Zwykle wykorzystuje sie w tym celu
acyklowir, walacyklowir, pencyklowir i famcy-
klowir — leki hamujace synteze wirusowego
DNA. Lekiem pierwszego wyboru jest acyklo-
wir. W przypadku niektorych chorych stosuje
sie leki przeciwgoraczkowe i przeciwbdlowe.
Z kolei u chorych z niedoborami odpornosci
leki te podaje sie przewlekle. Schemat i dfu-
g0$¢ leczenia sg zalezne od nasilenia objawdw
klinicznych. Zwykle chorym z zakazeniem bto-
ny $luzowej jamy ustnej i gardfa sg one poda-
wane doustnie przez 3-5 dni, natomiast u cho-
rych z opryszczka narzaddw piciowych diuzej
— do 10 dni. W niektérych przypadkach, jesli
zmiany skérne towarzyszace opryszczce nadal
utrzymuja sie, leczenie moze zosta¢ wydtuzo-
ne. W przypadku terapii kobiet w cigzy zaleca
sie acyklowir z uwagi na jego bezpieczenstwo
dla ptodu. Czasami jest on podawany profilak-
tycznie kobietom z nawrotowa opryszczka na-
rzadéw piciowych od 36. tygodnia ciazy, co
ma na celu zmniejszenie ryzyka nawrotu i za-
konczenia cigzy przez ciecie cesarskie. Z kolei
w leczeniu nawrotowej opryszczki wargowej
o fagodnym przebiegu zazwyczaj nie stosuje
sie zadnego leczenia, a jedynie do fagodzenia
objawdw miejscowych wskazane jest stoso-
wanie acyklowiru w postaci kremu. U pacjen-
téw z ciezka rozsiang postacia zakazenia tera-
pie rozpoczyna sie od podawania lekéw prze-
ciwwirusowych doustnie, przez co najmniej
[0 dni.

W przypadku opryszczki narzadéw picio-
wych, z uwagi na brak szczepionki i jednocze-
$nie trudny do przewidzenia przebieg zakaze-
nia, bardzo wazng role pelni profilaktyka.
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W celu zapobiegania zakazeniom pierwotnym,
szczegdlnie w przypadku opryszczki narzaddw
piciowych, stosuje sie tzw. profilaktyke pier-
wotng, ktdra polega na uzywaniu prezerwa-
tyw lateksowych podczas stosunkéw, pomimo
ze taka forma profilaktyki nie stanowi catkowi-
tej ochrony przed zachorowaniem. Istotne
jest, aby osoba zakazona informowala réwniez
partnera o istniejacym zagrozeniu, poniewaz
do zakazenia moze takze dojs¢ w okresie bez-
objawowym. Ponadto kobiety w cigzy, ktére
przebyty wczesniej opryszczke narzaddw
piciowych powinny powiadomi¢ o tym lekarza
prowadzacego cigze. Z kolei zdrowe cigzarne
nie powinny podejmowac wspdizycia plcio-
wego w Il trymestrze cigzy, jesli ich partnerzy
chorowali na opryszczke narzaddw piciowych.
Do metod profilaktyki wtérnej zalicza sie ak-
tywne leczenie lekami przeciwwirusowymi
(np. acyklowir), stosowanymi u oséb z czesto
wystepujacymi i ucigzliwymi nawrotami choro-
by oraz niedoborami odpornosci. Warto za-
znaczy<, ze bezpieczenstwo acyklowiru zosta-
to potwierdzone w przypadku terapii trwajacej
nawet 6 lat, a dla poréwnania dla walacyklowi-
ru jedynie przez rok. Zaletg prowadzonej te-
rapii jest rzadsze wystepowanie nawrotéw
choroby, a co sie z tym wigze, poprawa jako-
$ci zycia pacjentéw. Zmniejsza sie ponadto ry-
zyko zakazenia HSV-2. Zaleca si¢ takze przyj-
mowanie witaminy Bl i B2.

Opryszczke leczy sie ponadto, stosujac
leki o dziataniu miejscowym, na przykiad
w postaci réznego rodzaju kremdw czy past
(np. cynkowyc), co ma na celu odkazenie
i osuszenie zmienione] chorobowo skory.
Niestety dziafanie leku miejscowego jest
znacznie sfabsze niz podawanego drogg do-
ustng badZ dojelitowa. Istotny jest réwniez
fakt, ze tego rodzaju leki dziafajg jedynie na
wirusy replikujace i nie zapobiegaja nawro-
tom choroby. Nalezy pamieta¢, aby nie sto-
sowac masci z antybiotykami z uwagi na fakt,
ze wydluzaja one czas leczenia i nie wykazu-
ja dziafania przeciwwirusowego. Tego ro-



dzaju masci moga by¢ jedynie wykorzysta-
ne w przypadku, jesli wykwitom opryszcz-
kowym towarzyszy zakazenie bakteryjne.
Nalezy pamieta¢, aby kremy naktada¢ nie
tylko na zmienione chorobowo miejsca,
ale réwniez na sasiadujaca z nimi skére
i stosowac je przez 5 dni, ale nie diuzej niz
|0 dni. Mozna réwniez stosowal prepara-
ty wspomagajace odporno$¢ w celu
zmniejszenia ryzyka nawrotu choroby,
a takze spozywac duze ilosci warzyw
i owocdw, zas w lecie uzywac pomadki
ochronnej z filtrami UV.

Acyklowir to organiczny zwigzek che-
miczny bedacy pochodng deoksyguanozy-
ny, w ktorej zostata zmodyfikowana reszta
cukrowa na drodze wprowadzenia niecy-
klicznego taficucha bocznego w miejsce cy-
klicznej deoksyrybozy. Dzieki takiej mody-
fikacji jest to syntetyczny analog nukleotydu
purynowego z acyklicznym fancuchem
bocznym. Acyklowir hamuje replikacje wi-
ruséw opryszczki typu | i 2, stabiej wirusa
ospy wietrznej i pétpasca (VZV), wirusa
Epsteina i Barra (EBV) oraz wirusa cytome-
galii (CMV). Lek ulega w zakazonych ko-
morkach fosforylacji do czynnego trifosfo-
ranu acyklowiru, ktéry z kolei odpowiada
za hamowanie syntezy DNA dwiema dro-
gami — poprzez hamowanie inkorporacji
trifosforanu deoksyguanozyny do wiruso-
wego DNA oraz wbudowuijac sie do repli-
kujacego sie fancucha wirusowego DNA,
co jest mozliwe dzieki temu, ze polimeraza
DNA mylnie rozpoznaje trifosforan acyklo-
wiru jako trifosforan guanozyny. Wazne
jest, ze acyklowir nie wptywa na metabo-
lizmm komodrek gospodarza, poniewaz po-
winowactwo wirusowej kinazy tymidyno-
wej do acyklowiru jest kilkaset razy wieksze
niz kinazy komodrek gospodarza. Udowo-
dniono, ze w komérkach zakazonych HSV

obserwuje sie od 40 do 100 razy wyzszy
poziom aktywnych form fosforanowych
acyklowiru niz w przypadku komdrek nie-
zakazonych™.

Acyklowir moze by¢ podawany doust-
nie lub w pewnych przypadkach (gtéwnie
u 0séb z chorobami uktadowymi, leczo-
nych immunosupresyjnie) takze dozylnie.
W przypadku roztworu do infuzji lek jest
wskazany w leczeniu i profilaktyce zakazen
wywotanych przez HSV u chorych z upo-
sledzong odpornoscia, leczeniu ciezkiej po-
staci opryszczkowego zakazenia narzadéw
piciowych u pacjentéw z prawidtowo funk-
cjonujacym uktadem odpornosciowym
oraz zakazen wywotanych przez HSV
u noworodkdw i niemowlat do 3. miesigca
zycia. Ponadto sprawdza sie w leczeniu za-
kazen wywotanych przez wirusa ospy wie-
trznej i pdtpasca u chorych z prawidtowa
lub uposledzona odpornoscig oraz leczeniu
opryszczkowego zapalenia mézgu. Z kolei
acyklowir w postaci tabletek jest zalecany
do stosowania w terapii zakazen skory
i bton $luzowych wywotanych przez HSV,
w tym réwniez opryszczkowego zakazenia
narzadow piciowych, ale z wylaczeniem
zakazen u noworodkéw oraz ciezkich za-
kazen u dzieci ze znacznym uposledzeniem
odpornosci. W takiej postaci moze by¢ tak-
ze stosowany w zapobieganiu nawrotom
zakazenia HSV u oséb z prawidiows od-
pornoscia, w zapobieganiu zakazeniom
u 0séb z upodledzong odpornoscia oraz
w leczeniu zakazeh wywotanych przez wi-
rusa ospy wietrznej i pétpasca. Acyklowir
jest uzywany takze w postaci masci do
oczu, ktérej stosowanie jest zalecane w le-
czeniu opryszczkowego zapalenia rogdwki.
Lek w postaci kremu lub zelu stosuje sie
w miejscowym leczeniu nawrotowej opry-
szczki skéry w obrebie warg, twarzy, na-
rzadéw piciowych. Zastosowanie acyklo-
wiru w postaci tabletek w jak najkrétszym
czasie od wystapienia pierwszych objawdw

/2



zapobiega pojawieniu sie bolesnych wy-
kwitéw. Natomiast podany w momencie,
kiedy zmiany sa juz widoczne na skorze,
skraca czas choroby i fagodzi jej przebieg.
W przypadku pacjentéw, u ktérych docho-
dzi do czestych infekcji nawrotowych, zale-
ca sie leczenie supresyjne, ktére polega na
przyjmowaniu acyklowiru doustnie w daw-
ce 2 razy po 400 mg przez wiele miesiecy.
Tego rodzaju leczenie warunkuje zmniej-
szenie czestotliwosci atakdw choroby.

Whyniki  przeprowadzonych  badan
u 0séb poddanych zabiegom chirurgicznym
w okolicy zwoju czuciowego nerwu troj-
dzielnego, uprawiajacych narciarstwo alpej-
skie czy poddanych doswiadczalnie dziafaniu
promieniowania UV wskazuja, ze podanie
acyklowiru w dawce 800- 1000 mg na dobe
(tabletki 200 mg, 4-5 razy na dobe) zapo-
biega takze reaktywacji zakazenia HSVE'%,

Istniejg takze dowody, ze odpowiednio
wczesnie wprowadzona terapia doustna
réowniez
znacznie redukuje czas trwania i cigzkos¢
przebiegu ospy wietrznej u dzieci, mto-
dziezy i dorostycht'"'2,

z zastosowaniem acyklowiru

Zakazenia wirusem opryszczki wystepu-
ja powszechnie na catym $wiecie. Do zaka-
zenia HSV-1 zwykle dochodzi w dziecin-
stwie, a HSV-2 — podczas kontaktow seksu-
alnych. Szacuje sie, ze 5-10% kobiet w wie-
ku prokreacyjnym chorowato na opryszczke
narzadéw piciowych, a u 25-30% stwierdza
sie przeciwciata przeciwko HSV-2. Nalezy
pamietaé, ze zakazenie HSV-1 nie chroni
przed zakazeniem HSV-2. W przypadku
0sdb z czestymi i ucigzliwymi nawrotami
choroby stosuje sie acyklowir p.o. 400 mg
co 12 h lub walacyklowir p.o. 500 mg lub
1000 mg co 24 h.
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Dlaczego otytos¢ predysponuje
do tuszczycy!?

o

tuszczyca jest jedng z najczestszych prze-
wlektych chordb zapalnych skéry, ktdra cha-
rakteryzuja nacieki skérne z limfocytéw
T i nadmierna proliferacja keratynocytow.
Szacuje sie, ze schorzenie wystepuje u 2-3%
Swiatowej populacji, rownie czesto u mez-
czyzn i kobiet. Choroba wywiera istotny ne-
gatywny wplyw na jako$¢ zycia pacjentow,
ponadto zwigzana jest z podwyzszonym ryzy-
kiem rozwoju licznych wspdfchorobowoscit".

Otylos¢ jest jednym z najwiekszych pro-
blemdw zdrowotnych w spoteczenstwach
krajéw rozwijajacych sie. Jest najwazniejszym
elementem zespotu metabolicznego i bez-
posrednio przyczynia si¢ do rozwoju innych
jego sktfadowych — nadciénienia tetniczego,
insulinoopornosci i dyslipidemii. Zaburzenia
te mogg prowadzi¢ do przedwczesnego roz-
woju miazdzycy, cukrzycy typu Il i powikfan
sercowo-naczyniowych, ktére nierzadko

u mtodych pacjentéw koncza sie zgonem lub
niepetnosprawnoscia. Zatem definiowanie
otytosci jako choroby obecnie nie budzi zad-
nych zastrzezen.

W licznych aktualnie publikowanych
opracowaniach udowodniono, ze podwyz-
szona masa ciala, a szczegdlnie otytosé typu
brzusznego, predysponuje do rozwoju
zmian tuszczycowych, a takze ciezszego ich
przebiegu (Rycina I, Sugeruje sie, ze oty-
tos$¢ u mtodych dorostych moze réwniez by¢
czynnikiem ryzyka tuszczycowego zapalenia
stawdwrl, Wiadomo tez, ze otyli chorzy na
tuszczyce gorzej niz pozostali pacjenci odpo-
wiadaja na stosowane terapie ogdlne, w tym
biologicznel”. Udowodniono, ze u takich
0séb czesciej i wczesniej niz u osdéb zdro-
wych wystepuja inne komponenty zespotu
metabolicznego, takie jak proaterogenny
profil lipidowy krwi, nadcisnienie tetnicze i in-
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sulinoopornos¢. Pacjenci chorzy na tuszczy-
ce znajduja sie w grupie podwyzszonego ry-
zyka incydentéw sercowo-naczyniowych,
jak udar mézgu i zawat sercal'l.

Ostatnie lata przynoszg odpowiedzi na
pytanie, dlaczego otylos¢ jest tak waznym
czynnikiem ryzyka rozwoju tuszczycy. Wia-
domo, ze tkanka tluszczowa jest aktywnym
metabolicznie i hormonalnie narzadem,
ktory wptywa na homeostaze catego organi-
zmu. Produkuje i wydziela znaczne ilodci ak-
tywnych metabolicznie czasteczek, ktére
wykazujg wiele dziafar analogicznych do cy-
tokin, dlatego nazwano je adipokinami. Adi-
pokiny wykazujg aktywnos¢ autokrynng, pa-
rakrynng i endokrynna. W swietle aktualnej
wiedzy wydaje sie, ze to wiasnie dziatanie
adipokin odpowiada za zwigzek pomiedzy
otytoscig i zmianami tfuszczycowymi na
skérze, co wynika z ich posrednich i bezpo-
Srednich wiasciwosci stymulujacych proces
zapalny (Rycina 2)". Naukowcy dowodza, ze

otylos¢ i zwiazany z nig stan prozapalny pre-
dysponuja nie tylko do rozwoju tuszczycy, ale
réwniez innych przewlektych, mediowanych
immunologicznie schorzen, w tym m.in. reu-
matoidalnego zapalenia stawdw!, idiopatycz-
nych choréb zapalnych jelit”, stwardnienia
rozsianego, cukrzycy typu | i autoimmunolo-
gicznych chordb tarczycy, szczegdlnie choro-
by Hashimoto®. Podobnie jak w przypadku
tuszczycy, obraz kliniczny powyzszych scho-
rzeh u chorych otytych zwykle jest ciezszy,
ponadto pacjenci z tej grupy gorzej odpo-
wiadajg na prowadzone terapie ogdlnel®.
Jedng z najwczesniej odkrytych adipokin
jest leptyna. Hormon ten wywiera wptyw na
wiele proceséw metabolicznych i fizjologicz-
nych, w tym na regulacje masy ciafa, apetytu,
zuzycia energii i dziatania uklfadu immunolo-
gicznego”. Wykazano, ze leptyna ma silne
dzialanie prozapalne. Promuje synteze cyto-
kin odpowiedzi immunologicznej zaleznej od
limfocytéw Thl (m.in. TNF-alfa, IL-6), ktéry

Ryc. 1. Rozlegfe zmiany fuszczycowe u otyfych pacjentow.
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dominuje w tuszczycy, hamujac jednoczesnie
cytokiny ze spektrum odpowiedzi immuno-
logicznej Th2. Wykazano, ze leptyna stymu-
luje proliferacje keratynocytéw, ekspresje
czasteczek adhezyjnych oraz angiogeneze!'”.
Stezenia leptyny sa znaczaco podwyzszone
u pacjentdw z chorobami sercowo-naczy-
niowymi: nadcisnieniem tetniczym, niewy-
dolnoscig krazenia i po zawale serca''.
Adiponektyna jest adipoking, ktorej ak-
tywnos¢ jest w duzym zakresie przeciwstaw-
na do leptyny. Hormon ten, w przeciwien-
stwie do leptyny, wykazuje wiele korzyst-
nych dzialan: ma wiasciwosci przeciwzapal-
ne i kardioprotekcyjne, promuje insulinow-
razliwos$¢. Jej osoczowe stezenia sg obnizo-
ne u pacjentéw z otytoscia, insulinooporno-
dcig i u chorych z zespotem metabolicznym.
Adiponektyna polaryzuje odpowiedz immu-
nologiczng w kierunku Th2, promujac im-
munosupresjel''4. U pacjentdw z tuszczyca
obserwowano podwyzszone wartosci ste-

zen osoczowych leptyny i obnizone stezenia
adiponektyny. Ponadto stwierdzano wyzsze
poziomy leptyny i nizsze adiponektyny u pa-
centdw z ciezkim nasileniem zmian skér-
nych w poréwnaniu do chorych o umiarko-
wanym nasileniu tuszczycy®,

Rezystyna jest kolejng wazng adipoking,
ktdra jest wydzielana gléwnie przez makrofa-
gi rezydujace w tkance tluszczowej. Wykazu-
je wiele dziatar tozsamych z leptyna: odgrywa
role w procesie powstawania insulinooporno-
4ci, ponadto silnie stymuluje procesy zapalne
poprzez indukcje produkgji cytokin z kregu
Thl (TNF-affa, IL-6 i IL-12). W surowicy za-
réwno pacjentéw otytych, jak i chorych na fu-
szczyce stwierdza sie znacznie podwyzszone
stezenia tej adipokiny, co wiecej osoczowe
poziomy rezystyny korelujg z nasileniem
zmian fuszczycowych. Z powodu dziatania
prozapalnego uwaza sie, ze rezystyna bezpo-
$rednio oddzialuje na patogeneze fuszczy-
cy™. Niektorzy autorzy uwazaja, ze leptyna

ADIPOKINY
TLeptyna TRezystyna | Adiponektyna | | TTNF-alfa
IL6
Sktadnik D
Dziafanie prozapalne: || Dziafanie prozapalne: || Dziatanie przeciwza- dopetniacza
palne: (adipsyna)

Aktywacja monocy-
téw i makrofagéw
Stymulacja produkgji
cytokin prozapalnych:
TNF-alfa, IL-6, IL-9,
Polaryzacja odpo-
wiedzi immunologicz-
nej w kierunku Thl
Stymulacja prolifera-
qji keratynocytéw, eks-
presji czastek adhezyj-
nych, angiogenezy

Stymulacja produkgji
cytokin prozapalnych:
TNF-alfa, IL-6, IL-12

Hamowanie
komdrek T regulatoro-
wych Foxp3+

Ryc. 2. Prozapalne dziatania adipokin w otyfosci.
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Hamowanie ekspre-
sji CRP i TNF-alfa

w tkance tluszczowej || Stan zapalny

Supresja produkgji
IL-17 przez Limfocyty
T CD4+, CD8+ iyd

Polaryzacja odpo-
wiedzi immunologicz-
nej w kierunku Th2

(TIL-10)
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i rezystyna moga by¢ przydatnymi osoczowy-
mi markerami fuszczycy i jej ciezkoscit'*' .,

Do adipokin naleza réwniez inne, mniej
specyficzne dla tkanki tluszczowej cytokiny
prozapalne, takie jak TNF-alfa, IL-6 i sktadowa
D ukfadu dopetniacza, nazywana takze adipsy-
na. Wiele badan dowodzi, ze s3 one wydzie-
lane w znacznych ilosciach przez nadmiar
tkanki tluszczowej. Czastkom tym przypisuje
sie bezposrednie dziatanie prozapalne®.

Podsumowujac, u pacjentdw otytych
stezenia adipokin o dziataniu promujgcym
procesy zapalne (rezystyny, leptyny, TNF-al-
fa i innych) s podwyzszone, natomiast wy-
stepuje deficyt adiponektyny, ktéra ma wia-
Sciwosci przeciwzapalne. Dlatego u tych pa-
gentdw wystepuje swoisty stan prozapalny,
ktéry najprawdopodobniej odpowiada za
zwiekszong predyspozycje do rozwoju
zmian tuszczycowych, ale réwniez innych
przewlektych proceséw zapalnych, takich jak
miazdzyca i jej powikfania. Z tego powodu
u pacjentdw otytych leczonych z powodu tu-
szczycy redukcja masy ciata powinna by¢ jed-
nym z celéw terapeutycznych z wyboru.
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California

JAesthetica”: Liczba metod i technik stoso-
wanych do leczenia wiotkosci sromu i po-
chwy jest coraz wieksza. Dlaczego zabiegi
z wykorzystaniem aparatu ThermiVa sq lep-
sze od innych tego rodzaju?

Dr Red Alinsod: Po pierwsze, w Stanach
Zjednoczonych ThermiVa zatwierdzono
przez FDA do stosowania w dermatologii
(redukcja objawdw suchej i wiotkiej skory)
i chirurgicznej ablacgji nerwdw. Metoda ta
nie jest przeznaczona specjalnie do leczenia
w przypadku atrofi pochwy, wysitkowego
nietrzymania moczu, nadreaktywnego pe-
cherza moczowego, zaburzen orgazmu czy
wypadania narzadéw miednicy mniejszej.
Te wskazania s wcigz na etapie badan:
moje komentarze opieram wiec na wia-
snym doswiadczeniu i na efektach, ktére za-
obserwowatem u swoich pacjentow.
Bezpieczenistwo: Aktualnie nie ma zad-
nych doniesier na temat pecherzy lub po-
parzen lub innych dziatai niepozadanych
tego typu (wykonano tysiace zabiegdw).
Nie ma réwniez potrzeby posiadania spe-
cjalnego pomieszczenia do terapii lasero-
wej, stosowania oznakowan mdwiacych
o wykorzystywaniu technik laserowych,
posiadania gogli do laseroterapii, czy urza-
dzer do ewakuadji dymu.

Rozmowa z doktorem Redem M. Alinsodem — cenionym
specjalistg uroginekologii, South Coast Urogynecology

ThermiVa — rewolugja
w leczeniu problemow
z pochwag | pecherzem

Komfort: Sonda ThermiVa jest mala, za-
krzywiona i wyjatkowo komfortowa — na-
wet w przypadku najbardziej delikatnych
pacjentek. Nie ma potrzeby stosowania
znieczulenia. Uzywanie ThermiVa wiaze
sie z przyjemnym uczuciem, ktére przypo-
mina masaz cieptymi kamieniami. Alterna-
tywne rozwiagzania laserowe majg sondy
o duzej srednicy, ktdre sg sztywne, twarde
i proste. Mogg wiec sprawia¢ bdl nawet
wtedy, gdy sa uzywane u pacjentek z po-
chwa o znacznej suchosci i w przypadku
pochw zanikowych. Ponadto urzadzenia
laserowe wymagajg uzycia miejscowych
lekéw znieczulajacych, kiedy sg stosowane
przy wejsciu do pochwy lub w obrebie
warg sromowych. ThermiVa nie wymaga
natomiast stosowania znieczulenia. Uzycie
tradycyjnie stosowanego lasera (ablacyjne-
go, frakcyjnego) prowadzi do powstania
setek otworéw w obrebie warg sromo-
wych i pochwy, ktére powodujg piecze-
nie, a po zabiegu konieczne jest zachowa-
nie 5-dniowej abstynencji seksualnej. Na-
tomiast w przypadku ThermiVa nie ma ta-
kiej koniecznosci. Pacjent moze uprawiac
seks nawet bezposrednio po zabiegu.

tatwos¢ uzycia: ThermiVa kosztuje jedy-
nie 17 funtéw, a zeby rozpoczaé prace
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z urzadzeniem, trzeba nacisng¢ jeden
przycisk. Kontroli wymaga wylacznie tem-
peratura tkanek. Urzadzenie podgrzewa
tkanki do pozadanej temperatury przez 3-
5 minut, powodujac intensywny skurcz
skéry. Warunkuje to rozpoczecie tworze-
nia nowego kolagenu i znaczna poprawe
ukrwienia. tatwos¢ obstugi sprawia, ze
nauka procedury wykonywania zabiegu
wymaga leczenia zaledwie 2-5 przypad-
kéw. ThermiVa jest urzadzeniem mobil-
nym i moze by¢ przenoszony z pomie-
szczenia do pomieszczenia i z jednej klini-
ki do innej, czego nie mozna w wiekszosci
przypadkéw zrobi¢ w przypadku innych
urzadzen laserowych.

Skuteczno$¢: ThermiVa dziata skuteczniej
niz jakikolwiek laser do stosowania
w obrebie sromu i pochwy. Fale radiowe
(RF) majg wyrazng przewage w terapii
wiotkiej skéry w stosunku do laserdw.
Dlatego tez wiele firm produkujacych la-
sery ma w swojej ofercie urzadzania dzia-
fajace w zakresie RF. Opierajac sie na
wiasnych doswiadczeniach, moge stwier-
dzi¢, ze odpowiednio dobrane zabiegi
z wykorzystaniem RF s3 co najmniej tak
skuteczne, a czesto nawet skuteczniejsze
niz lasery w terapii suchosci pochwy.
Skutecznos¢ RF w przypadku terapii dys-
funkcji orgazmu (brak orgazmu lub zbyt
diugi czas stymulacji niezbedny do osig-
gniecia orgazmu) potwierdzitem u wielu
pacjentéw, jednak nie u wszystkich.
W moich badaniach udato sie ustali¢ opty-
malng wartos¢ energii RF konieczng do
skrocenia o jedng trzecig czasu potrzeb-
nego do osiggniecia orgazmu u 90% pa-
cjentek, ktérych dotyczyt ten problem.
Ponadto zauwazytem, ze terapia RF re-
dukuje o /3 objawy u pacjentéw cierpia-
cych na czestomocz. Wszystkie te dane
pochodza z przeprowadzonych przeze
mnie zabiegow. Chociaz urzadzenie
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ThermiVa nie jest zatwierdzone przez
FDA do stosowania w przypadku wysit-
kowego nietrzymania moczu oraz zespo-
tu nadreaktywnego pecherza, wydaje sie
by¢ pomocne w tych wskazaniach.
W przypadku pacjentow z objawami nie-
trzymania moczu z przebiegiem fagod-
nym do umiarkowanego, wykorzystanie
ThermiVa byto skuteczne, ale nie tak, jak
w leczeniu ciezkich zaburzen wysitkowe-
go nietrzymania moczu lub spastycznego
pecherza moczowego

A: W jaki sposéb wykorzystanie ThermiVa
w leczeniu wplywa na jakos¢ zycia?

RA.: Wykorzystanie tego urzadzenia ma
ogromny wplyw na poprawe jakosci zycia
zaréwno dla pacjentek przed menopau-
z3, jak i po menopauzie. Kobietom, ktére
wiasnie urodzity dzieci i odczuwajg obja-
wu luznej i suchej pochwy, mozna po-
moc od razu, zwezajac pochwe i przy-
wracajac jej wilgotnosé. Wptywy na jakosc
zycia kobiet po menopauzie z ciezka atro-
fia, bolesnym wspdizyciem, zaburzeniami
pracy pecherza, zaburzeniami orgazmu s
jeszcze bardziej radykalne, poniewaz
tkanki sromu i pochwy produkuja wtedy
wiece] kolagenu i prawdopodobnie ela-
styny, co zapewnia funkcjonowanie po-
chwy tak, jak przed menopauza. Jakos¢
zycia znacznie sie poprawia, kiedy istnieje
mozliwo$¢ uprawiania seksu nawet po
menopauzie. Wptywa to nie tylko na sa-
mopoczucie kobiety, ale takze relacje
w zwigzku.

A: Czy zmniejsza sie ryzyko infekcji lub
podraznienia?

RA.: W przypadku moich pacjentéw
stwierdzatem wystepowanie mniejszej
liczby infekdji pecherza moczowego i po-
chwy ze wzgledu na poprawe wilgotnosci
pochwy i normalizacje jej pH.



A: W jakim wieku kobiety zazwyczaj decy-
dujg sie wykona¢ zabieg?

R.A.: Na wykonanie zabiegu decydujg sie
kobiety w prawie w kazdym wieku. Moje
dos$wiadczenia dotyczg kobiet w wieku
od 21 do okofo 87 lat.

A: Czy leczenie ma wplyw na cigze lub po-
rod?
RA.: Nie stwierdzitem wplywu takiego

leczenia na pordd. Nigdy natomiast nie
powinno by¢ stosowane ono u kobiet

w Ciazy.

A Jak diugo utrzymuje sie efekt dziatania
zabiegu ThermiVa?

RA.: Trwato$¢ zabiegu to okoto 9-12
miesiecy i diuzej. W przypadku efektu na-
piecia i zwezenia warg sromowych, efekt
utrzymuje sie od 4 do 6 miesiecy.

A Jak czesto trzeba powtarzac leczenie?
R.A.: Najlepiej co 6-12 miesiecy.

A: lle zabiegéw pan wykonat?

RA.: Wykonatem setki zabiegdw. Opra-
cowalem procedure i wdrozytem ja

w 2014 roku. Wykonuje $rednio 10-15
zabiegdw w tygodniu.

A: Jak mozna okresli¢ podstawowq skutecz-
nqg temperature zabiegu?

R.A.: Urzadzenie posiada czujnik tempe-
ratury zamontowany w sondzie, wiec ist-
nieje mozliwos¢ natychmiastowego od-

Red M. Alinsod - éwiatowe]

plastycznej | estetycznej, cztonek

najbardziej prestizowych organizacji

czytu temperatury w czasie rzeczywistym
w obrebie leczonych tkanek. Najbardziej
skuteczna jest temperatura w zakresie od
42-45°C, chociaz wykazano, ze nawet
nizsza temperatura (od 40°C) moze by¢
efektywna.

A: Czy zabieg jest bolesny?

R.A.: Zabieg nie jest bolesny, wrazenia sg
porownywalne do masazu cieptymi ka-
mieniami. Trzy pacjentki, u ktérych byt
wykonywany zabieg, dos$wiadczyty na-
wet orgazmu w trakcie leczenia, wiec
trudno méwic tu o jakims dyskomforcie.
Nalezy jednak podkredli¢, ze orgazmy
u pacjentek w trakcie leczenia sg bardzo
rzadkie i nie maja wptywu na skutecznos¢
zabiegu.

A: Czego mogg spodziewac sie pacjentki
po zabiegu?

R.A.: Zabieg zapewnia im normalne zycie
bez bdlu, bez ograniczeh. Poprawa na-
stepuje od miesigca do trzech od wyko-
nania zabiegu. Pacjenci zaczynajg odczu-
wac korzystny wptyw zabiegu ThermiVa
okofo 2 tygodnie po wykonaniu pierwszej
procedury, a jeszcze lepszy po 2 i 3 za-
biegach. W wielu przypadkach efekty sg
natychmiastowe, zwlaszcza w przypadku
tych pacjentek, ktére skarzyly sie na nie-
trzymanie moczu podczas kaszlu, kichania
czy skakania.

A: Dziekujemy za rozmowe.

stawy specjalista z zakresu ginekologii

medycznych m.in. ACOG (American College of Obstetrics and Gynecology),
ABOG (American Board of Obstetrics and Gynecology), ACGE (Accreditation
Council for Gynecologic Endoscopy), ACS (American College of Surgeons), IUGA
(International Urogynecological Association), |CS (International Continence
Society). Jest pionierem chirurgii plastycznej kobiecych obszaréw intymnych
i zatozycielem ,CAVS” (Congress for Aesthetic Vulvovaginal Surgery).
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kosmetologia)

dr n. med. Katarzyna Adamczyk

Katedra Kosmetologii, Zakfad Kosmetologii Wydziatu Farmaceutycznego z OML Slaskiego
Uniwersytetu Medycznego w Katowicach

Kierownik Katedry: dr hab. n. biol. Krzysztof Jasik

Wspomaganie regeneracj
skory po peelingach
chemicznych

Peelingi chemiczne naleza do popularnych, stosunkowo niedrogich
i bezpiecznych metod leczenia niedoskonatosci skory oraz jej odmta-
dzania. Zabieg chemoeksfoliacji polega na uszkodzeniu skéry pojedyn-
czym lub wieloma czynnikami wywotujacymi jej eksfoliacje i zniszcze-
nie czesci naskodrka i/lub skéry wtasciwej z ich nastepowa regeneracja.
Wywotane kontrolowane zranienie skéry prowadzi po wygojeniu do
odmtiodzenia skéry oraz zmniejszenia widocznosci, a nawet ustapienia
ognisk rogowacenia stonecznego, przebarwien skoéry, zmarszczek

i plytkich powierzchniowych blizn zanikowych.

Ztuszczanie skéry za pomocg substan-
qji chemicznych jest uznang procedurg le-
czenia niedoskonatosci skory oraz jej
odmitadzania, stosowang od ponad 200
lat w gabinetach kosmetycznych i derma-
tologicznych. Substancje chemiczne w ce-
lu odmiodzenia skéry i usuwania zmian
barwnych jako pierwszy zastosowaf nie-
miecki dermatolog, P.G. Unna, w roku
1882. Lekarz ten opisat wiasciwosci oraz
opracowal procedury stosowania kwasu
salicylowego, rezorcyny, fenolu oraz mie-
szanek recepturowych zawierajacych
kwas tréjchlorooctowy (TCA).

Aktualnie do najczesciej stosowanych
substancji zfuszczajacych stosowanych

w gabinetach kosmetycznych i medycyny
estetycznej zalicza sie: o-hydroksykwasy
(kwas glikolowy, mlekowy), B-hydroksy-
kwasy (kwas salicylowy i jego pochodne),
o-ketokwasy (kwas pirogronowy), kwas
retinowy i kwas trdjchlorooctowy!' .,
Gfeboko$¢ penetracji o- i B-hydroksy-
kwasow zalezy od wielkosci czasteczki
kwasu, jego stezenia, pH roztworu, ilosci
wolnego kwasu w roztworze, a takze
obecnosci innych skfadnikéw w mieszani-
nie i tego, czy peeling jest zbuforowany
czy tez nie. Aktywno$¢ TCA zalezy nato-
miast od jego stezenia w peelingu.
Zabiegi ztuszczajace na bazie Srodkoéw
chemicznych sa oparte na czystych skfa-
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dnikach lub stosowane s3 pod postacig
formut ztozonych, zawierajacych nie tylko
zwigzki chemiczne o dziataniu ztuszczaja-
cym, ale takze substancje rozjasniajace
przebarwienia, nawilzajace czy przeciw-
zapalnel. Przykiadem peelingu ztozonego
jest popularny Nomelan Cafeico (Sesder-
ma S.L.) zawierajacy w skfadzie substancje
o dziataniu zfuszczajgcym, normalizujacym
rogowacenie naskérka i stymulujgcym
synteze kolagenu i elastyny oraz substan-
¢je o dziataniu nawilzajacym, antyoksyda-
cyjnym i hamujacym melanogeneze.
W skiadzie omawianego peelingu wyste-
puja: o--hydroksykwasy, kwas salicylowy,
kwas migdafowy, kwas ferulowy, kwas ka-
wowy, kwas fitowy, kwas askorbinowy,
retinol oraz rezorcynol i fenyloalanina,

Podziat peelingéow i wskazania do
peelingéw chemicznych

Ze wzgledu na glebokos¢ zfuszczania
peelingi dzielone sg na:

* peelingi bardzo powierzchowne (dzia-
fanie w obrebie warstwy zrogowaciafej
naskérka do warstwy kolczystej — do
glebokosci 0,06 mm),

* peelingi powierzchowne (uszkodzeniu
ulega naskdrek do gtebokosci warstwy
podstawnej i ewentualnie warstwa
brodawkowa skéry wiasciwej <0,45
mm),

* peelingi $érednio gtebokie (dziafanie
w obrebie naskérka oraz warstwy bro-
dawkowej skory wiasciwej az do gér-
nej czesci warstwy siateczkowatej — do
glebokosci <0,6 mm),

* peelingi gtebokie (dziatanie do czesci
Srodkowej warstwy siateczkowatej
skéry wiasciwej — do glebokosci >0,6
mm)--L,

Peelingi bardzo powierzchowne wy-
konywane sa przede wszystkim jako za-

bieg przygotowujacy skére do innych za-
biegdw kosmetycznych. Usuniecie zro-
gowaciatego naskorka, odblokowanie
gruczotéw tojowych i usunigcie nadmiaru
sebum oraz zanieczyszczen z powierzch-
ni skory pozwala zwiekszy< wnikanie sub-
stangji aktywnych z preparatéw kosme-
tycznych stosowanych w dalszej czedci
zabiegu. Peelingi te ,odswiezajg skore” —
po zabiegu jest ona delikatniejsza, wygta-
dzona i nabiera tadnego kolorytu®.

Peelingi powierzchowne wykonywane
sa w celu leczenia fagodnych objawdw fo-
tostarzenia skory, tj. bardzo ptytkich zmar-
szczek strukturalnych, fagodnych przebar-
wien skory i ogniska postonecznego rogo-
wacenia skéry. Ten rodzaj peelingdw
mozna zastosowac réwniez w leczeniu
suchosci skéry, ostudy, przebarwien poza-
palnych i tradziku mfodzienczego.

Peelingi srednio gfebokie i glebokie sg
wykonywane w celu poprawy struktury
i kolorytu skéry z zaawansowanymi obja-
wami starzenia i fotostarzenia, j.: $rednio
glebokie i glebokie zmarszczki struktural-
ne, zaburzenia barwnikowe, rogowacenie
sfoneczne, a takze suchos¢ i wiotkosc
skéry. Peelingi te dajg tez dobre efekty
w leczeniu fojotoku i w redukdji gteboko-
$ci blizn potradzikowych, po ospie wietrz-
nej oraz rozstepédw. Glebokos¢ ztuszcza-
nia jest dobierana indywidualnie w zalez-
nosci od rodzaju i nasilenia zmian w obre-
bie skéry!. Do glebokiego ztuszczania
skéry konieczne jest zastosowanie fenolu,
ktéry powoduje gwaftowng denaturacje
nie tylko keratyny w komdrkach naskérka,
ale takze biatek skory wiasciwej. Ze
wzgledu na absorpcje tego zwigzku przez
naczynia krwionosne i jego dziatanie kar-
diotoksyczne, hepatotoksyczne i neuroto-
ksyczne, a takze ryzyko powikian w goje-
niu skéry po zabiegu, peelingi fenolowe
powinny by¢ wykonywane w leczeniu tyl-
ko najciezszych zmiant?,
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Proces gojenia ran po peelingach
chemicznych

W przypadku peelingdw gtebokich
i srednio gfebokich uszkodzeniu ulega za-
réwno naskérek, jak i skdra wiasciwa na
réznej glebokosci, tym samym proces go-
jenia przebiega niemal dokfadnie tak, jak
gojenia ran spowodowanych klasycznym
wycieciem, laserem czy kriochirurgia.
W tracie procesu regeneracji skéry obser-
wuje sie koagulacje naskérka i stan zapal-
ny, a nastepnie naskdérkowanie, ziarnino-
wanie, angiogeneze i przebudowe kola-
genu. Zastymulowana zranieniem synteza
sktadowych macierzy pozakomorkowej
sktadajacej sie giféwnie z kolagenu, fibro-
nektyny, elastyny oraz glikozaminoglika-
now i proteoglikandw sprawia, ze skora
po zabiegu jest grubsza i bardziej jedrna,
a zmarszczki strukturalne i mimiczne ule-
gaja sptyceniu. Przebudowa syntezowane;j
macierzy pozakomorkowej skory wiasci-
wej po peelingach chemicznych, podob-
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nie jak w przypadku gojenia ran cietych,
zaczyna sie na poczatku tworzenia ziarni-
ny i trwa miesigcami.

W trakcie gojenia sie skory po peelin-
gach obecny jest réznie nasilony rumien.
Jego obecnod¢ jest wynikiem wrastania
w tworzacg sie ziarning komdrek endo-
telianych z naczyn krwiono$nych zdro-
wej skory. Obserwowany proces angio-
genezy ma zasadnicze znaczenie dla pro-
cesu regeneracji, poniewaz przywrdoce-
nie wiasciwego przeptywu krwi gwaran-
tuje dostarczenie tlenu i substangji
odzywczych, intensywnie dzielagcym sie
i produkujacym skfadowe ECM komér-
kom. W tworzacej sie ziarninie obserwu-
je sie duzo wiece] wtosniczek krwiono-
$nych niz w zdrowej skorze. Czesé no-
wo powstatych naczyn stopniowo zanika
w fazie przebudowy ECM, zmiany te ob-
serwowane sg zwykle po 60-90 dniach
od wykonania peelingu srednio gtebokie-
go lub gtebokiego!. Sam proces naskér-
kowania po peelingach chemicznych jest



szybki (przecietnie 7-14 dni). Reepitelia-
lizacja zachodzi nie tylko od naskérka
otaczajacej, nieuszkodzonej skory, ale
takze od przetrwatych w obrebie tylko
czesciowo uszkodzonej skéry wiasciwej,
przydatkéw skory!',

Peelingi powierzchowne powodujg
zwykle jedynie martwice naskérka, stad
tez w trakcie regeneracji skéry po tych
peelingach nie wystepuje ziarninowanie
i angiogeneza. Proces regeneracji naskoér-
ka przebiega szybciej (3-5 dni) niz po bar-
dziej agresywnych peelingach i w krétkim
czasie po zabiegu uzyskiwana jest popra-
wa stanu i wygladu skéry. Dodatkowo
samo uszkodzenie naskodrka przez wiele
substancji chemicznych stymuluje fibro-
blasty skory wiasciwej do syntezy sktado-
wych macierzy pozakomorkowej i pozy-
tywnie wplywa na grubosc i jej skiad! 2.

Wspomaganie regeneracji skory po
peelingach chemicznych

Czynnikiem majacym podstawowe
znaczenie w szybkosci gojenia sie ran jest
prawidtowa wilgotnos¢ ich mikro$rodo-
wiska. Wykazano, ze proces zapalny
w ranach zabezpieczonych opatrunkami
gwarantujacymi utrzymanie wilgotnosci
fozyska rany jest mniej nasilony niz
w ubytkach narazonych na wysychanie.
W trakcie procesu ziarninowania, w ra-
nach o wilgotnym tozysku obserwuje sie
tez szybsza angiogeneze i bardziej nasilo-
ny proces syntezy kolagenu. Rany takie
ulegaja dodatkowo szybszej reepitelializa-
dji, dzieki czemu gojenie rzadziej przebie-
ga z powstawaniem blizn®., W przypadku
peelingdw chemicznych martwy naskérek
po zabiegu pozostaje fizycznie na swoim
miejscu, wiec nie ma koniecznosci stoso-
wania opatrunkéw. Pamietad jednak nale-
zy, ze martwy naskérek nie stanowi juz
efektywnej bariery chronigcej glebsze

warstwy skory przed utratg wody. Stad
tez przez pierwsze dni po zabiegu ko-
nieczne jest zabezpieczanie skéry za po-
moca wazeliny, ktéra wykazuje wybitne
wiasciwosci okluzyjnel. Po natozeniu wa-
zeliny na skére obserwuje sie redukcje
transepidermalnej utraty wody (TEWL)
nawet o 98%. Regularna aplikacja w tym
okresie wazeliny na skore gwarantuje tym
samym prawidiowe uwodnienie zywych
warstw skéry. Dodatkowo czasteczki wa-
zeliny sa zdolne do dyfundowania przez
warstwe zrogowacialg naskérka do jego
zywych warstw, gdzie stymulujg synteze
lipidéw niezbednych do wyksztatcenia sie
cementu miedzykomdrkowego warstwy
zrogowaciatej naskérka, a tym samym
sprawnej bariery ochronnej”.

Ze wzgledu na ochronng role, jaka
petni stopniowo ziuszczajacy sie naskérek,
istotnym jest tez, by nie przyspiesza¢ jego
eksfoliacji poprzez reczne ,oskubywanie-
nie” czy za pomoca peelingdw mechanicz-
nych. Wielu pacjentdw ze wzgledu na ma-
to estetyczny wyglad twarzy w tej fazie go-
jenia stosuje wiasnie tego typu praktyki.
Dodatkowo mechaniczne zdzieranie pta-
téw martwych komorek naskérka, ktore
do pewnego stopnia ciagle przylegaja do
zywych warstw skéry, moze spowodo-
wac jej uszkodzenie na réznej glebokosci
i tym samym doprowadzi¢ do nieréwno-
miernego naskdérkowania oraz powstawa-
nia przebarwien skory®.

Po zakonczonym procesie naskérko-
wania skéra, w ktérej w dalszym ciggu
trwa zasymulowany zfuszczaniem proces
regeneracji, jest zarézowiona i bardzo
wrazliwa. Warstwa zrogowaciafa naskorka
w tym okresie jest bardzo cienka i nie sta-
nowi efektywnej ochrony przed dziafa-
niem  czynnikdw  $rodowiskowych.
W okresie regeneradji skory po peelingu
pacjenci odczuwajg $cigganie, pieczenie
i dokuczliwe swedzenie skory.
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W celu przyspieszenia regeneracji ba-
riery ochronnej i ztagodzenia reaktywnosci
skory konieczne jest stosowanie prepara-
téw przeznaczonych do pielegnacji skory
po zabiegach dermatologicznych (np. A-
Derma Epitheliale A.H. Duo Creme
réparatrice, Bioderma Cicabio Créme, Ave-
ne Cicalfate Creme réparatrice, La Roche
Posay Cicaplast, Uriage Hyséac). Receptura
tego typu dermokosmetykdw charaktery-
zuje sie minimalng zawartoscia skfadnikéw
aktywnych, dzieki czemu preparaty te nie
podrazniajg delikatnej skéry. Dodatkowo,
by zminimalizowad ryzyko rozwoju alergii
kontaktowej, w preparatach tych nie sa
stosowane substancje zapachowe, a kon-
serwanty wystepuja w ograniczonej do mi-
nimum ilosci. Poza zwigzkami o dziataniu
nawilzajacym i okluzyjnym, w skiadzie tej
grupy dermokosmetykdéw znalez¢é mozna
substancje wspomagajace gojenie ran, ta-
kie jak wyciag z czerwonego wina zawiera-

jacy resweratrol (Cicabio Créme, Bioder-
ma), wyciag z owsa Rhealba stymulujacy
reepitelializacje naskoérka™ (A-Derma Epi-
theliale A.H. Duo Créeme Réparatrice) czy
wyciag z wakroty lekarskiej (Centella asiati-
ca L.) (np. Cicabio Créme, Bioderma). Wy-
kazano, ze stosowane miejscowo wyciagi
z wakroty stymulujg proliferacje komdrek
oraz synteze kolagenu |, majg tez dziafanie
przeciwzapalne, przeciwbakteryjne i prze-
ciwgrzybiczel'?. Stosowanie dermokosme-
tykdw wspomagajacych regeneracje skory
pozwala dodatkowo na ztagodzenie stanu
zapalnego i swedzenia skéry. W swoim
skiadzie preparaty te zawierajg m.in. takie
zwiazki jak tlenek cynku czy pantenol.
Udowodnione dziafanie kojace i fagodzace
podraznienia majg takze wody termalne
Avene, La Roche Posay i Uriage na bazie,
ktorych produkowane sg dermokosmetyki
do pielegnacji podraznionej peelingami
chemicznymi skory.
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Podsumowanie

Peelingi chemiczne nalezg do popular-
nych i uznanych metod leczenia niedosko-
natosci skéry, takich jak ogniska rogowace-
nia stonecznego, zmiany barwne, zmar-
szczki czy powierzchniowe blizny zaniko-
we. W trakcie zabiegu skéra uszkadzana
jest w kontrolowany sposéb na réznej gte-
bokosci. Dfiugos¢ procesu regeneradji
skéry po zabiegu uzalezniona jest od gfe-
bokosci peelingu, rodzaju zastosowane;
substancji aktywnej oraz pielegnacji skéry
w trakcie jej gojenia. W okresie naskérko-
wania krytycznym czynnikiem jest prawi-
diowe uwodnienie tozyska rany/zywych
warstw skory, stad istotne jest stosowanie
preparatow silnie okluzyjnych, takich jak
wazelina. W pdzniejszy okresie proces re-
generacji skéry powinien by¢ wspierany
poprzez stosowanie preparatow o dziafa-
niu nawilzajacym, okluzyjnym, regeneruja-
cym i tagodzacym podraznienia.
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